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Vorwort

Der Madnnermedizin wurde in den letzten Jahren vermehrte Aufmerksamkeit ge-
schenkt. Dies fiel zusammen mit der Einfiihrung der interdisziplinaren Zusatzwei-
terbildung ,, Andrologie®.

Androloge kann werden, wer die Facharztbezeichnung Urologie, Innere Medizin mit
Schwerpunkt Endokrinologie oder Dermatologie fithrt, eine 18-monatige Ausbildung
durchlduft und anschlieffend eine Priifung vor dem Gremium der Landesidrztekam-
mer ablegt. Diese neue Qualitdtsdimension hat der Mdnnermedizin deutlichen Vor-
schub geleistet.

Traditionell beschaftigt sich die Andrologie vorwiegend mit Fragen der Fertilitdt,
Erektionsstérungen, Hypogonadismus, ,,Wechseljahrbeschwerden® sowie Verhii-
tungsmaffnahmen.

Minnermedizin ist jedoch mehr: So zeigen neue wissenschaftliche Erkenntnisse zu
Gender Aspekten deutliche Problemfelder und Gesundheitsnachteile bei Mannern
auf. Dazu gehéren Tabuthemen wie psychische Krankheit bei Mdnnern, geringe
Wahrnehmung von Vorsorgeuntersuchungen oder Verzégerung von Arztbesuchen
und gestortes Selbstbild aufgrund der Erziehung auch im Umgang mit Gesundheit.
Weiterhin sind die dsthetischen und individuellen Gesundheitsanspriiche der Mdn-
ner gestiegen. Daraus resultiert eine multifaktorielle Herangehensweise, um Man-
nergesundheit besser zu verstehen und daraus Gesundheitsstrategien abzuleiten.

Ebenso ergibt sich die Forderung nach breiterer fachiibergreifender Aus- und Weiter-
bildung, um Médnnerproblemen besser gerecht werden zu konnen.

Mit dem vorliegenden Buch geben die Autoren erstmals einen praktischen Uberblick
iiber die Mdnnermedizin unter biopsychosozialen Aspekten. Dabei werden relevante
ménnermedizinische Probleme aufgezeigt, mit denen Arzte verschiedener Fachdis-
ziplinen tdglich konfrontiert werden.

Die Herausgeber haben fiir dieses Buch somatisch, psychotherapeutisch und sozial-
epidemiologisch titige Spezialisten im Bereich der Mdnnermedizin zusammenge-
bracht, um die Thematik aus verschiedenen Blickwinkeln zu betrachten und prakti-
sche Schlussfolgerungen fiir den Alltag darzustellen - auch um Moéglichkeiten der
Weiterentwicklung von gesundheitsrelevanten Verhaltensweisen von Mannern zu
foérdern.

Die Herausgeber wiinschen Ihnen viel Freude beim Lesen und Einfiihlen in die kom-
plexe Thematik der Mannergesundheit.

Berlin, Leipzig, GieRen, 2011

Wolfgang Harth
Elmar Brahler
Hans-Christian Schuppe

IX






Inhalt

| Mannerrollen: Manner sind anders 1

1 Mannsein als Risikofaktor 3
Lena Spangenberg und Elmar Brdhler

2 Exkurs: Zwischen Konkurrenz, Karriere und Kollaps 11
Andreas Hillert

3 Umgang mit Gesundheit und Krankheit 24
Jorg Kupfer

4 Die ,neuen alten Manner“: Gute Aussichten! 30
Svenja Eichhorn und Elmar Brdhler

5 Warum werden (junge) Manner delinquent? 39
Ulrich Preuf

Il Mannerprobleme: kranke Manner 47

1 Unerfiillter Kinderwunsch: Fertilitatsstorungen des Mannes 49
Hans-Christian Schuppe, Gerhard Haidl, Falk R. Ochsendorf, Uwe Paasch
und Frank-Michael Kohn

2 Umwelteinfliisse auf die mannliche Fertilitat 83
Hans-Christian Schuppe und Andreas Jung

3 Stress und Fertilitat 95
Wolfgang Harth

4 Fertilitatspravention 98
Sabine Kliesch

5 Hormonelle Kontrazeption beim Mann 107
Michael Zitzmann

6 Erektile Dysfunktion (ED): Diagnostik und Therapie 113
Dirk Schultheiss

7 Prostataprobleme 126
Martin Ludwig und Axel Hegele

8 Das lokalisierte Prostatakarzinom 143
Sigrun Holze, Norbert Kéhler, Lutz Gansera, Jens-Uwe Stolzenburg, Elmar Brihler
und Oliver Gralla

9 Harninkontinenz 150
Norbert Kohler, Sigrun Holze, Lutz Gansera, Elmar Brdhler und Ralf Thiel

10 Hodentumoren 156
Sabine Kliesch

11 Hypogonadismus 164
Frank-Michael Kéhn

12 Krankheiten der mannlichen Brust 176

Hans-Christian Schuppe und Jens W. Jacobeit

13 Altershypogonadismus 186
Hermann M. Behre

XI



Inhalt

14

15

16

17

18

19

Multifaktorielle ,Mannerkrankheiten”

Sven Diederich
Sexuell iibertragbare Infektionen

Falk R. Ochsendorf und Helmut Schéfer
Dermatosen des mannlichen Genitales

Frank-Michael Kohn
Androgenetischer Haarausfall

Ralph M. Triieb
Missbrauch anabol-androgener Steroide

Hans-Christian Schuppe
Lifestyle-Medikamente in der Medizin

Wolfgang Harth

Mannerpsyche: Manner ticken anders

1

10

11

12

13

Sexualitat in Pubertat und Jugendalter

Burkhard Brosig

Familiengriindung und unerfiillter Kinderwunsch bei Mannern
Yve Stbel-Richter und Elmar Brihler

Psychosomatische Aspekte sexueller Funktionsstorungen

Wolfgang Harth
Sexualitat im Alter

Diana Richter, Kristina Geue, Lutz Gansera und Elmar Brdahler
Mannliche Homosexualitat

Martin Ploderl

Tabuthema - Mannerdepression
Manfred Wolfersdorf

Suizid

Paul L. Plener und Roland W. Freudenmann
Somatoforme Stérungen

Wolfgang Harth
Traumatisierung: sexueller Missbrauch

Wolfgang Harth

Die Manner des 2. Weltkriegs: Das Trauma des ,starken Geschlechts“
Svenja Eichhorn und Elmar Brdhler

Psychosoziale Faktoren des Alterns

Kurt Seikowski
Manner als Partner einer krebskranken Frau

Heide Gétze und Jochen Ernst
Manner als Palliativpatienten

Heide Gétze, Norbert Khler, Lutz Gansera, Stephanie Berger
und Susanne Singer

XII

193

199

206

214

224

231

239
241

250

258

271

277

283

290

298

313

320

328

337

302



Inhalt

IV Mannersprechstunde

1 Andrologie in der Praxis als interdisziplinare Herausforderung
Wolfgang Harth

2 Andrologie in der Praxis

Hermann J. Berberich
3 Weiterbildung Andrologie

Frank-Michael Kohn
4 Andrologie in der Klinik

Gerhard Haidl, Hans-Christian Schuppe, Wolfgang Weidner und Uwe Paasch

5 Psychologische Diagnostik und Therapie in der andrologischen Liaisonsprechstunde
Kurt Seikowski

6 Psychoandrologische Sprechstunde

Wolfgang Harth

V. Komplementare Mannermedizin

1 Exkurs: Burnout - prophylaktische und therapeutische Grundlagen
(nicht nur fiir Manner) oder:
Jeder hat gute Griinde sich zu {iberlasten, sonst wiirde er es nicht tun!
Andreas Hillert

2 Entspannungsberatung und Entspannungstherapien

Kurt Seikowski

3 Bewegung und Erndhrungsprogramme
Claudia Sellschopp und Willi Heepe

4 Nahrungserganzungsmittel
Stephanie Thomas, Sonja Grunewald und Uwe Paasch

5 Mannerkosmetik

Christiane Bayerl

Sachwortverzeichnis

349
351

353
365
372
380

385

389

391
401
407
411

423

431

XIII






Mannsein als Risikofaktor

Lena Spangenberg und Elmar Brdhler

Zwischen Konkurrenz, Karriere und Kollaps
Andreas Hillert

Umgang mit Gesundheit und Krankheit.

Jarg Kupfer
Die ,neuen alten Manner: Gute Aussichten!

Svenja Eichhorn und Elmar Brahler
Warum werden (junge) Manner delinquent?

Ulrich Preuf8

11

24

30

39






1 Mannsein als Risikofaktor

Lena Spangenberg und Elmar Brahler

Ist das Mannsein ein Risikofaktor fiir ein kiirzeres Leben und fiir verschiedene Erkrankungen? Dieser Fra-
ge soll anhand epidemiologischer Daten in diesem Kapitel nachgegangen werden. Dazu werden ver-
schiedene Aspekte wie Lebenserwartung und somatische und psychische Morbiditat naher beleuchtet
und diskutiert. Die Zielstellung ist dabei weniger, eine umfassende und erschopfende Darstellung der
Thematik zu liefern, sondern es soll mittels ausgesuchter Befunde und maglicher Erklarungsansatze ein
Einblick gewonnen werden.

1.1  Manner sterben friiher

In den letzten Jahren wurde der Gesundheit der Mdnner zunehmend mehr Beachtung
geschenkt. Dies ist vor dem Hintergrund, dass mannlich zu sein heutzutage in ent-
wickelten Lindern den grofiten allein stehenden demografischen Risikofaktor fiir
frithzeitige Sterblichkeit darstellt, durchaus gerechtfertigt (Kruger u. Nesse 2004).
So steigt beispielsweise in Deutschland die Lebenserwartung seit Mitte des 19. Jahr-
hunderts an. Betrachtet man die vergangenen 5o Jahre (s. Tab. 1) wird jedoch deut-
lich, dass Frauen durchweg eine hohere Lebenserwartung hatten (Bundesministe-
rium fiir Gesundheit 1997, 1999, 2001; Statistisches Bundesamt 2009).

Tab.1  Lebenswartung fiir Mdnner und Frauen bei Geburt (in Jahren)

1949/1951 1970/1972 1988/1990 2006/2008
West
Manner 64,6 67,4 72,6 77,4
Frauen 68,5 73,8 79,0 82,5
Ost
Manner 65,1 69,0 70,0 76,1
Frauen 69,1 73,7 76,2 82,2



| Mannerrollen: Manner sind anders

Anhand epidemiologischer Daten zu Mortalitdt und Morbiditdt im Geschlechterver-
gleich soll diskutiert werden, ob das Mannsein per se einen Risikofaktor darstellt oder
ob noch mehr Faktoren in Betracht gezogen werden sollten, um diese Unterschiede
in der Lebenserwartung zu erkldren.

1.1.1 Einfliisse auf die Lebenserwartung

Die Entwicklung der Lebenserwartung in Deutschland (Ost/West) zwischen 1970 und
1990 demonstriert, wie sich gesellschaftliche Bedingungen auf die Lebenswartung
auswirken konnen (s. Tab. 1). Seit der Wiedervereinigung schlief3t sich die Schere
zwischen den alten und neuen Bundeslindern allmahlich wieder. Zwar haben Man-
ner in den neuen Bundeslindern nach wie vor eine geringere Lebenserwartung, al-
lerdings finden sich mittlerweile vorwiegend ein Nord-Siid-Effekt sowie einige spe-
zifische regionale Unterschiede. Die hohere Lebenserwartung in den ,,Speckgiirteln®
in Stiddeutschland ldsst vermuten, dass die 6konomische Situation eine mégliche
Erkldrung liefert. Zwischen dem Armutsrisiko und der mittleren Lebenserwartung
wurde auch ein Zusammenhang gefunden (Robert-Koch-Institut 2006; Leibniz-Ins-
titut fiir Linderkunde 2008).

Spannend ist in diesem Zusammenhang auch die Frage nach den Ursachen fiir die
steigende Lebenserwartung. Unter anderem kann die Bildungsexpansion in Deutsch-
land damit in Zusammenhang gebracht werden (Unger et al. 2009). Der Effekt der
Hoherqualifizierung kann sowohl direkt (Berufe mit weniger gesundheitlichen Be-
lastungen) als auch indirekt sein (gesiindere Lebensweise, kontinuierlichere Erwerbs-
verldufe).

1.1.2 Beschwerdefreie Lebenserwartung

Zwar scheinen Manner bisher im Vergleich zu Frauen eher kurz zu leben, dafiir al-
lerdings beschwerdefreier (Robert-Koch-Institut 2006). So leben beide Geschlechter
im Durchschnitt bis zum Alter von etwa 63 Jahren beschwerdefrei. Zieht man in Be-
tracht, dass Frauen im Mittel 5 Jahre linger leben, kann geschlussfolgert werden,
dass diese Zeit mit Behinderungen und Beeintrachtigungen verbunden ist. Unter-
mauert wird dies, wenn der Anteil der Pflegebediirftigen verglichen wird. Bei den
> 75-Jdhrigen ist der Anteil der weiblichen Pflegebediirftigen hoher. Diese Differenz
nimmt mit dem Alter zu und erreicht bei den tiber 9o-Jdhrigen das Maximum: 62,7%
der Frauen und 37,5% der Mdnner sind in dieser Altersgruppe pflegebediirftig (Robert-
Koch-Institut 2004).

1.1.3 Geschlechtsspezifische Mortalitat

Bereits im friihen Alter haben Jungen eine erhéhte Sterblichkeit (Briindel u. Hurrel-
mann 1999):
® Spontanabort haufiger bei mannlichen Féten

= mehr Totgeburten (115:100)
® mehr Todesfille im ersten Lebensjahr (498:403,8 je 100.000 Lebendgeborene)
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In der Todesursachenstatistik fiir unter 65-Jahrige weisen Mdnner in den Krankheits-
hauptgruppen im Vergleich zu Frauen hohere Mortalititsziffern auf (Gesundheits-
berichterstattung des Bundes 2009). Vergleichsgrundlage ist dabei das geschlechts-
spezifische Mortalitatsverhdltnis (Sterbefdlle je 100.000 Manner/Sterbefille je
100.000 Frauen). Es betrigt bei Endokrinopathien 1,97 und bei Krankheiten des At-
mungssystems1,67. Unter den Erkrankungsgruppen, auf die mehr als dreiviertel der
Todesfille der unter 65-Jahrigen zuriickzufiihren sind, gibt es auch deutliche Ge-
schlechtsunterschiede (Neubildungen 1,29; Erkrankungen des Kreislaufssystems 2,71;
Verletzungen und Vergiftungen 3,26; Erkrankungen des Verdauungssystems 2,19).

Des Weiteren ist die Zahl der Verkehrstoten bei Mdnnern, trotz einer insgesamt sin-
kenden Zahl, nach wie vor zwei bis dreimal hoher als bei Frauen (18,6 vs. 5,5 je
100.000 Einwohner). Dies gilt im Besonderen fiir 15- bis 25-Jdhrige (Bundesministe-
rium fiir Gesundheit 2008). Hinsichtlich der Suizidraten ist festzuhalten, dass sich
eine deutlich geringere Zahl an Frauen das Leben nimmt; mehr als 75% der Suizide
werden von Mannern veriibt. Dabei finden sich besonders hohe Suizidraten in der
der Gruppe der iiber 75-jdhrigen Manner (Méller-Leimkiihler 2008; Leibniz-Institut
fiir Linderkunde 2007).

1.2 Morbiditat bei Mannern und Frauen
1.2.1 Korperliche Erkrankungen

Beurteilt man anhand ausgewdhlter kérperlicher Krankheitsbilder, die aufgrund
ihrer Haufigkeit, ihrer 6konomischen Folgen oder assoziierten Mortalitdt von Rele-
vanz sind, den Gesundheitszustand von Mdannern und Frauen, wird schnell deutlich,
dass im Bereich der somatischen Morbiditét ebenfalls Geschlechtsunterschiede vor-
handen sind. In Abbildung 1ist die Pravalenz dieser bedeutsamen Erkrankungen dar-
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Abb.1  Geschlechtsspezifische Pravalenz ausgesuchter Erkrankungen in der deutschen Bevolkerung
(18 bis 79 Jahre)
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gestellt. Die fiir Deutschland reprasentativen Daten entstammen dem Bundesgesund-
heitssurvey 1998 (Robert-Koch-Institut 2006; Thamm 1999; Thefeld 2000; Thefeld
1999; Wiesner et al. 1999a; Wiesner et al. 1999b).

Bei dieser globalen Betrachtung tiber alle Altersgruppen zeigt sich, dass Manner hau-
figer Hypertonie haben, unter Ubergewicht leiden (Body Mass Index [BMI, kg/m?] > 25)
und haufiger Herzinfarkte erleiden. Frauen hingegen zeigen tendenzielle héhere Wer-
te bei den Diagnosen Diabetes mellitus und Schlaganfall. Zieht man weitere Faktoren
in Betracht, wird deutlich, dass Morbiditatsunterschiede auch stets differenziert be-
trachtet werden sollten. Neben einer Zunahme der Morbiditdt bei allen angefiihrten
Erkrankungen mit dem Alter treten Geschlechtsunterschiede zum Teil in manchen
Altersgruppen nicht oder in anderer Richtung auf. Anhand einiger Befunde sei dies
exemplarisch verdeutlicht: Die insgesamt hohere Pravalenz der Diabetes-Erkrankun-
gen bei Frauen liegt in der sehr hohen Privalenz bei den 70- bis 79-jahrigen Frauen
begriindet (Thefeld 1999). Schlaganfille sind bei den 50- bis 59-Jihrigen Mdnnern
deutlich hiufiger als bei Frauen, wihrend diese in allen anderen Altersgruppen ho-
here Werte aufweisen (Wiesner 1999b). Auch regionale und soziale Einfliisse lassen
sich finden. So sind beispielsweise Diabetes und Hypertonie in Ostdeutschland hau-
figer (Thefeld 1999; Thamm 1999). Je hoher die soziale Schichtgehorigkeit ist, desto
niedriger ist die Wahrscheinlichkeit tibergewichtig zu sein oder Bluthochdruck zu
haben (Thefeld 2000), umgekehrt verhilt es sich mit Diabetes mellitus (Typ-1I) (Ro-
bert-Koch-Institut 2006; Thefeld 1999). In Analysen zu Verdnderungen des Krankheits-
geschehens zeigt sich zudem, dass Frauen in Bezug auf Herz-Kreislauf-Erkrankungen
eine zunehmende Risikobelastung haben und die Inzidenz von Herzinfarkten bei 25-
bis 54-Jahrigen ansteigend ist (Robert-Koch-Institut 2006; Thefeld 2000).

Morbiditdtsunterschiede lassen sich auch in weiteren Krankheitsgruppen finden
(Robert-Koch-Institut 2006): Chronische Riickenschmerzen, die infolge damit ein-
hergehender Arbeitsunfihigkeit und Frithberentung von grofier Relevanz sind, sind
dhnlich wie andere Schmerzsymptome hdufiger bei Frauen (22%) als bei Mdnnern
(15%). Als mogliche Criinde werden unterschiedliche Schmerz-Risikofaktoren oder
Wahrnehmungsunterschiede diskutiert. Die Inzidenz von Krebserkrankungen wie-
derum lag bei Mdnnern im Jahr 2002 mit 452 im Vergleich zu 335 bei Frauen je
100.000 Einwohner hoher. Wihrend Manner vor allem an Lungenkrebs erkranken,
ist bei Frauen der Brustkrebs am haufigsten. Auch hier gibt es Verdnderungen: So
tritt bei Frauen Lungenkrebs infolge des angestiegenen Nikotinkonsums zunehmend
haufiger auf.

1.2.2 Psychische Storungen

Im Bereich der psychischen Stérungen finden sich bereits bei Kindern und Jugend-
lichen geschlechtsspezifische Unterschiede. Der Kinder- und Jugendgesundheitssur-
vey hat die Symptombelastung auf verschiedenen Dimensionen psychischer Gesund-
heit in einer bundesweiten repriasentativen Stichprobe (3 bis 17 Jahre) untersucht.
17,8% der Jungen und 11,5% der Mddchen kénnen demnach als verhaltensauffillig
oder grenzwertig verhaltensauffallig betrachtet werden. Bei dieser Zuordnung han-
delt es sich nicht um klinische Diagnosen (Holling et al. 2007). Eine mégliche Erkla-
rung fiir diesen Befund, dass Jungen eher dazu neigen, psychische Probleme zu ex-
ternalisieren und damit eine vorhandene Problematik auch fiir das Umfeld leichter
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sichtbar ist, wahrend Madchen eher internalisieren (Rothenberger et al. 2008). Eine
Substichprobe 7- bis 17-Jahriger (BELLA-Studie) wurde in Hinblick auf psychische Pro-
bleme niher untersucht. In Tabelle 2 finden sich alters- und geschlechtsspezifische
Prdvalenzen ausgewdhlter Stérungen (Ravens-Sieberer et al. 2008). Wihrend Mad-
chen hohere Pravalenzen bei Angststorungen aufweisen, liegen Jungen bei Aufmerk-
samkeitsdefizit-/Hyperaktivitatsstorungen und Verhaltensstérungen vorn. Die
Unterschiede bei Depression sind geringfiigig.

Bei Erwachsen zeigt sich hinsichtlich der Pravalenz psychischer Stérungen ein ande-
res Bild. Die Ergebnisse des Zusatzmoduls Psychische Stérungen im Bundesgesund-
heitssurvey zeigen, dass mit Ausnahme der Substanzstérungen Frauen haufiger von
psychischen Stérungen betroffen sind als Mdnner. Dies gilt insbesondere bei affek-
tiven und Angststorungen (Jacobi et al. 2004a; Jacobi et al. 2004b). Alters- und ge-
schlechtsspezifische Privalenzen fiir wichtige Diagnosegruppen (DSM-1V) sind in
Tabelle 3 aufgefiihrt.

Allerdings wird vermutet, dass die gefundenen Geschlechtsunterschiede zumindest
teilweise auch darin begriindet liegen, dass frauentypische Stérungen umfassender
erfasst wurden. Eine andere Erklarung hinsichtlich der zumeist niedrigeren Priva-

Tab.2  Pravalenz von Kindern und Jugendlichen mit psychischen Symptomen und Beeintrachtigung
in ausgewahlten Storungsgruppen (Zahlen aus Ravens-Sieberer et al. 2008)

Depression (in %) Angst (in %) ADHS (in %) Verhaltensstorung (in %)
7-10 Jahre
Méadchen 5,6 7.5 2,2 6,7
Jungen 5.5 5.2 5.5 10,5
11-17 Jahre
Madchen 4,6 4,2 1,5 8,4
Jungen 53 3,8 2,8 10,9

Tab.3  12-Monats-Pravalenz ausgesuchter psychischer Stérungen bei Frauen und Mannern
(Zahlen aus Jacobi et al. 2004b)

Diagnosegruppe 18-34 Jahre (%) 35-49 Jahre (%) 50-65 Jahre (%) Gesamt (%)
Frauen  Manner Frauen Manner Frauen Manner Frauen  Manner

Substanzstorungen* 2,9 12,3 1,7 5,3 0,6 3,6 1,7 7,2
affektive Storungen 13,4 9,4 16,8 8,5 15,9 7,6 15,4 8,5
Angststorungen 20,0 8,0 19,4 10,0 19,9 9,7 19,8 9,2
somatoforme vy 57 152 73 147 86 150 71
Storungen

Essstorungen 1,0 0,2 0,5 0,3 0,0 0,1, 0,5 0,2
irgendeine

psychische Strung 350 204 365 259 365 22 370 253

*Missbrauch und Abhangigkeit (ohne Nikotin)

N
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lenz depressiver Erkrankungen bei Médnnern ist, dass es eine ,,mdnnliche” Depres-
sion gibt, die durch die gingige Psychodiagnostik nicht erfasst wird. Angenommen
wird, dass die erfragten depressiven Symptome als weiblich gelten und infolgedes-
sen von Mannern dissimuliert oder abgewehrt werden (Moller-Leimkiihler 2008).
Neben diesem deutlichen Geschlechtsunterschied, der sich auch in einer Metaana-
lyse europdischer Studien zeigte (Wittchen u. Jacobi 2005), ist festzuhalten, dass die
Privalenz psychischer Stérungen auch regionalen Einfliissen zu unterliegen scheint:
So sind einige psychische Stérungen in den alten Bundeslandern hiufiger (Jacobi et
al. 2004a), bei den affektiven Stérungen blieb der Geschlechtsunterschied jedoch trotz
der regionalen Unterschieds erhalten (Wittchen et al. 1999).

Fazit

Die anfanglich aufgeworfene Frage, ob das Mannsein ein Risiko fiir eine verkiirzte Lebenserwartung und
Erkrankungen bietet, lasst sich nicht global mit Ja oder Nein beantworten. Einige der hier referierten
Befunde legen es nahe, andere wiederum nicht: Zwar ist die Lebenserwartung von Mannern kiirzer, al-
lerdings spielen neben dem Geschlecht auch regionale und gesellschaftliche Faktoren eine Rolle. Es ist
jedoch festzuhalten, dass die Mortalitat von Mannern bei vielen kdrperlichen Erkrankungen gegeniiber
Frauen erhoht ist, sie hdufiger Opfer todlicher Unflle sind und héhere Suizidraten aufweisen als Frauen.
Auch bei der somatischen Morbiditdt gibt es Geschlechtsunterschiede. Hier wird ebenfalls deutlich, dass
nicht allein das Geschlecht, sondern auch Einfliisse wie soziale Schicht und Lebensstil eine Rolle spielen.
Deutlich positiver hingegen fallt der Geschlechtervergleich hinsichtlich der Pravalenz psychischer Er-
krankungen fiir die Manner aus. Obwohl im Kindes- und Jugendalter eher die Jungen zu Verhaltensauf-
falligkeiten neigen, sind im Erwachsenenalter Frauen deutlich hdufiger von psychischen Stérungen be-
troffen. Zusammenfassend lasst sich also sagen, dass es vielerlei Geschlechtsunterschiede gibt und
diese haufig, aber nicht immer, negativ fiir die Manner ausfallen. Wie kommen diese Differenzen in Le-
benserwartung, Mortalitdt und Morbiditat nun zustande? Dazu gibt es verschiedene Erklarungsansatze.

So bietet die Frage, ob biologische oder soziale Faktoren die Differenzen bestimmen, ein duBerst viel-
schichtiges Forschungsfeld. In der sogenannten Klosterstudie wurde mittels einer Mortalitatsanalyse
von mehr als 8.000 Nonnen und Monchen aus Bayern untersucht, ob Sterblichkeitsunterschiede eher
auf Biologie oder Verhalten zuriickzufiihren sind (Dinkel u. Luy 1999; Luy 2002). Aufgrund der klosterli-
chen Lebensweise konnten fiir die untersuchten Personen einige mortalitatsassoziierte Faktoren aus-
geschlossen werden (Schwangerschaft, Sduglings- und Kindersterblichkeit, Unterschiede bei Gesundheit
gefahrdender Lebensfiihrung, ungleiche Rollen von Ehepartnern), andere wie Rauch- oder Trinkverhalten
bleiben jedoch schwer abzuschatzen. Es zeigte sich, dass Monche alter werden als Manner der Allgemein-
bevolkerung, wahrend Nonnen im Vergleich zu Frauen aus der Allgemeinbevolkerung eine ahnlich hohe
Lebenserwartung aufweisen. Allerdings ist die gefundene Differenz von zwei Jahren in der Lebenserwar-
tung zwischen Monchen und Nonnen trotz einer sich gleichenden Zunahme im letzten Jahrhundert stets
konstant geblieben.

Sozialwissenschaftliche Facher, die den Zusammenhang von Gender und Gesundheit erforschen, postu-
lieren hingegen, dass Geschlechterrollen und -stereotypien ein unterschiedliches Gesundheitsverhalten
zur Folge haben (Alfermann 1996; Courtenay 2000). So kdnnen bei Mannern auch riskante Verhaltens-
weisen, ein anderer Umgang mit Beschwerden und eine andere Inanspruchnahme des Gesundheitssys-
tems, die mit typischen Eigenschaften der mannlichen Rolle zusammenh@ngen, Mortalitat und Morbidi-
tat zweifelsohne (negativ) beeinflussen.
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Zufrieden stellende Erklarungen fiir Geschlechtsunterschiede wurden innerhalb dieser Erkldrungsansat-
ze bisher nur bedingt gefunden. Die Befunde haben zumeist eher spekulativen Charakter als eine empi-
risch gesicherte Basis. Eine biopsychosoziale Perspektive ist daher vonnoten. In Zukunft sollte die For-
schung zu Geschlechtsunterschieden bei Lebenserwartung, Mortalitat und Morbiditat verschiedene
biologisch-medizinische (wie genetische Dispositionen, physiologische und hormonelle Merkmale) und
sozial-gesellschaftliche Faktoren (wie Bewaltigungsstrategien, berufliche und familiare Rollen) einbe-
ziehen.
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2 Exkurs: Zwischen Konkurrenz,
Karriere und Kollaps

Andreas Hillert

2.1  Manner ticken anders ...

Der Auftrag, das vorliegende Kapitel zu schreiben, war eine Herausforderung, die
nur wahre Manner bewiltigen kénnen: Risikoverhalten nach dem Motto: ,Du hast
keine Chance, nutze sie!” Dass Manner anders ticken - als Frauen, an wen oder was
sollte man sonst in diesem komparativen Kontext denken -, dass Manner also Kon-
kurrenz-, Dominanz- und damit karriereorientierter sind, hirter, konsequenter, ri-
sikobereiter, sich weniger sorgen und eher handeln ... (z.B. Bischof-Kéhler 2010, 2011;
Schulz et al. 2002) und es mit diesen Charakteristika schwer haben, all dies pfeifen
die Spatzen ebenso von den Dichern dieser Welt, wie Barden die schwachen Seiten
des starken Geschlechtes besingen. Manner sind so verletzlich und kriegen schlief3-
lich einen Herzinfarkt. Bei Mdnnern werden Entziindungsprozesse stirker durch
Stress stimuliert, Fibrinogen und C-reaktives Protein steigen (Toker et al. 2005). Man-
ner trinken mehr und greifen schneller zu aufputschenden und konzentrationsfor-
dernden Drogen (DAK-Gesundheitsreport 2009). Zudem hat Stress bei Mdnnern Ein-
fluss auf die Partnerinnenwahl, mit Hinden im eiskalten Wasser fithlen sie sich eher
nackten Frauen (auf Fotos) zugetan, die ihnen weniger dhnlich sind.

Ein solches filigran-melancholisches Gesamtbild einige Seiten lang anhand ausge-
wahlter Daten, von niedersten Tieren bis zum Managerverhalten, zu bestitigen, widre
in hohem Mafe erwartungskonform und entsprechend, zumal fiir Mdnner, wenig
reizvoll. Einige Leser konnten dann auf Meta-Ebene ihre Wunden lecken, mit ihrem
mickrigen Y-Chromosom Frieden schlieffen und miide konstatieren, dass die Wissen-
schaft in den letzten Jahrhunderten nicht viel weiter gekommen ist, als es Dichter
und Denker schon immer waren. Richtig unangenehm wiirde es nur, wenn emanzi-
pierte Frauen diese Seiten lesen wiirden. Implizit beinhalten die skizzierten Aussagen
ja nichts anderes, als dass Frauen ,,von Natur aus“ eben anders anders sind. Selbst
wenn man es noch so vorsichtig umschreibt, bliebe unter dem Strich tibrig, dass Frau-
en weniger aggressiv und auf direktem Wege durchsetzungsfahig sind, dass sie sich
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eher im sozialen Netz verankern (und verstricken), letztlich viel besser zur familien-
fiirsorglichen Brutpflege und weniger fiir das harte Berufsleben geeignet sind. Selbst
Autorinnen, deren wissenschaftliche Untersuchungen eben solche Ergebnisse hat-
ten, zeigten sich in der Diskussion ihre Resultate eifrig bemiiht, diese schnell und
heftig zu relativieren und sie damit soweit vom Tisch zu fegen, dass sie in keinem
Fall irgendwie ethisch, sozialpolitisch oder sonstwie (miss-)verstanden werden kén-
nen sollten und diirfen (Taylor et al. 2000). Wir alle sind fundamental von Emanzi-
pation durchdrungen - und das ist gut so! Niemand soll diskriminiert werden, was
allerdings Auswirkungen auf unsere Fihigkeit zu differenzieren haben konnte.

Um ideologischen Konflikten dieser Art zu entgehen, liefe sich andererseits konsta-
tieren und ebenso substanziell mit Daten belegen, dass Mdnner und Frauen sich letzt-
lich kaum unterscheiden, vom dufleren Erscheinungsbild und einigen mannlichen
Verhaltensmarotten abgesehen. Manner sind nichts Besonderes! Was dann aber die
Berechtigung des vorliegenden, speziellen Buches zur Mannergesundheit aus den
Angeln heben wiirde. Man(n) brauchte mit dem Schreiben gar nicht erst anzufan-
gen. Das Dilemma ist offenkundig und fundamental: Biologische bis soziokulturel-
le, hormonelle wie politische Aspekte sind hinsichtlich der Frage nach dem tiblichen
Ticken und Verhalten der Mdnner (und Frauen) derart verwoben, dass objektive Be-
zugspunkte, um das Phianomen erfassen und werten zu kénnen, de facto unvorstell-
bar sind. Und erst Recht keine Leser, die dem Thema neutral und unvoreingenom-
men gegeniiberstehen. Es gibt nicht eine soziokulturelle Prigung mannlicher und
weiblicher Muster, die wir wie eine Fliege unterm Mikroskop sezieren konnten. Wir
sind integraler Bestandteil unserer Muster: Wir sind nicht nur die Sezierenden, wir
sind auch die Fliege! Aber wahre Minner resignieren nicht. Kapitulation ist fiir sie
ein Fremdwort! Also, eine Chance haben wir nicht, aber schauen wir mal.

2.2 Beruflicher und sozialer Stress im 21. Jahrhundert:
Manner und Frauen in einem Boot

Stress gab es immer. Stress, zumal in Form der oft thematisierten Reaktion auf einen
sich anschleichenden Sibelzahntiger, ist langfristig ebenso iiberlebenswichtig, wie
die Luft zum Atmen. Dass ungeachtet dessen gerade unsere nachindustrielle, post-
moderne, sich als Informationszeitalter etikettierende Epoche Anspruch darauf er-
hebt, mehrals alle anderen durch das noch nicht allzulange so benannte Stress-Para-
digma dominiert zu sein, ist argumentativ gut begriindbar: Die fortschreitende tech-
nologische Entwicklung hat zu praktisch alle Lebensbereiche betreffenden Verande-
rungen gefithrt, gleichermafen traditionelle Berufe und Sozialstrukturen
ausgehebelt und durch Clobalisierung neue Perspektiven eréffnet (Weber u. Hor-
mann 2007). Bei zunehmendem Tempo, Entgrenztheit und Unsicherheit fithlen sich
allerdings immer weniger Menschen (zumal in den westlichen Industrienationen,
die im globalen Ab- und Ausgleich relativ nicht gewinnen kénnen) diesen Entwick-
lungen gewachsen, verunsichert, iiberfordert, also gestresst und ausgebrannt (Hil-
lert u. Marwitz 2006). In einer grof3 angelegten Umfrage der EU gingen - aus gesund-
heitlichen Griinden - nur 65% der Frauen und 73% der Manner, die das 45. Lebensjahr
erreicht und iiberschritten hatten, davon aus, ihre aktuelle berufliche Tatigkeit bis
zum Alter von 60 Jahren ausiiben zu kénnen (Radoschewski 2009); nach den derzeit
aus rententechnischen Griinden nétigen 65 bzw. 68 Jahren wurde nicht gefragt.
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Ob das Maf} der derzeitigen Veranderungen tatsachlich das vorhergegangener Um-
bruchszeiten iibersteigt, von diversen Volkerwanderwangen, der franzésischen Re-
volution bis zu den Weltkriegen, ist - da die davon unmittelbar Betroffenen nicht
mehr leben - nicht wirklich bzw. vorzugsweise selbstgerecht diskutierbar. Ein wich-
tiger Unterschied zu vorangegangenen Umbruchszeiten liegt vielleicht darin, dass
die Ausgangssituation diesmal eine vergleichsweise komfortable war. Nach diversen
Wirtschaftswundern ging es den Allermeisten zumindest gut, die sozialen Absiche-
rungen waren - bereits retrospektiv betrachtet - auf historischem Gipfel. Die Hoff-
nung auf immer weiteres exponentielles Wachstum war bereits vor der Bankenkrise
naiv, heute hitte sie wahnhafte Qualititen. Die realiter fiir viele damit verbundenen
Crenzen, Krankungen und Verluste sind moglicherweise schwerer verdaulich als es
Frustrationen auf basalem Niveau gewesen wdren.

Diese Entwicklungen haben natiirlich fiir Menschen beiderlei Geschlechts funda-
mentale Implikationen. Konkurrenz und Karriere sind potenziell nach oben hin of-
fen, Abstiirze sind jederzeit méglich. Die Wahrscheinlichkeit eines Lebens auf lang-
fristig stabiler, gesicherter und sozial etablierter Basis ist geringer geworden. Seiner-
zeit gab es zwischen Erfolg und Misserfolg eine breite Schicht von , Normalititen®,
die nun deutlich schmaler geworden ist. Die ehemals als aversiv erlebte, zu Rebellio-
nen animierende Gewohnlichkeit erscheint derzeit in romantischer Verklarung ge-
radezu als Hort der Geborgenheit. Daten, mit denen sich die Realitit und zumindest
subjektive Relevanz dieses Stress-trachtigen Bildes fiir grofe Teile der Bevolkerung
aufzeigen liefe, gibt es viele. Korperliche Schwerstarbeit miissen nur noch wenige
leisten. Dafiir wird die Erwerbsarbeit insgesamt zunehmend von quantitativen, qua-
litativen und vor allem psychosozialen Belastungen, sprich Stress, Zeitdruck, Multi-
tasking, Entscheidungsdruck dominiert.

In diesem biopsychosozialen Kontext (Hillert et al. 2009) besonders pragnant ist der
deutliche Anstieg von durch psychische und psychosomatische Stérungen begriin-
deten AU-Tagen (zwischen 1997-2004 waren es iiber 70%). Bei insgesamt riicklaufigen
bzw. stagnierenden Krankheitstagen stiegen seit 2000 die durch Angststérungen (um
27%) und Depressionen (um 42%) begriindeten Ausfalltage deutlich. Da sich die
Menschheit in wenigen Jahren nicht relevant genetisch verdandert haben kann, sind
diese Zahlen letztlich nur im Kontext der skizzierten Entwicklungen interpretier-
bar ... (vgl. Linden u. Weidner 2005; DAK-Gesundheitsreport 2009; Bundespsychothe-
rapeutenkammer 2010).

2.3 Frauen haben es schwerer ...

Die vorliegende Literatur zum Thema ,,Arbeit und Geschlecht* ist in ihren Implikatio-
nen eindeutig: Die Benachteiligung von Frauen, praktisch in allen Erwerbsarbeit be-
treffenden Aspekten, scheint offenkundig (z.B. Habermann-Horstmeier 2007). Im
Gegensatz zu traditionell als berufstitig verorteten Mdnnern kommen Frauen, soweit
sie sich nicht mit einem Leben als Hausfrau und Mutter bescheiden, um den Doppel-
bzw. Mehrfachbelastung bedeutenden Spagat zwischen Familie, Haushalt und Beruf
nicht herum. Der damit verbundene Druck wurde, neben einer bei Frauen generell
erhohten Sensibilitdt und Bereitschaft, unangenehme Aspekte zu reflektieren, als
eine mitentscheidende Ursache fiir die deutlich hiufiger von Frauen erlebten somati-
schen/psychosomatischen und psychischen Beschwerden interpretiert.
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Eine konstruktive Auflésung des Rollenkonfliktes war und ist fiir viele Frauen schwie-
rig: Wenn Mutterschaft und Familie angestrebt wird, bedeutet dies - zumal in Lan-
dern ohne substanzielle Unterstiitzungsangebote fiir berufstitige Frauen - oft Ab-
striche oder Verzicht auf finanzielle Autonomie und berufliche Karriere. Wenn Eman-
zipation wortlich nehmende Frauen primér ihre Karriere leben, geht dies umgekehrt
oft mit Verzicht auf Mutterschaft und nicht selten auch auf Partnerschaft einher. Je
héher das Bildungsniveau von Frauen, umso weniger Kinder haben sie. Ubrigens: Je
héher Frauen auf der beruflichen Karriereleiter steigen, umso mehr nehmen sie Man-
ner-typische Verhaltensweisen an, einschlieRlich erhghtem Alkoholkonsum (Hupfer
2007). Die zunehmende Diversifizierung des Rollenbildes ,,der erfolgreichen Frau“
respektive die erlebte (bzw. antizipierte) Unmoglichkeit gleichermaflen eine ideale
Partnerschaft und Karriere zu verwirklichen, bedeutet de facto eine fiir viele Frauen
nicht auflésbare Zwickmiihle - der Anstieg u.a. von Essstorungen ist vor diesem Hin-
tergrund sicher kein Zufall. Mdnner hingegen, zumal beruflich erfolgreiche, haben
in der Regel eine (starke) Frau an ihrer Seite, Familie und damit ein institutionali-
siertes, emotional stiitzendes Netzwerk. Dariiber hinaus sind auch weiterhin viele
Arbeitsbereiche, gerade auch in hinsichtlich Prestige und Geld attraktiven Leitungs-
funktionen, von Mannern dominiert. Ungeschriebene, nichtsdestoweniger eiserne
Gesetze (,,gldserne Decken®), in denen Vorurteile, irrationale Angste und rationale
Aspekte ineinanderfliefden, die das Vordringen von Frauen erschweren, wurden nach-
gewiesen.

2.4 Manner aber auch ...

Fiir unsere Viter muss es das Paradies auf Erden gewesen sein: Ihre patriarchalische
Rolle war ungefdhrdet, in klar hierarchischen Manner-Gesellschaften wurde gearbei-
tet, Geld verdient und zu Hause wartete die umsorgende Gattin. Dass unsere Viter
(ebenso wie unsere Miitter) kaum Moglichkeiten hatten, in gegebenem sozialen Kon-
text andere bzw. alternative Muster zu leben, unter der Last ihrer systemisch aufge-
biirdeten Rolle litten, scheitern und untergehen konnten, ist anzunehmen. Unge-
achtet dessen waren eben diese , traditionellen” Muster von Mannlich- und Weib-
lichkeit ein Erfolgsmodell der Geschichte, dhnlich wie die Dinosaurier. Letztere sind
bekanntermafen lingst ausgestorben, was von den ,,traditionellen® Verhaltensmus-
tern der beiden Geschlechter (derzeit) noch nicht gesagt werden kann.

Diversen Erhebungen und tagtdglichen Erfahrungen u.a. von Therapeuten und
Therapeutinnen zufolge, sind die etablierten mannlichen Verhaltensmuster wei-
terhin in hohem Mafle gegenwartig. Mannern fallt es demnach deutlich schwerer
als Frauen, Gefiihle bei sich wahrzunehmen, zu benennen und zu kommunizieren.
Eine sensibel-selbstreflektierende Existenz, einschliefflich der Fahigkeit, den eige-
nen Korper facettenreich zu spiiren, gilt offenbar als fiir Gender-Madnner wenig at-
traktiv. Vielmehr drangt es sie, iiber physiologische Grenzen hinweg zur Leistung.
Konkurrenz wird gesucht und Balzverhalten gezeigt, auch wenn es um gar nichts
geht.

Herbert Grénemeyer nannte sein berithmtes Lied von den starken schwachen Man-
nern riickblickend eine ,Realsatire”. Intellektuelle Distanz dieser Art ist auch ein
Schritt zur Relativierung und damit Modifizierung der betreffenden Mannlichkeits-
muster. Wie auch immer, in unterschiedlichen sozialen Gruppen diirften solche Pro-
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zesse unterschiedlich schnell und intensiv verlaufen (Keupp et al. 2008), in intellek-
tuellen Kreisen vermutlich dynamischer als z.B. bei Spataussiedlern aus den ehema-
ligen Lindern der UDSSR. Relativierung oder nicht, ein fundamental anderes Leit-
motiv von Mdnner-Identitdt als eben die ,traditionelle Praigung” ist derzeit weder
vorhanden noch am Horizont erkennbar. Entsprechend sind und bleiben sozial ak-
zeptierte mannliche Rollenmuster jenseits beruflichen Erfolges und starker Perfor-
mance rar.

Dass Individuen im Gender-Konzept, wobei es um sozial determinierte Rollenmus-
ter unabhangig vom biologischen Geschlecht geht, mannliche wie weibliche Ziige
ininterindividuell unterschiedlichem Mafe vereinen konnen, macht die Sache zwar
konzeptuell klarer, l6st aber, zumindest fiir real existierende (biologische) Manner,
das Problem im derzeitigen sozialen Kontext kaum. Erfolglose Manner bleiben Loo-
ser, erfolglose Frauen sind Opfer des Systems. Arbeitslose Frauen kénnen sich, wohl
oder iibel, noch als Hausfrauen positionieren. Arbeitslose Mdnner, zumal in unte-
ren sozialen Schichten, erst recht wenn sie sich als Hausmanner versuchen, laufen
weiterhin Cefahr, als Witzfiguren wahrgenommen zu werden. Das klingt nicht nur
hart, fiir Betroffene ist es de facto so. Entsprechend heftiger treffen die oben skiz-
zierten globalen Entwicklungen die den traditionellen Rollenmustern verhafteten
Ménner (was wir somit mehr oder weniger alle sind). Angesichts dessen ist indivi-
duelle Verunsicherung, Uberforderung und Bedrohung erheblich prisenter gewor-
den. Traditionelles mdnnliches, konkurrierendes und eskalierendes Rollenverhalten
istunter diesen Vorzeichen leider eine falsche, das Erleben von Ohnmacht provozie-
rende Antwort.

2.5 Stress-Response, methodische Grenzen und das Problem des
unaufhaltsamen Wandels des untersuchten Gegenstandes

Dass Mdnner und Frauen auf unmittelbare Bedrohung bzw. ,,Stress*, von der neuro-
endokrinologischen bis zur Verhaltensebene, zundchst dhnlich reagieren, ist seit
dem Vater des Stress-Konzeptes, Hans Selye (bezogen auf unseren Kontext zusam-
menfassend z.B. Zapf u. Semmer 2004) und dem von Walter Cannon 1932 als ,fight-
or-flight“-Muster beschriebenen Gesetz evident und angesichts der damit verbunde-
nen evolutiondren Vorteile gut begriindet. Gleichwohl gelten Frauen im Umgang mit
Stress-Belastungen traditionell als flexibler, ihre Stirke liegt mehr auf dem Gebiet
der Beziehungsarbeit. Um das Uberleben des Nachwuchses zu sichern, gelte es, wenn
notig, die eigene Sicherheit hinten anzustellen.

Ausgehend von solchen Uberlegungen haben Shelly E. Taylor et al. vor nunmehr zehn
Jahren die Konzepte und Befunde hinsichtlich geschlechtsspezifischer Stress-Respon-
se eingehend diskutiert (Taylor et al. 2000). Nachdem die Mehrzahl insbesondere der
auf neuroendokrinologische Parameter fokussierenden Untersuchungen zum The-
ma, vor allem um Zyklus-bedingte Varianz auszuschlieflen, vorzugsweise mannliche
Wesen (meist Ratten) ins Visier genommen haben, war die Befundlage asymmet-
risch. Gleichwohl fanden sich Hinweise darauf, dass Stress-Abldufe bei weiblichen
Sdugetieren durch niedrigere Spiegel mannlicher Hormone (Androgene, insbeson-
dere Testosteron) und hohere Oxytocin-Werte zu einem angemessener als ,, tend-and-
befriend“-(Fiirsorge und Solidarisierungs-)Muster zu bezeichnenden Muster modi-
fiziert werden. Weibliche Aggression verlauft demnach weniger offen bzw. Testoste-
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ron-gesteuert, gleichzeitig tendieren weibliche Wesen eher zu sozialer Nidhe, was
sich in Fiirsorgeverhalten und dem Aufsuchen von Unterstiitzung (zumal unter Frau-
en)zeigt (und dhnlich durch exogene Oxytocin-Gabe stimulierbar ist). Mit den poten-
ziell anti-emanzipatorisch missbrauchbaren Ergebnissen dieser Untersuchung konn-
ten sich selbst deren Autorinnen nicht anfreunden. Entsprechend naheliegender war
es, mit diesen Ergebnissen die zwischen den biologischen Geschlechtern unterschied-
lichen Herzinfarkt-Raten (im prae-menopausalen Alter) zu erkldren. Aktuelle Studien
zeigen dariiber hinaus, dass Stress bei Mdnnern Entziindungsprozesse stimuliert,
die ihrerseits den Weg zu arteriosklerotischen Prozessen, Hypertonus und letztlich
Infarkten bahnen kénnen (vgl. Toker et al. 2005).

2.6 Unterscheiden sich die Stress-Bewaltigungsstrategien
von Lehrern und Lehrerinnen?

Wie bereits erwédhnt, sind insbesondere die psychosozialen Stress-Belastungen in
den letzten Jahren im Arbeitsbereich deutlich gestiegen. Eine sozialem Stress beson-
ders exponierte Gruppe sind Lehrerinnen und Lehrer. Die Frage, wie diese mit Stress
umgehen, war Gegenstand einer Untersuchung, in der psychosomatisch erkrankte
(n=52)und gesunde Lehrer und Lehrerinnen (n = 93) miteinander verglichen werden
sollten. Allen Teilnehmern wurden u.a. die fiinf Kurzskalen des Stressbewdltigungs-
fragebogens (vgl. Jahnke et al. 2002) vorgelegt, die

= Resignation (,,Neige ich dazu, zu resignieren?®),

m  soziale Abkapselung (,,Gehe ich dem Kontakt mit anderen aus dem Weg?“),

= Entspannung (,, Tue ich etwas zu meiner Entspannung?®),

= Situationskontrolle (,Mache ich mir einen Plan, die Schwierigkeiten aus dem Weg

zurdumen?“) und
= Reaktionskontrolle (,,Versuche ich, Haltung zu bewahren?*) erfassen.

Mit einer selbstkonzipierten Skala wurde versucht, das Aufsuchen positiver Erlebnisinhalte
(,Versucheich, mir etwas Gutes zu gonnen?“) abzubilden. Die klinischen Diagnosen
der erkrankten Lehrer und Lehrerinnen wurden nach ICD-10 gestellt und u.a. emo-
tionale Erschopfung mit der entsprechenden Skala des Maslach-Burnout-Inventar
(MBI) erfasst (Lehr et al. 2008).

Hinsichtlich moéglicher Geschlechtsunterschiede hitten sich - ausgehend von tradi-
tionellen Rollenmodellen - diverse Hypothesen formulieren lassen, etwa, dass Leh-
rer weniger zur Resignation neigen sowie vor allem Situationskontrolle und in gerin-
gerem Mafle Emotionskontrolle praktizieren als Lehrerinnen. Die Tatsache, dass
Selbstbeschreibungs-Fragebogen per se Selbstkonzepte (und nur bedingt tatsachlich
gezeigtes Verhalten) abbilden, hitte eher zur Uberschitzung solcher Unterschiede
fithren miissen. Die empirischen Befunde entziehen all diesen Uberlegungen den
Boden: Die Stressbewdltigungs-Profile von Lehrerinnen und Lehrern sind praktisch
deckungsgleich (s. Abb. 1)!

Die primare Fragestellung der Studie fokussierte auf mogliche Unterschiede zwischen
gesunden und kranken Lehrpersonen. Diese Gruppen waren hinsichtlich soziodemo-
grafischer Parameter (Ceschlecht, Alter, Partnerschaft etc.) parallelisiert. Zusam-
menhinge zwischen beruflichen Variablen (Berufserfahrung, Stundendeputat, Klas-
sengrofle, Schulgrofle etc.) und dem Gesundheitszustand fanden sich nicht. Die
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Datensitze wurden dann einer hierarchischen Clusteranalyse unterworfen und die
sich ergebenden Faktoren schrittweise auf Reliabilitiat und Validitit gepriift. Als sta-
tistisch am stabilsten erwies sich eine Dreiclusterlésung (s. Abb. 2).

Cluster I-Vertreter zeigen ein flexibel-kompensierendes Bewdltigungsmuster. Resignation
und soziale Abkapselung sind hier gering, die Moglichkeiten sich zu entspannen und
aktiv positives Erleben herbeizufiihren werden genutzt. Gerade weil Belastungen
vorhanden sind, wird das soziale Netz gepflegt und kann somit als Ressource in
schwierigen Zeiten dienen. Vertreter dieses Musters verfiigen sowohl iiber die Fahig-
keit schwierige Situationen aushalten zu kénnen, als auch iiber die Tendenz, solche
Belastungen aktiv zu verdndern. Spiegelbildlich dazu, im Sinne eines ruminativ-selbst-
isolierenden Verhaltens, ist das Cluster-III-Muster angelegt. Die Betreffenden erleben
sich als resigniert, isoliert und wenn es darum geht, aktive Entspannung zu prakti-
zieren oder positive Aspekte angesichts schwieriger Situationen zu finden, als weit-
gehend hilflos. Zwischen den beiden Extremen liegt ein als inkonsistent-kompensieren-
de Bewiltigung charakterisierbares Cluster II. Eine mdf3ig-resignative Grundhaltung
korrespondiert hier mit der Fahigkeit, sich aktiv entlasten/entspannen zu kénnen
bei gleichzeitiger Tendenz, Belastungen passiv zu erdulden.
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Abb.1  Stressbewdltigungsmuster psychosomatisch erkrankter und gesunder Lehrerinnen und
Lehrer: geschlechtsbezogene Auswertung
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Abb.2  Stressbewdltigungsmuster psychosomatisch erkrankter und gesunder Lehrpersonen
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Beim Abgleich der jeweiligen Muster mit dem Gesundheitszustand - wobei es wie
gesagt keine Geschlechtsunterschiede gab! - zeigte sich die hohe Relevanz des Ansat-
zes: 98% der Lehrpersonen mit flexibel-kompensierendem Bewdltigungsmuster (Cluster I)
und 76% der inkonsitent-kompensierende Bewdltigung praktizierenden Stichprobe gehor-
ten zur in der Schule aktiven, gesunden Cruppe. Von den angesichts beruflicher Be-
lastungen mit ruminativ-selbstisolierendem Verhalten reagierenden Personen waren hin-
gegen nur 21% gesund, 79% befanden sich in stationdrer Behandlung! Parallel dazu
zeichneten sich Custer-III Personen, relativ zu den Vertretern der beiden anderen
Gruppen, durch signifikant hohere Depressivitdt, emotionale Erschépfung, negati-
ve subjektive Erwerbsprognose, geringe Arbeitszufriedenheit und geringes Wohlbe-
finden bzw. Lebensqualitit aus. Ticken Mdnner und Frauen, zumindest Lehrerinnen
und Lehrer, demnach gleich, nur eben - geschlechtsunabhingig - einige besser und
andere problemtrichtiger (vgl. Lehr et al. 2008)? Personenmerkmale spielen hinsicht-
lich der Stressbewdltigung unbestreitbar eine sehr grofRe Rolle. Der relative Anteil
von Sex- und/oder Gender-Aspekten im Rahmen dieser Personlichkeitsmerkmale
scheint aber, zumindest in bestimmten Berufsgruppen und bezogen auf berufliche
Belastungen, gering zu sein.

2.7 Burnout: Die Batterien sind leer, ich kann nicht mehr,
Herr Doktor!

Der Entdecker des Phanomens und gleichzeitig der erste Mensch, der sich als ,,aus-
gebrannt® diagnostizierte, war ein Mann. Herbert Freudenberger (zusammenfassend
Hillert u. Marwitz 2006), als Kind dem Holocaust entkommen, war zeitlebens in ho-
hem Mafe sozial engagiert und auf Sicherheit bedacht. Als Psychoanalytiker arbei-
tete er tdglich zumindest 8 Stunden in eigener Praxis. Anschliefend widmete er sich
oft bis weit nach Mitternacht sozialen Aufgaben, z.B. in Einrichtungen fiir Mitglie-
der benachteiligter Randgruppen. Bei mehr als zwolf Arbeitsstunden/Tag wundert
es auch ihn - im Nachhinein - nicht, dass seine Leistungsfihigkeit abnahm und er
sich schlieRlich kérperlich immer schlechter, miide, kraft- und lustlos fithlte. Hiu-
fig wurde er von Infekten, Verdauungsproblemen, Kopfschmerzen und Schlafstérun-
gen geplagt. Im Kontakt zu Mitmenschen zeigte er sich reizbarer und unflexibel. Im
Gegensatz zu vielen Menschen, die vor und nach ihm Ahnliches erlebten, behielt er
soweit einen klaren Kopf, dass er seine Situation reflektieren, beschreiben und in
einem kleinen, epochalen Aufsatz (,,stuf burnout®) publizieren konnte. Burnout be-
treffe in sozialen Berufen titige Menschen, die mehr geben wollen als langerfristig
Menschen-méglich sei. Diese Dynamik werde durch systemischen Druck, etwa die
Forderungen von Vorgesetzten verstarkt. Eben - und nur - hieraus resultiere Burn-
out; mit einer seelischen Erkrankung, etwa Depressionen, habe das nichts zu tun.
Verhindern und behandeln, systemisch wie individuell, lasse sich Burnout entspre-
chend nur durch einen angemessenen Umgang mit den eigenen Kraftreserven.

Die Psychologin Christina Maslach konzeptualisierte wenig spater Burnout als ein
Syndrom aus emotionaler Erschopfung, Depersonalisierung und reduzierter person-
licher Leistungsfahigkeit. Das Phanomen sei Folge von Arbeitsiiberlastung. Der von
ihr entwickelte Fragebogen, das Maslach-Burnout-Inventar, ist das weltweit im Kon-
text Burnout-Messung am weitesten verbreitete Instrument. Wer auf die Frage , Ich
fithle mich von meiner Arbeit ausgelaugt?“ mit zumindest ,.einige Male im Jahr*
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antwortet, bekommt einen Punkt im MBI, ,tdglich® wiirde mit 6 Punkten kodiert.
Entgegen der urspriinglichen Idee von Herbert Freudenberger korrelieren MBI-Wer-
te jeweils im mittleren Bereich mit fast allem, mit Stresserleben, Arbeits(un)zufrie-
denheit, Depressivitit, Angstlichkeit, emotionaler Labilitit. Ein eigenstdndiges
Phinomen ist (zumindest das mit dem MBI gemessene) Burnout nicht, sondern eine
recht diffuse Gemengelage. Eine Interpretation all dieser Daten bleibt schwierig,
schon deshalb, weil unklar bleibt, was die Fragebogen letztlich messen. Sie messen
ebenu.a. Depressivitit. Dass Frauen von Depressionen hiufiger betroffen bzw. dies-
beziiglich offener sind, ist bekannt ... (zusammenfassend Rohde u. Marneros 2007).
Ungeachtet dessen waren (und sind) viele davon iiberzeugt, dass Frauen (Doppelbe-
lastung!) besonders hiaufig von Burnout betroffen sein miissten. In einigen Unter-
suchungen mit dem MBI und anderen Fragebogen, etwa dem AVEM (Schaarschmidt
u. Fischer 2001, 2003), bei umschriebenen Personengruppen, gab es solche Befunde,
bei anderen allerdings auch nicht und wenn man die Vielzahl aller Erhebungen zu-
sammenfasst, gab und gibt es zwischen den Geschlechtern beziiglich des Burnout-
Erlebens keine systematischen Unterschiede (Burisch 2010). Wenn, dann waren es
wiederum eher besondere Konstellationen bzw. besondere Personengruppen, die aus
dem Rahmen fielen, wobei Sex und Gender nur einer der die Besonderheit ausma-
chenden Faktoren war.

2.8 Typisch weibliche versus mannliche Stress-Reaktionen?

Ein grundlegender Unterschied im Hinblick auf geschlechtsspezifische ,,Stress“-Ab-
laufe wird in einer eher emotionalen, ,expressiven® Reaktion von Frauen und einem
eher ,instrumentellen” Umgang bei Mdnnern vermutet. Der ,self-assertive Frage-
bogen“ (PAQ) (Runge et al. 1981; Sieverding et al. 2005) bildet in der deutschen Ver-
sion jeweils auf fiinf-Punkteskalen eben diese Aspekte ab:

= Instrumentalitdt“ (Unabhingigkeit, Aktivitdt, Selbstvertrauen, Entscheidungs-
freudigkeit, Durchhaltevermogen, Durchhaltevermdégen auch unter Belastun-
gen, Uberlegenheitsgefithl) und

m Expressivitit” (Freundlichkeit, Wahrnehmung der Gefiihle anderer, Verstand-
nis anderer, Fahigkeit sich unterordnen zu konnen, Warmherzigkeit u.a.).

In einer Studie von Monika Sieverding (Sieverding et al. 2005) wurden Studentinnen
und Studenten einem Stress-Test unterzogen. Konkret ging es um ein improvisiertes
Vorstellungsgesprach, dem sich die Probanden und Probandinnen zu stellen hatten.
Dabei wurden sowohl die subjektive Stressbelastung als auch die objektiven Parame-
ter (Puls und Blutdruck) erfasst. Es zeigte sich, dass Frauen auf die soziale Stress-
situation insgesamt zwar emotionaler reagierten, sich also als , gestresster” erlebten,
ohne dass sich jedoch dafiir auf physiologischer Ebene Unterschiede fanden. Dariiber
hinaus zeigte sich, dass Menschen, deren Geschlechtsrollenprofil , instrumentell
(und insoweit eben traditionellen miannlichen Mustern dhnlich) akzentuiert war,
unabhdngig vom biologischen Geschlecht, subjektiv weniger stressbelastet waren
aber gleichzeitig deutlich hohere korperliche Reaktionen zeigten. Demnach ware fiir
die tiber den mehr oder weniger emotionalen Moment hinausgehenden Stress-Fol-
gen weniger das biologische sondern das soziale Geschlecht, also Gender, entschei-
dend. Risikofaktor ist demnach nicht das z.B. mannliche Geschlecht, sondern ein
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die traditionell als mannlich geltenden Charakterziige fiir sich in Anspruch nehmen-
des Selbstkonzept.

Auch in dieser Studie waren die Ergebnisse zwar statistisch signifikant. Letztlich
handelt es sich aber eher um Nuancen denn um kategorische Unterschiede. Zudem
wurde deutlich, wie sensibel alle diese Studien sind, wenn die Studienbedingungen
auch nur minimal modifiziert werden. Wie bzw. welche Art von Stress wird indu-
ziert? Sozialer Stress (freier Vortrag, Vorstellungsgesprich etc.) ist eine ganz andere
Kategorie als schriftliche bzw. am Computer zu bearbeitende Leistungstests. Was
wird gemessen? Subjektives Stress-Erleben und/oder physiologische Parameter? Wo-
bei als Risikofaktor zumal im kardio-vaskuldren Bereich dann weniger z.B. der aku-
te Blutdruckanstieg sondern die Entspannungsfihigkeit danach (Recovery) wichtig
waire. Zudem ist damit zu rechnen, dass sich soziale und berufliche Gruppen deut-
lich hinsichtlich der Gender-Akzentuierungen unterscheiden. Dariiber hinaus diirf-
te die Auswahl bzw. Selektion der Probanden und Probandinnen dariiber entschei-
den, ob bzw. auf welcher Ebene sich Geschlechts- und/oder Gender-Unterschiede fin-
den. Die allermeisten experimentellen Studien zu menschlichem Stress-Verhalten
wurden an Studentinnen und Studenten durchgefiihrt, also angehenden Akademi-
kern, deren Sozialisation mehrheitlich traditionelles geschlechtsspezifisches Rollen-
verhalten in sozial geldutertem Mafde beinhaltet haben diirfte. Eben dies gilt auch
fiir die Lehrerinnen und Lehrer der zitierten Untersuchung und diirfte das beziiglich
der Geschlechtsunterschiede negative Ergebnis erkldren. Lehrer ist - von Ausnahmen
abgesehen - kein Beruf, in den sich Macho-Mdnner oder aber zart-erotisierte Frauen
drangen. Moglicherweise lieffen sich Geschlechts- und Gender-Unterschiede der
Stress-Response im Vergleich zwischen Deutschrussen ohne Schulabschluss und Kin-
derkrankenschwestern deutlicher aufzuzeigen? Solche Médnner diirften dann tatsiach-
lich ganz anders ticken als solche Frauen, wobei die Frage, inwieweit diese Unter-
schiede durch Geschlecht, Gender und/oder die sozialen Gruppen (vgl. Broding 2007)
determiniert sind, spannend bzw. zur Quadratur des Kreises werden konnte. Und die
iiblicherweise zu fordernden Untersuchungen von fiir die Bevolkerung insgesamt re-
prasentativen Cruppen diirften jenseits des in solchen Studien Machbaren liegen.
Jedoch ist Eile geboten! Es besteht die Gefahr, dass sich die aktuellen Unterschiede
in den Gender-Profilen im Laufe der weiteren Entwicklungen und Emanzipationen
nivellieren, sich inhaltlich anders konstellieren und damit in der derzeitigen Form
schlieRlich (fast) ganz verschwinden.

Ausblick

Es ist ein bekanntes Phdnomen - nicht nur, aber auch - wissenschaftlicher Annaherung, dass sich Kon-
turen, je ndher man ein Bild bzw. eine Frage ins Visier nimmt, verwischen. Und wenn dann noch be-
stimmte Aspekte des Bildes gesellschaftspolitisch bedenklich sind, macht dies die Diskussion heiRer, das
Ergebnis aber noch unbefriedigender.

Im Fall der Frage, ob Manner anders ticken, ist unser spontaner, unsere Erwartung bestimmender Aus-
gangspunkt eher weniger eine wissenschaftliche Hypothese, sondern die spontan, im taglichen Leben
erfahrenen Geschlechtsunterschiede: Zwischen dem Marlboro-Mann, seiner zivilisierteren Bogner-Vari-
ante (,hdochste Anspriiche sind fiir ihn selbstverstandlich“) und der reizend geschminkten Blondine mit
dem kessen Minirock liegen augenscheinlich Welten. Entsprechend anders miissten doch diese Manner
ticken! Marlboro und Minirock sind sicher pragnante Schemata, aber unsere Realitat sieht meistens
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anders aus. Angesichts des uniformen Outfits aus Jeans und Pullover, in der sich die meisten Jugendlichen
und weniger jugendlichen Menschen heute offenbar am wohlsten fiihlen, wobei Geschlechtlichkeit auf
vergleichsweise dezente Aspekte reduziert wird, diirfte sich die Erwartungshaltung an das jeweils ande-
re Ticken hingegen automatisch relativieren. Ungeachtet der jeweiligen Moden sind und bleiben wir
soweit in sexuelle Themen involviert, dass es aus der spannungsreichen Doppelrolle von sezierter Fliege
und analysierendem Forscher kein Entkommen geben wird. Ob Auswege aus dieser Zwickmiihle letztlich
wiinschenswert waren, moge jeder fiir sich entscheiden.

Zusammenfassend wird deutlich, dass es hinsichtlich des Erlebens und des Umganges mit Stress, so wie
er zwischen Konkurrenz, Karriere und Kollaps ubiquitar ist, weniger um das biologische Geschlecht, son-
dern um ,Gender*, also das durch traditionelle Muster gepragte und individuell internalisierte soziale
Geschlecht, gehen diirfte. Letzteres erklart derzeit Unterschiede in Art und AusmaR von Stress-Respon-
se besser. Dass die Gender-Forschung mit ihren aktuellen Paradigmen zu letztendlich giiltigen Ergebnis-
sen fithren wird, ist jedoch unwahrscheinlich. Indem sich traditionellen Muster zwangslaufig weiter
relativieren und sich damit unsere Umwelt und Sozialisation anders ausrichten wird, wird sich auch die-
ses Phanomen verschieben. Ubrig bleiben Individuen mit mehr oder weniger hohen Testosteronspiegeln
und Adrenalin-Anstiegen auf normierte Reize respektive mehr oder weniger instrumentellen, emotiona-
len, expressiven, kommunikativen, kontemplativen etc. Mustern im Umgang z.B. mit Stressoren unter-
schiedlicher Art. Der Trend zu groRerer Individualitdt jenseits etablierter Muster ist schon jetzt unver-
kennbar. Dabei geht es nicht um Individualitat im romantischen Sinn, um Selbstfindung nach den im
klassischen Bildungsbiirgertum formulierten Idealen oder um postmodern-narzisstische Individuen, wie
sie in Form von Superstars und Super-Modellen gesucht werden, sondern um Menschen, die sich bei
abnehmenden sozialen und materiellen Sicherheiten im Sinne einer Ich-AG behaupten miissen, die pro-
fessionelles ,networking“ betreiben, sich mit ,total dedication” zu etablieren versuchen und den Kern
ihrer Individualitat hinter einem auf die jeweilige Zielgruppe abgestimmten uniformen Auftreten be-
wusster kontrollieren als es bereits heute in bestimmten Branchen iiblich sein mag. Auch wenn in einigen
Jahrzehnten die uns selbstverstandlichen Gender-Kategorien historische Relikte sein werden, die biolo-
gischen Geschlechtsunterschiede werden (vorerst) bleiben. Wie diese Unterschiede dann im sozialen
Kontext gelebt und erlebt werden, bleibt abzuwarten. Ungeachtet dessen war und ist entscheidend, wie
Sie - welchen biologischen Geschlechts und welchen Genders auch immer - mit Stress-Belastungen um-
gehen, welche Strategien (z.B. zwischen ruminativ-selbstisolierend und aktiv-copend) Ihnen zur Verfii-
gung stehen. Zumindest diesbeziiglich gibt es klare Evidenzen und entsprechend - wenn nétig - konkre-
te Handlungs- bzw. Behandlungsmadglichkeiten (z.B. Hillert et al. 2007).
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3 Umgang mit Gesundheit und Krankheit

Jorg Kupfer

Im Folgenden sollen einige geschlechtsspezifische Aspekte des Krankheits- und Gesundheitsverhaltens
beschrieben werden. Wahrend die Ebene des Krankheitsverhaltens, wie Symptomwahrnehmung und
-bewertung oder das Inanspruchnahmeverhalten drztlicher Hilfe eher geringere Geschlechtsunterschie-
de aufweist, zeigen sich im Gesundheitsverhalten, insbesondere bei dem Umgang mit Risikofaktoren
oder einem primarpraventiven Verhalten deutliche Geschlechtsdifferenzen. Hieraus resultieren die For-
derungen hinsichtlich einer starkeren Beriicksichtigung von geschlechtsspezifischen Bediirfnissen in der
Primarpravention. Auch wenn bekannt ist, dass die im Moment vorhandenen Programme Manner weni-
ger ansprechen, so gibt es aber noch wenig evidenzbasiertes Wissen dazu, wie entsprechende manner-
orientierte Programme aussehen miissten.

3.1 Definitionen

Zundchst sollen die Konstrukte Gesundheits- und Krankheitsverhaltens kurz erlidu-
tert werden. Die Begriffe unterscheiden sich aufgrund der An- oder Abwesenheit von
Krankheitssymptomen. So wird der Begriff Gesundheitsverhalten dann verwandt,
wenn keine Krankheitssymptome anwesend sind und Krankheitsverhalten meist bei
bestehender Symptomatik. Die Konstrukte schlieflen einander aber nicht aus. So
kann man auch typische Aspekte des Gesundheitsverhaltens zeigen, wenn man krank
ist (Erndhrung, korperliche Fitness etc.). Ublicherweise werden aber unterschiedli-
che Aspekte des Gesundheits- und Krankheitsverhaltens unter einem der genannten
Konstrukte diskutiert.

Themen, die im Kontext dieses Artikels unter Krankheitsverhalten diskutiert werden:
= Symptomwahrnehmung und -bewertung
m Hilfesuchverhalten

Unter Gesundheitsverhalten versteht man all die Verhaltensweisen, die darauf abzielen die
Gesundheit zu erhalten und das Risiko fiir Erkrankungen zu minimieren (Waller 2007).
Themen die in diesem Kontext relevant sind, konnen unterschieden werden in:
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= gesundheitsférderliche Verhaltensweisen wie z.B.:
korperliche(s) Training/Fitness;
Wahrnehmung von Vorsorgeuntersuchungen
® und Vermeidung gesundheitsgefdhrtender Verhaltensweisen wie z.B.:
Rauchen
iibermafRiger Alkohol- und Drogenkonsum
Ubergewicht

3.2 Krankheitsverhalten
3.2.1 Symptomwahrnehmung und -bewertung

Immer wieder wird berichtet, dass Mdnner Korpersymptome seltener wahrnehmen
oder nicht als krankheitswertig einschétzen. Betrachtet man sich hierfiir als einen
Indikator die Einschitzung des subjektiven Gesundheitszustandes, so zeigt sich, dass
dieser von Frauen und Mdnnern sehr dhnlich beurteilt wird, auch wenn Manner seit
vielen Jahren ihre Cesundheit geringfiigig besser beurteilen als Frauen (Robert Koch-
Institut 2011). Ahnlich sind die Ergebnisse bei der Einschitzung der gesundheitsbe-
zogenen Lebensqualitdt (Ellert et al. 2005).

Diese Einschitzungen konnten allerdings verwundern, wenn man bedenkt, dass die
Lebenserwartung bei Geburt bei Frauen ca. 5Jahre héher als bei Mdnnern ist (Statis-
tisches Bundesamt 2011a). Betrachtet man allerdings die beschwerdefreien Lebens-
jahre, so zeigen sich dort kaum Geschlechtsunterschiede (Jahr 2009: Mdnner 56,7].
Frauensy,7]J., Eurostat 2011). Dies bedeutet, dass die subjektiven Einschdtzungen der
Minner (bzgl. subjektiver Gesundheit und gesundheitsbezogener Lebensqualitit)
zumindest fiir weite Altersbereiche den objektiven Daten (beschwerdefreie Lebens-
jahre) nicht widersprechen.

Betrachtet man die Laienhypothesen von Midnnern und Frauen zu den unterschied-
lichen Lebenserwartungen so spiegeln sie letztlich sozial unterschiedliche Rollen-
erwartungen wider (Frauen fokussieren eher auf die Rolle als Mutter und Sorgende
fiir die Familie; Mdnner fithren die geringere eigene Lebenserwartung eher auf ihre
Rolle als Versorger der Familie zuriick [Emslie u. Hunt 2008]). Genetische und biolo-
gische Faktoren, die in der wissenschaftlichen Diskussion als ebenso relevant erach-
tet werden, finden sich in den Laienhypothesen eher selten.

3.2.2 Hilfesuchverhalten

Auch das Inanspruchnahmeverhalten von arztlicher Hilfe unterscheidet sich nicht
fundamental zwischen den Geschlechtern. Auch wenn weniger Manner als Frauen
im letzten Quartal zum Arzt gegangen sind (M = 66% vs. F = 77%), so zeigt sich in der
Kontaktfrequenz (M = 3,6 vs. F = 3,8) und bei den Krankenhausaufenthalten (M = 11%
vs. F=13% im letzten Jahr) kaum ein Unterschied. Die beiden letztgenannten Indika-
toren sind insofern relevant, als sich durch sie Hinweise auf eine Bestdtigung folgen-
der Hypothese finden miissten. Hiufig wurde argumentiert, dass durch eine Fehl-
einschdtzung von Korpersymptomen, Arztbesuche von Midnnern hinausgeschoben
werden wiirden. Hierdurch kénnte sich das Risiko fiir schwerwiegendere Diagnosen
erhohen. Dies miisste dann allerdings auch verkniipft sein mit einer héheren Kon-
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taktfrequenz des Arztes oder sich im Extremfall durch mehr Krankenhauseinweisun-
gen zeigen. Auch beim letztgenannten Parameter , Anzahl der Nichte im Kranken-
haus im letzten Jahr* (M =12 vs. F =13 im letzten Jahr) zeigen sich keine geschlechts-
spezifischen Unterschiede (Statistisches Bundesamt et al. 2011).

3.3 Gesundheitsverhalten
3.3.1 Korperliche(s) Training/Fitness

Korperliche Fitness wirkt sich bekanntermafien positiv auf zahlreiche Gesundheits-
bereiche aus. Insofern konnte die wochentliche sportlich aktive Zeit ein guter Indi-
kator fiir gesundheitlich relevante Verhaltensweisen sein. Insbesondere bei den jiin-
geren Altersgruppen geben Manner haufiger und lingere Zeiten fiir ihre sportliche
Aktivitdten an als Frauen (s. Tab. 1, Robert-Koch Institut 2011). Im mittleren und ho-
hen Erwachsenenalter scheint sich dieses Verhaltnis zu verdndern.

In der Gruppe ab dem 45. Lebensjahr gibt es deutlich mehr Médnner als Frauen, die
sportlich inaktiv sind. Bedenkt man, dass dieses Alter fiir viele chronische Erkran-
kungen einen riskanten Altersbereich darstellt, so konnte die nachlassende sportli-
che und korperliche Aktivitit durchaus einen relevanten Risikofaktor fiir geschlechts-
spezifische Inzidenzraten darstellen.

Tab.1  Wochentliche sportliche und korperliche Aktivitat von Mannern und Frauen (Daten aus:
Robert Koch-Institut 2011)

kein Sport <2 h Sport 22 h Sport

Ménner

18-29 15,4 14,5 70,1
30-44 33,0 213 45,7
45-64 40,1 17,5 42,4
> 64 52,8 12,1 35,2
Frauen

18-29 21,8 23,4 54,9
30-44 34,7 24,8 40,4
45-64 33,8 22,3 43,8
> 64 48,2 22,6 29,2

3.3.2 Wahrnehmung von Vorsorgeuntersuchungen

Fir Manner werden von den Krankenkassen Krebsvorsorgeuntersuchungen fiir ver-
schiedene Krebsarten ab dem 45. Lebensjahr angeboten. In den Jahren 2000 bis 2008
lagen die Raten fiir die Inanspruchnahme dieser Untersuchungen bei Mdnnern zwi-
schen 18,3% (2004) und 21,2% (2008) bei den Frauen allerdings zwischen 46,8% (2004)
und 47,4% (2008). Dieser Unterschied resultiert aber in erster Linie auf sehr hohen In-
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anspruchnahmeraten bei jiingeren Frauen (Altersgruppe 35-39 Jahre: 67,0%). Im Alter
nahern sich die Raten beider Geschlechter an (Altersgruppe 70-74 Jahre: F = 29,9%,
M=27,3%). Abdem 75. Lebensjahr ist die Akzeptanz bei den mannlichen Versicherten
dann sogar héher als bei den weiblichen Versicherten (Altersgruppe 8o Jahre und al-
ter: F=8,6%, M =18,0%). Interessanterweise unterscheiden sich die Inanspruchnah-
meraten bei den Check-up Terminen nicht zwischen den Geschlechtern (im 2-Jahres-
Zeitraum: F = 41,0%, M = 42,5%) (Altenhofen o.]., Zentralinstitut fiir die kassenarzt-
liche Versorgung 2009).

Bei der Inanspruchnahme primarpraventiver Programme zeigen sich allerdings dras-
tische Unterschiede zwischen Frauen und Médnnern (s. Tab. 2). Diese Programme
werden von Mannern deutlich seltener angenommen, was zu der Forderung fithrte,
dass diese oder dhnliche Angebot dringend geschlechtssensibel gestaltet werden miis-
sen, um eine Chancengleichheit der Geschlechter zu erzielen (Kolip 2008).

Tab.2  Inanspruchnahme primarpraventiver Programme 2009 (Daten aus: Robert Koch Institut 2011)

Bewegung Erndhrung Entspannung mindestens ein Programm
Manner 8,7% 4,1% 3,0% 11,1%
Frauen 16,7% 6,0% 6,3% 20,8%

3.3.3 Rauchen, Alkohol, Ubergewicht

Betrachtet man zuletzt die klassischen Risikofaktoren, so sieht man, dass Mdnner
in allen 3 Bereichen eine ungiinstigere Verhaltensweise an den Tag legen (s. Tab. 3).
Lediglich im Bereich des Rauchverhaltens hat sich in den letzten Jahren eine Reduk-
tion des Risikoverhaltens fiir Mdnner ergeben, wihrend fiir das Ubergewicht stetig
steigende Zahlen berichtet werden. In einer kiirzlich versffentlichten Studie zeigte
sich, dass die Geschlechtsunterschiede bei Kindern und Jugendlichen beziiglich Uber-
gewicht und Adipositas eher gering sind. Allerdings ergaben sich teilweise deutliche
Unterschiede hinsichtlich der Haufigkeit von Begleitsymptomen zwischen Jungen
und Madchen (Hypertonus, Hyperurikdmie, HDL < 40 mg/dl haufiger bei Jungen,
Wiegand 2007).

Zusammenfassung

Betrachtet man zundchst nochmals das Krankheitsverhalten von Mannern auf der Basis von einer im
Vergleich zu Frauen nahezu identischen Dauer der beschwerdefreien Lebensjahre, so erweisen sich die
Unterschiede in der gesundheitsbezogenen Lebensqualitat, im subjektiven Gesundheitsgefiihl und auch
im Inanspruchnahmeverhalten arztlicher Leistungen zumindest fiir die Altersgruppe bis ca. 60 Jahre als
wenig relevant fiir eine Erklarung der reduzierten Lebenserwartung von Mannern. Interessanter konnten
hier einige Aspekte des Gesundheitsverhaltens sein. Zum einen gibt es hier deutlichere Geschlechtsunter-
schiede und zum anderen konnten einige dieser Unterschiede insbesondere im hoheren Alter Auswir-
kungen zeigen. Eine deutliche Reduktion der sportlichen Aktivitdt ab ca. dem 40. Lebensjahr, eine gerin-
ge Beteiligung an den Krebsvorsorgeuntersuchungen verbunden mit mehr Risikofaktoren wie Rauchen,
riskantem Alkoholkonsum und einem hohen Anteil von Mannern mit Ubergewicht zeigen die potenziel-
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Tab.3  Rauchverhalten, Alkoholkonsum und Ubergewicht als klassische Verhaltensabhéngige
Risikofaktoren fiir die Entwicklung von Erkrankungen

Manner % Frauen %

Raucher ab 15 Jahren?

1995 36,0 21,6
2005 34,4 234
2009 33,2 22,3

Riskanter Alkoholkonsum
12-Monats-Pravalenz, M > 24g, F > 12g Reinalkohol pro Tag?

1995 26,8 15,3
2005 19,2 14,2
2009 18,1 14,1

Gewichtsverteilung BMI?

<185 0,7 34
18,5-25 39,2 53,7
25-30 44,4 29,1
>30 15,7 138

Daten aus: Statistisches Bundesamt 2011c¢
2Daten aus: Kraus et al. 2010
3Daten aus: Statistisches Bundesamt 2011b

len Ansatzpunkte primarpraventiver Programme und nétiger Beratungsansatze auf. Da allerdings die im
Moment angebotenen Programme die Manner nicht erreichen, sind hier neue Ansatze gefragt, die die
spezifischen Bediirfnisse der Mdnner beriicksichtigen. Hierbei miissen auch Aspekte wie traditionelle
Mannlichkeitsbilder, Anforderungen aus der geschlechtsspezifischen Arbeitsteilung, Unterschiede im
kommunikativen Verhalten oder eine eher instrumentelle Einstellung zum eigenen Korper einbezogen
werden (Brandes 2003; Dinges 2009; Zemp Stutz u. Ceschi 2007).
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4 Die ,neuen alten Manner”:
Gute Aussichten!

Svenja Eichhorn und Elmar Brahler

4.1 Die ,neuen Alten“: Kluft zwischen korperlicher Gesundheit
und kogpnitiver Funktionalitat

Viele Begrifflichkeiten kursieren, die diejenigen beschreiben sollen, die heute der
salteren Generation“ angehoren, dabei aber lange nicht mehr das Alter fristen, son-
dern neue Wege der Funktionsfiahigkeit entdecken und nutzen. Es ist die Rede von
den ,neuen Alten®, den ,jungen Alten” (Hopflinger 2008) und den ,,alten Jungen®
(Wormstall 2008). Es geht hierbei um einen Vergleich der heutigen Generation der
»Alten” mit fritheren Kohorten hinsichtlich verschiedener Merkmale wie beispiels-
weise Gesundheit, Leistungs- oder Funktionsfahigkeit. Mit den ,,alten Jungen® und
yjungen Alten” wird vor allem die Generation des Ubergangsalters ab 50 und beson-
ders die der , gesunden nachberuflichen Lebensphase® bezeichnet.

Frangois Hopflinger (2008) beschreibt eine ,,doppelte Dynamik heutigen Alterns*.
Diese besteht darin, dass heutige Rentnergenerationen unter anderen Lebenserfah-
rungen aufgewachsen sind als friihere (s. Kap. III.10). Auch ein immer hoherer Grad
an schulischer und akademischer Bildung kommt hier hinzu. Zum anderen unter-
liegt die Generation einem neuen und schnellen gesellschaftlichen Wandel, der es
den Alteren vermehrt erméglicht, heute an Lebensformen zu partizipieren, die frii-
her nur den Jiingeren zuganglich waren.

Insgesamt werden ab dem 6o. Lebensjahr hdufig motivationale und selbstregulato-
rische Ressourcen frei gemacht, die beispielsweise den Umgang mit kritischen Le-
bensereignissen erméglichen. Diese Ressourcen dienen der Forschung als guter Pra-
diktor fiir kérperliche und psychische Gesundheit und dienen damit in der Therapie
von beispielsweise depressiven Stérungen im Alter (Forstmeier u. Maercker 2008a,
2008D, 2009). Psychotherapie dlterer Menschen stellt ein neues Feld dar, das in der
Zukunftviel Zuwendung bedarf. Denn aufgrund des gesellschaftlichen Wandels, aber
auch durch eine neue Offenheit der Psychotherapie gegeniiber, werden mehr und
mehr Klienten der psychotherapeutischen Praxen im Rentenalter sein. Die mit dem
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Alter zunehmende Multimorbiditdt stellt hier eine neue Herausforderung dar (Forst-
meier u. Maercker 2007). Einen grofRen Stellenwert in einer solchen Therapie nimmt
die Selbststandigkeitsintervention ein, die auf eine gewisse Weise durch die wach-
sende Technisierung und die neuen Méglichkeiten der gesellschaftlichen Partizipa-
tion Flexibilitit fordert und, auch unabhingig von Psychotherapie, fiir mehr Aktivi-
tat und ein neues Wohlbefinden beitragt.

Ein neues Schlagwort fiir die dltere Generation ist das ,,informelle Lernen®, Dies be-
deutet, dass man sich aktiv selbst etwas beibringt, durch das Nutzen von Medien
oder durch andere Personen aus dem privaten Umfeld. Diese Form des Lernens bleibt
bis ins hohe Alter eher erhalten, als andere Arten des Lernens, wie formale Bildung
durch Schulbesuche oder das Besuchen von Weiterbildungen. Nichtsdestotrotz steigt
auch die Zahl der sich formal bildenden Alteren an, was sich in den Hérsilen vieler
Unis zeigt (Statistisches Bundesamt, DESTATIS 2011c).

Laut dem Statistischen Bundesamt war jeder dritte Gaststudent im Wintersemester
2009/2010 65 Jahre oder alter, 16% der Gaststudierenden war sogar ab 70 Jahre alt. Noch
2002/2003 lag der Prozentsatz bei 11%. Auch die Zahl der alteren Besucher der Volkshoch-
schulen ist in den letzten Jahren stetig angestiegen (2002: 8% ab 65 Jahren, 2008: 13%).

Die neu dazu gewonnenen Chancen der groferen Selbstbestimmtheit beinhalten ver-
schiedene Aspekte. Neben dem lingeren Lernen bleiben andere Facetten der Freizeit-
gestaltung den Alteren heute linger erhalten. Die Méglichkeiten des Internets tragen
einen grofen Teil zur neuen Selbstwirksambkeit bei.

Die Zahl der , Silversurfer”, der Senioren im Netz, steigt stetig an. Mdnner sind
hierbei etwa doppelt so hdufig vertreten wie Frauen.

2010 waren es 42% der iiber 65-jahrigen Mdnner und 23% der Frauen, die das Internet
nutzten (Statistisches Bundesamt, DESTATIS 2011a). Durch ,virtuelles Shoppen®, On-
linebanking oder neue Kommunikationswege wie Email oder Chat tun sich Méglich-
keiten der Teilhabe auf, die von kérperlicher Funktionalitit weitestgehend unabhan-
gig sind. Trotzdem wird diese Funktionstiichtigkeit immer mehr zum Thema. Denn
offline-Aktivitaten wie Sport, Reisen, das Betreuen der Enkelkinder etc. wollen eben-
so weiter und ohne Einschrankung erlebbar sein.

Durch die motivationale Fitness der Alteren vergrafert sich die Kluft zwischen
kognitiver Funktionalitat und kdrperlicher Gesundheit, was den subjektiven Wert
von Gesundheit erhoht.

Dies zeigen Hinz und Kollegen anhand von Selbsteinschatzungsdaten einer deutschen
bevolkerungsreprasentativen Stichprobe. Gesundheit wird mit zunehmendem Alter
immer wichtiger, und zwar unabhingig von Geschlecht oder Schichtzugehérigkeit
(Hinz et al. 2010).
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4.2 Der Einfluss generationsspezifischer Lebenserfahrungen
am Beispiel des 2. Weltkriegs

Generationenunterschiede betreffend stellt Hopflinger die Frage, ob der haufigere
Kirchengang von 7o-Jahrigen im Vergleich zu 50-Jahrigen damit zusammen hange,
dass man im Alter religioser wird, oder dass die dltere Generation mit anderen Wert-
maflstiben aufwuchs. Wo liegt also die Ursache der verschiedenen Lebensweisen
zwischen Sohn, Vater und Grof3vater?

Was unterscheidet die Jungen von den Alten? Ist es das Lebensalter
oder sind es die Lebenserfahrungen?

Laut Hopflinger wiegen die Generationeneffekte in jedem Fall schwerer als diejeni-
gen, die durch das Alter zustandekommen.

Sozialisations- und Lebenserfahrungen, die mit der Spezifitdt einer Kohorte ein-
hergehen, (iberdauern Verdnderungen, die ein steigendes Lebensalter mit sich
bringen. Nicht das Alter mache beispielsweise konservativer, sondern genera-
tionsbedingte gesellschaftliche Faktoren innerhalb derer man aufgewachsen ist
(Hapflinger 2008).

So unterliegen Manner und Frauen verschiedenen Einfliissen, die wihrend ihrer Ent-
wicklung bedeutsam waren. Manner erleben sowohl wihrend eines Krieges als auch
im Alltag mehr potenziell traumatisierende Ereignisse als Frauen (Fairbank u. Ebert
2000; Spitzer et al. 2008), bilden im Gegenzug hierzu jedoch weniger haufig Trauma-
folgestorungen wie die Posttraumatische Belastungsstérung (PTBS) aus (Breslau
2009). Insgesamt ist jedoch die PTBS-Pravalenz innerhalb der ab 60-jdhrigen deut-
schen Allgemeinbevélkerung deutlich erhéht, was den enormen, iiberdauernden
Einfluss des 2. Weltkriegs auf das heutige Befinden der Beteiligten verdeutlicht. Auch
begleitende Stérungen wie Angst oder Depression sowie allgemeine Verbitterungs-
gefiihle iiber eine mangelnde Anerkennung der traumatischen Erfahrungen treten
haufig auf (Heuft et al. 2007; Heuft 1999). Ein interessantes Ergebnis in diesem Kon-
text liefern Spitzer und Kollegen. Die Wissenschaftler fanden in einer Untersuchung
an einer deutschen Stichprobe bei iiber 65-Jahrigen keinerlei Geschlechterunterschie-
de hinsichtlich der Ausbildung einer PTBS (Spitzer et al. 2008). Wie auch im Beitrag
zuden ,WKII-Médnnern“ (s. Kap. III.10) im vorliegenden Buch beschrieben, kann dies
daher riithren, dass sich die im Krieg besonders erhohte Traumaexposition bei Man-
nern (in den Rollen Flaghelfer, Soldaten, etc.) mit der im Allgemeinen héheren ,\Vul-
nerabilitiat” von Frauen hier ausgleicht. Dies wiirde das Ausmaf der Belastung an-
deuten, dasKriegserleben fiir dltere Mdnner heute noch bedeuten kann. Genaue Ver-
laufe der Traumasymptomatik sowie andere kausale Schliisse sind aufgrund man-
gelnder langsschnittlicher Daten zu diesen Generationen leider nicht méglich
(Glaesmer et al. 2010). In einer anderen Studie zeigt Scott, dass Mdnner mehr funk-
tionelle und soziale Einschrankungen durch psychische Krankheiten wie beispiels-
weise Angst oder Depression erleben als Frauen (Scott 2011). Hartmut Radebold be-
richtet von oft ,,unspezifischen psychischen, psychosozialen und kérperlichen Sym-
ptomen® nach moglichen Trauma-Reaktivierungen oder Re-Traumatisierungen
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(s. Kap. III.10), die oft weder von den Betroffenen selbst, noch von Professionellen
(Pflegende, Arzte, etc.) auf die traumarelevanten lebensgeschichtlichen Ursachen
zuriickgefiihrt werden. Wichtig in diesem Kontext ist die Tatsache, dass hier nach
wie vor therapeutische Hilfe moglich ist.

Insgesamt bedeutet der 2. Weltkrieg auch heute noch fiir viele Manner und Frauen
ein besonders einschneidendes Lebensereignis. Daher rithrende posttraumatische
Symptome konnen bei besonderer Achtsamkeit nach wie vor gefunden werden. Letzt-
lich sollten konkrete Erfahrungen und die Forschungsergebnisse der letzten Jahre am
Beispiel des 2. Weltkriegs eine Sensibilitit fiir die individuellen Lebensgeschichten
dlterer Menschen férdern. Nur so kann das Umfeld unterstiitzend reagieren, wenn
sich Erinnerungen in Form von unzuordenbarer Angst und anderen Symptomen mel-
den.

Die ,,neuen alten Manner®, die um oder nach 1945 geboren wurden, sind mit ande-
ren Lebenserfahrungen und konkret ohne direkte Kriegserfahrung gealtert. Es ist
anzunehmen, dass hier geringere PTBS-Privalenzen, eine damit verringerte psychi-
sche Komorbiditdt und, verglichen mit frither geborenen (Glaesmer et al. 2011), eine
diesbeziiglich reduzierte Inanspruchnahme des Gesundheitswesens zu finden ist.

Neben den immer weniger zu findenden Vertretern der Kriegsgeneration riicken die
Folgegenerationen, die Kinder und Enkelkinder der Zeitzeugen, nach. Auch diese
sind iiber die Eltern- und Grof3elterngeneration hiufig direkt oder indirekt von den
Ereignissen beeinflusst.

Das Forschungsfeld der , transgenerationalen Weitergabe“, hier von traumatischen
Erfahrungen und den psychischen Folgen, begann in den letzten Jahren vermehrt in
den Fokus der psychotraumatologischen Forschung zu riicken. Eine grof3e Ubersichts-
arbeit von Dekel und Goldblatt (2008) fasst Belege fiir eine solche Weitergabe zusam-
men. Beispielsweise wurde in verschiedenen Studien der Einfluss einer viterlichen
chronischen PTBS nach Kriegsteilnahme auf jeweils ein erhéhtes Agressions- und
Angstniveau, haufigere psychiatrische Behandlung oder beispielsweise ein erhéhtes
dysfunktionales soziales und emotionales Verhalten der S6hne nachgewiesen.

Spricht man von den ,neuen alten Mdnnern®, spricht man also bald von den
Nachkommen, die die potenziellen Kriegserfahrungen und psychischen Folgen
der Eltern und GrofSeltern tiber Jahrzehnte hinweg in verschiedenen Formen
weiter in sich tragen.

4.3 Lebenserwartung und Gesundheit bei den
,heuen alten Mannern“

Der ,Erste deutsche Mdnnergesundheitsbericht“ (Dinges 2010) klart den Irrtum auf,
dass die Lebenserwartung von Mannern genetisch mehrere Jahre unter der der Frau-
en liegt. Tatsachlich konnten Untersuchungen in Kléstern, die Mdnnern und Frauen
annihernd die gleichen Lebensbedingungen bieten, belegen, dass sich der Unter-
schied lediglich auf etwa ein Jahr belduft. Die restlichen sonst zitierten 4-5 Jahre ka-
men aus kulturellen und sozial bedingten Geschlechterunterschieden zustande (Luy
2002; Luy 2003). Doblhammer und Kreft (2011) berichten zusitzlich einen geschlech-
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teriibergreifenden ,kontinuierlichen Zugewinn an Lebensjahren in den letzten
160 Jahren®, In dieser Zeit betrug der starkste gemessene Anstieg der Lebenserwar-
tung 3 Monate pro Jahr. Im Geschlechtervergleich ldsst sich ein starkerer Anstieg der
Lebenserwartung bei den Mdnnern finden, was die Angleichung an die der Frauen
bedeutet. Als Erkldrungen werden biologische Aspekte, neue Lebensstile und die ver-
dnderte Inanspruchnahme medizinischer Versorgungsangebote genannt.

Zusammengefasst sind es die immer dhnlicher werdenden soziookonomischen
Lebensumstdnde und Lebensstile von Mdnnern und Frauen, die letztendlich die
vor allem soziokulturell determinierte Lebenserwartung beeinflussen.

Das stetig steigende Alter der Bevolkerung geht einher mit einer steigenden Zahl von
chronischen Beschwerden, so Kuhlmey und Kollegen (Kuhlmey et al. 2003). Diese
Multimorbiditit erfordert eine Umstrukturierung des aktuellen Gesundheitssystems,
um den Bediirfnissen der ,neuen Alten“ gerechter zu werden.

Die neue Hypothese ,Kompression der Morbiditdt“ beschreibt die Verlagerung der
zunehmenden Symptome nach hinten, d.h. in hohere Altersstufen, sodass die Pfle-
gebediirftigkeit nicht zwangsldufig erh6ht wiirde, sondern verschoben (Doblham-
mer-Reiter 2010). Auch wenn bei Mdnnern eine geringere Multimorbiditit gemessen
wird als bei Frauen (Scheidt-Nave et al. 2010), betrifft die Frage nach angemessener
Versorgung beide Geschlechter der aktuell und baldigen ,Hochaltrigen®. Schlagwor-
ter wie Care- oder Case-Management, Drehtiir- und Schnittstellenproblematik wer-
den hiufig genannt (Kuhlmey 2011). Die Zunahme Demenzkranker und dlterer an-
ders psychisch erkrankter Patienten holt die Psychotherapie auf den Plan.

Beutel und Kollegen (Beutel et al. 2002) berichten eine steigende korperliche und
mentale Miidigkeit, sowie insgesamt reduzierte Aktivitat, verglichen mit jiingeren
Altersklassen. AuRerdem wird eine Zunahme korperlicher, psychischer und vegeta-
tiver Beschwerden und damit eine verringerte Zufriedenheit mit Gesundheit und Se-
xualitdt um die Lebensmitte des alternden Mannes gemessen (Beutel et al. 2004).
Diese Entwicklung fiithre jedoch nicht zu Einbufen in der allgemeinen Lebenszufrie-
denheit, da neu hinzukommende kompensatorische Ressourcen im Alter eine Un-
zufriedenheit tiber Einschrankungen abpuffern.

Insgesamt, so Daten des Statistischen Bundesamtes (DESTATIS 2011b), waren
Menschen ab 65 noch nie so alt und noch nie so fit!

4.4 Empirischer Kohortenvergleich: Lebenszufriedenheit

und Stellenwert einzelner Lebensbereiche bei den

,neuen” alten Mannern heute und vor 20 Jahren
Im Kohortenvergleich zwischen 20 Jahre alten und aktuellen Zufriedenheitsdaten der
FLZM ergibt sich heute eine geringere Zufriedenheit mit der eigenen Gesundheit bei

ab 6o-jdhrigen Mdnnern im Vergleich zu damals, was die wachsende Kluft zwischen
Aktivitdt bzw. Motivation und Gesundheit charakterisiert (Eichhorn et al. 2011).
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Insgesamt zeigt sich keine Verdnderung der globalen Lebenszufriedenheit (iber
die letzten 20 Jahre, was auch andere Befunde zur Lebenszufriedenheitsfor-
schung belegen.

In fritheren Arbeiten wird angenommen, dass sich das Konstrukt generationeniiber-
greifend und weitestgehend kontextunabhingig um einen relativ stabilen set point
bewegt (Fujita u. Diener 2005).

Innerhalb der hier dokumentierten Untersuchung zeigt sich der Bereich Familie/Kin-
der mit der hochsten Zufriedenheitsangabe. Auch hier ergeben sich keine Verande-
rungen iiber die letzten 20 Jahre. Wohingegen in der jiingeren Stichprobe die Zufrie-
denheit mit der eigenen Wohnsituation bei iiber 8o-Jahrigen hohere Werte gemessen
werden, als bei den Befragten von 1991, was mit der verbesserten ambulanten Pfle-
gesituation in Verbindung gebracht wird.

Allesin allem lassen sich heute, bei den ,,neuen alten Mdnnern®, weniger Zufrieden-
heits-Unterschiede zwischen den Altersgruppen (60-69; 70-79; iiber 8o Jahre) finden,
als dies vor 20 Jahren der Fall war.

Die erhohte Funktionalitdt der ,,neuen alten Mdnner“ tragt also moglicherwei-
se dazu bei, dass die Zufriedenheit mit verschiedenen Lebensbereichen heute
bis ins hohere Alter stabiler ist als vor 20 Jahren.

Ein weiterer Beleg hierfiir ist die frither subjektive Wichtigkeit von Beruf und Arbeit,
die noch vor zwei Jahrzehnten mit dem Alter signifikant abnahm, heute aber tiber
die untersuchte Altersspanne gleichbleibt.

Ein wichtiges Ergebnis der vergleichenden Untersuchung ist der zunehmende Stel-
lenwert von Bekannten und Freunden bei den dlteren Midnnern heute. Gesundheit
dahingegen bleibt hinsichtlich der subjektiven Wertigkeit im Vergleich zu 1991
gleich. Ebenfalls gestiegen ist der subjektive Stellenwert von Partnerschaft/Sexuali-
tat bei den 70- bis 79-Jahrigen, was vor allem auf den medizinischen Fortschritt in
Form von verbesserten funktionserhaltenden Therapien und auf neue Potenzmittel
zuriickgefiihrt wird.

Fazit

Wie es aussieht, sind die ,neuen Alten“ heute aktiver, motivierter, fitter, informierter und langer am
Leben denn je.

Die Maglichkeiten der aktiven Teilhabe sind verlockend, was die unvermeidli-
chen Beschwerden des Alters schwerer wiegen ldsst.
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Graefe und Kollegen (Graefe et al. 2011) warnen in diesem Kontext vor der zunehmenden Tendenz, ein
hoheres und pflegebediirftiges Alter vermehrt als personliches Scheitern zu begreifen, die ,Kehrseite
der 6ffentlichen Entdeckung des aktiven jungen Alters [..]“

Wichtig im sozialen und versorgerischen Kontext sind kohortenspezifische Erfahrungen der dlteren Ge-
nerationen und damit die Pragung von Werten, Normen, Einstellungen, etc. Hieran muss sich besonders
die pflegerische, medizinische und therapeutische Betreuung orientieren. Am Beispiel der Beteiligten
des Zweiten Weltkriegs wird deutlich, welche Auswirkungen traumatische Erfahrungen bis ins hohe Alter
auf etwa das soziale oder emotionale Erleben der Betroffenen haben konnen. Die stetige Anpassung der
Versorgenden an die Bediirfnisse der Versorgten stellt ebenso eine Herausforderung dar wie das Schaf-
fen neuer Angebote fiir die ,aktiven Alten“.

Weiterhin bringt die sich verdndernde gesellschaftliche Zusammensetzung, bei-
spielsweise durch immer mehr zuziehende Migranten und Migrantinnen, neue
kulturelle Gruppen , alter Mdnner* mit sich, was wiederum unerprobte Bedin-
gungen schafft und entsprechende Anforderungen an integrative und versor-
gerische Strukturen stellt.

Die Gruppe der ,neuen alten Manner“ betreffend sind gute Aussichten zu verzeichnen. So stieg die Le-
benserwartung der Manner in den letzten Jahrzehnten stetig an, sodass die Frauen kaum mehr einen
Vorsprung aufzeigen kénnen. Weiter sei die Differenz weniger genetisch, als vielmehr soziokulturell be-
dingt und nehme ab, da sich die einst spezifischeren (gesundheitsforderlichen und gesundheitsschad-
lichen) Verhaltensweisen allmahlich iiber die Geschlechter angleichen.

Das Ergebnis der konstanten Lebenszufriedenheit bei den untersuchten alteren Mannern iiber die letzten
20 Jahre kann, innerhalb aller Anforderungen des sich immer weiter erneuernden gesellschaftlichen
Rahmens, eine iibergeordnete psychisch-homoostatische Anpassungsfahigkeit bedeuten.
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5 Warum werden (junge) Manner
delinquent?

Ulrich PreuR

5.1 Uberwiegen der Manner in der Kriminalitit

Jungen und Manner sind fast durch die ganze Lebensspanne deutlich sozial abwei-
chend und delinquent aktiver und auffdlliger als Mddchen und Frauen (Archer et al.
1995). Dissozialitidt und Kriminalitdt beginnen schon im frithen Kindesalter und min-
dern sich bei lebenslanger Dissozialitat erst im mittleren und deutlich im hohen Al-
ter. Lebenslange Dissozialitit beginnt deutlich friiher als die auf die Adoleszenz be-
grenzte dissoziale Phase (Moffitt u. Avshalom 2001). Die Jugendlichen, die keine dis-
sozialen Symptome zeigen, sind auch in der weiteren Lebensentwicklung in allen
sozialen Bereichen erfolgreich und zeigen nur eine geringe Wahrscheinlichkeit, kri-
minell aufzufallen.

Trotz der Dominanz mannlicher Kriminalitit ist eine leichte Zunahme weiblicher
Kriminalitit schon ab dem Jugendalter in westlichen Lindern zu beobachten, ohne
dass das michtige Uberwiegen der mdnnlichen Dominanz in diesem Bereich infrage
gestellt wird. Gleichzeitig ist ein statistischer Anstieg krimineller Handlungen im
Jugendalter in fast allen Kulturen iiber das Jugendalter mit Ausldufern in die Adoles-
zenz zu beobachten, ohne dass dadurch eine Zunahme der Gesamtkriminalitat folgt
(Moffitt u. Avshalom 2001).

Samtliche Hell- und Dunkelfeldstudien zeigen, dass nicht nur die Haufigkeit krimi-
neller Handlungen bei Mdnnern itberwiegt, sondern es zeigt sich weiterhin eine Dis-
krepanz in der Schwere der Delinquenz, d.h. Frauen begehen in der Regel sowohl
weniger als auch leichtere Straftaten, insbesondere im Bereich der Gewaltkrimina-
litat. Weiterhin zeigen verschiedene Studien, dass Frauen grofiere Kriminalitits-
furcht haben als Mdnner. In einer Metaanalyse bei Gottfredson und Hirschi (2001)
wurde gezeigt, dass die mittlere Geschlechterrelation bei Sachbeschadigung und
Raub ungefdhr bei 1:3 liegt, bei Korperverletzung 1:4. Schwind et al. (1997) zeigten,
dass das Geschlechterverhiltnis fiir sexuelle Beldstigung bei 1:2 bei Erpressung, Be-
drohung und taglicher Gewalt bei1:4, bei N6tigung bei1:s, bei Schlagereien bei1:14
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und beim Gebrauch von Waffen bei 1:20 liegt. In einer Untersuchung von Stenke et
al. (1998) betonten 11% der Jungen und 2% der Mddchen, dass Gewalt attraktiv sei und
19% der Jungen und 6% der Mddchen, dass die Ausiibung von Gewalt notwendig sei.
Andere Untersuchungen (z.B. bei Funk u. Passenberger 1999; Sturzbecher u. Holt-
mann 2007; Eisner 2001; Enzmann u. Wetzels 2000; Boers u. Kurz 2000) belegen die-
se Ergebnisse.

In der polizeilichen Kriminalstatistik 2002 betragt die Geschlechterverteilung bei Tat-
verdadchtigen fiir Korperverletzung 1:6 (Bundeskriminalamt 2003), bei den Verurteil-
ten liegt das Verhaltnis bei 1:11 (Statistisches Bundesamt 2001). In Strafvollzugsan-
stalten finden sich 34-mal so viele Mdnner als Frauen, die wegen einer Kérperverlet-
zung inhaftiert wurden (Statistisches Bundesamt 2002).

5.2  Erklarungsansatze

Grundsitzlich gekldrt ist dieser Unterschied nicht. In der Regel basiert die Statistik
der Unterschiede in der Kriminalitit zwischen Mannern und Frauen auf Quer-
schnittsuntersuchungen, wodurch wenig Aussagen zur Kriminalitdtsentwicklung
und deren Bedingungen moglich sind. Es ist anzunehmen, dass viele Faktoren be-
dingen, dass Mddchen und Frauen gegeniiber Jungen und Mdnnern weniger aggres-
sive, gewalttdtige und andere kriminelle Neigungen zeigen. Weiterhin ist anzuneh-
men, dass nicht ein Hauptfaktor dafiir verantwortlich ist, sondern dass eine Vielzahl
von biologischen, psychischen, sozialen und individuellen Einfliissen hierfiir bedeut-
sam ist. Weiterhin muss bei jeder kriminologischen und forensischen Betrachtung
beriicksichtigt werden, dass unterschiedliche Gesetzessysteme, Methoden und Va-
rianten in der Konsequenz der Strafverfolgung, der gerichtlichen Sanktionierung
und soziale Toleranz oder Rigiditit gegeniiber einzelnen Deliktformen zu Unterschie-
den in der Statistik der Haufigkeit krimineller Auffilligkeit fiihren.

Anekdotisch zu betrachten sind heute die Ansitze von Lombroso und Ferrero (1897),
die behaupteten, dass Frauen zwar evolutionsmifRig unterentwickelt seien, die zu
erwartende hohere Kriminalitdtsbelastung aber durch die Prostitution kompensiert
werden. Weiterhin stellten sie fest, dass die mannlichen Samenzellen im Vergleich
zur Unbeweglichkeit der weiblichen Eizellen zu Unterschieden im Grad der Aktivitdt
auch fiir kriminelle Handlungen fithren miissen.

Im biologischen Bereich orientieren sich heute Erklarungsansitze an Unterschieden
in der Chromosomenstruktur (z.B. fraglich héhere Kriminalitdt bei Mdnnern mit
XYY-Syndrom), an der hormonellen Ausstattung (Androgene: Testosteron oder an
vermutetem angeboren Aggressionspotenzial [Archer 1991; Conacker u. Workman
1989]).

Soziale Erklarungsansitze zu Unterschieden zwischen Manner- und Frauenkrimi-
nalitit betonen die Bedeutung der unterschiedlichen Geschlechterrollen von Man-
nern und Frauen. So sei es fiir Frauen gesellschaftlich schidlicher, kriminell auffal-
lig oder gewalttdtig zu sein als fiir Mdnner. Kriminelle Frauen gefdhrdeten ihr ge-
sellschaftliches Ansehen, was zu einer hoheren anomischen Belastung bzw. zu er-
hohtem Konformitdtsdruck fiihre. Weiterhin sei die primare Lebensaufgabe der Frau
mit dem Austragen und der Pflege von Kindern nicht mit Kriminalitit vereinbar,
weil die Sanktionen, aber auch der kriminelle Lebensstil die Durchfithrung dieser
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Aufgabe gefihrden. Daraus ergebe sich eine geschiitzte Lage im sozialen System fiir
die Frau bzw. Mutter und ihre Kinder, wodurch Frauen gegeniiber Mdnnern eine
geringere Notwendigkeit aber auch Méglichkeit zum Begehen von Delikten haben
sollen.

Ein starkeres Engagement von Frauen am sogenannten 6ffentlichen Leben, die Uber-
nahme méannlicher Rollen und Positionen sowie die Entwicklung eines Selbstbildes,
das mehr den bisherigen Mdnnerrollen entspricht, kénne dazu fithren, dass Frauen
im weiteren Lebensverlauf und auch in der zeitlichen Entwicklung vermehrt auch
wegen Delikten auffillig werden konnen, die zuvor fiir Frauen untypisch gewesen
seien. Dadurch wird jedoch nicht bedingt, dass Mdnner weniger kriminell auffallig
werden, wenn sie klassische weibliche Rollen und Positionen iibernehmen. Es kann
vermutet werden, dass die mdnnlichen Kriminellen mit frith beginnender dissozia-
ler Entwicklung eine geringere Neigung zeigen, weibliche Rollen und Positionen zu
iibernehmen (Box u. Hale 1984; Hermann u. Dittmann 1999).

Erkldrungen aus der Sozialisationstheorie gehen von einer These der moralischen
Andersartigkeit von Frauen und Mannern aus. Frauen seien, weil sie einer Ethik von
Fiirsorge und Liebe folgen, eher nichtin der Lage, anderen Schaden zuzufiigen, wih-
rend Manner einer Ethik der Gerechtigkeit und der Durchsetzung dieser Folgen, wozu
gewalttitige Handlungen notwendig seien. Kriminelle Neigungen bei Frauen wer-
den als eine Art Anpassung an die mannlichen Moralvorstellungen aufgefasst (Gilli-
gan 1977, 1982; Nunner-Winkler u. Nikele 2001).

Die geringere Haufigkeit und Schwere weiblicher Kriminalitit wird im definitori-
schen Ansatz als Folge geschlechtsspezifisch unterschiedlicher und fiir Frauen giins-
tigerer Bedingungen erklirt. Weiterhin wird davon ausgegangen, dass Straftaten
von Middchen und Frauen weniger auffillig wiirden bzw. seltener zur Anzeige kdmen.
Wenn Frauen angeklagt wiirden, so erhielten sie im Vergleich zu Madnnern ein ge-
ringeres Strafmaf und die Unterschiede in der Haufigkeit médnnlicher und weibli-
cher Kriminalitit seien somit Ergebnis eines geschlechtsspezifischen Auswahlpro-
zesses, der durch die Wahrnehmung einer Straftat in der Bevolkerung bis zur gericht-
lichen Bewertung reiche (Geif3ler u. Marriffen 1988; Oberlies 1990).

In der Rezeption bewertete die feministische Kriminologie die oben aufgefithrten
Theorien als Ergebnis eines androzentrischen Denkens, auch weil keine Unterschie-
de zwischen biologischem (Sex) und sozialem (Gender) Geschlecht gemacht wiirden
(Harding 1990; Diezen 1993; Mischau 1997; Schmélzer 1995). Fiir die Mehrzahl dieser
Theorien gibt es keine empirischen Untersuchungen bzw. sie konnten in Studien
nicht durch Daten belegt werden.

In einer Studie von Hermann (2004) wurde die Theorie untersucht, die unter Bertick-
sichtigung von Wertorientierung die Mechanismen der kausalen Verkniipfung von
Geschlecht und Gewaltkriminalitit aufzeigen wollte. Dabei wurde von vier Hypothe-
sen ausgegangen:
® Frauen {iben weniger Gewaltkriminalitit als Mdnner,
® Frauen unterscheiden sich von Mdnnern in ihren Wertorientierungen,
m die Wertorientierungen, in denen sich die Geschlechter unterscheiden, haben
Einfluss auf die gezeigte Gewaltkriminalitit,
m die Beziehungen zwischen Wertorientierungen und Gewaltkriminalitdt blei-
ben bestehen, wenn Drittvariablen kontrolliert werden
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Dabei werden drei Wertedimensionen unterschieden (Hermann 2003):

m traditionelle Werte (konservative, religiose, leistungsbezogene Orientierung)

® moderne idealistische Werte (soziale, altruistisch, sozial integrative, 6kolo-
gisch-alternative Ausrichtung, politische Toleranz)

= moderne materialistische Werte (materialistische, hedonistische, subkultu-
relle Orientierung).

Als Ergebnis zeigte diese Untersuchung, dass sich Frauen gegeniiber Mannern deut-
lich hinsichtlich der Haufigkeit von Gewaltkriminalitat unterscheiden und unter-
schiedliche Werteorientierungen aufweisen, wobei der grofite Unterschied zwischen
Mannern und Frauen bei modernen idealistischen Werten auftraten, diese sind bei
Frauen hiufiger ausgeprigt als bei Mannern. Weiterhin traten besonders grofie
Unterschiede auch in Bezug auf die modernen idealistischen Werte auf, wobei diese
bei Frauen deutlich haufiger waren. Insgesamt wurde ein Zusammenhang zwischen
der inhaltlichen Ausprigung der Werteorientierung und dem Auftreten von krimi-
nellem und gewalttitigem Verhalten als Beleg angenommen.

5.3 Unterschiede in der Einnahme von Opfer- und Taterrollen

Die Mehrzahl aller Tétungsdelikte findet in sozialen Cemeinschaften, z.B. Familien
oder Freundeskreis statt (Resnick 1969; Roe-Sepowitz 2007). Die Wahrscheinlichkeit
fiir Frauen, in einer bestehenden Beziehung Opfer eines Tétungsdeliktes ist mit
10:1.000.000 dreimal so hoch als fiir Mdnner mit 3:1.000.000. In einer Untersuchung
von Pottie Bunge u. Locke (2000) wurde gezeigt, dass 39 von 1 Million Frauen und 2
von 1 Million Mannern Opfer ihrer ehemaligen Intimpartner wurden. Nur 6% aller
Morde an Mdnnern wurden in einer anderen Untersuchung durch die Intimpartne-
rin festgestellt, dagegen zeigten sich 35% aller Morde an Frauen als durch den Intim-
partner veriibt (Thompson et al. 2003). Dabei toteten die Frauen ihre Mdnner um
eine unertragliche Beziehung zu beenden, wiahrend Manner eher aus Verlust- und
Rachegefiihl ihre Intimpartnerinnen téteten (Steck et al. 2002).

5.4 Biologische Erklarungsmodelle

Die Datenlage zum Einfluss des Testosterons auf mannliche Aggressivitit und Kri-
minalitit ist uneinheitlich. In einer Studie von Schaal et al. (1996) wurden Jungen
im Alter von 6 bis 13 Jahren einer Langzeitstudie in Bezug auf die Entwicklung der
gonadalen Hormone und ihres gewalttdtigen Verhaltens untersucht. Dabei wurden
von der gleichaltrigen Gruppe als sozial dominant eingeschitzte Jungen hohere Tes-
tosteronspiegel gefunden als bei Jungen, die weniger sozial dominant wahrgenom-
men wurden. Im Gegensatz dazu fanden sich bei Jungen mit hohem Auspragungs-
grad korperlicher Aggressionen im Alter von 13 Jahren geringere Testosteronspiegel.
Die Jungen aus dieser Gruppe zeigten haufiger Schulversagen und waren haufiger
bei ihren Cleichaltrigen unbeliebt. Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass hohe
Testosteronspiegel mit sozialem Erfolg im Zusammenhang stehen, wahrend niedri-
ge Testosteronspiegel mit aggressivem Verhalten und sozialem Misserfolg im Zusam-
menhang stehen.
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Raine (2001, 2002, 2010) geht davon aus, dass in Bezug auf die biologischen Mecha-
nismen zwischen mannlichem und weiblichem kriminellen Verhalten davon auszu-
gehen ist, dass

® beim aggressiven Verhalten ein niedriges physiologisches Erregungsniveau
vorliegt

® ein hohes physiologisches Erregungsniveau vor kriminellem Verhalten schiitzt

m die gleichen Mechanismen mannliches und weibliches aggressives Verhalten
steuern

® durch Verinderung der Rahmenbedingungen ein niedriges Erregungsniveau
in ein héheres Erregungsniveau verdndert werden kann, welches dann dazu
fithrt, dass aggressives kriminelles Verhalten in geringerem Maf3e auftritt.

Raine (ebenda) fand bei den untersuchten Gruppen bei den méannlichen Studienteil-
nehmern haufiger niedrige Erregungsniveaus als bei Frauen.

5.5 Konsequenzen in der Lebensentwicklung

Prinzipiell ist festzuhalten, dass Dissozialitit und Delinquenz in hohem Mafie Ein-
fluss auf die Gesundheitsentwicklung, Lebenserwartungen und die Mortalitdtsraten
von Mdnnern nicht nur durch die direkten Auswirkungen des kriminellen Lebens-
stils haben (Freudenberg et al. 2005).

Bei Mannern ist der Suchtmittelgebrauch einschliefRlich Alkohol, deutlich erhoht,
haufig finden sich Komplikationen dieser Stérung in Form von alkoholinduzierten
Psychosen oder einer Alkoholabhidngigkeit. Auch treten haufiger schizophrene und
psychotische Stérungen bei delinquenten Mannern auf (Freudenberg et al. 2005), ins-
besondere bei mannlichen Gewalttitern. Verkehrs und Eigentumsdelikte finden sich
hiufiger bei Mannern mit allen Formen von organischen Syndromen des Gehirns.
Gleichzeitig wurden deutlich mehr Manner wegen Fahrens unter Alkoholeinfluss
auffdllig als Frauen Besteht eine Psychose mit siichtigem Alkoholgebrauch, erhoht
sich das Risiko fiir Delinquenz um das vierfache. Bei Frauen scheint Alkoholgebrauch
keinen schwerwiegenden Einfluss auf die Kriminalititsrate zu haben. Im Weiteren
bestimmt der soziockonomische Status den Alkoholgebrauch und die Kriminalitats-
entwicklung (Tiihonen et al. 1997).

In einer Studie mit 1.829 Jugendlichen wurde gefunden, dass Angststérungen, affek-
tive Storungen, Aufmerksambkeits- und Hyperaktivititsstérungen und Sozialverhal-
tensstoérungen bei 15 bis 21% der Jugendlichen vorlagen, die aktuell inhaftiert waren
(Teplin et al. 2002).

Der ,,Psychopathy“-Begriff, basierend auf dem Konzept von Hare, wird in Form der
Psychopathy-Checkliste (PCL-R) fiir Erwachsene operationalisiert. Das Verfahren und
der Begriff findet in Arbeiten zur Prognose- und Therapieforschung international An-
wendung. ,,Psychopathy* als Personlichkeitskonstrukt erreicht in der Legalprognose
(Voraussage der kriminellen Entwicklung einer Person) grof3e Evidenz. Eine Vielzahl
empirischer Untersuchungen zeigte die pradiktive Bedeutsamkeit im Hinblick auf
die Gefdhrlichkeit eines Straftiters. Das Konstrukt der Psychopathy nach Hare ba-
siert auf den Kriterien:

m oberflichlicher Charme,
= Intelligenz,
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= Abwesenheit von irrationalem Denken,
= Fehlen von Reue und Scham etc.

Psychopathen zeigen Auffilligkeiten wie Uberheblichkeit, Gefiihlskilte, dominan-
tes Verhalten, oberflichlichen Charme, tibersteigertes Selbstwertgefiihl, betriige-
risch-manipulatives Verhalten Empathieunfihigkeit, Mangel an Gewissensbissen,
Mangel an tiefgreifenden Gefiihlen, aufbrausende Impulsivitit, Unméglichkeit star-
ke emotionale Bindungen einzugehen. Impulsivitit, Sensationssuche, leichtfertiges
Verletzen oder Ignorieren von sozialen Konventionen und Moralvorstellungen. Esist
davon auszugehen, dass Minner und Frauen Unterschiede im AusmafR der erreich-
ten Psychopathy-Werte zeigen und kriminelle Frauen und Manner unterschiedliche
Auspragungen in Bezug auf die einzelnen erfassten Kriterien aufweisen.

In einer Studie von Sevecke et al. (2011) zeigten sich bei 669 Jugendlichen im Alter von
14-19 Jahren fiir die inhaftierten Jungen Pravalenzen von 63% bis 27%, fiir die inhaf-
tierten Mddchen von 24% bis 7% von Psychopathy-Merkmalen. In der Klinik- und
Schulstichprobe zeigten sich hohere Auspragungen der Verhaltens- und niedrige Aus-
pragungen der Kernpersonlichkeitsdimensionen.

Bei 129 weiblichen und 499 mannlichen schwedischen Straftitern fanden sich Unter-
schiede im antisozialen Verhalten, wobei Straftiterinnen signifikant mehr Liigen,
Betriigereien und Impulskontrollstérungen zeigten, wiahrend die Straftiter ausge-
pragter antisozial im Sinne des PCL waren (Strand u. Belfrage 2005).

Prinzipiell sind die Ergebnisse interessant auch im Sinne dieses Aufsatzes, es sei je-
doch darauf verwiesen, dass eigene geschlechtsspezifische Kriterien und Normen fiir
die PCL gefordert werden und die Verwendbarkeit im Jugendalter nicht unkritisch
gesehen wird.

Als Schlussfolgerung ist anzunehmen, dass Manner deutlich haufiger zu einem durch
Kriminalitit gepragten Lebensstil neigen als Frauen. Dabei spielen biologische psy-
chische und soziale Faktoren in der Entwicklung in Bezug auf das Risiko und die
Wahrscheinlichkeit der Manifestation eine entscheidende Rolle. Diese Faktoren wir-
ken besonders in der Kindheit und treten deutlich zuerst im Jugendalter in typisch
kriminellem Verhalten auf, wiahrend zuvor mehr oder weniger spezifische Stérungen
der psychischen Entwicklung und im Sozialverhalten prominent sind. Umweltvaria-
blen der unmittelbaren familidren aber auch der weiteren Umgebung sowie des so-
zialen Systems spielen eine wichtige Rolle hierbei. Dabei scheinen mdnnliche Per-
sonen deutlich gefdhrdeter zu sein, eine dissoziale und spater delinquente Entwick-
lung zu nehmen als weibliche Personen. Ein etablierter delinquenter Lebensstil geht
mit vorgangigen psychischen Stérungen und aus dem Lebensstil resultierenden Ge-
sundheitsrisiken einher, die in der Folge die Reintegration behindern, wodurch le-
benslang die kriminelle Entwicklung stabilisiert wird.
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1 Unerfiillter Kinderwunsch:
Fertilitatsstorungen des Mannes

Hans-Christian Schuppe, Gerhard Haidl, Falk R. Ochsendorf,
Uwe Paasch und Frank-Michael Kohn

1.1 Einleitung

Die Pravalenz eines zumindest temporar unerfiillten Kinderwunsches bei Paaren im
reproduktionsfdhigen Alter wird fiir unsere Region mit 10-15% angegeben, nach epi-
demiologischen Schitzungen sind weltweit mehr als 8o Millionen Menschen betrof-
fen (Nachtigall 2006; Boivin et al. 2007). Hinsichtlich der Ursachen resultiert eine un-
gewollte Kinderlosigkeit aus weiblichen und/oder mdnnlichen Infertilitidtsfaktoren,
hierbei ist eine wechselseitige Abhdngigkeit der Fortpflanzungsfahigkeit von Mann
und Frau zu beachten (Nieschlag 2009). So werden Fertilitdtsstorungen bei einem
Partner durch optimale reproduktive Funktionen des anderen kompensiert oder aber
durch entsprechende Einschrankungen der Fertilitdt erst evident. Haufig findet man
in der andrologischen Sprechstunde jedoch mehr oder minder starke Einschrankun-
gen bei beiden Partnern, bei fehlender Kompensationsmoglichkeit addieren sich die
Faktoren zu einer deutlich herabgesetzten Konzeptionswahrscheinlichkeit. Ebenso
ist bei gravierenden Stérungen aufseiten eines Partners, z.B. Verschliissen im Bereich
der Samenwege oder der Tuben, keine Kompensation maglich. Mit Hilfe von Model-
len lasst sich die Konzeptionswahrscheinlichkeit bei einem Paar abschitzen und die
Beratung beziiglich etwaiger Behandlungen verbessern (s. Tab. 1; Snick et al. 1997).

Eine Infertilitat liegt definitionsgemaR vor, wenn bei einem Paar trotz regelmaRigem, un-
geschiitztem Geschlechtsverkehr innerhalb eines Jahres keine Schwangerschaft eingetre-
ten ist (Rowe et al. 2000). Bezogen auf das Paar oder den einzelnen Partner wird zwischen
primarer und sekundarer Infertilitdt unterschieden, je nachdem ob friiher bereits einmal
eine Schwangerschaft induziert wurde. Im Deutschen wird synonym der Begriff Sterilitat
gebraucht, die Zeugungsunfahigkeit des Mannes auch als Impotentia generandi bezeichnet.

Bei mindestens der Hilfte der Paare mit unerfiilltem Kinderwunsch ist mit Fertili-

titsstérungen aufseiten des Mannes zu rechnen, die auf verschiedenste Ursachen
zuriickzufiihren sein konnen (s. Abb. 1; s. Tab. 2). Nach ihrer Lokalisation lassen sich
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Tab.1  Modell zur Abschatzung der kumulativen Wahrscheinlichkeit einer Lebendgeburt bei
infertilen Paaren (nach Snick et al. 1997), A: Basis-Prognose in Abhangigkeit vom Zeitraum
der Verlaufsbeobachtung; B: EinflussgroRen (6-Faktoren-Modell); ein Wert aus dem
Tabellenteil A wird mit den Faktoren der individuell zutreffenden giinstigen/ungiinstigen
Prognose-Kriterien multipliziert (Beispiel: Primare Infertilitat, Dauer 1 Jahr, Partnerin
28 Jahre, Oligozoospermie > 27,4% x 1,5 X 1,4 X 0,6 = 34,5%).

A Monate Wahrscheinlichkeit (%)
3 13,0
6 18,9
12 27,4
24 41,9
36 46,2
B prognostisches Kriterium Multiplikations-Faktor
sekundare Infertilitat 15
Infertilitat < 24 Monate 15
Alter der Frau < 30 Jahre 1,4
eingeschrankte Ejakulatqualitat* 0,6
Ovulationsstorungen 0,4
Tubenfaktor 0,1

* Basis-Spermiogramm nach WHO-Empfehlungen, s. Tab. 3

angeborene oder erworbene Stérungen der Hoden, der ableitenden Samenwege und
der akzessorischen Driisen, der Samendeposition, Stérungen des iibergeordneten
Hypothalamus-Hypophysen-Systems sowie Androgenrezeptor- und Enzymdefekte
unterscheiden (Dohle et al. 2005; Tiittelmann u. Nieschlag 2009). Einschrankungen
der Hodenfunktion treten dariiber hinaus auch infolge primér nicht die Reproduk-
tionsorgane betreffender Erkrankungen auf. Verdnderungen der endokrinen Hoden-
funktion, die zu einem Androgenmangel (s. Kap. 1I.11) fithren, gehen in der Regel
mit einer Infertilitit einher, wiahrend bei Stérungen der Spermatogenese die Andro-
genproduktion zumeist nicht beeintrachtigtist. In der andrologischen Sprechstunde
zdhlen der Maldescensus testis, Infektionen und Entziindungen des Genitaltraktes
sowie die Varikozele zu den hdufigsten Ursachen einer eingeschrankten mannlichen
Fertilitat. In vielen Fdllen fiihrt ein Summationseffekt mehrerer dtiopathogeneti-
scher Faktoren zu dem Endpunkt einer Schiadigung des Keimepithels. Angesichts
dieser komplexen, multifaktoriellen Genese mannlicher Fertilitdtsstérungen lasst
sich in bis zu einem Drittel der Fille trotz eingehender Diagnostik keine Ursache eru-
ieren (,,idiopathische Infertilitit“). Die Identifizierung anlagebedingter struktureller
und funktioneller Defekte mit Hilfe moderner molekulargenetischer Analysen redu-
ziert diesen Anteil allerdings zunehmend (Barroso et al. 2009; Steger et al. 2010).
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Abb.1  Funktionen und endokrine Regulation des mannlichen Reproduktionsystems
(GnRH = Gonadotropin-freisetzendes Hormon (pulsatile Sekretion); LH = luteinisierendes
Hormon (pulsatile Sekretion); FSH = Follikel-stimulierendes Hormon; T = Testosteron;
DHT = Dihydrotestosteron; E, = Ostradiol)

Stérungen der Spermatogenese und der Spermienfunktionen kénnen auf hypo-
thalamisch-hypophysdrer Ebene, testikuldr oder posttestikuldr entstehen
(s. Abb. 1).

Die Betreuung des infertilen Paares verlangt von Beginn an eine enge interdiszipli-
ndre Zusammenarbeit, auch im Zeitalter der modernen Methoden der assistierten
Reproduktion sollte die Untersuchung des Mannes die Identifizierung moglicher
Ursachen einer Fertilitdtsstérung zum Ziel haben sowie Aussagen iiber deren Schwe-
regrad und Therapierbarkeit ermoglichen. Dariiber hinaus erfordern gerade Maf3-
nahmen der assistierten Reproduktion und die damit verbundenen Belastungen nicht
selten eine besondere psychosomatische Begleitung der betroffenen Paare. Eine um-
fangreiche andrologische Abkldrung bereits nach wenigen Monaten unerfiillten Kin-
derwunschesist dagegen nur dann gerechtfertigt, wenn sich aus Anamnese oder Be-
fund Hinweise fiir eine mogliche Einschrankung der Fertilitit ergeben.

Bei nicht ausreichender gynakologisch-andrologischer Kooperation besteht
die Gefahr, dass selbst kausale Therapieoptionen aufseiten des Mannes un-
genutzt bleiben.
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Tab.2  Ursachen mannlicher Fertilitatsstorungen*

hypothalamisch-hypophysare Storungen

hypogonadotroper Hypogonadismus (isoliert; Kallmann-Syndrom)
Hypopituitarismus
Hyperprolaktinamie

Testesschaden

genetisch bedingte Storungen (z.B. Klinefelter-Syndrom; Deletionen des Y-Chromosoms)
Maldescensus testis
Infektionen/Entziindungsreaktionen

Spermatogenese-schadigende Faktoren (Hitze, ionisierende Strahlen, Genussgifte, Pharmaka,
Umweltchemikalien, Allgemeinerkrankungen)

vaskuldr bedingte Storungen (Torsion, Varikozele)
Hodentumoren
idiopathische Storungen

posttestikulare Storungen

Obstruktionen (anlagebedingt, z.B. Congenitale bilaterale Aplasie des Vas Deferens [CBAVD]; erworben)
Infektionen/Entziindungsreaktionen (Samenwege/akzessorische Driisen)
Nebenhodenfunktionsstorungen

Spermaimmunopathie (Spermatozoen-Autoantikérper)

Storungen der Samendeposition

Emissions- und Ejakulationsstérungen
erektile Dysfunktion
Hypospadie, Phimose, Penisdeformationen

* Androgenrezeptor- sowie Enzymdefekte sind hier nicht beriicksichtigt

1.2 Andrologische Diagnostik bei unerfiilltem Kinderwunsch

Die Untersuchung des Ejakulates ist von zentraler Bedeutung bei der Beurteilung der
mannlichen Fertilitit, die andrologische Diagnostik hierauf zu reduzieren, ist jedoch
arztlich nicht vertretbar. Dies wird beispielsweise anhand eines Vergleiches mit der
Hamatologie deutlich, die sich keinesfalls nur auf das Blutbild beschrianken darf.

Die Infertilitdtsdiagnostik umfasst eine ausfithrliche allgemeine und spezielle Ana-
mnese, die korperliche Untersuchung, Sonografie, ausgewdhlte Hormonanalysen,
basale Ejakulatanalysen sowie bedarfsweise eine erweiterte Labordiagnostik hin-
sichtlich Spermienfunktionen und Bestandteilen des Seminalplasmas, ggf. weitere
Zusatzuntersuchungen wie Hodenbiopsie und humangenetische Diagnostik (K6hn
etal. 2010).

1.2.1 Anamnese

Bei der Erstkonsultation eines Paares mit unerfiilltem Kinderwunsch sollte gentigend
Zeit fiir ein ausfiihrliches Gespriach mit beiden Partnern gegeben sein. Neben dem
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Alter des Patienten und seiner Partnerin sowie der Dauer der Partnerschaft sind An-
gaben zur Dauer des Kinderwunsches, zu gyndkologischen Befunden der Partnerin
(Zyklus, Ovulation, Tubendurchgingigkeit), vorausgegangenen reproduktionsme-
dizinischen Behandlungsmafnahmen und eventuell bereits vorhandenen Kindern
oder Schwangerschaften und deren Verlauf (Abort, Interruptio, Extrauteringravidi-
tat) in derselben oder auch fritheren Partnerschaften von Bedeutung. Wichtig sind
dariiber hinaus Informationen zum Einsatz von Antikonzeptiva und zur Haufigkeit
des Geschlechtsverkehrs. Zur Beurteilung der Chancen auf eine spontane Konzeption
sind gezielte Fragen zum Kenntnisstand des Paares iiber Grundlagen der Befruchtung
notwendig. Als mogliche Fehlerquellen finden sich nicht selten Unkenntnis oder Irr-
tiimer tiber Ovulation und optimalen Zeitpunkt sowie Haufigkeit des fiir eine Kon-
zeption notwendigen Geschlechtsverkehrs (der ideale Zeitpunkt liegt vor dem erwar-
teten Anstieg und postovulatorischen Maximum der morgendlichen Korpertempe-
ratur in der sog. Basaltemperaturkurve). Andererseits miissen mogliche Beeintrach-
tigungen des Geschlechtsverkehrs eruiert werden, auch die moglichen negativen
Auswirkungen des unerfiillten Kinderwunsches auf Partnerschaft und Sexualleben.
SchliefRlich kann sich eine Stérung der Interaktion zwischen den Partnern hinter
dem Vorstellungsgrund , Kinderwunsch® und der Frage nach Mafinahmen der assis-
tierten Reproduktion verbergen. Nicht zuletzt sind Familien- und Sozialanamnese
zu beachten (Kinderlosigkeit bei nahen Verwandten, hereditiare Krankheiten, beruf-
liche oder private Stressfaktoren).

Fiir die Beurteilung potenziell fertilitdtsschiddigender Faktoren aufseiten des Mannes
ist mit Blick auf die Entwicklung der Hoden und der Spermatogenese der Einwir-
kungszeitpunkt von grofler Bedeutung (intrauterin - postnatal - peripuberal - adult).
Jahre bis Jahrzehnte zuriickliegende Erkrankungen bzw. richtungweisende Beschwer-
den lassen sich allerdings zum Zeitpunkt der Untersuchung oft nicht mehr eruieren.
Besonders zu beachten sind pra- oder perinatale Komplikationen, ein fritherer Ho-
denhochstand (uni- oder bilateral? Spontandescensus? Zeitpunkt und Art der Thera-
pie?) sowie Erkrankungen, Verletzungen und Operationen im Bereich des Beckens
bzw. der Genitalorgane (z.B. Hernie/Herniotomie, Vasektomie, retroperitoneale Ein-
griffe). Gezielt sollte nach lokalen Infektionen und Entziindungsreaktionen des Ge-
nitaltrakts gefragt werden, vor allem sexuell iibertragbaren Infektionen. Ebenso re-
levant sind systemische Infektionen und ihre méglichen Komplikationen wie z.B.
eine Mumps-assoziierte Orchitis. Im Zusammenhang mit hochfieberhaften Infekten
ist dariiber hinaus eine voriibergehende Suppression der Spermatogenese zu bertick-
sichtigen, die Anamnese sollte entsprechende Ereignisse in den letzten 6 Monaten
vor der Ejakulatuntersuchung erfassen. SchlieRlich bergen Stoffwechselkrankheiten
wie Diabetes mellitus, chronisch-entztindliche Darmerkrankungen, Leber- oder Nie-
renfunktionsstérungen, arterielle Hypertonie, neurologische Krankheitsbilder sowie
schwer verlaufende Allgemeinerkrankungen insgesamt das Risiko einer Fertilitats-
minderung. Ebenso kénnen zahlreiche Medikamente zu einer Beeintrachtigung der
Spermatogenese fiihren (z.B. Zytostatika, Hormone einschl. Anabolika, Antikonvul-
siva, Antidepressiva, Antihypertensiva; Krause 2008).

Neben den drztlich verordneten Pharmaka diirfen Eigenmedikationen einschlieRlich
leistungssteigernder Prdparate wie z.B. anaboler Steroide nicht {ibersehen werden
(s. Kap. I1.18). Weitere fertilititsschddigende Noxen stellen Genussgifte (Nikotin- und
Alkoholkonsum, Rauschmittel), genitale Hitzeexposition (z.B. heifde Vollbader, Sau-
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na- und Solariumsbesuche, sitzende Tatigkeit) und berufs- bzw. umweltbezogene
Expositionen (z.B. Pestizide, Losungsmittel, Schwermetalle) (s. Kap. II.2).

Die andrologische Untersuchung erméglicht es dem Mann, Sexualstérungen anzu-
sprechen. Die Anamneseerhebung sollte daher immer gezielte Fragen nach Libido-,
Erektions-, Ejakulations- und Orgasmusstérungen sowie der Partner- oder Situations-
abhingigkeit dieser Beschwerden beinhalten. Situative Erektionsstérungen treten
nicht zuletzt im Rahmen der behandlungsbezogenen psychischen Belastungen auf,
insbesondere bei der Abgabe des Ejakulats fiir Methoden der assistierten Reproduk-
tion. Die aufgefiihrten Beeintrachtigungen der Vita sexualis kénnen dariiber hinaus
subjektive Symptome eines Testosteronmangels sein: Neben Abnahme der Libido und
Erektionsstérungen umfassen diese depressive Stimmungslage, Abnahme der allge-
meinen Aktivitdt, Lustlosigkeit, Hitzewallungen und Nachlassen der Muskelkraft,
eventuell auch Verminderung der sekunddren Kérperbehaarung und Rasurfrequenz
(s. Kap. IL.11).

1.2.2 Klinische Untersuchung

Beim Allgemeinstatus ist insbesondere auf Symptome zu achten, die Hinweise auf
einen Androgenmangel oder hormonelle Stérungen im Bereich der Hypophysen-Co-
naden-Achse geben: GrofRe, Gewicht, Body Mass Index (BMI), Taillenumfang, Bauch-
umfang, Kérperproportionen (eunuchoider Hochwuchs), Fettverteilung (maskulin?
feminin?), Entwicklung der Muskulatur, Kopf- und Bartbehaarung sowie die Vertei-
lung und Intensitdt der Korper-, Scham- und Achselbehaarung. Zum Status gehort
auch eine Untersuchung der Brust (s. Kap. II.12).

Der Cenitalstatus beinhaltet vor allem die palpatorische Untersuchung des Skrotal-
inhalts: Erfasst werden Lage, Konsistenz und GrofRe der Hoden (normal: skrotale La-
gerung, prall-elastische Konsistenz, Volumen *12 ml, Bestimmung mittels Orchido-
meter nach Prader und/oder sonographisch), Nebenhoden (korrekte Anlage, Indura-
tionen, Zysten, Spermatozelen?), Samenleiter (kongenitale bilaterale Aplasie des Vas
deferens, CBAVD?), Plexus pampiniformis (Varikozele?) sowie weitere, zumeist mit
einer Schwellung einhergehende Verdnderungen im Skrotum (Spermatozele, Hydro-
zele, Skrotalhernie?). Sowohl bei der Palpation der Hoden als auch der Nebenhoden
sollte auf Druckschmerzhaftigkeit bzw. Berithrungsempfindlichkeit geachtet wer-
den, bei inhomogener Konsistenz bzw. Verhartungen der Hoden muss in jedem Fal-
le mittels Sonografie ein Tumor ausgeschlossen werden. Die digitale rektale Unter-
suchung gibt Auskunft iiber Gréf3e (Volumen), Konsistenz (etwas weicher als der an-
gespannte Daumenballen), Abgrenzbarkeit, Verhdrtungen und Druckschmerzhaf-
tigkeit der Prostata, die Bldschendriisen sind palpatorisch nicht zu erfassen. Bei der
Untersuchung des Penis werden nach Zuriickstreifen der Vorhaut die Eichel sowie
das innere Praputialblatt auf das Vorliegen einer Phimose oder Balanitis beurteilt,
die Harnréhrenoffnung inspiziert (Epi- oder Hypospadie?) und evtl. Schwellkorper-
veranderungen erfasst (Deviationen, Verhartungen?) (s. Kap. II.16).

Das Gesamthodenvolumen korreliert mit der Gesamtzahl der Spermien im Ejakulat,
soweit keine Stérungen im Bereich der Nebenhoden oder ableitenden Samenwege
vorliegen.

Die kérperliche Untersuchung des andrologischen Patienten sollte durch eine sono-
graphische Untersuchung des Skrotalinhalts erganzt werden: Uber die Bestimmung
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des Hodenvolumens hinaus lassen sich Echostruktur von Hoden und Nebenhoden
beurteilen sowie nicht palpable pathologische Befunde identifizieren, insbesondere
Neoplasie-verdichtige Veranderungen oder umschriebene echodichte Areale, auch
als ,Mikrolithiasis testis“ bezeichnet. Bei bestimmten Fragestellungen, wie z.B. zen-
tralen Verschliissen der Samenwege oder V.a. Adenexitis ist eine transrektale Sono-
grafie der Prostata und der Bldschendriisen hilfreich. Die Stromungsverhdltnisse im
Plexus pampiniformis lassen sich mittels Ultraschall-Doppler- oder farbkodierter Du-
plex-Sonografie erfassen. Wahrend eines Valsalva-Manoévers wird der Patient gebe-
ten, nach Einatmen die Luft anzuhalten und zu pressen. Bei Varikozelen wird tiber
dem Plexus pampiniformis ein Strémungsgerausch, d.h. Reflux, abgeleitet. Die
Doppler-basierten Verfahren dienen auch zur Beurteilung der Penisarterien bei erek-
tiler Dysfunktion, ggf. nach intrakaverndser Injektion vasoaktiver Pharmaka (z.B.
Prostaglandin E1).

Bei 0,5-1% der Patienten, die primdr wegen Fertilitatsstérungen untersucht
werden, findet sich ein Hodentumor. Bis zu 5% der infertilen Mdnner weisen in
der Skrotalsonografie sog. testikuldre Mikrokalzifikationen auf, die mit einem
Carcinoma-in-situ assoziiert sein kdnnen (Pierik et al. 1999; van Casteren et al.
2009).

1.2.3 Ejakulatdiagnostik

Das Ejakulat stellt einen komplexen Spiegel verschiedener Funktionen des mannli-
chen Reproduktionssystems und ihrer Stérungen dar. Der Ejakulatuntersuchung
kommt somit eine zentrale Bedeutung bei der Diagnostik mannlicher Fertilitdtssto-
rungen zu (Kohn et al. 2010; Schuppe et al. 2010):

® Identifizierung und Lokalisierung moglicher Ursachen

® Erfassung des Schweregrades zugrunde liegender Stérungen

® Informationen zum Befruchtungspotenzial der Spermien

® Hinweise auf Therapieoptionen (oder auch fehlende Therapierbarkeit)

Die Frage nach den Labormethoden zur Einschitzung der médnnlichen Fertilitit muss
unter Bezugnahme auf das Fertilisierungspotenzial der Spermien in vivo beantwor-
tet werden: Es werden motile, normal geformte Spermien mit intakter Membran-
struktur und -funktion benétigt, die in der Lage sind, die Eizelle zu erreichen, an
Eizellstrukturen zu binden, die Eizellhiillen zu penetrieren und mit dem haploiden
Chromosomensatz eine normale Embryogenese zu induzieren (Barroso et al. 2009;
Steger et al. 2010). Die basale Ejakulatdiagnostik, auch Spermiogramm genannt, um-
fasst bereits eine Vielzahl makroskopischer, mikroskopischer und biochemischer
Parameter (s. Tab. 3), ist jedoch nur der erste Schritt der andrologischen Fertilitats-
diagnostik mit dem Charakter einer Screening-Untersuchung. Erganzend werden
mikrobiologische Diagnostik, immunologische sowie und ggf. weiterfithrende Sper-
mienfunktionstests durchgefiihrt, wobei letztere in vitro-Labormodelle von Teil-
schritten des Fertilisierungsprozesses in vivo reprasentierten.
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Tab.3  Wesentliche Ejakulatparameter (,Basisspermiogramm®): Vergleich der bisher
verwendeten, Konsensus-basierten Referenzwerte mit Evidenz-basierten Daten aus einer
Referenzpopulation fertiler Manner (WHO 1999, 2010; Cooper et al. 2010)

untere Grenzwerte fertiler Manner®

bisher verwendete Referenzwerte 5. Perzentile (95% Konfidenzintervall)
Ejakulatparameter (WHO 1999)* (WHO 2010)
Verfliissigungszeit < 60 Minuten
Volumen >2ml 1,5(1,4-1,7)
pH-Wert 272
Spermienkonzentration > 20 x 10°/ml 15 (12-16)
Gesamt-Spermienzahl 240 x 10° 39 (33-46)
Motilitat? > 50% progressiv motile Spermien 32(31-34) [a + b] = [PR]

[Kategorien a + b] oder > 25% rasch
progressiv motile Spermien [Kategorie a]

Globalmotilitit 40 (38-42) [a+ b +c] = [PR+ NP]
Morphologie >15% [, strict criteria“] 4 (3,0-4,0) [, strict criteria“]
Vitalitat (Eosin-Test)® >50% lebende Spermatozoen 58 (55-63)

Leukozyten <1x10%/ml

Membrangebundene < 50% der motilen Spermatozoen

Spermien-Antikorper mit anhaftenden Partikeln

(z.B. MARTest)

2Die bisher verwendeten Referenzwerte basierten nicht auf methodisch gesicherten Untersuchungen an ausreichend
groRen Referenzpopulationen fertiler Manner/Vater.

bPaare mit einer ,time-to-pregnancy* bis zu 12 Monaten (Cooper 2010; WHO 2010)

“fakultative Tests, siehe Text

dschnelle und lineare progressive Beweglichkeit (> 25 pm/s bei 37°C) [a], langsame oder trage progressive Beweglich-

keit [b], jetzt zusammengefasst als Progressivmotilitat [PR], nicht progressive Beweglichkeit (< 5 ym/s bei 37°C)
[c = NP], Immotilitét [d = IM]

Fiir die Erhebung verwertbarer Befunde ist eine Standardisierung der Analysen
und korrekte Beschreibung der Ergebnisse unerldsslich. Grundlage hierfiir sind
die im WHO-Laborhandbuch zur Untersuchung des menschlichen Ejakulates
ausfiihrlich dargestellten Empfehlungen (WHO 2010).

Probengewinnung

Zur Vergleichbarkeit der Ergebnisse sollte der Patient eine Karenzzeit von mindestens
2 bis maximal 7 Tagen einhalten. Mit Blick auf die erheblichen intraindividuellen
Schwankungen der Ejakulatqualitdt sollen nach den Empfehlungen der WHO min-
destens zwei, besser drei Ejakulate untersucht werden. Unter Beriicksichtigung der
Kinetik der Spermatogenese und méglicher Stérungen der Hodenfunktion hat sich
andererseits ein Intervall von 4-12 Wochen bewahrt. Fiir die Probengewinnung wer-
den in der Praxis zumeist Einweggefdfie verwendet, die auf mogliche toxische Effek-
te auf Spermien zu priifen sind. Die Ejakulatgewinnung durch Masturbation sollte
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diskret in geeigneten Riumlichkeiten am Untersuchungsort erfolgen kénnen, bei
hauslicher Cewinnung ist das Ejakulat innerhalb einer Stunde in einem geeigneten
Transportgefafd korperwarm zu tiberbringen. Ist die Ejakulatgewinnung durch Mas-
turbation nicht méglich, stehen nichtspermizide Spezialkondome zur Verfiigung.

Makroskopische Untersuchung des Ejakulats

Die korrekte Erstellung eines Spermiogramms erfordert eine genaue Beobachtung
der Beschaffenheit des Ejakulats. Die Verfliissigungszeit sollte 60 Minuten nicht {iber-
schreiten, die Fidenlidnge des aus einer Pipette abtropfenden, verfliissigten Ejakulats
betrdgt weniger als 2 cm. Bei unvollstindiger oder fehlender Verfliissigung (Viskosi-
pathie) kann das Ejakulat vor weiteren Untersuchungsschritten mit Medium ver-
diinnt oder a-Chymotrypsin bzw. Bromelain zugesetzt werden. Das normale Ejakulat
ist grau-gelblich und homogen triib. Blutbeimengungen (Himatospermie) erzeugen
einen braunlichen Farbton, Proben mit geringen Spermienkonzentrationen erschei-
nen wafirig-durchsichtig.

Die Bestimmung des Ejakulatvolumens durch Aufziehen bzw. Transfer in Pipetten,
Spritzen oder graduierte Zylinder fiithrt zu falsch niedrigen Ergebnissen, sodass zur
indirekten Volumenbestimmung die Messung des Ejakulatgewichts im urspriingli-
chen Gefafl empfohlen wird (Dichte des Ejakulats ca. 1 g/ml). Bei erniedrigtem Volu-
men (< 2 ml) sollten zunachst Fehler bei der Gewinnung und der Karenzzeit ausge-
schlossen werden. Dariiber hinaus sind Samentransportstérungen, z.B. eine partiell
retrograde Ejakulation, zentrale Verschliisse der Samenwege sowie anlagebedingte
oder erworbene Stérungen der Adnexe zu beriicksichtigen. Bei den genannten St6-
rungen kann auch ein erniedrigter pH-Wert vorliegen und auf die vorherrschende Ge-
winnung von Prostatasekret hinweisen.

Mikroskopische Untersuchung des Ejakulats

Bei der Entnahme von Aliquots fiir einzelne Bestimmungen sollte das Ejakulat jeweils
gut durchmischt werden, aufgrund der viskdsen Beschaffenheit der Proben miissen
Pipetten mit positiver Verdringungstechnik (,,positive displacement”) verwendet
werden. Die orientierende Untersuchung eines Nativprdparates (z.B. 10 pl Ejakulat auf Ob-
jekttrager mit 22 x 22 mm Deckglas; Phasenkontrastmikroskop, 40ofache VergrofRe-
rung) erlaubt neben der Beurteilung der Spermienmotilitit eine Abschitzung der
Spermienkonzentration und kann bereits Hinweise auf morphologische Stérungen
der Spermien, das Vorhandensein anderer zelluldrer Elemente sowie unspezifische
Agglomerationen (Verklumpung immotiler Spermien; Anhaften an Debris etc.) oder
Agglutinationen (Aneinanderhaften motiler Spermien) geben. Letztere weisen auf
die Anwesenheit membrangebundener Autoantikérper gegen Spermien hin, zur Be-
stitigung eignet sich z.B. der MAR (mixed antiglobulin reaction)-Test (s. Tab. 3).

Angesichts erheblicher Untersucher-abhiangiger Abweichungen bei der Beurteilung
der Spermienmotilitdt werden in der Neufassung der WHO-Empfehlungen die Katego-
rien [a] und [b] nicht mehr getrennt betrachtet (s. Tab. 3). Die Durchfithrung der
Messungen erfolgt im Nativprdparat innerhalb von 60 Minuten nach Ejakulation ent-
weder bei Raumtemperatur oder bei 37°C, es werden bei 2 x 200 Spermien differen-
ziert, Fiir detailliertere Messungen der Spermienmotilitit stehen auch computeras-
sistierte Systeme (CASA) zur Verfiigung. Die Motilitit sollte iiber 4 Stunden nicht
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mebhr als 15% abnehmen. Bei einer Progressivmotilitit < 40% sind die Bedingungen
der Ejakulatgewinnung, die Konsistenz des Ejakulats, die Spermienvitalitit und die
Morphologie der Spermienschwdnze kritisch zu priifen. Der Anteil vitaler Spermien
kann mit Hilfe einer Eosin- oder Eosin-Nigrosin-Farbung bestimmt werden, wobei
Eosin intakte Membranen der Spermienképfe nicht passieren kann (Nigrosin erzeugt
dunklen Hintergrund zur besseren Differenzierung). Intakte, vitale Spermien lassen
sich auch ohne Vitalfairbungen identifizieren: sie reagieren im hypo-osmotischen
Milieu mit einer Schwellung und Aufrollung des Flagellums (HOS-Test).

Zur Bestimmung der Spermienkonzentration werden zwei separate Aliquots des vollstin-
dig verfliissigten Ejakulats mit einer Spermien immobilisierenden Losung verdiinnt
und in einem Hdmocytometer ausgewertet (empf. ,Neubauer improved*). Die Ver-
diinnung des Ejakulats wird so gewahlt, dass jeweils mind. 200 Spermien gezihlt
werden konnen, isolierte Spermatozoenképfe bzw. ,,Pinheads® (fehlendes Kopfseg-
ment) werden nicht mitgezahlt und gesondert registriert.

Bei fehlendem Nachweis von Spermien in Nativpraparaten des Ejakulats kann eine
Azoospermie vorliegen. Zur Bestdtigung muss 1 ml des verfliissigten, gut durchmisch-
ten Ejakulats bei 3.000 x g fiir 15 min zentrifugiert und zwei unabhingige Praparate
des Sedimentes vollstindig durchgemustert werden. Die Spermienzahl im Pellet von
»azoospermen“ Proben nimmt mit der Zentrifugationszeit und -kraft sowie der In-
tensitdt der Sedimentuntersuchung zu, selbst unter den o.g. Bedingungen kénnen
jedoch Spermien im Uberstand verbleiben. Im Zusammenhang mit Matnahmen der
assistierten Fertilisation ist der Nachweis einzelner motiler Spermien relevant; hier-
zu werden Praparate des unverdiinnten Ejakulates ohne Fixation oder Zentrifugation
komplett untersucht. Bei der Befunderstellung sollte jeweils die durchgefiihrte Me-
thode angegeben werden (z.B. betrigt die untere Nachweisgrenze fiir die Neubauer
improved-Zdhlkammer < 4.100 Spermien/ml).

Sind im untersuchten Aliquot keine Spermien nachweisbar, schlieft dies die
Anwesenheit in der iibrigen Probe nicht sicher aus!

Exakte Beurteilung gefarbter Ejakulat-Ausstrichpraparate und Differenzierung der
Spermienmorphologie sind zentrale Bestandteile der andrologischen Labordiagnostik.
Neben einer modifizierten Papanicolaou-Firbung sowie der Firbung nach Shorr
kommt die Verwendung von Schnellfarbungen (z.B. Diff-Quik™) in Betracht, Nativ-
praparate sind fiir die Beurteilung von 2 x 200 Spermien bei 1000-facher VergrofRerung
unter Olimmersion ungeeignet.

Der Anteil normal geformter Spermien ist hierbei ein wichtiger Parameter fiir die
Fertilitatsprognose. Die Ausstrichpriparate eines unauffilligen Ejakulates bieten
grundsatzlich ein ,,buntes®Bild, d.h. neben normal geformten Spermien finden sich
sehr unterschiedliche Abweichungen von der Normalform. Ausprigung und Haufig-
keit bestimmter Formstorungen der Spermien sowie der Nachweis anderer zelluldrer
Elemente wie z.B. unreifer Keimzellen spiegeln Schidden der Spermato- und Spermio-
genese im Hoden, aber auch Stérungen der Nebenhodenfunktion wider (s. Abb. 2;
Haidl u. Schuppe 2006). Der Anteil normal geformter Spermien wird auf der Basis
sog. strenger Kriterien (,strict criteria®) erfasst, da hierfiir eine Korrelation der Er-
gebnisse mit dem Fertilisierungspotenzial gezeigt werden konnte.
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Abb.2  Beurteilung der Spermienmorphologie (Papanicolaou-Farbung eines Ausstrichpraparates,
Olimmersion, 1000fache VergroRerung; * normal geformte Spermien nach sog. strikten
Kriterien = weich-ovale Konfiguration des Kopfsegments [Lange 3,7-4,7 um; Breite
2,5-3,2 um], akrosomale Region 40-70% der Kopfflache; Hals/Mittelstiick axial implantiert
[Ldnge 3,3-5,2 um; Breite 0,5-0,7 pm], , liberschiissiges“ Zytoplasma < 1/3 der Kopfflache;
Flagellum mit gleichmaBiger Struktur, nicht aufgerollt oder abgeknickt [Hauptstiick
45-50 pm, Endstiick 4-6 ym]; zusatzlich kommt ein Zytoplasma-Rest zur Darstellung *)

Weiterfiihrende Untersuchungen

Besondere Aufmerksamkeit gilt der Erfassung von Infektionen und Entziindungsreaktionen
im méannlichen Genitaltrakt. Zur Basisuntersuchung des Ejakulats gehort die Be-
stimmung der Leukozytenkonzentration im Nativejakulat (s. Tab. 3). In der Praxis wird
hierfiir die Peroxidase-Methode eingesetzt, wenngleich immunzytochemische oder
flowzytometrische Verfahren eine hohere Sensitivitit aufweisen und die Quantifi-
zierung von Leukozyten-Subpopulationen erméglichen. Eine orientierende Beurtei-
lung erlauben auch die gefarbten Ausstrichpriparate, wobei der Nachweis von Mak-
rophagen auf chronisch-entziindliche Prozesse im Nebenhoden hinweist. Als weite-
re Entziindungsindikatoren werden die Granulozytenelastase, proinflammatorische
Zytokine wie Interleukin 6 oder 8 sowie die Freisetzung reaktiver Sauerstoffspezies
herangezogen.

Mikrobiologische Untersuchungen des unter moglichst sterilen Bedingungen gewonne-
nen Ejakulats dienen zur Erfassung behandlungsbediirftiger Infektionen und sind
fester Bestandteil der Routinediagnostik. Neben klassischen Kulturverfahren ge-
winnt der PCR-basierte Erregernachweis zunehmend an Bedeutung.

Biochemische Marker im Seminalplasma erlauben eine Beurteilung der sekretorischen
Funktion der akzessorischen Driisen. Im Hinblick auf Samentransportstérungen bzw.
Verschliisse der Samenwege dient die Fruktose (> 13 pmol/Ejakulat) als Funktions-
parameter der Bldschendriisen, die a-Glukosidase (> 20 mU/Ejakulat) als Nebenho-
denmarker. Die Messung von Bestandteilen des Prostatasekrets (z.B. saure Phospha-
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tase, Zink) ist fiir die Differenzialdiagnostik bei Fertilitdtsstorungen nur selten er-
forderlich.

Die Einschitzung der Befruchtungsfahigkeit der Spermien ldsst sich tiber das Basis-
Spermiogramm durch eine ergianzende Spermienfunktionsdiagnostik lasst sich die Ein-
schitzung die jedoch verbessern. Zu den Spezialuntersuchungen gehoren z.B. die
Bestimmung von Akrosinaktivitit und akrosomaler Reaktion sowie die Charakteri-
sierung der Chromatinkondensation der Spermien (Henkel et al. 2005). Letztere geht
mit einem weitgehenden Austausch der somatischen Histone durch Protamine in
Spermatiden einher, eine Persistenz der Histone bzw. ein gestortes Histon/Protamin-
Verhaltnis ist durch Anfarbung der Lysin-reichen Histone mit Anilinblau nachweis-
bar und deutet auf Spermienreifungsstorungen hin. Zunehmende Bedeutung erlan-
gen Assays, die Informationen zur DNA-Integritit liefern (Zini u. Sigman 2009). Auch
verschiedene Apoptose-Marker zeigen Assoziationen mit der Fertilisierungsfahigkeit
von Spermien. Aufwindige Tests, die das Bindungsverhalten von Spermien an die
Zona pellucida (Hemizona-Assay) oder die Penetration von Hamsteroozyten (HOP-
Test) untersuchen, finden seit Einfithrung der assistierten Fertilisation (In-vitro-Fer-
tilisation mit intrazytoplasmatischer Spermieninjektion) kaum mehr Anwendung.
Cleiches gilt fiir die Untersuchung der Spermien-Zervixmukus-Interaktion in vitro.
Die Beobachtung von Zahl, Motilitit und Penetrationsverhalten der Spermien im pe-
ri-ovulatorischen Zervixmukus in vivo (Postkoitaltest nach Sims-Huhner) stellt da-
gegen nach wie vor eine in der andrologisch-gynikologischen Kooperation einfach
durchzufithrende und hilfreiche Diagnostik dar. Wichtige prognostische Hinweise
liefert auch eine diagnostische Spermienaufbereitung, z.B. mittels Swim-up oder Glas-
wollfiltration (Henkel u. Schill 2003). Fiir die erfolgreiche Durchfiihrung von Maf3-
nahmen der assistierten Reproduktion ist eine Separation der Spermien vom umge-
benden Seminalplasma unerlisslich, um Leukozyten und andere den Fertilisierungs-
prozef storende Bestandteile des Ejakulats zu entfernen.

Qualitatssicherung

Grundsdtzlich werden Doppelbestimmungen gefordert, die Abweichungen zwischen
Doppelbestimmungen sollten im 95%-Vertrauensbereich liegen. Dariiber hinaus ge-
horen zur internen Qualitdtskontrolle standardisierte Arbeitsvorschriften, Kontrolle und
Korrelation der Einzelergebnisse einer Probe, soweit moglich Wiederholung von Be-
stimmungen durch verschiedene Personen und Kontrollen der monatlichen Mittel-
werte eines Parameters zur Erfassung systematischer Fehler. Fiir die externe Qualitats-
kontrolle der Basisparameter Spermienkonzentration, -motilitit und -morphologie
wurde 2002 von der Deutschen Gesellschaft fiir Andrologie ein Programm mit zwei-
mal jahrlich stattfindenden Ringversuchen gestartet (QuaDeGA; www.dgandrologie.
de; www.quadega.de). Mit Inkrafttreten eines speziellen Teils zur Ejakulatuntersu-
chung der Richtlinie der Bundesarztekammer zur Qualititssicherung laboratoriums-
medizinischer Untersuchungen (,,RiLiBAK*; Bundesdrztekammer 2011) zum 1. Janu-
ar 2011 ist die Durchfithrung einer adiquaten Qualitdtskontrolle Pflicht.

Diagnostischer und prognostischer Stellenwert des Spermiogramms

Die wesentlichen Ejakulatparameter Spermienzahl (Konzentration, Gesamtzahl),
Motilitdt (Anteil progressiv motiler Spermatozoen) und Morphologie der Spermien
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(Anteil normal geformter Spermien) erlauben eine Orientierung, jedoch keine defi-
nitive Charakterisierung der Fertilitit eines Mannes oder Diagnosestellung im eigent-
lichen Sinne. Begriffe wie Asthenozoospermie, Oligozoospermie oder Oligoastheno-
teratozoospermie (OAT) haben lediglich deskriptiven Charakter als Laborbefunde,
wenngleich sie immer wieder als ,Diagnosen® verwendet werden (s. Tab. 4).

Tab.4  Beschreibung von Ejakulatbefunden (WHO 2010)*

Normozoospermie  Gesamtzahl (oder Konzentration), Prozentsatz progressiv motiler und morphologisch
normaler Spermien > unterer Grenzwert

Oligozoospermie Gesamtzahl (oder Konzentration) Spermien unter Referenzgrenze
Asthenozoospermie  Prozentsatz progressiv motiler Spermien unter Referenzgrenze
Teratozoospermie Prozentsatz morphologisch normaler Spermien unter Referenzgrenze

Kombinationen der zuvor genannten Stérungen, z.B. Oligoasthenoteratozoospermie

(, OAT*)
Kryptozoospermie keine Spermien im Nativpraparat, jedoch im Zentrifugat
Azoospermie keine Spermien im Ejakulat (Angabe der Methode und deren unterer Nachweisgrenze)
Aspermie kein Ejakulat (keine oder retrograde Ejakulation)

* untere Grenzwerte s. Tab. 3. Weitere deskriptive Terminologie: Leukozytospermie/Pyospermie; Haemospermie;
Nekrozoospermie (sehr unprazise als ,wenige vitale, hoher Anteil immotiler Spermien“ definiert); Parvisemie/
Hypospermie (vermindertes Ejakulatvolumen) nicht mehr aufgefiihrt

Der Nachweis intakter motiler Spermien mit normaler Morphologie im Ejakulat
schliet eine absolute Zeugungsunfahigkeit aus, das Fertilisierungspotenzial sinkt
jedoch dramatisch bei weniger als 106 motilen, normomorphen Spermien pro Ejaku-
lat und ist nahezu aufgehoben, wenn dieser Wert 30.000 unterschreitet. Andererseits
bereitet die Interpretation der Untersuchungsergebnisse hdufig Schwierigkeiten,
weil einerseits Mdnner mit normalem Spermiogramm nicht in der Lage waren, eine
Konzeption zu erreichen und andererseits pathologisch eingestufte Proben sich als
fertil erwiesen. In verschiedenen Kohortenstudien wurden fiir die Parameter des Ba-
sis-Spermiogramms Cut-off-Werte zur Unterscheidung zwischen fertilen und sub-
bzw. infertilen Mdnnern beschrieben, die niedriger als die frither verwendeten WHO-
Referenzwerte liegen (s. Tab. 3; Ombelet et al. 1997; Guzick et al. 2001). Bei der Be-
trachtung einzelner Parameter kommt der Differenzierung der Spermienmorpholo-
gie nach den sog. strikten Kriterien der grofite prognostische Stellenwert zu. Eine
exakte Prognose zum Eintritt einer Schwangerschaft ist anhand des Basis-Spermio-
gramms jedoch nicht moéglich, man kann hier lediglich mit Wahrscheinlichkeiten
arbeiten (s. Tab. 1).

Fiir eine Revision der WHO-Referenzwerte wurden inzwischen Daten von {iber
4.500 Mannern aus 14 Lindern (4 Kontinenten) analysiert (Cooper et al. 2010). Als Re-
ferenz-Population dienten Viter, bei deren Partnerinnen weniger als 12 Monate bis
zum Eintritt der Schwangerschaft vergangen waren. Fiir die Berechnung der unte-
ren Referenzgrenzen der in Tabelle 3 aufgefithrten Parameter wurde die 5. Perzentile
zugrunde gelegt, obere Referenzgrenzen sind bei der Beurteilung der Ejakulatquali-
tit nicht relevant.
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Sowohl bei der diagnostischen Zuordnung von Ejakulatbefunden als auch der
Frage nach Therapiemaglichkeiten ist zu berticksichtigen, dass mdnnlichen Fer-
tilitatsstdrungen hdufig eine multifaktorielle Genese zugrunde liegt.

1.2.4 Hormondiagnostik

Eine Bestimmung basaler Hormonspiegel im Serum ist bei Fertilitdtspatienten nur
bei reduzierter Ejakulatqualitit erforderlich. Die Ergebnisse erlauben indirekt Riick-
schliisse auf die hormonelle Steuerung der Hodenfunktion und der Spermatogenese-
Qualitdt (s. Abb. 1). Die wichtigsten Hormonparameter sind das follikelstimulieren-
de Hormon (FSH), gefolgt von Testosteron und dem luteinisierenden Hormon (LH).
Die FSH-Serumkonzentrationen zeigen einerseits in weiten Grenzen eine positive
Korrelation mit dem Schddigungsgrad der Spermatogenese, andererseits eine nega-
tive Korrelation mit Hodenvolumen und Spermiengesamtzahl im Ejakulat (von
Eckardstein et al. 1999). Umgekehrte Verhiltnisse gelten fiir Inhibin B als Sekretions-
produkt der Sertoli-Zellen. Bei Androgenmangel-Symptomen bzw. Zeichen eines
Hypogonadismus, erektiler Dysfunktion oder Gyndkomastie ist ein erweiterter Sta-
tus, ggf. einschliellich hormoneller Stimulationstests sinnvoll (s. Kap. II.11). Zum
erweiterten Hormonstatus gehéren Prolaktin, Ostradiol und das Sexualhormon-bin-
dende Globulin (SHBC), letzteres fiir die Berechnung des freien Testosterons aus Ge-
samttestosteron und SHBG.

1.2.5 Hodenbiopsie

Als invasive Untersuchungsmethode liefert die Hodenbiopsie detaillierte Informatio-
nen iiber den Zustand des Hodengewebes, die bis heute nicht durch andere Elemen-
te der andrologischen Diagnostik einschlief}lich moderner bildgebender Verfahren
zu erhalten sind (K6hn et al. 2005). Das Spektrum der Indikationen hat sich allerdings
mit Einfithrung der assistierten Fertilisation mittels intrazytoplasmatischer Sper-
mieninjektion (ICSI) erheblich gewandelt. Hodenbiopsien werden heute vor allem
bei Azoospermie mit dem Ziel einer testikuldren Spermienextraktion (TESE) durch-
gefiihrt. Sie sollten somit nicht mehr nur aus diagnostischen Griinden, sondern im-
mer auch unter therapeutischen Cesichtspunkten mit der Moglichkeit der Kryokon-
servierung testikuldrer Spermien erfolgen. Die Indikationen umfassen:

® nicht-obstruktive Azoospermie

obstruktive Azoospermie, operativ nicht therapierbar

Kryptozoospermie mit nicht ausreichender Zahl vitaler Spermien fiir eine ICSI
nicht therapierbare Nekrozoospermie

therapierefraktare Ejakulations- oder Orgasmusstérungen

diagnostische Abklarung verdachtiger Lasionen im Hoden

kontralateraler Hodentumor und Kryptorchismus im Erwachsenenalter (Aus-
schluss eines Carcinoma-in-situ, CIS)

m unklare Abnahme der Ejakulatqualitdt (z.B. testikuldre Entziindungsreaktion).

Bei 40-60% der Patienten mit nicht-obstruktiver Azoospermie, d.h. einem primar
testikuldren Schaden und zumeist erhohtem Serum-FSH, lassen sich fokal Samen-
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kandlchen mit erhaltener Spermatogeneseaktivitit und damit reife elongierte Sper-
matiden bzw. Spermien fiir eine ICSI-Behandlung finden. Im Einzelfall ist es jedoch
schwierig, das Vorhandensein von Spermien im Hoden vorherzusagen, Parameter
wie Hodenvolumen, FSH und Inhibin B erlauben keine definitive Prognose (Steger et
al. 2010).

Die Durchfiihrung einer Hodenbiopsie muss heute grundsatzlich mit der Mog-
lichkeit einer Kryokonservierung von Hodengewebe oder extrahierter Sper-
mien fiir spatere MaBnahmen der assistierten Fertilisation verbunden sein.

Hodenbiopsien konnen in Lokal-, Regional- oder Allgemeinanaesthesie iiber eine
begrenzte Inzision von Skrotalhaut und dufleren Hodenhiillen (,,Knopflochbiopsie®)
oder als explorativer Eingriff mit vollstindiger Freilegung von Hoden und Nebenho-
den durchgefiihrt werden. Fiir die histologische Beurteilung benétigt man eine etwa
reiskorngrofRe Gewebsprobe (3-4 mm; ca. 30 Tubulusanschnitte). Unter Vermeidung
von Quetschartefakten muss die Biopsie unmittelbar nach der Entnahme in ein ge-
eignetes Fixiermedium gebracht werden (z.B. Bouin’sche Losung, nicht {ibliche For-
malinl6ésung!). Zur Erfassung seitendifferenter Befunde sollten grundsitzlich beide
Hoden biopsiert werden; fiir eine erfolgreiche TESE ist jeweils die Entnahme meh-
rerer Gewebsproben an verschiedenen Stellen, ggf. auch eine mikroskopisch gestiitz-
te Dissektion zu empfehlen (Pantke et al. 2008). Sowohl im Hinblick auf die Histo-
pathologie als auch auf die Ergebnisse der Spermienisolierung sind offene Biopsien
der perkutanen Aspiration durch blinde Punktion des Hodens iiberlegen. Seltene,
aber schwerste Komplikation des Eingriffs ist eine partielle oder vollstindige Hoden-
atrophie infolge einer Verletzung der unter der Tunica albuginea verlaufenden En-
darterien. Haufig zu beobachtende sonographische Verdnderungen im Hodenpar-
enchym, die auf Himatome und postoperative Entziindungsreaktionen schliefen
lassen, bilden sich dagegen innerhalb von 6 Monaten zuriick. Dies gilt ebenso fiir
eine mogliche Beeintrachtigung der Spermatogenese, sodass eine erneute TESE nicht
vor Ablauf eines halben Jahres erfolgen sollte. Postoperativ kann es zu einem vorti-
bergehenden oder bleibenden Testosteronmangel kommen.

Die histologische Beurteilung von Hodenbiopsien infertiler Mdnner konzentriert
sich auf das tubuldre Kompartiment und die Spermatogenese (Bergmann 2006;
McLachlan et al. 2007). Neben der Entfaltung der Tubuli seminiferi und moglichen
Verdnderungen der Lamina propria wird der Zustand des Keimepithels analysiert.
Tubuli mit regelrechter Spermatogenese werden von solchen mit quantitativ einge-
schrankter Spermatogenese bis hin zur Desorganisation des Keimepithels mit Ab-
schilferung zahlreicher unreifer Keimzellen, Arrest der Spermatogenese auf ver-
schiedenen Stufen, vollstindigem Verlust der Keimzellen (Sertoli-cell-only-Tubuli)
oder vollstandiger Sklerosierung unterschieden. Haufig kommen in einer Biopsie
Tubuli mit unterschiedlichen Stérungen nebeneinander vor (,,bunte Atrophie®). Fiir
eine semiquantitative Beurteilung der Spermatogenese wurden verschiedene Scores
entwickelt. Von grofer Bedeutung ist die Erkennung atypischer Keimzellen, die zur
Diagnose eines Carcinoma-in-situ fithren. Weiterhin sollten wichtige, das Intersti-
tium betreffende Parameter deskriptiv erfasst werden.
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Die Hodenhistologie erlaubt eine Differenzierung zwischen Verschluss-Azoo-
spermie mit erhaltener Spermatogenese und testikuldr bedingter, nicht-obst-
ruktiver Azoospermie. Auf der Basis der anamnestischen Angaben sowie klini-
scher und spermatologischer Befunde sollte eine nosologische Zuordnung an-
gestrebt werden, héufig bleibt die Atiologie eines Testesschadens jedoch un-
gekldrt.

1.2.6 Humangenetische Diagnostik

Die Pravalenz von Chromosomenanomalien ist bei infertilen Mdnner im Vergleich
zur Allgemeinbevolkerung um den Faktor 10-15 erhéht (Tiittelmann et al. 2008;
McLachlan u. O’Bryan 2010). Bei einer Spermienkonzentration von weniger als 5 x
10¢/ml oder Azoospermie sollte eine humangenetische Diagnostik und Beratung er-
folgen. Sie umfasst eine Chromosomenanalyse (Karyotypisierung) zur Erfassung nu-
merischer oder struktureller Aberrationen. Durch eine weitere molekulargenetische
Diagnostik kénnen Y-chromosomale Mikrodeletionen (,,Azoospermiefaktor®, AZF)
auf dem langen Arm des Y-Chromosoms erfasst werden. Bei obstruktiver Azoosper-
mie und Verdacht auf eine Fehlanlage der Samenleiter wird eine molekulargeneti-
sche Diagnostik des Cystische-Fibrose-Transmembran-Regulator (CFTR)-Gens not-
wendig. In ausgewdhlten Fillen kann eine Analyse von Spermien mittels Fluores-
zenz-in-situ-Hybridisierung (FISH) indiziert sein, da sich nicht alle Chromosomen-
aberrationen in Spermien auch in den Leukozyten, die normalerweise Gegenstand
der zytogenetischen Diagnostik sind, widerspiegeln.

1.3  Ursachen mannlicher Fertilitatsstorungen:
Wichtige Krankheitsbilder und Therapieoptionen

1.3.1 Storungen der endokrinen Regulation

Fiir die regelrechte Entwicklung der mannlichen Geschlechtsorgane und deren Funk-
tion ist die Anwesenheit der Androgene bereits intrauterin bis zum Ende der Puber-
tat obligat. Ein Hormonmangel oder Defekt wahrend dieser Phase fithrt zu Fehlan-
lage oder irreversiblem Funktionsverlust. Fiir den geschlechtsreifen Mann sind die
Androgene dann zur Aufrechterhaltung dieser Funktionen notwendig. Stérungen
im Bereich des Hypothalamus und der Hypophyse oder der Testes kénnen zu einem
Hypogonadismus mit entsprechenden Androgenmangel-Symptomen fiihren
(s. Abb. 1; s. Kap. II.11). Anlagebedingte Formen des Hypogonadismus kommen als
Teil komplexer Syndrome vor, zu den seltenen Ursachen zdhlen auch inaktivierende
Mutationen, z.B. des Gonadotropin-Releasing-Hormon (GnRH)-Rezeptors oder der
Gonadotropine.

Hypogonadotroper Hypogonadismus

Der hypogonadotrope (,,sekundire”) Hypogonadismus ist durch eine Stérung auf der
Ebene des Hypothalamus (pulsatile Sekretion bzw. Wirkung des GnRH) oder der Ade-
nohypophyse (Sekretion von LH und FSH) bedingt und geht mit einem Testosteron-
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mangel aufgrund der fehlenden Stimulation der Leydigzellen sowie einer nicht ini-
tiierten bzw. sistierenden Spermatogenese einher (s. Abb. 1).

Der kongenitale hypogonadotrope Hypogonadismus tritt isoliert oder in Kombination mit
einer Beeintrachtigung des Riechvermégens auf (Kallmann-Syndrom). Beim Kallmann-
Syndrom ist die komplexe Migration GnRH-sezernierender Neurone vom nasalen
Riechepithel zum Hypothalamus wihrend der Embryogenese gestort, ebenso die Ent-
wicklung und spatere Funktion der Bulbi und Tractus olfactorii. Es handelt sich um
relativ seltene Erkrankungen, die beim mannlichen Geschlecht mit einer Pravalenz
von ca. 1:10.000 vorkommen. Genetische Defekte lassen sich bei der Hilfte der fami-
lidren Falle und bei ca. 10% der sporadischen Fille nachweisen (Tiittelmann et al.
2008). Neben dem X-chromosomalen KAL1-Cen mit seinem Produkt Anosmin 1 kann
eine Mutation zahlreicher weiterer Gene zu einem angeborenen hypogonadotropen
Hypogonadismus fiithren, zu den wichtigsten zdhlen die kodierenden autosomalen
Gene fiir FCFR1 (fibroblast growth factor 1), PROK2 (prokinectin 1) und seinen Rezep-
tor, GPRs4 (G protein-coupled receptor 54) sowie den GnRH-Rezeptor. Entsprechend
konnen die Krankheitsbilder X-chromosomal-rezessiv, autosomal-dominant oder
autosomal-rezessiv vererbt werden, je nach Erbgang besteht eine Wahrscheinlich-
keit von bis zu 50% fiir eine Weitergabe an die nichste Generation.

Die Klinik zeigt eine grofe Variabilitdt. In der Regel werden die Patienten zundchst
wegen einer ausbleibenden oder nur gering ausgepragten Pubertidtsentwicklung vor-
gestellt (s. Kap. 1I.11). Das Hodenvolumen liegt meist unter 5 ml, der Penis ist unter-
entwickelt, die sekunddre Behaarung (Bartwuchs, Pubesbehaarung, Axillarbehaa-
rung) fehlt oder ist nur ansatzweise vorhanden, das Fettverteilungsmuster ist weib-
lich. Dariiber hinaus bestehen eunuchoide Kérperproportionen, in der Vorgeschich-
te findet sich nicht selten ein ein- oder beidseitiger Hodenhochstand bzw. Zustand
nach Orchidopexie. Das Vollbild umfasst alle klinischen Zeichen eines bereits pra-
pubertdr bestehenden Androgenmangels, hierzu kann auch eine Gynikomastie ge-
héren (s. Kap. II.12). Unbehandelt sind Patienten mit kongenitalem hypogonadotro-
pen Hypogonadismus bzw. Kallmann-Syndrom infertil und entwickeln Spatkompli-
kationen des Hypogonadismus.

Besteht kein Kinderwunsch, ist eine Testosteronsubstitution ausreichend (s. Kap.
II.11). Zur Initiierung der Spermatogenese bei neu diagnostizierten, jungen Patien-
ten bzw. bei aktuellem Kinderwunsch ist dagegen eine Therapie mit GnRH bzw. Go-
nadotropinen erforderlich (s. Tab. 5). Bei der Mehrzahl der Patienten setzt die Sper-
matogenese innerhalb von 3 bis 9 Monaten ein, in einigen Fallen ist hierfiir jedoch
eine Behandlung iiber mehr als 2 Jahre erforderlich (Warne et al. 2009). Bei erneutem
Kinderwunsch, nach zwischenzeitlicher Testosteronsubstitution, ist mit einer ra-
scheren Re-Induktion der Spermatogenese zu rechnen. In der Regel ist eine deutliche
Zunahme des Hodenvolumens zu beobachten. Ein Maldescensus testis in der Vorge-
schichte oder ein geringes Hodenvolumen schliefien eine derartige Stimulationsbe-
handlung nicht aus (Pitteloud et al. 2002). Dariiber hinaus wurde iiber Spontanre-
missionen nach Absetzen der Hormonersatztherapie berichtet (Raivio et al. 2007).
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Tab.5  Therapie des Hypogonadismus beim erwachsenen Mann mit Kinderwunsch

hypergonadotroper (primarer)

hypogonadotroper (sekundarer) Hypogonadismus Hypogonadismus
hypothalamisch hypophysar

GNnRH pulsatil (5-20 pg s.c. alle
2 h, mittels Mini-Pumpe) nicht maglich!

hCG oder rLH*(1.000-2.500 IE i.m. oder s.c. 2 x/Woche) in Kombination
mit hMG* oder rFSH (150 IE s.c. 3 x/Woche)

fehlende Zulassung fiir diese Indikation

Vor einer Testosteronsubstitutionstherapie muss nach aktuellem Kinderwunsch
gefragt werden.

Hypopituitarismus

Zu den hdufigsten Ursachen einer Hypophyseninsuffizienz zihlen Tumoren (hor-
monaktive oder -inaktive Adenome, Metastasen), Traumen, infektidse oder entziind-
liche Prozesse, vaskuldre Ursachen sowie die Himochromatose. Zu beriicksichtigen
sind auch iatrogene Storungen nach Chemotherapie oder Radiatio, angeborene De-
fekte kommen dagegen nur selten vor. In Abhidngigkeit vom Zeitpunkt der Manifes-
tation sowie der beteiligten hypophysiren Hormone konnen klinische Symptome des
Hypogonadismus, Unterfunktionen der Schilddriise und Nebennierenrinde sowie
ein Diabetes insipidus auftreten. Bei prapubertiren Stérungen ist dariiber hinaus ein
Wachstumshormonmangel zu beachten. Besteht bei hypogonadotropem Hypogona-
dismus Kinderwunsch, ist die oben beschriebene Hormonersatztherapie mit Gona-
dotropinen erforderlich (s. Tab. 5).

Hyperprolaktindmie

Die Ursachen einer Hyperprolaktindmie reichen von physischem oder psychischem
Stress iiber Pharmaka, Allgemeinerkrankungen wie z.B. eine chronische Nierenin-
suffizienz bis zu Prolaktin-produzierenden Hypophysenadenomen (Mikro- bzw. Ma-
kroprolaktinome). Nicht-prolaktin-sezernierende Hypophysentumoren sowie raum-
fordernde Prozesse im Bereich des Hypophysenstiels und des Hypothalamus sind
ebenfalls mégliche Ursachen einer Hyperprolaktindmie. Der funktionellen Beein-
trachtigung der Reproduktionsorgane beim Mann liegt entweder eine Stérung der
pulsatilen GnRH-Sekretion mit nachfolgendem Gonadotropinmangel oder eine Ver-
drangung bzw. Zerstérung der Gonadotropin-produzierenden Zellen der Hypophyse
zugrunde. Zu den Symptomen gehoren Libidoverlust und andere Zeichen eines An-
drogenmangels sowie Infertilitdt, bei einigen Patienten auch Gynakomastie und Ga-
laktorrhoe (s. Kap. II.12).

Liegt ein Hypophysenadenom vor, ist primar eine Therapie mit einem Dopaminago-
nisten indiziert. Neben Bromocriptin, das einschleichend in einer Dosierung von
2,5-10 mg taglich gegeben wird, stehen Cabergolin, Quinagolid, Lisurid und Meter-
golin zur Verfiigung (Gillam et al. 2006). Bei guter Wirksamkeit sowohl im Hinblick
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auf die Prolaktinsenkung als auch die Symptome des Hypogonadismus wird Caber-
golin (0,25-3 mg pro Woche) aufgrund seiner besseren Vertraglichkeit Bromocriptin
vorgezogen. In Abhdngigkeit vom Vorliegen eines Mikro- oder Makroprolaktinoms
istin 75-80% der Fdlle eine Heilung zu erwarten. Ebenso wie bei der Stimulationsthe-
rapie des hypogonadotropen Hypogonadismus ist bei Patienten mit Kinderwunsch
eine Behandlung iiber 6-12 Monate erforderlich, bis eine Erholung der Spermatoge-
nese eintritt, Besteht aktuell kein Kinderwunsch, ist bei einem auch nach Normali-
sierung der Prolaktinspiegel persistierenden Androgenmangel ggf. eine Testosteron-
substitution indiziert (s. Kap. II.11).

Bei Fertilitatsstorungen ohne Nachweis einer Hyperprolaktindmie, nicht zuletzt
der idiopathischen mdnnlichen Infertilitdt, ist eine Prolaktin-senkende Medika-
tion wirkungslos und nicht indiziert (s. Tab. 6).

1.3.2 Testikulare Storungen

Primadr den Hoden betreffende Schdden konnen auf verschiedenste Ursachen zuriick-
zufithren sein (s. Tab. 2). In der andrologischen Praxis kommen vor allem Beeintrach-
tigungen der Spermatogenese und damit der Fertilitit vor, zu beachten sind aber auch
anlagebedingte Stérungen im Sinne eines hypergonadotropen Hypogonadismus.

Klinefelter-Syndrom

Die Krankheit beruht auf einer numerischen Chromosomenanomalie, bei der Mehr-
zahl der Patienten findet sich ein zusitzliches X-Chromosom (Karyotyp 47,XXY), da-
neben werden Mosaike (z.B. 47,XXY/46,XY), hohergradige X-chromosomale Aneu-
ploidien oder auch zusitzliche Y-Chromosomen beobachtet. Die Aberrationen sind
auf Stérungen (Non-Disjunction) in den meiotischen Teilungen wiahrend der Keim-
zellentwicklung der Eltern zuriickzufithren, in zwei Drittel der Fille bei der Mutter,
bei einem Drittel viterlicherseits (Lanfranco et al. 2004). Mit einer Pravalenz von ca.
1:500 stellt das Klinefelter-Syndrom die hiufigste Form des Hypogonadismus beim
Mann dar. In der Kinderwunsch-Sprechstunde, d.h. bei infertilen Mannern, betragt
die Haufigkeit etwa 3%, bei Patienten mit einer Azoospermie bis 14% (Tiittelmann et
al. 2008).

Das Klinefelter-Syndrom ist die hdufigste genetische Ursache der médnnlichen
Infertilitdt.

Prapubertdr sind die klinischen Befunde meist diskret, sodass die Diagnose nur sel-
ten in diesem Zeitraum gestellt wird. Zu den assoziierten Storungen zahlt bei einem
Teil der Patienten ein Maldescensus testis, im Erwachsenenalter sind das geringe
Hodenvolumen (1-3 ml; feste Konsistenz), Symptome des Androgenmangels und In-
fertilitit wegweisend. Hinzu kénnen Hochwuchs bei tiberproportionaler Beinldnge,
gynakoider Habitus und Gyndkomastie kommen, der Phanotyp des Klinefelter-Syn-
droms variiert jedoch erheblich (s. Kap. II.11, II.12). Bei Verdacht auf Vorliegen eines
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Tab.6  Uberblick iiber Therapieversuche bei idiopathischer mannlicher Infertilitat (nach Dohle et al.
2005; Tournaye 2006; Kamischke u. Nieschlag 2009)

0dds Ratio fiir Schwangerschaften

(Meta-Analysen randomisierter,
kontrollierter Studien)

Kommentar

Praparate

GnRH kontroverse Ergebnisse nicht nicht empfohlen
kontrollierter Studien

hCG/hMG kein Effekt nicht empfohlen

FSH Verbesserung der Fertilisierungs- 1,52 (0,95-2,44) weitere Studien vor
und Schwangerschaftsraten nach allg. Verwendung
assistierter Reproduktion (?)
prdoperative Therapie bei testikuldr
bedingter Azoospermie (?)

Androgene kein Effekt (Oligozoospermie) 1,07 (0,75-1.53) nicht empfohlen

(z.B. Mesterolon,

Testosteron-

undecanoat)

Anti-Ostrogene potenziell wirksam; positiver 1,95 (1,34-2,81) in WHO-

(z.B. Tamoxifen,  Effekt einer Tamoxifentherapie Empfehlungen

Clomiphenzitrat)

Aromatase-
Hemmer
(z.B. Testolacton)

(Oligozoospermie)

praoperative Therapie bei testikular
bedingter Azoospermie (?)

kein Effekt (Oligozoospermie)

prdoperative Therapie bei testikuldr
bedingter Azoospermie (?)

enthalten (s. Abb. 3)

nicht empfohlen

Bromocriptin kein Effekt 0,70 (0,15-3,24) nicht empfohlen
Kallikrein kontroverse Studiendaten nicht mehr
verfiigbar

Pentoxifyllin positiver Effekt bei ausgewahlten weitere Studien
Patienten; keine ausreichend erforderlich
kontrollierten Studien

Antioxidanzien, positive Effekte bei ausgewahlten weitere Evaluation

Spurenelemente  Patienten, jedoch kontroverse erforderlich,

(z.B. Vitamine E, C;  Ergebnisse kontrollierter Studien; ggf. adjuvante

Glutathion, adaquate Daten fiir kombinierte Medikation

Carnitin, Folsdure, Nahrungserganzungsmittel fehlen

Zink, Selen)

Mastzell-Blocker  potenziell wirksam weitere Evaluation

(z.B. Ketotifen, erforderlich

Tranilast)

a-Blocker kein Effekt nicht empfohlen
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Klinefelter-Syndroms erfolgt die Diagnosesicherung mittels Chromosomenanalyse.
Im Hormonstatus finden sich deutlich erhéhte Serumspiegel fiir die Gonadotropine
LH und FSH, bei der Mehrzahl der Patienten auch erniedrigte Testosteronkonzentra-
tionen. Im Ejakulat zeigt sich eine Azoospermie, weniger als 8% der Patienten haben
eine hochgradige Oligozoospermie.

Das Klinefelter-Syndrom geht mit einer Keimzelldegeneration einher, bereits in der
Pubertdt fallt eine erhebliche Reduktion der Spermatogonienzahl auf (Wikstrom et
al. 2004). Im Erwachsenenalter weisen die Tubuli seminiferi neben dem Verlust von
Keimzellen und Sertoli-Zellen eine Hyalinisierung der Lamina propria auf. Gleich-
zeitig entwickelt sich im Interstitium eine Hyperplasie der Leydig-Zellen, deren Ge-
samtzahl jedoch dem geringen Hodenvolumen entsprechend klein bleibt. Anderer-
seits zeigen Studien der letzten Jahre, dass bei 30-70% der Mdnner mit Klinefelter-
Syndrom noch Foci mit einer residualen Spermatogenese im Hodengewebe vorhanden
sind, d.h. die Moglichkeit einer TESE (Schiff et al. 2005, Ramasamy et al. 2009). Die
Erfolgsaussichten hierfiir nehmen wahrscheinlich mit zunehmendem Alter des Pa-
tienten ab.

Mikrodeletionen des Y-Chromosoms

Die Assoziation zwischen mannlicher Infertilitat aufgrund einer Azoospermie und
einer bereits im Karyogramm detektierbaren Deletion des langen Arms des Y-Chro-
mosoms wurde erstmals von Tiepolo und Zuffardi (1976) beschrieben. Durch moleku-
largenetische Analysen konnten spater Mikrodeletionen des Y-Chromosoms im Be-
reich Yqu1 identifiziert und drei als Azoospermiefaktoren bezeichnete Loci unterschie-
den werden (AZFa, AZFb, AZFc). Die AZF-Deletionen entstehen durch homologe Re-
kombination zwischen repetitiven Sequenzen (Palindromen), die zum Verlust der
dazwischen liegenden Region fiihrt (Noordam u. Repping 2006).

Die Pravalenz der AZF-Deletionen hingt mafdgeblich von der ethnischen Herkunft
des Patienten ab und betragt bei Patienten mit nicht-obstruktiver Azoospermie 8-12%
(in deutschen Erhebungen 1,6%), unter infertilen Mannern insgesamt bis 1% (Simoni
etal. 2008). AZF-Deletionen fithren in der Regel zu einer Azoospermie oder hochgra-
digen Oligozoospermie (Spermienkonzentration <1 Mill./ml). Deletionen mit Verlust
der AZFa- und/oder AZFb-Region (25-30% der Falle) fithren durchweg zu einer Azoo-
spermie, histologisch findet sich ein Sertoli-Cell-Only (SCO)-Syndrom bzw. Arrest
der Spermatogenese. Der Phanotyp bei AZFc-Deletionen ist dagegen sehr heterogen,
sowohl in der Hodenhistologie als auch in der Ejakulatanalyse. Bei Patienten mit
hochgradiger Oligozoospermie findet sich meist eine sog. bunte Atrophie der Sper-
matogenese. Die Rate einer erfolgreichen TESE bei azoospermen Patienten mit AZFc-
Deletion betrdgt ca. 50-65% (Simoni et al. 2008).

Bei AZF-Deletionen ist vor MaRnahmen der assistierten Fertilisation eine ge-
netische Beratung notwendig, da alle Sohne eines betroffenen Patienten mit
dessen Y-Chromosom die Deletion und damit die Infertilitat erben.

69



Il Mannerprobleme: kranke Manner

Anorchie

Eine angeborene beidseitige Anorchie kommt bei genetisch mannlichen Individuen
mit einer Pravalenz von ca. 1:20.000 vor, weder morphologisch noch endokrinolo-
gisch ldsst sich Hodengewebe nachweisen. Als mégliche Ursachen werden sowohl
genetische Faktoren als auch vaskuldre Stérungen wahrend der Embryonalentwick-
lung diskutiert. Die resultierende Infertilitdt ist nicht therapierbar. Bei der haufiger
beobachteten einseitigen Aplasie (ca. 1:5.000) werden reproduktive und endokrine
Funktionen zumeist durch den verbliebenen Hoden kompensiert. Sowohl bei uni- als
auch bilateraler Anorchie muss differenzialdiagnostisch ein Kryptorchismus ausge-
schlossen werden. Abzugrenzen ist dariiber hinaus ein erworbener Hodenverlust nach
Traumen, Tumoren, Torsionen bzw. operativen Eingriffen.

Maldescensus testis

Ein Maldescensus testis (Hodenhochstand) ist die hdufigste angeborene Anomalie
des midnnlichen Urogenitaltraktes. Bei 1-5% der reifen Neugeborenen ist eine Lage-
anomalie eines oder beider Hoden zu beobachten, bei Frithgeborenen betragt die Pra-
valenz bis zu 30%. In den meisten Fillen kommt es allerdings innerhalb des 1. Lebens-
jahrs noch spontan zum Deszensus, bei unbehandelten erwachsenen Mannern be-
tragt die Haufigkeit eines Hodenhochstandes 0,2-0,5% (Sijstermans et al. 2008). Die
Klassifikation erfolgt je nach Ausmaf} der Deszensusstorung bzw. Position der Ho-
den: Kryptorchismus bezeichnet die abdominale Lage, d.h. der Hoden ist weder sicht-
bar noch tastbar. Bei der Retentio testis inguinalis (Leistenhoden) liegt der Hoden fi-
xiertim Leistenkanal, wahrend der sog. Gleithoden kurzfristig unter Spannung in das
Skrotum verlagert werden kann, jedoch sofort in die Ausgangslage oberhalb des Skro-
tum zurtick gleitet. Der Pendelhoden, dem nur selten eine pathologische Bedeutung
zukommt, befindet sich intraskrotal, kann jedoch durch den Kremasterreflex zeit-
weilig zum dufleren Leistenring bzw. in den Leistenkanal retrahiert werden. Von der
Retentio testis ist die Hodenektopie abzugrenzen, der auflerhalb des physiologischen
Deszensusweges liegende Hoden findet sich z.B. perineal, crural oder transcrural.
Dariiber hinaus kann es sekundar zu einem Hodenhochstand kommen, z.B. nach
einer Leistenhernienoperation. Die Behandlung sollte méglichst bis zur Vollendung
des1. Lebensjahres abgeschlossen sein; sie erfolgt sequentiell mit GnRH, bei ausblei-
bendem Deszensus operativ (Funikulolyse/Orchidopexie) (AWME-Leitlinie 006/022,
2009).

Ein Maldescensus testis tritt gehduft bei Patienten mit hypogonadotropem Hypogo-
nadismus sowie Stérungen der Testosteronbiosynthese oder -wirkung auf. Die Atio-
pathogenese ist im Einzelnen nicht aufgeklirt, wahrscheinlich liegen neben endo-
krinen und genetischen Stérungen weitere Faktoren zugrunde. Infolge einer prima-
ren Schidigung des Keimepithels muss mit spateren Einschrankungen der Fertilitdt
gerechnet werden, auch bei einseitigem Maldescensus.

Mdnner mit Fertilitdtsstorungen weisen hdufig einen Hodenhochstand in der
Vorgeschichte auf (ca. 8-12% der Fdlle).
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Gegentiber der allgemeinen mannlichen Bevélkerung ist das Risiko fiir die Entwick-
lung eines Carcinoma-in-situ bzw. maligner Hodentumoren 4 bis 6-fach erhoht, auch
nach erfolgreicher Therapie sind ab dem 15. Lebensjahr Selbstuntersuchungen und
regelmifige (jahrliche) klinisch-sonographische Verlaufskontrollen der Hoden an-
zuraten. Dariiber hinaus treten vermehrt Hodentorsionen auf.

Testesschdden und Spermatogenese-Storungen unterschiedlicher Atiologie

Das Sertoli-cell-only (SCO)-Syndrom ist histopathologisch durch den Verlust der Keimzel-
len in den Tubuli seminiferi charakterisiert, wobei das Phianomen samtliche Samen-
kanadlchen betreffen oder fokal auftreten kann (Bergmann 2006; McLachlan et al.
2007). Es handelt sich um ein heterogenes Krankheitsbild, das sowohl kongenitale
als auch erworbene Formen umfasst, letztere treten infolge Spermatogenese-schadi-
gender endogener und exogener Faktoren auf. Patienten mit komplettem SCO-Syn-
droms sind infertil; auch bei fokalem SCO-Syndrom besteht hdufig eine Azoospermie,
da die Spermatogenese im iibrigen Hodengewebe ebenfalls geschadigt ist.

Der Spermatogenese-Arrest ist ebenso wie das SCO-Syndrom ein histopathologisch de-
finiertes Krankheitsbild (Bergmann 2006). Der Stillstand der Spermatogenese kann
auf der Stufe der Spermatogonien, der primdren Spermatozyten oder der frithen run-
den Spermatiden auftreten, sowohl in homogenen als heterogenen Verteilungsmus-
tern. Die Ursachen sind entweder genetisch determiniert (z.B. Mikrodeletionen des
Y-Chromosoms) oder erworben (z.B. gonadotoxische Faktoren). Bei komplettem Sper-
matogenese-Arrest besteht eine Azoospermie.

Bei einigen Patienten zeigen die Spermien in der zytomorphologischen Ejakulatana-
lyse systematische Defekte, d.h. die Mehrzahl der untersuchten Spermien weist
gleichformige strukturelle Fehler im Bereich der Kopfsegmente und/oder Flagella auf
(Haidl u. Schuppe 2006). Zu den morphologischen Defektsyndromen zdhlt die Globozoo-
spermie, bei der aufgrund einer fehlenden Ausbildung des Akrosoms der Spermien
eine Fertilisierung der Eizelle unter natiirlichen Bedingungen unmoglich ist. Vitale,
aber vollstdndig immotile Spermien werden beim 9 + o-Syndrom beobachtet; elekt-
ronenmikroskopisch lasst sich hier ein Fehlen des zentralen Mikrotubuli-Paares im
Flagellum nachweisen. Das seltene Syndrom der immotilen Zilien, bei dem die Dy-
neinarme der Mikrotubuli des Flagellums fehlen sowie weitere ultrastrukturelle Fla-
gellumdefekte beobachtet werden, betrifft sowohl Spermien als auch die Zilien der
Atemwegsepithelien. Dementsprechend geben betroffene Patienten vermehrt Atem-
wegsinfektionen an und leiden unter Bronchiektasen. Als Kartagener-Syndrom wird
das gleichzeitige Vorliegen eines Situs inversus, von Bronchiektasen sowie immoti-
ler Zilien bezeichnet.

1.3.3 Varikozele

Die Varikozele beschreibt eine pathologische Erweiterung und Verldngerung des Ple-
xus pampiniformis im Skrotum infolge eines Reflux des Blutstroms in der V. testicu-
laris. Aufgrund des hamodynamisch ungiinstigeren Gefdverlaufs bis zur V. renalis
tritt sie in {iber 9o% der Félle linksseitig auf, ein beidseitiger Befund bei 15% der Man-
ner. In der Regel liegt eine idiopathische Varikozele vor, sie kann jedoch auch symp-
tomatisch aufgrund raumfordernder Prozesse im Abflussgebiet der V. testicularis
entstehen. Die Pathomechanismen, die zu einer Storung der Hodenfunktion mit ver-
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mindertem Volumen, reduzierter Ejakulatqualitit und Infertilitét fithren, sind nicht
geklart. Zu den méglichen Teilfaktoren werden erhohte Skrotaltemperatur, Perfu-
sionsstérungen sowie endokrine und parakrine Effekte gerechnet (Weidner et al.
2011). Die Pravalenz der idiopathischen Varikozele betrdgt in der mannlichen Bevél-
kerung 10-20%, je nach untersuchtem Kollektiv wird bei Mdnnern mit Fertilitdtssto-
rungen iiber eine Haufigkeit von bis zu 40% berichtet.

In der andrologischen Sprechstunde wird in ca. 15% der Fdlle eine Varikozele
als primdre Ursache einer eingeschrdnkten Fertilitat diagnostiziert.

Die Varikozele wird klinisch anhand des Palpationsbefundes in Schweregrade einge-
teilt:

= Grad I: Nur unter Valsalva-Pressmanover tastbare Varikozele
= Grad Il: Tastbare, aber nicht sichtbare Varikozele
® Grad lll: Durch die Skrotalhaut sichtbare Varikozele

Der pathologische Stellenwert der sog. subklinischen Varikozele ist fraglich (weder
in Ruhe noch beim Valsalva-Pressversuch tastbar, nur mittels Dopplersonografie oder
Thermografie nachweisbar). Zu den klinischen Zeichen der funktionellen Relevanz
einer Varikozele gehdren neben dem verminderten Volumen auch eine herabgesetz-
te Konsistenz sowie die tief-intraskrotale, horizontale Lage des betroffenen Hodens.

Bei Heranwachsenden sollte eine Varikozele II. oder III. Grades bei abnehmendem
Hodenvolumen und/oder abnehmender Ejakulatqualitidt behandelt werden (Dohle et
al. 2010). Beim Erwachsenen kann die Hodenfunktion bis hin zur Azoospermie be-
eintrichtigt sein, der Effekt einer Varikozelenbehandlung auf Schwangerschaftsra-
ten wird jedoch kontrovers diskutiert. Die Partnerin sollte eine normale Fertilitit
oder eine korrigierbare Fertilitatsstérung aufweisen, auch das Alter ist als wesentli-
che Einflussfaktor zu beriicksichtigen (s. Tab. 1). Unter den chirurgischen Behand-
lungsverfahren wird derzeit die mikrochirurgische Varikozelektomie favorisiert, al-
ternativ ist eine radiologische Embolisation moglich (Weidner et al. 2011).

Eine Behandlung der Varikozele fiihrt in der Mehrzahl der Fdlle zu einer Verbes-
serung der Ejakulatqualitdt, auch bei einer Kombination mit anderen Testes-
schdden.

1.3.4 Infektionen und Entziindungen des Genitaltraktes

Infektionen und Entziindungen des Genitaltraktes konnen iiber verschiedene Me-
chanismen zu einer voriibergehenden oder dauerhaften Beeintrachtigung der Ferti-
litat fiihren: Hierzu gehoren direkte Effekte auf Spermienfunktionen, eine Dysfunk-
tion der akzessorischen Driisen, Obstruktionen des Ductus epididymidis oder anderer
Samenwegsabschnitte sowie die Schiadigung der Hoden, vor allem der Spermatoge-
nese. Nosologisch sind Urethritis, Prostatitis/Prostatovesikulitis, Epididymitis/Epi-
didymo-Orchitis und Orchitis zu unterscheiden, die akuten Krankheitsbilder kom-
men allerdings in der Fertilitdtssprechstunde praktisch nicht vor.
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Infektionen und Entziindungen des Genitaltraktes sind bei ca. 8-15% der
Patienten wesentliche Ursache einer Fertilitdtseinschrinkung.

Angesichts fehlender klinischer Symptome stiitzt sich die Diagnostik neben der Be-
urteilung der Ejakulatqualitit vor allem auf den Nachweis von Erregern, erhéhte
Leukozytenzahlen und/oder Entziindungsmediatoren in Ejakulat, Prostatasekret und
Urinproben, ggf. auch eine verminderte Sekretionsleistung der akzessorischen Drii-
sen (Rowe et al. 2000; Rusz et al. 2011). In der Praxis ist eine kompartiment-spezifi-
sche Differenzialdiagnostik jedoch sehr schwierig, positive Befunde werden zumeist
als ,Samenwegsinfektion“ zusammengefasst (,male accessory gland infection®,
MAGI). Eine weitere Problematik resultiert aus der unprazisen Verwendung des Be-
griffes ,Infektion®, da tiber die erregerbedingten Prozesse hinaus auch post-infektio-
se oder nicht erregerbedingte Entziindungsreaktionen zu beachten sind (Haidl et al.
2008).

Mit Blick auf die Exposition von Keimzellen bzw. Spermien gegeniiber Erregern oder
Erregerbestandteilen sowie den an Entziindungprozessen beteiligten Zellen und Me-
diatoren muss insbesondere infolge einer (chronischen) Epididymitis bzw. Epididy-
mo-Orchitis oder Orchitis mit einer irreversiblen Schadigung der Spermatogenese
und damit einer Beeintrachtigung der Ejakulatqualitit gerechnet werden. Asympto-
matische testikuldre Entziindungsreaktionen lassen sich bisher nur durch eine Ho-
denbiopsie sicher diagnostizieren und bleiben dementsprechend als Ursache oder
Co-Faktoren von Fertilititsstérungen hidufig unerkannt (Schuppe et al. 2008).

Jiilngere Patienten unter 35 Jahren entwickeln eine Epididymitis bzw. Epididymo-Or-
chitis am hdufigsten infolge einer Urethritis {iber die intrakanalikuldre Ausbreitung
sexuell {ibertragbarer Infektionen auf (Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia trachoma-
tis, Mykoplasmen; s. Kap. II.15). Bei dlteren Mdnnern iiber 35-40 Jahren tiberwiegen
atiologisch Erreger urogenitaler Infektionen (Escherichia coli und andere Enterobac-
teriaceae), wobei subvesikale Obstruktion, anatomische Anomalien und instrumen-
telle Eingriffe am Urogenitaltrakt die wichtigsten pathogenetischen Faktoren dar-
stellen. Primdr den Hoden betreffende Entziindungen werden infolge einer himato-
genen Ausbreitung systemischer, zumeist viraler Infektionen beobachtet (,,Begleit-
orchitis®). Bekanntestes Beispiel ist die Mumps-Orchitis, die bei 5-40% der wiahrend
oder nach der Pubertat Infizierten auftritt; in 10-30% der Fille beféllt sie beide Hoden.
40-70% der Hoden zeigen im Verlauf eine Atrophie. Neben den Virus-assoziierten For-
men kommen vorherrschend granulomatése, chronische Orchitiden im Rahmen
einer Tuberkulose, lepromatdsen Lepra, Syphilis oder Brucellose vor. Zu den nicht
erregerbedingten Prozessen ist unter anderem die Manifestation systemischer Vas-
kulitiden an Gefidflen des Hodens und/oder Nebenhodens zu rechnen. Asymptoma-
tische testikulare Entzindungsreaktionen unklarer Atiologie lassen sich nach neu-
eren Studien an multi-lokuldr entnommenen Gewebsproben von Patienten mit nicht-
obstruktiver Azoospermie in bis zu einem Drittel der Fille nachweisen, hiufig auch
bilateral (Schuppe et al. 2008).

Die Bedeutung der Prostatitis bzw. Prostatovesikulitis fiir die mannliche Fertilitat
wird kontrovers diskutiert (Rusz et al. 2011). Die Klassifikation des Krankheitsbildes
erfolgt NIH-Empfehlungen entsprechend anhand des Verlaufs sowie des Erreger- und
Leukozytennachweises im Prostataexprimat bzw. Urin nach Prostatamassage:
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® akute bakterielle Prostatitis

m chronische bakterielle Prostatitis

= chronische Prostatitis/Chronisches Beckenschmerzsyndrom (ohne/mit Nach-
weis von Leukozyten)

= asymptomatische Prostatitis

Die Erfassung von Infektionen und Entziindungen des Genitaltraktes wird durch
eine hohe Rate subklinischer bzw. primdr chronischer, asymptomatischer Ver-
ldufe erschwert.

Je nach Erreger- und Resistenzbestimmung werden zur Behandlung akuter und chro-
nischer Genitalinfektionen Antibiotika zumeist als Monotherapie eingesetzt (Centers
for Disease Control and Prevention 2010; Dohle et al. 2010). Zum Einsatz kommen vor
allem Doxycyclin, Fluorochinolone, Makrolide wie Azithromycin, ggf. auch Cotri-
moxazol (Sulfametoxazol/Trimethoprim), die Behandlungsdauer betrigt je nach In-
dikation und Praparat (mit Ausnahme von Azithromycin) 2-4 Wochen. Therapieziele
sind die Reduktion bzw. Eradikation pathogener Bakterien im Seminalplasma bzw.
Prostatasekret, Normalisierung von Entziindungsparametern sowie eine Verbesse-
rung eingeschrankter Spermaparameter. Die Zahl der zu diesem Thema verfiigbaren
klinischen Studien ist jedoch begrenzt, trotz effektiver antibiotischer Behandlung
zeigte sich nicht notwendigerweise eine verbesserte Konzeptionsrate (Dohle et al.
2010). Zu beachten ist, dass die Einnahme von Antibiotika voriibergehend auch zu
einer Verschlechterung der Ejakulatqualitit fithren kann.

Bei sexuell iibertragbaren Infektionen muss eine Mituntersuchung und
-behandlung der Partnerin erfolgen.

Wie oben erwdhnt konnen chronische Genitaltraktentziindungen die Ejakulatquali-
tit erheblich beeintridchtigen. Mit Blick auf die moglichen Folgen immunpathologi-
scher Prozesse im Bereich des Nebenhodens und/oder Hodens wird in solchen Fillen
trotz der diagnostischen Unzulidnglichkeiten eine Kombination von nichtsteroidalen
Antiphlogistika und Antibiotika zur Behandlung empfohlen (Haidl 2002). Uber posi-
tive Effekte einer Behandlung mit Diclofenac und verwandten Pharmaka einschlief-
lich der Cyclooxygenase 2-Inhibitoren wurde berichtet, die Behandlungsdauer betrug
0,5-3 Monate. In ausgewdahlten Fillen kann die Gabe von Glukokortikosteroiden in-
diziert sein. Randomisierte und addquat kontrollierte Studien zur antiphlogistischen
Therapie stehen allerdings bisher nicht zur Verfiigung, auch die Wirksamkeit von
Mastzellblockern und anderen adjuvanten Medikationen ist nicht ausreichend gesi-
chert und wird kontrovers diskutiert (s. Tab. 6).

1.3.5 Immunologische Infertilitat

Zu den immunpathologischen Prozessen im mannlichen Genitaltrakt gehort die Bil-
dung von Autoantikérpern gegen Spermien, zumeist nach operativen Eingriffen wie
Vasektomie und mikrochirurgischer Reanastomosierung oder anderen Traumata,
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eine Assoziation mit Infektionen und Entziindungen des Genitaltraktes wird dagegen
kontrovers diskutiert (Marconi et al. 2009). Fertilitdtsstérungen aufgrund funktionell
relevanter Spermien-Antikorper (nach WHO bei > 50% Spermien mit membrangebun-
denen IgG-/IgA-Antikorpern zu erwarten) werden von den meisten Autoren als ,,im-
munologische Infertilitit* zusammengefasst, die Privalenz betrdgt 3-10%. In der
Ejakulatdiagnostik finden sich Agglutinationen sowie eine Beeintrachtigung der
Spermatozoenmotilitit und -funktion einschlieRlich der Zervixmukuspenetration.

Der Einsatz von Glukokortikosteroiden zur Immunsuppression bei Nachweis von Sper-
matozoen-Antikorpern wurde bereits frith empfohlen, die Ergebnisse der verfiigba-
ren randomisierten Studien sind jedoch kontrovers (Haidl 2002). Mit Blick auf die
Nebenwirkungen, vor allem einer mehrmonatigen hochdosierten Glukokortikoste-
roid-Therapie, wird heute bei signifikanten Befunden zur assistierten Fertilisation
mittels ICSI geraten, die Erfolgsaussichten intrauteriner Inseminationen bzw. einer
In-vitro-Fertilisation dagegen als deutlich geringer eingestuft (van Weert et al. 2008).
Der Stellenwert einer Glukokortikosteroid-Therapie im Vorfeld weiterer ICSI-Zyklen
nach Fertilisierungsversagen wird kontrovers beurteilt.

1.3.6 Verschliisse der ableitenden Samenwege

Verschliisse der ableitenden Samen konnen im Grenzbereich zwischen Hoden und
Nebenhoden (Ductuli efferentes), im Nebenhoden, Samenleiter oder Ductus ejacu-
latorii lokalisiert und entweder kongenital oder erworben (iatrogen-postoperativ, z.B.
nach Vasektomie; postentziindlich) sein.

Eine kongenitale bilaterale Aplasie des Vas deferens (CBAVD) findet sich bei
1-2% aller infertilen Mdnner.

Die CBAVD ist haufig mit einer Bldschendriisenagenesie assoziiert und kann Teilma-
nifestation der zystischen Fibrose sein (Stuhrmann u. Dork 2000; Tiittelmann et al.
2008). Die zystische Fibrose ist eine autosomal-rezessive Erkrankung, die durch Mu-
tationen im Cystische-Fibrose-Transmembran-Regulator (CFTR)-Gens verursacht ist.
Patienten mit dem Vollbild einer zystischen Fibrose weisen in iiber 95% der Félle eben-
falls eine Infertilitat bedingt durch eine CBAVD auf. Molekulargenetisch lassen sich
in 85% der Fille mit CBAVD Mutationen des CFTR-Gens nachweisen (bei 70% zwei mu-
tierte CFTR-Allele, bei ca. 10% ein mutiertes Allel; haufigste Mutationen Fso8del, 5T-
Allel, R117H). Bei ca. 20% der Patienten mit CBAVD ohne CFTR-Gen-Mutationen be-
stehen Fehlbildungen der Nieren. Andererseits wurden bei Patienten mit unilatera-
ler Aplasie des Vas deferens (CUAVD) CFTR-Mutationen beschrieben.

Patienten mit einer CBAVD zeigen charakteristische Merkmale einer obstruktiven
Azoospermie bei der Ejakulatuntersuchung:

m Azoospermie

m erniedrigter pH-Wert

m erniedrigtes Ejakulatvolumen (< 1,5 ml)
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m erniedrigte Marker des Nebenhodens (a-Glukosidase) und der Bldschen-
driisen (Fruktose)
m Hormonuntersuchung: normales LH, FSH und Testosteron

Bei obstruktiver Azoospermie mit intakter Spermatogenese finden sich in Hoden-
biopsien in der Regel ausreichend Spermien fiir eine TESE und anschliefRende intra-
zytoplasmatische Spermieninjektion (ICSI). Zur operativen Gewinnung von (motilen)
Spermien eignet sich in diesen Fillen auch die mikrochirurgische epididymale Sper-
mien-Aspiration (MESA) (Pantke et al. 2008).

Die Heterozygotenfrequenz fiir Mutationen im CFTR-Gen in der deutschen Allgemein-
bevolkerung betrigt 4-5%. Insofern sollte vor einer TESE/ICSI im Rahmen einer gene-
tischen Beratung eine molekulargenetische Analyse des CFTR-Cens auch bei der Part-
nerin von Mannern mit CBAVD durchgefiihrt werden.

1.3.7 Storungen der Samendeposition

Stérungen der Samendeposition kénnen durch anatomische Fehlbildungen im Be-
reich des mannlichen Genitales und funktionell durch Beeintrachtigungen von Erek-
tion oder Orgasmus und Erektion verursacht werden. Anatomische Ursachen fiir eine
gestorte Samendeposition sind:

® Hypospadie (Miindung der Harnréhre an der Unterseite des Penis, zumeist
glandulir, aber auch penil, skrotal, perineal)

® Epispadie (Miindung der Harnrohre auf dem Dorsum penis, in der Regel mit
einer Penisdeformation verbunden, oft Teil ausgedehnter genitaler Fehlbil-
dungen)

= Phimose (s. Kap. I1.16)

® Penisdeviationen (angeboren oder erworben)

1.3.8 Samentransportstorungen

Eine partielle bzw. komplette retrograde Ejakulation oder eine Transportaspermie
tritt infolge neurologischer Erkrankungen, Diabetes mellitus, Verletzungen bzw.
operativer Eingriffe sowie als Nebenwirkung verschiedener Pharmaka auf. In diesen
Fillen kann ein medikamentéser Behandlungsversuch mit a-Sympathomimetika
oder Anticholinergika sinnvoll sein (Kamischke u. Nieschlag 2002; Haidl 2002). In
kleinen, z.T. kontrollierten Studien wurde die Wirksamkeit von Midodrin nach ora-
ler Gabe (3 x 5 mg taglich) bzw. einmaliger intravendser Injektion oder oraler Gabe
vor der Ejakulation (10-15 mg) nachgewiesen. Als Kontraindikation ist vor allem eine
arterielle Hypertonie zu beachten. Positive Effekte sind auch mit Imipraminhydro-
chlorid, einem trizyklischen Antidepressivum mit sympathomimetischer Wirkkom-
ponente, erzielt worden. Bei andrologischer Indikation betrdgt die Dosis bis zu 3 x
25 mg taglich, in einigen Fillen trat eine antegrade Ejakulation bereits nach einta-
giger Behandlung auf. Eine weitere orale Therapiealternative stellt Brompheniramin
dar, das in Deutschland jedoch nicht zugelassen ist. Insgesamt konnen Ansprechra-
ten von iiber 50% erreicht werden, wobei die oralen Therapieformen die Option des
gezielten Geschlechtsverkehrs zum Konzeptionsoptimum der Partnerin beinhalten.
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Bei allen Therapieregimen darf aus Sicherheitsgriinden kein Alkoholkonsum erfol-
gen. SchlieRlich ist zu beachten, dass die aufgefithrten Substanzen nicht fiir die Be-
handlung von Ejakulationsstérungen zugelassen sind.

1.3.9 Storungen der Androgenwirkung

»Zielorgandefekte“ werden als Ursache von Infertilitit und Hypogonadismus selten
beobachtet. Neben einer Androgen-Resistenz durch Androgen-Rezeptor-Mutationen
(Maximalform: testikuldre Feminisierung) sind Testosteron-Biosynthese oder -Meta-
bolismus betreffende Enzymdefekte sowie Ostrogen-Rezeptordefekte zu berticksich-
tigen (Tiittelmann u. Nieschlag 2009).

1.4 Allgemeine therapeutische Uberlegungen und
Therapieversuche bei idiopathischer mannlicher Infertilitat

Grundsitzlich bestehen bei Fertilitdtsstorungen des Mannes die folgenden Therapie-
optionen (s. Abb. 3):

m  Akzeptanz des Spontanverlaufs

® Vermeidung/Elimination relevanter exogener Noxen/Lifestyle-Faktoren

= Behandlung relevanter Allgemeinerkrankungen

® medikamentose Therapie (kausal; empirisch)

® operative Eingriffe (z.B. mikrochirurgische Varikozelektomie; MESA; TESE;
mikrochirurgische Refertilisierung bei Verschlussazoospermie etc.)
Verfahren der assistierten Reproduktion
m psychotherapeutische Begleitung

l— Oligozoospermie —l
gesicherte/wahrscheinliche Ursache(n) yidiopathisch”
behandeln: \[ l

Infektionen schwere keine schwere

Varikozele - Teratozoospermie! Teratozoospermie
Hypogonadismus

etc. \L
korrigieren: Therapieversuch

Lifestyle (z.B. Tamoxifen)?

Adipositas

Berufsstoffe

Umweltchemikalien 1V]]

etc. \1/
beraten: IVE

Koitusfrequenz, -zeitpunkt \J/

Behandlung weiblicher Faktoren

ICSI

Abb.3  WHO-Empfehlungen zur Behandlung der Oligozoospermie (modifiziert nach Rowe et al. 2000)
1Beurteilung nach sog. strikten Kriterien (, Tygerberg-Kriterien“), normal geformte Spermien
< 3-4%; *nach Maglichkeit in randomisierten, placebokontrollierten klinischen Studien
(s. Tab. 6)
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Besondere Aufmerksamkeit gilt in jeder Behandlungssituation die Elimination rele-
vanter exogener Noxen, insbesondere die Korrektur von , Lifestyle“-bezogenen Fak-
toren wiez.B. Genussgiften oder Pharmaka (s. Tab. 2; s. Kap. II.2). Ebenso muss eine
adiquate Behandlung relevanter Allgemeinerkrankungen erfolgen, Ubergewicht des
Mannes sollte als moglicher negativer Einflussfaktor nicht iibersehen werden.
Schlieflich kénnen lange und frustrane Behandlungsversuche bei unerfiilltem Kin-
derwunsch zu sekunddren psychischen Problemen fiihren, die einer entsprechenden
therapeutischen Begleitung des Patienten bzw. des Paares bediirfen.

Medikamentose Therapieversuche bei idiopathischer Infertilitit, der groften Patien-
tengruppe, sind per se als empirisch anzusehen, wenngleich auch hier pathophysio-
logisch begriindete Konzepte fiir klinische Studien herangezogen wurden. Nach den
Kriterien der , Evidence-based Medicine® ist eine Wirksamkeit fiir die Mehrzahl der
Therapieansdtze jedoch nicht ausreichend belegt (s. Tab. 6). Andererseits muss auch
bei der Bewertung addquat kontrollierter Studien beriicksichtigt werden, dass nega-
tive Ergebnisse aus der erheblichen Inhomogenitit der untersuchten Patientenkol-
lektive resultieren kénnen. Im Vergleich zu dem primdren Behandlungsziel der
Schwangerschaft auf natiirlichem Wege findet der mégliche Stellenwert einer Ver-
besserung der Ejakulatqualitit und die damit verbundene Option eines ,Downgra-
ding® reproduktionsmedizinischer Behandlungsmafinahmen nur geringe Beach-
tung. Ein weiteres mogliches Behandlungsziel stellt eine Verbesserung der struktu-
rellen und funktionellen Qualitit der Spermien einschlieRlich ihrer DNA-Integritdt
und damit der Erfolgsaussichten bei intrazytoplasmatischer Spermieninjektion (ICSI)
dar (Paasch et al. 2007). SchliefRlich ist die Wirkung der drztlichen Beratung und Zu-
wendung als solcher - von Nieschlag (2009) als ,,Placeboeffekt drztlicher Zuwendung*
bezeichnet - in diesem Zusammenhang nicht zu unterschdtzen (s. Abb. 3).

Infertile Paare wiinschen sich nicht-invasive Behandlungsmoglichkeiten und eine
Konzeption auf natiirlichem Wege, die Erfolge der assistierten Fertilisation, insbe-
sondere mittels ICSI, haben jedoch die medikamentésen Therapieansitze bei mann-
lichen Fertilitdtsstérungen und Forschungsbemithungen auf diesem Gebiet in den
Hintergrund treten lassen.

1.5 Verfahren der assistierten Reproduktion: Andrologische Aspekte

Sind konservative und ggf. operative Maffnahmen zur Verbesserung der Ejakulat-
qualitdt ausgeschopft, stehen verschiedene Methoden der assistierten Reproduktion
(ART) zur Verfiigung, um den unerfiillten Kinderwunsch bei mannlichen Fertilitats-
stérungen zu behandeln. ART zielen zundchst darauf ab, die Rahmenbedingungen
einer natiirlichen Fertilisation zu verbessern (Tournaye 2006; Devroey et al. 2009;
Kleinstein u. Schuppe 2011). Dies gilt z.B. fiir die intrauterine Insemination (IUI)
oder die konventionelle In-vitro-Fertilisation (IVF). Aus andrologischer Sicht ist fiir
die Indikationsstellung zur IUI besonders relevant, wie hoch der Anteil motiler so-
wie normal geformter Spermatozoen nach Aufbereitung des Ejakulates z.B. mittels
swim-up ist (Empfehlung: > 10¢ progressiv motile Spermatozoen, = 5% Normalfor-
men nach ,strict criteria®). Je nach Schweregrad ist auch bei isolierter Teratozoo-
spermie eine begrenzte Anzahl von IUI vertretbar. Meta-Analysen verschiedener Stu-
dien zeigen, dass bei moderater mannlicher Subfertilitit die Chancen auf eine
Schwangerschaft nach IUI im Vergleich zu gezieltem Verkehr ca. dreifach héher sind
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(Tournaye 2006). Fiir eine IVF gelten 0,2-2 Mio. motile Spermatozoen nach Aufberei-
tung als ausreichend, auch hier ist jedoch die Spermienmorphologie zu berticksich-
tigen. Prospektive Studien zu Cut-off-Werten der relevanten Parameter des Basis-
spermiogramms (nativ bzw. nach Aufbereitung), die einen Therapieerfolg bei IUI
bzw. IVF wahrscheinlich machen, stehen nicht zur Verfiigung. In einigen Studien
fand sich bei gering ausgepragter mannlicher Subfertilitit kein Unterschied hin-
sichtlich der Schwangerschaftsraten nach IUI bzw. IVE. Andererseits belegen rando-
misierte, kontrollierte Studien zu ART bei mannlicher Subfertilitit einen Vorteil der
intrazytoplasmatischen Spermieninjektion (ICSI) gegeniiber der konventionellen
IVE, der allerdings bei Einsatz von mindestens 0,8 x 10 Spermatozoen pro ml zur In-
semination der Eizellen nur sehr gering ist. Bei hochgradiger mannlicher Subferti-
litdt, bei der nicht mehr mit einer spontanen Fertilisation der Eizellen zu rechnen
ist, besteht primdr eine Indikation zur ICSI. Insgesamt werden in Deutschland zwei
Drittel der IVF- und ICSI-Zyklen wegen mdnnlicher Fertilititsstérungen durchge-
fiihrt, die Rate klinischer Schwangerschaften pro Embryotransfer betragt ca. 30%
(Deutsches IVF-Register [DIR] 2010). Andererseits sind auch nach einer erfolglosen
IVE/ICSI-Therapie noch Spontankonzeptionen méglich, nach Osmanagaoglu et al.
(2002) in ca. 12% der Falle.

Im Gegensatz zur IVF erlaubt die ICSI auch eine reproduktionsmedizinische Behand-
lung bei Azoospermie - sei es infolge obstruktiver Ursachen oder aufgrund einer tes-
tikuldren Insuffizienz. Nach mikrochirurgischer epididymaler Spermienaspiration
(MESA) bzw. testikuldrer Spermienextraktion (TESE) konnen Eizellen ebenso wie mit
ejakulierten Spermien befruchtet werden, unreife Keimzellen wie z.B. runde Sper-
matiden sind allerdings nicht geeignet. Insbesondere bei der Verwendung testikula-
rer Spermien ist {iber die Vitalitdt hinaus der Reifegrad der Spermien (Motilitit) von
Bedeutung (Stalf et al. 2005). Nach den Daten des DIR (2010) betrug die Schwanger-
schaftsrate pro Embryotransfer bei Verwendung testikuldrer Spermien insgesamt
26,6%.

Fiir den Erfolg einer reproduktionsmedizinischen Behandlung sind auch rele-
vante weibliche Faktoren wie die ovarielle Reserve, weibliche Pathologien
(z.B. Endometriose, Adenomyose, Uterus myomatosus) und besonders das
Alter der Frau ausschlaggebend und unbedingt zu beachten. Um den komple-
xen Problemen eines betroffen Paares gerecht zu werden, ist eine gut koordi-
nierte interdisziplindre Zusammenarbeit erforderlich.

Fertilitatspravention: Kryokonservierung von Spermien

Die Kryokonservierung von Spermaproben ist eine wichtige praventive Maffnahme
(,,Fertilitatsversicherung®), die bei malignen Erkrankungen im Jugend- und Erwach-
senenalter vor operativen Eingriffen, Chemo- oder Strahlentherapie sowie anderen
Behandlundsmodalititen mit potenziell negativen Effekten auf die Fertilitat ange-
boten werden sollte (s. Kap. II.4). Dariiber hinaus spielt die Kryokonservierung ge-
wonnener Spermatozoen bzw. Hodengewebsproben eine wichtige Rolle im Rahmen
der assistierten Fertilisation (s.o.). Erforderliche Voruntersuchung sind HIV- und He-
patitis-Serologie sowie die mikrobiologische Untersuchung des Ejakulats.
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2  Umwelteinfliisse auf
die mannliche Fertilitat

Hans-Christian Schuppe und Andreas Jung

2.1 Vorbemerkungen

Die Weltgesundheitsorganisation (WHO) subsumiert unter ,,reproduktiver Gesund-
heit® die Fahigkeit von Frauen und Mannern, ihre Fertilitit zu kontrollieren und
ihre Fortpflanzungswiinsche unter Erhalt der eigenen Gesundheit, der ihrer Kinder
sowie bei Zufriedenheit mit den sexuellen Beziehungen umzusetzen. In diesem Kon-
text wird als ,,Umwelt“ die Gesamtheit physikalischer, chemischer, biologischer,
verhaltensbedingter und soziodkonomischer Faktoren und Verhiltnisse definiert,
die den menschlichen Organismus umgeben (Skakkebaek et al. 1991; Woodruff et
al. 2008).

Angesichts der komplexen Entwicklung und Regulation des mannlichen Reproduk-
tionssystems ergeben sich sehr unterschiedliche Angriffspunkte fiir exogene Noxen:

® Endokrine Regulation der Hodenfunktion (Hypothalamus, Hypophyse)
Androgenbiosynthese und -metabolismus

Hormonrezeptoren (z.B. Androgen-, Ostrogenrezeptoren)
Spermatogenese (Hoden)

Spermienreifung und -funktion (Nebenhoden)

Emission/Ejakulation

Sexualfunktionen (Libido, Erektion)

Eine zentrale Stellung nehmen hierbei die Keimzellen ein, aber auch Funktionssto-
rungen somatischer Zellen wie z.B. der Sertoli-Zellen in den Tubuli seminiferi oder
der hormonproduzierenden Leydig-Zellen sowie immunkompetente Zellen im Inter-
stitium des Hodens sind zu beriicksichtigen. Neben Route, Dosis und Dauer ist ins-
besondere der altersbezogene Zeitpunkt einer Exposition gegentiber exogenen Noxen
zu beachten: Intrauterin (Embryo, Ftus), Peri-/Postnatalphase, Pubertit (Einsetzen
meiotischer Teilungen der Keimzellen), Erwachsenenalter. Beim erwachsenen Mann
stellen Spermatogonien kurz vor Erreichen der Mitose, pachytdne Spermatozyten und
frithe Spermatiden ,Schwachstellen“ der Keimbahn dar, an denen Zellen bevorzugt
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zugrunde gehen (Hilscher 1985). Auch die Spermatidendifferenzierung kann gestort
werden, wihrend reife Spermien vergleichsweise widerstandsfiahig gegeniiber exo-
genen Noxen sind.

Zur Erfassung reproduktionstoxischer Effekte von Fremdstoffen, wiez.B. Pharmaka
oder Industriechemikalien, wurden komplexe Tiermodelle etabliert, die sowohl
Fruchtschdden als auch die Beeintriachtigung weiblicher und mannlicher Fortpflan-
zungsfunktionen als Messparameter beinhalten (Spielmann 1992; Woodruff et al.
2008). Die Ubertragbarkeit derartiger tierexperimenteller Befunde auf den Menschen
ist jedoch limitiert, nicht zuletzt aufgrund erheblicher speziesspezifischer Unter-
schiede in der Spermatogenese. Dariiber hinaus kommt der Verteilung und Metabo-
lisierung von Fremdstoffen im Organismus sowie genetisch determinierten Unter-
schieden in der individuellen Suszeptibilitit eine besondere Bedeutung zu (Schuppe
etal. 2000).

Die Beeintrachtigung der mannlichen Fertilitit ist oft multifaktorieller Genese. Fer-
tilitatist in ihrer Komplexitdt demnach nicht mittels eines ,Markers“ messbar. Auch
ein Parameter wie die Zeit bis zum Eintritt einer Schwangerschaft (,,time to pregnan-
cy“) bei einem Paar mit Kinderwunsch ist problematisch, da diese nicht allein auf
andrologische Faktoren bezogen werden kann. Die Untersuchung der reproduktiven
Gesundheit des Mannes erfordert eine dementsprechend aufwendige Analytik, die
Hormonbestimmungen, eine standardisierte Ejakulatanalyse, Tests zur Spermato-
zoenfunktion und -integritdt, gegebenenfalls auch Hodenbiopsien einschlief3t
(s. Kap. II.1). Hierbei erlauben einzelne Parameter weder eine definitive Beurteilung,
noch lisst ihre Beeinflussung direkt auf eine spezifische Noxe schliefien.

2.2  Welche Umwelteinfliisse sind relevant?

Zu den Noxen, die eine Beeintrachtigung der méannlichen Fertilitit verursachen kon-
nen, zdhlen neben physikalischen Faktoren wie ionisierender Strahlung und Hitze
vor allem chemische Substanzen wie Schwermetallverbindungen, Pestizide, be-
stimmte Losungsmittel sowie Chlororganika und polyzyklische aromatische Kohlen-
wasserstoffe (Bonde 2006; Woodruff et al. 2008). Zahlreiche weitere Substanzen ste-
hen zumindest im Verdacht, ein reproduktionstoxisches Potenzial zu entfalten. Hier-
bei sind nicht nur Umweltchemikalien und Berufsstoffe zu beriicksichtigen, sondern
auch Pharmaka einschlieRlich sog. Lifestyle-Medikamente, Rauschmittel sowie die
klassischen Genussgifte Tabak und Alkohol (Schuppe et al. 2011).

2.3 Physikalische Faktoren
2.3.1 Hitze

Fiir einen ungestorten Ablauf der Spermatogenese ist beim Menschen eine Hoden-
temperatur erforderlich, die 1-2°C unterhalb der Kérperkerntemperatur liegt. In Uber-
einstimmung mit tierexperimentellen Daten zeigte Watanabe (1959) bereits vor einem
halben Jahrhundert fiir den Menschen, dass eine skrotale Exposition mit 45°C hei-
lem Wasser fiir »» Stunde nach 12-maliger tdglicher Anwendung zu einer ausgeprag-
ten Verschlechterung der Samenqualitit fiir 5-12 Wochen fiihrt. Eine derartige geni-
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tale Hitzebelastung wurde in der ersten Hélfte des letzten Jahrhunderts besonders in
Indien und Japan als Kontrazeptionsmethode propagiert. Entsprechend kommen re-
gelmadfige heiRe Vollbader als Ursache fiir eine eingeschrankte Ejakulatqualitit in
Betracht (Jung u. Schuppe 2007).

Fieber fiihrt zu Skrotaltemperaturen, die teilweise deutlich oberhalb von 37°C liegen.
Folglich kann nach Fieberepisoden eine Verschlechterung der Ejakulatqualitit bis
hin zur Azoospermie fiir circa 4-12 Wochen eintreten (Jung et al. 2001; Carlsen et al.
2003). Bei einem Saunagang von 12 Minuten kommt es im Mittel zu einer Skrotal-
temperatur von 37,5°C (Jockenhovel et al. 1990), {iberzeugende Studien zu einem maog-
lichen Zusammenhang zwischen regelmifigen Saunaaufenthalten und einer ein-
geschrankten Ejakulatqualitdt liegen jedoch nicht vor. Eine Erh6hung der Skrotal-
temperaturen durch Windeln im Sduglings- und Kleinkindalter ist als klinisch nicht
relevant einzustufen, da die besonders temperaturempfindlichen meiotischen und
post-meiotischen Keimzellen zu diesem Zeitpunkt noch nicht im Hoden vorhanden
sind (Jung u. Schuppe 2007).

Die Temperatur der Skrotalhaut korreliert gut mit der Hodentemperatur und lasst
sich im Gegensatz zu dieser auch unter dynamischen Bedingungen einfach messen.
Langdauernde Sitzphasen auf tiblichen Stiihlen fiithren zu Skrotaltemperaturen, die
mit 36,4°C deutlich tiber den Werten fiir moderates Laufen mit 34,5°C liegen (Jung
et al. 2005). Entsprechend erhéhte Werte finden sich auch wihrend langerer Sitz-
phasen im Auto, bei Aktivierung der Sitzheizung ergibt sich eine zusitzliche geni-
tale Temperaturbelastung von ca. 0,5°C (Jung et al. 2008). Eine vergleichbare Skro-
taltemperatur-Erhéhung entsteht bei der Verwendung eines Laptop-Computers mit
Positionierung auf den Oberschenkeln (Sheynkin et al. 2005). Moderates Fahrrad-
fahren fithrt dagegen nicht zu einer wesentlichen Hitzebelastung (Jung u. Schuppe
2007).

In anderen Studien wurde eine Korrelation zwischen Skrotaltemperatur und Dauer
der Berufstdtigkeit in sitzender Position sowie eine negative Korrelation zwischen
Skrotaltemperatur und Spermienkonzentration mit einem Abfall von 40% pro Tem-
peraturanstieg um 1°C beobachtet (Hjollund et al. 2002). Bei der Untersuchung ferti-
ler Paare fand sich in der Gruppe der Berufskraftfahrer eine signifikant verlingerte
Zeit bis zum Eintritt der Schwangerschaft (von 2,8 auf 4,5 Monate; Thonneau et al.
1997). Eine berufliche Hitzeexposition z.B. in der Stahlproduktion oder Keramikin-
dustrie ist als potenziell gefihrdend einzustufen, aussagekriftige Studien stehen
hierzu jedoch nicht zur Verfiigung (Jung u. Schuppe 2007).

2.3.2 lonisierende Strahlung

Die Wirkung ionisierender Strahlen auf die Hodenfunktion ist gut dokumentiert
(Rowley et al. 1974; Hoyes u. Morris 1996). In Abhdngigkeit von Gesamtdosis und
Fraktionierung kommt es zu einer Schadigung des Keimepithels, insbesondere der
proliferierenden Spermatogonien. Hierbei verursacht eine fraktionierte Bestrahlung
eine stirkere Schidigung als eine gleich hohe Einzeldosis. Mit einer voriibergehen-
den Oligozoospermie ist bereits nach einer kumulativen Dosis von 0,1-0,3 Gy zu rech-
nen, die bei hoheren Dosen auftretende Azoospemie ist nach Applikation von mehr
als 3 Gy zumeist irreversibel (s. Tab. 1). Entsprechende Auswirkungen wurden nach
Strahlenunfillen sowie Atombombenexplosionen beobachtet (Neel 1998).
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Tab.1  Effekte ionisierender Strahlen auf die Hodenfunktion: Dosis-Wirkungsbeziehung (nach Rowley

et al. 1974)
Dosis (Gy) Wirkung Reversibilitat
0,2 Einzelne nekrotische Spermatogonien n-1 -
0,5 Oligozoospermie ™~ 6 Monate
0,78 Azoospermie ™~ 6 Monate
1,0 Azoospermie ™~ 9-18 Monate
2,0-3,0 Azoospermie T~ 30 Monate
4,0-6,0 Azoospermie T > 5 Jahre/keine

2.3.3 Elektromagnetische Felder

Der Einfluss von Mikrowellenstrahlung auf die ménnliche Fertilitdt ist belegt. Nach
Exposition von Freiwilligen in kontrazeptiver Absicht mit Mikrowellen einer Frequenz
von 2.450 MHz tiber 30 min in dreiwéchigen Intervallen wurden die Probanden in-
fertil, wobei dieser Effekt iiber intratestikuldre Temperaturen von 40-42°C wihrend
der Exposition zu erkliaren ist (Fang et al. 1982). Auch unter Alltagsbedingungen hat
die Exposition gegeniiber Radarwellen méglicherweise Auswirkungen auf die mann-
liche Fertilitdt. In einer Fragebogen-Erhebung unter Angehérigen der Norwegischen
Marine fand sich nach Adjustierung fiir Nikotinkonsum und andere Confounder in
den Cruppen ,,Telekommunikation“ und ,,Radar/Sonar“ ein erhéhtes Risiko fiir In-
fertilitdt (OR = 1.72 bzw. OR =2.28), nicht jedoch in der Gruppe , Elektronik“ (Maller-
lokken u. Moen 2008).

Besonderes 6ffentliches Interesse gilt der mit der Benutzung von Mobiltelefonen ein-
hergehenden elektromagnetischen Strahlung (Hochfrequenzfelder im GHz-Bereich
geringer Intensitdt). In einigen Studien konnten Korrelationen zwischen Nutzungs-
dauer (> 4 h/Tag im aktiven Modus) und Ejakulatqualitit beobachtet werden, insbe-
sondere eine Abnahme der Progressmotilitit der Spermien (Agarwal et al. 2008; Fejes
etal. 2008). Es ist jedoch nicht auszuschliefen, dass Handy-unabhingige Lifestyle-
Faktoren oder berufliche Umweltbelastungen zu den signifikanten Unterschieden
zwischen den Gruppen mit geringfiigigem bzw. intensivem Handy-Gebrauch fithren.

Im Niedrigfrequenzbereich der Elektrizitdtsversorgung mit elektromagnetischen Fel-
dern geringer Stdrke, z.B. im privaten Umfeld, ist nach derzeitigem Wissensstand
nicht von einem relevanten Gefihrdungspotenzial auszugehen (Bonde 2006).

2.4 Berufsstoffe und Umweltchemikalien

Die Mehrzahl klinischer Beobachtungen iiber reproduktionstoxische Effekte von
Fremdstoffen bezieht sich auf arbeitsplatzbedingte Expositionen (Tas et al. 1996; Bon-
de 2006; s. Tab. 2). Als klassisches Beispiel sei das in den 1970er-Jahren auf Bananen-
und anderen Obstplantagen eingesetzte Nematozid 1,2-Dibrom-3-chlorpropan (DBCP)
genannt, das je nach Expositionsdauer eine irreversible Schadigung der Spermato-
genese bis zur Azoospermie sowie eine Erhohung der Gonadotropine verursacht
(Whorton et al. 1977; Potashnik u. Porath 1995). Tierexperimentelle Befunde belegen,
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Tab.2  Exogene Noxen fiir die mannliche Fertilitat: Berufsstoffe und Umweltchemikalien (Beispiele)*

Schwermetalle Blei-, Quecksilber-Verbindungen
Pestizide, Herbizide Dibromchlorpropan, Ethylendibromid
Losungsmittel Glykolether, Kohlenstoffdisulfid
Weichmacher Phthalate

Nichtionische Tenside Alkylphenole

Chlororganika DDT, Dioxine, polychlorierte Biphenyle
Amide Acrylamid

Synthetische Ostrogene Diethylstilbestrol, orale Kontrazeptiva

* Zahlreiche potenziell fertilitatsschadigende Chemikalien gehdren zu den ,Endokrinen Disruptoren®, d.h. entfalten
ostrogen-dhnliche, antidstrogene oder antiandrogene Wirkungen.

dass DBCP seine spezifische, hodenschadigende Wirkung erst nach metabolischer
Aktivierung zu einem hochreaktiven Episulfoniumion entfaltet. In Verlaufsstudien
konnte demonstriert werden, dass bei einem Teil der Mdnner noch mehrere Jahre
nach Beendigung der Exposition eine Regeneration der Spermatogenese einsetzen
kann (Potashnik u. Porath 1995). Fiir weitere Pestizide wie z.B. Kepon, DDT und sei-
ne Metabolite oder 2,3,7,8-Tetrachlordibenzo-p-dioxin-haltige Mittel wird eine Be-
eintrachtigung der mannlichen Fertilitat diskutiert (Tas et al. 1996; Pflieger-Bruss et
al. 2004).

Alsrelevante Schadstoffe wurden dariiber hinaus Glykolether (z.B. 2-Ethoxyethanol)
und Kohlenstoffdisulfid aus der Gruppe der organischen Losungsmittel identifiziert
(Tas et al. 1996; Veulemans et al. 1993). Ebenso gelten die Schwermetalle Blei und
Quecksilber mit ihren Verbindungen als gesicherte Reproduktionstoxine (Bonde
2006). Vor Einfithrung entsprechender arbeitshygienischer Maffnahmen wurden
schwerwiegende Hodenfunktionsstérungen nach Bleiintoxikationen beobachtet (Tas
etal. 1996).

Sowohl ein fraglicher allgemeiner Abwdrtstrend in der Spermaqualitét als auch Hin-
weise auf eine Zunahme von Hodentumoren werden mit einer vermehrten Exposi-
tion gegeniiber Fremdstoffen mit hormondhnlicher Wirkung in Zusammenhang
gebracht (Aitken et al. 2004), wobei sich diese Hypothese vornehmlich auf tierexpe-
rimentelle Befunde in vivo und in vitro stiitzt. Neben Phyto- und Mykoostrogenen
konnen verschiedene Chemikalien aus Industrie und Umwelt, wie die bereits ge-
nannten Pestizide, polychlorierte Biphenyle (PCB), Dioxine oder Phthalate, 6stro-
gendhnliche, antiostrogene oder antiandrogene Eigenschaften aufweisen und wer-
den als ,endocrine disruptors® bezeichnet (Pflieger-Bruss et al. 2004). Die in der Um-
welt persistenten chlorierten Kohlenwasserstoffe wie PCB konnten sowohl im méann-
lichen als auch im weiblichen Genitaltrakt in relevanten Konzentrationen
nachgewiesen werden. Im Hinblick auf ,,endocrine disruptors® ist die Datenbasis fiir
eine reproduktionstoxikologische Risikoabschitzung beim Menschen jedoch noch
unzureichend, beispielsweise finden sich widerspriichliche epidemiologische Stu-
dien zum Einfluss von Phthalaten auf die mannliche Fertilitdt (Duty et al. 2003; Herr
et al. 2009).
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2.5 Genussgifte
2.5.1 Tabakkonsum

Die Einschrankung der Fertilitdt sowie die gesundheitliche Gefihrdung der Nach-
kommen als Folge des Rauchens finden in der Bevolkerung zu wenig Beachtung. Nach
neueren Schitzungen sind bei Paaren mit unerfiilltem Kinderwunsch die zugrunde-
liegenden Fertilititsstérungen in bis zu 13% der Fille auf den Nikotinkonsum zuriick-
zufithren (The Practice Committee of the American Society for Reproductive Medicine
2008).

Zahlreiche Studien und Meta-Analysen belegen, dass sowohl die Chancen auf eine
spontane Konzeption als auch die Erfolgsraten einer assistierten Reproduktion bei
Raucherinnen gegentiiber Nichtraucherinnen signifikant vermindert sind (Dechanet
et al. 2011). Aufseiten des Mannes muss der Tabakkonsum ebenfalls als erheblicher
Risikofaktor fiir eine reduzierte Fertilitit angesehen werden; der formale Nachweis
dieses Zusammenhangs ist jedoch schwierig, die Datenbasis entsprechend begrenzt
(Schuppe et al. 2011). Negative Einfliisse des Rauchens auf die mannliche Zeugungs-
tahigkeit wurden sowohl bei gesunden Probanden als auch bei Patienten mit gestor-
ter Fertilitit anhand der Untersuchung verschiedener Parameter dargestellt
(s. Tab. 3). Im Vergleich zu Nichtrauchern lieR sich bei Rauchern eine moderate Ab-
nahme von Spermienkonzentration, -gesamtzahl und -motilitit beobachten, ebenso
eine Verminderung des Anteils normal geformter Spermien (Vine et al. 1996; Kiinzle
etal. 2003).

Aufler den dargestellten negativen Effekten des Tabakkonsums, die unmittelbar die
Spermien betreffen, wurde bei Rauchern auch iiber eine Beeintrichtigung der Funk-
tion von Nebenhoden, Blischendriisen und Prostata berichtet, einhergehend mit
einem verminderten Ejakulatvolumen, einer erniedrigten antioxidativen Kapazitat
des Seminalplasmas sowie Zunahme der Leukozyten und reaktiven Sauerstoffspezies
(ROS) im Ejakulat (Saleh et al. 2002; Pasqualotto et al. 2008).

Angesichts der Vielzahl toxischer Inhaltsstoffe im Tabakrauch stellt sich auch die
Frage nach einer Schidigung der DNA in menschlichen Spermien (s. Tab. 3). Unter-
suchungen zur DNA-Integritdt bzw. -Fragmentation sowie bestimmter oxidativer
Modifikationen der Spermien-DNA bei Rauchern und Nichtrauchern erbrachten al-
lerdings kontroverse Ergebnisse (Schuppe et al. 2011).

Eine signifikante Reduktion der Konzeptionswahrscheinlichkeit pro Zyklus bzw. ver-
lingerte Wartezeit bis zum Eintritt einer Schwangerschaft (, Time to Pregnancy®,
TTP) wird sowohl durch Rauchen der Frau als auch des Mannes verursacht (> 15 Ziga-
retten pro Tag; Hassan u. Killick 2004). Ein negativer Einfluss des Tabakkonsums ist
auch unter den Bedingungen der assistierten Reproduktion nachweisbar. Die Ergeb-
nisse verschiedener Studien zeigen, dass die Schwangerschaftsraten nach In-vitro-
Fertilisation (IVF) bei Partnerinnen von Rauchern gegeniiber nichtrauchenden Paa-
ren signifikant vermindert sind (Dechanet et al. 2011). Fiir Exraucher wurde eine
langsame Normalisierung der Erfolgsaussichten einer ICSI-Behandlung tiber eine
Abstinenzzeit von mindestens 2 Jahren berichtet.

Im Hinblick auf die Fertilitit mdnnlicher Nachkommen wurde der negative Einfluss
der vorgeburtlichen Schadstoffbelastungen durch Rauchen der Mutter wahrend der
Schwangerschaft herausgestellt. Ein Konsum von mehr als 10 Zigaretten pro Tag war
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Tab.3  Beeintrachtigung der mannlichen Fertilitat durch Tabakkonsum (Schuppe et al. 2011, mit
freundlicher Genehmigung von Springer Science and Business Media)

Sexualfunktionen erektile Dysfunktion

Ejakulatqualitat Ejakulatvolumen ¢
Spermienkonzentration und -motilitat ¢
Anteil pathomorpher Spermien 1
Leukozyten & Reaktive Sauerstoffspezies (ROS)
Antioxidative Kapazitat J
Spermienstruktur und -funktion ~ DNA-Schaden einschlieRlich Benzpyren-assoziierter DNA-Addukte;
Disomie-Rate 1
Beeintrachtigung der Chromatinkondensation
Storung der axonemalen Ultrastruktur
Akrosinaktivitat ¢
Induzierbarkeit der Akrosomreaktion 4
Schwangerschaft verminderte Schwangerschaftsraten bei
m Konzeption in vivo

m konventioneller In-vitro-Fertilisation
m intrazytoplasmatischer Spermieninjektion

erhohte Abortrate

Nachkommen Nachweis Benzpyren-assoziierter DNA-Addukte in Embryonen?
Risiko eines plétzlichen Kindstodes 1
maligne Erkrankungen 1*
gestorte Fertilitat der Sohne?

trauchende Vater; 2maternaler Zigarettenkonsum

mit einer signifikant niedrigeren Spermienkonzentration der S6hne im Vergleich zu
Nachkommen nichtrauchender Frauen assoziiert (Ramlau-Hansen et al. 2007).

Aufseiten des Mannes sind neben der Schiadigung der Gameten infolge des Tabak-
konsums auch negative Einfliisse auf Sexualfunktionen als Ursache verminderter
Chancen auf eine spontane Konzeption zu beachten (s. Tab. 3). Zigarettenrauchen
ist ein erheblicher Risikofaktor fiir die Entwicklung von Erektionsstorungen als Aus-
druck einer vaskuldren Schidigung.

2.5.2 Alkohol

Bei chronischem Alkoholmissbrauch kommt es nicht selten zu gravierenden Stérun-
gen des mannlichen Reproduktionssystems (Schuppe et al. 2011). Zu den bekannten
Symptomen des Hypogonadismus (s. Kap. II.11) infolge einer alkoholinduzierten Le-
berinsuffizienz gehéren Gyndkomastie, Hodenatrophie mit entsprechender Ein-
schrankung der Spermatogenese und Infertilitdt, erektile Dysfunktion sowie Libido-
verlust. Zusitzlich sind indirekte negative Auswirkungen der mit der Alkoholabhin-
gigkeit verbundenen Mangelerndhrung zu beriicksichtigen.
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Verschiedene Studien belegen eine Beeintrachtigung der Ejakulatqualitdt mit vermin-
dertem Volumen, herabgesetzter Spermienkonzentration und -motilitit sowie Zunah-
me pathomorpher Spermien. Schwerwiegende Folge eines exzessiven Konsums ist die
Alkohol-induzierte Orchipathie mit Auflésung des Keimepithelverbandes in den Sa-
menkandlchen bis hin zu einem Sertoli-cell-only-Syndrom (Pajarinen u. Karhunen
1994).

Mehrere Studien sprechen dafiir, dass ein moderater Alkoholkonsum des Mannes
nicht zu einer Verschlechterung der Ejakulatparameter bzw. Subfertilitdt fithrt. Im
Zusammenhang mit riskantem Alkoholkonsum des Mannes (> 20 Drinks pro Woche)
erscheint dagegen der Zeitraum bis zum Eintritt einer Schwangerschaft (,,time-to-
pregnancy“) signifikant verlangert (Hassan u. Killick 2004). Auch in einem IVF-Pro-
gramm wurde Alkoholkonsum des Mannes bzw. der Frau ebenfalls als negativer Ein-
flussfaktor im Hinblick auf die Schwangerschaftsraten identifiziert (Klonoff-Cohen
etal. 2003).

2.5.3 Koffein

Koffein gehort weltweit zu den am hiufigsten konsumierten pharmakologisch akti-
ven Substanzen. Als Quellen sind nicht nur Kaffee und Tee, sondern auch alkohol-
freie Getranke, ,,Alcopops®, Kakao, Schokolade sowie Medikamente zu berticksichti-
gen. In vitro stimuliert Koffein dhnlich wie Pentoxifyllin die Motilitdt humaner Sper-
mien. Im Zusammenhang mit Kaffeegenuss wurde bei Mannern aus einer Kinder-
wunschsprechstunde eine Zunahme der Konzentration motiler Spermien im
Ejakulat beobachtet, bei gleichzeitigem Konsum von iiber 4 Tassen Kaffee und mehr
als 20 Zigaretten pro Tag fand sich allerdings eine verminderte Spermienmotilitit
und -vitalitit (Marshburn et al. 1989). In anderen Studien zeigte sich keine Assozia-
tion zwischen Koffeinaufnahme des Mannes und Ejakulatqualitdt bzw. Konzeptions-
wahrscheinlichkeit (Hassan u. Killick 2004).

2.6 Arzneimittel und illegale Drogen

Unter den exogenen Noxen, die einen negativen Einfluss auf verschiedene Funktio-
nen des mannlichen Reproduktionssystems haben kénnen, sind auch Pharmaka zu
beriicksichtigen (Krause 2008).

Wie bereits oben erwédhnt, ergeben sich vielfdltige Angriffspunkte im mannlichen
Reproduktionssystem:

= Storungen der endokrinen Regulation (z.B. Sexualhormone, Glukokortikoide)
Stérungen der Androgenbiosynthese (z.B. Ketoconazol)

Stérungen des Testosteronmetabolismus (z.B. Antikonvulsiva)
Androgenrezeptor-Antagonisten (z.B. Spironolacton)

Stérungen der Spermatogenese (z.B. Zytostatika)

Stérungen der Spermatozoenfunktion (z.B. Antibiotika [in vitro])
Stérungen der Emission/Ejakulation (z.B. Antidepressiva, psychotrop
wirksame Medikamente)

Stérungen der Erektion (z.B. Antihypertensiva)

m Stérungen der Libido (z.B. Benzodiazepine)
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Neben drztlich verordneten Praparaten ist eine hohe Rate an Eigenmedikationen zu
beachten: In einer Studie gaben 77% der Paare bei der Erstuntersuchung wegen un-
erfiilltem Kinderwunsch die Einnahme frei kduflicher Arzneimittel an (Olatunbosun
et al. 1997). Dariiber hinaus spielt mit Blick auf die verfiigbaren epidemiologischen
Daten der Abusus leistungssteigernder Pharmaka, vor allem anabol-androgener Ste-
roide (AAS), sowie illegaler Drogen eine bedeutsame Rolle (s. Kap. 11.18, 1I.19).

Die Datenbasis beziiglich der Wirkung illegaler Drogen wie Cannabis (Marijuana,
Haschisch), Kokain oder Opiaten auf die reproduktiven Funktionen des Mannes ist
sehr begrenzt (Schuppe et al. 2011). Inwieweit Cannabis, die mit Abstand am hdu-
figsten konsumierte illegale Droge, dosisabhingig zu einer Erniedrigung des Se-
rumtestosteronspiegels und der Ejakulatqualitat fithrt, wurde in fritheren Studien
kontrovers beurteilt. Andererseits spricht das vermehrte Auftreten einer Gynako-
mastie bei Cannabiskonsum fiir eine Stérung der Androgen-Ostrogen-Balance
(s. Kap. II.12).

Kokainkonsum ist ebenfalls mit einem erhéhten Risiko fiir eine eingeschriankte Eja-
kulatqualitit (Spermienkonzentration, -motilitit) assoziiert; gesicherte Daten zum
Einfluss auf die mannliche Fertilitit liegen jedoch nicht vor. Im Zusammenhang mit
Opiaten wie Morphin, Heroin oder Methadon ist vor allem die Hemmung der GnRH-
Sekretion iiber eine Aktivierung opiaterger Efferenzen im Hypothalamus und damit
das klinische Bild eines hypogonadotropen Hypogonadismus zu beachten. Entspre-
chend geben minnliche Heroinabhingige haufig Stérungen der Sexualfunktionen
an. Daneben wurden iiber eine Beeintriachtigung der Spermienmotilitit sowie eine
Zunahme pathologisch geformter Spermien durch Heroin und auch Methadon be-
richtet (Ragni et al. 1988). Daten iiber den Einfluss psychoaktiver Substanzen wie
Amphetaminen einschliefRlich ,Ecstasy“ (n-Methyl-3,4-Methylendioxymethamphe-
tamin, MDMA), Benzodiazepinen oder synthetischen Halluzinogenen auf die mann-
liche reproduktive Funktion fehlen weitgehend. In erster Linie wird auch hier iiber
Stérungen der Sexualfunktionen berichtet.

2.7 Praktische Aspekte

= In der tdglichen Praxis sollte im Zusammenhang mit Stérungen der mannli-
chen Fertilitit stets nach moglichen exogenen Noxen einschlieRRlich Genuss-
giften und sog. Lifestyle-Medikamenten gefahndet werden.

®  Angesichts der méglichen Spatfolgen von Tabak-, Alkohol- und Drogenkonsum
fiir die reproduktive Gesundheit des Mannes ist die primare Pravention als drin-
gende drztliche Aufgaben anzusehen.

® Kumulative Effekte verschiedener Noxen sind wahrscheinlich (s. Abb. 1), so-
wohl im Hinblick auf die Chancen einer Konzeption auf nattirlichem Weg als
auch die Erfolgsaussichten assistierter Reproduktionsverfahren.

m Fertilititsstorungen des Mannes sind hiufig multifaktorieller Genese; bei-
spielsweise kann es bei einer bereits bestehenden Schidigung der Reproduk-
tionsorgane erst durch Einwirkung zusatzlicher exogener Noxen zu einer kli-
nisch manifesten Beeintrachtigung der Fertilitit kommen. Die Beratung iiber
gesundheitliche Auswirkungen und konsequente Elimination relevanter No-
xen erlaubt z.T. beachtliche Verbesserungen der Ejakulatqualitit, auch wenn
diese lediglich als Co-Faktoren in Verdacht stehen.
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Kumulative Effekte negativer Lifestyle-Faktoren auf die Fekunditat: Zeit bis zum Eintritt einer
Schwangerschaft (, Time to Pregnancy”) (mod. nach Hassan u. Killic 2004) Fragebogen-
basierte Studie an 2.112 schwangeren Frauen. Lifestyle-Faktoren: Frau oder Mann

> 15 Zigaretten/d; Mann > 20 alkoholische ,Drinks“/Woche; Body mass index (BMI) der Frau
> 25 kg/m?; Kaffee- und/oder Teekonsum der Frau > 6 Tassen/d; Alter Frau > 35 Jahre, Mann
> 45 Jahre; sozialer Status. Signifikante Unterschiede zwischen allen Kategorien; p < 0.01.

Die andrologische Labordiagnostik, die neben Hormonbestimmungen und
einer standardisierten Ejakulatuntersuchung nach WHO-Empfehlungen Tests
zur Erfassung der Spermienfunktion und DNA-Integritit umfassen sollte (s.
Kap. II.1), lasst nicht direkt auf eine spezifische Noxe schliefRen.

Wichtigstes Hilfsmittel ist nach wie vor eine ausfiithrliche Anamneseerhebung,
die mogliche Expositionsrisiken in Beruf und Haushalt, bei Hobbies oder Frei-
zeitaktivititen sowie Lebensgewohnheiten erfasst.

Die Abschitzung der Exposition gegeniiber Gefahrstoffen am Arbeitsplatz er-
fordert gegebenenfalls die Zusammenarbeit mit betriebsirztlichen Diensten
(Kenntnis der individuellen Arbeitsablaufe, Schutzmafnahmen, durchgefiihr-
te Kontrolluntersuchungen). Erganzend kann ein Biomonitoring, d.h. die Be-
stimmung der Konzentration eines Gefahrstoffes oder seiner Metaboliten in
Korperfliissigkeiten, zur Abschitzung der tatsachlichen Exposition herange-
zogen werden. Allein der Nachweis eines Stoffes im Organismus belegt im Ein-
zelfall jedoch nicht seine reproduktionstoxische Wirkung.
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3 Stress und Fertilitat

Wolfgang Harth

Unter psychosomatischen Gesichtspunkten konnte bisher ein Zusammenhang zwi-
schen Stress, Stresshormonen und tendenzieller Einschrankung der Fertilitit in ei-
nigen Studien nachgewiesen werden. Prolaktin und Neopterin sind Marker von
Stressrespondern. Subgruppen von Stressrespondern mit unerfiilltem Kinderwunsch
zeigen signifikant hohere Werte bei den Stressparametern Prolaktin, Kortisol, FSH
und dem immunologischen Marker Neopterin sowie gleichzeitig eine Subfertilitat
mit Einschrankung der Motilitit, dem Hypoosmotischen Schwelltest und der Pene-
trationsfahigkeit der Spermien auf.

Die neuroendokrinologischen und neuroimmunologischen Unterschiede sind in test-
psychologischen Fragebogen bei Stressrespondern mit einer signifikant héheren Re-
aktionskontrolle assoziiert. Dies bedeutet, dass Nicht-Stressresponder moglicher-
weise einen Fertilitidtsvorteil haben. Hier stellt sich auch die zentrale Frage nach der
primdren bzw. sekunddren Genese: Fiihrt ein erhéhtes Bediirfnis nach Reaktions-
kontrolle zu verstarktem Stress, oder aber erhohter Stress zu hoherem Bediirfnis nach
Reaktionskontrolle und damit méglicherweise zu einem Nachteil fiir die Zeugungs-
fahigkeit? Die Frage kann abschliefRend nicht beantwortet werden. Die Indikation
zur Therapie ist aber in beiden Fillen gegeben.

Andererseits zeigen die testpsychologischen Instrumente bei Mdnnern mit Fertili-
titsstérungen (Oligo-, Krypto- und Azoospermie) in der Stressverarbeitung signifi-
kant hohere Positivstrategien mit Ersatzbefriedigung, Entspannung und Ablenkung
auf. Bei Mannern mit Fertilititsstorungen liegt moglicherweise besseres positives
Coping mit Positivstrategien vor, wobei die Erfiillung und Befriedigung aktiver in der
Lebensgestaltung und der Partnerschaft ausgleichend auferhalb eines erfiillten Kin-
derwunsches gesucht wird.

Zwischen psychosozialem Stress und Subfertilitdt besteht ein messbarer jedoch kon-
trovers diskutierter Zusammenhang, welcher auch neue Therapieoptionen beinhal-
ten konnte.
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Bei Stressrespondern sollte zusatzlich zur medikamentésen Therapie ergdnzend die
Einleitung von Entspannungsmafinahmen als weiterfithrende Kombinationsthera-
pie zur Stresspufferung erfolgen.

3.1 Sterile Ehen

Sexualitdt in sterilen Ehen ist problematisch, jedoch lassen sich in zahlreichen Stu-
dien unter Einsatz von testpsychologischen Fragebogen teilweise nur widerspriich-
liche Ergebnisse aufzeigen.

Partner in sterilen Ehen sind eine heterogene Gruppe ohne pauschal fiir alle
Patienten charakteristische spezifische Personlichkeitsauffalligkeiten.

Im Durchschnitt aller Studien zeigen sich bei 78% der Paare mit unerfiilltem Kinder-
wunsch keine messbaren psychischen Auffilligkeiten.

Es scheint insgesamt ein heterogener Problembereich mit konflikthaften Untergrup-
pen von Paaren vorzuliegen, bei denen psychische Auffdlligkeiten mit Behandlungs-
bedarf bestehen. Hinzu kommt die Schwierigkeit primdre psychische Stérungen und
sekundar bedingte Folgestérungen zu unterscheiden.

Bei Paaren in sterilen Ehen scheint besonders das Selbstwertgefiihl und die Sexuali-
tdt beeinflusst zu sein (Bernstein et al. 1988). Wenn der Kinderwunsch nicht spontan
verwirklicht wird, treten ernste Zweifel an der eigenen Vollkommenheit auf, zuerst
bei der Frau, weil traditionelles Denken selbstverstindlich eine Fertilitit des Mannes
vermuten lasst, solange Kohabitation und Ejakulation funktionieren.

Erfahren Mdnner von ihrer Infertilitdt im Vollbesitz ihrer sexuellen Potenz kénnen
schwere Stérungen mit psychischem Schock und depressive Anpassungsstérungen
auftreten. Es folgen Selbstbeschuldigungen, Schuldzuweisungen, Schuldempfinden
vor der Partnerin, bis hin zu Instabilitit der Paarbeziehung und Ehekrisen sowie
Trennung. Libidomangel und Liebesentzug sind oftmals Folgen des frustrierenden
Kinderwunsches.

Weitere Einzelbefunde zeigen eine hohere Depressivitit, Angstlichkeit und Somati-
sierungstendenz bei mannlicher Infertilitdt (Conrad et al. 2003) aber auch ein héhe-
res Ausmass an Alexithymie auf.

Es gibt dabei Hinweise auf zunehmende partnerschaftliche Unzufriedenheit bei zeit-
lich langer bestehender ungewollter Kinderlosigkeit (Brahler et al. 2000).

3.2 Psychogene Sterilitat

Die rein psychogene Sterilitit in der Ehe ist duf3erst selten, wird aber immer wieder
in der andrologischen Sprechstunde beobachtet, und stellt dann meist einen Uber-
raschungsbefund dar.
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Eine eindeutige psychogene Sterilitdt liegt vor, wenn das Paar mit unerfiilltem

Kinderwunsch trotz drztlicher Aufkldrung

1. selbstschddigendes Verhalten (Abusus, Essstrung ud.) fortfiihrt,

2. an fruchtbaren Tagen oder gar keine Kohabitation durchfiihrt,

3. notwendige MafSnahmen zur Fertilitdtsbehandlung zustimmt aber nicht
durchfiihrt.

So zeigt sich in Einzelfdllen meist erst nach aufwendigen diagnostischen Mafdnah-
men, dass iiberhaupt nur selten und dann auflerhalb der fruchtbaren Tagen eine Ko-
habitation erfolgte, ohne dass dies von dem Paar anfinglich in der Sprechstunde
thematisiert werden konnte.

Als erste Therapiemafinahme sollte eine Psychoedukation unter sexualtherapeuti-
schen Gesichtspunkten erfolgen, sowie ggf. spater auch eine Paartherapie in Betracht
gezogen werden.

3.3 Psychotherapie

Allgemeine Hinweise zur Therapie sind aufgrund der Datenlage kaum zu treffen.
Entspannungsverfahren, stiitzende psychosomatische Grundversorgung unter se-
xualmedizinischen Gesichtspunkten und gegebenenfalls eine weiterfiihrende Ein-
zel- oder Paartherapie meist als Fokaltherapie sind sinnvoll. Psychoanalytische Ver-
fahren wurden in Studien bisher nicht untersucht, Verhaltenstherapie und Entspan-
nungsverfahren scheinen wirksam zu sein. Fiir die individuelle Behandlung sind
komplexe Strategien zum Teil in iiberregionalen Spezialsprechstunden notwendig.
Dies beinhaltet auch eine Psychoedukation. Ziele dieser Sprechstunden sind eine Be-
waltigung auch Akzeptanz der Kinderlosigkeit, bessere Paarkommunikation und
Hilfe bei der Suche nach Alternativen (Wischmann 2003).
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Sabine Kliesch

Bei allen Formen onkologischer oder systemischer Therapien, die potenziell die Gonadenfunktion irre-
versibel schadigen konnen, stellt sich fiir den Patienten im reproduktionsfahigen Alter die Frage nach
den Maglichkeiten der Fertilitatspravention. Aktuell besteht auf mannlicher Seite die effektive Form der
Fertilitatspravention in der Kryokonservierung von ejakulierten oder testikuldren Spermien, die dann Ver-
wendung in der assistierten Reproduktion finden konnen. Zur Einschdtzung der Samenqualitdt ist die
standardisierte Beurteilung der Samenprobe nach den Kriterien der WHO (2010) zu empfehlen. Die Trans-
plantation von testikuldren Stammzellen bzw. die aus ihnen generierten Samenzellen stellen bislang die
einzige, allerdings noch rein experimentelle Option fiir prapubertdr onkologisch erkrankte Jungen dar,
um deren Fertilitatspotenzial zu erhalten.

4.1 Indikation zur Kryokonservierung von Spermien

Multimodale onkologische Therapiekonzepte kénnen zu einer dauerhaften Ein-
schrankung der mannlichen Fertilitit fithren. Aber auch die Behandlung benigner
Erkankungen (rheumatoide Arthritis, Morbus Crohn, Colitis ulcerosa oder Organ-
transplantationen) geht mit gonadal toxischen Medikationen einher. Im Falle einer
Vasektomie kann im Vorfeld eine Kryokonservierung als Absicherung bei einer spa-
teren Anderung des Sterilisationswunsches erfolgen. Dariiber hinaus wird die Kryo-
konservierung von Spermien bei Querschnittsgelihmten und Patienten mit anderen
Formen der neurologischen Ejakulationsstérung angewendet (Ubersicht bei Kliesch
etal. 2009).

Die Kryokonservierung von Spermien kann dazu beitragen, den hiufig jungen Pa-
tienten in einer kritischen oder lebensbedrohlichen Situation Stabilisierung und
Hoffnung zu geben. Bei Jugendlichen (im Alter von 12-21 Jahren bei Diagnosestellung)
konnte gezeigt werden, dass eine erfolgreiche Kryokonservierung bei 67% der Betrof-
fenen die Angste im Hinblick auf Fertilitdtsaspekte signifikant mindert. Des Weite-
ren sind Diskussionen in Hinblick auf die Fertilitdt leichter nach erfolgreicher Kryo-
konservierung zu fithren (Edge et al. 2006), und der Umgang mit der lebensbedroh-
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Tab.1 Indikationen zur Ejakulatkryokonservierung (1.501 Patienten der Klinischen Andrologie des
Centrums fiir Reproduktionsmedizin und Andrologie der Universitat Miinster, Stand 9/2011,
modifiziert nach Kliesch et al. 2009, mit freundlicher Genehmigung von Springer Science and
Business Media)

Diagnosen Patientenzahl (%)
Hodentumor 595 (40)
Hodgkin-/Non-Hodgkin-Lymphom 220 (15)
Leukamien 115 (8)
Knochentumoren 112 (7)
andere Malignome 258 (17)
benigne Erkrankungen 201 (13)

lichen Erkrankung wird ebenfalls verbessert (Saito et al. 2005). Bis heute sind aller-
dings nur rund zwei Drittel der erwachsenen Patienten iiber das Risiko einer
gonadentoxischen Therapie informiert und nur der Hélfte der Betroffenen wird die
Moglichkeit einer Kryokonservierung ihrer Samenzellen angeboten.

Die meisten Mdnner, die sich fiir eine Kryokonservierung von Spermien entscheiden,
sind Patienten, bei denen ein Malignom diagnostiziert wurde, die Dignitat ihrer Er-
krankung noch unklar ist und die sich einer potenziell fertilitatsschiddigenden The-
rapie unterziehen miissen (s. Tab. 1).

4.2 Onkologische Erkrankungen bei Erwachsenen

Die Auswirkungen einer onkologischen Therapie, insbesondere Langzeittoxizitit und
Spatfolgen, gewinnen bei verbesserten Uberlebensraten immer mehr an Bedeutung.

Maligne Erkrankungen treten oftmals zu einem Zeitpunkt auf, an dem die Familien-
planung des Patienten noch nicht abgeschlossen ist bei gleichzeitig hohem Stellen-
wert der reproduktiven Funktion bei der spateren Lebensqualitit. Von den in Tabelle 1
zusammengestellten 1.136 Patienten (mittleres Alter 28 Jahre) waren lediglich 24%
verheiratet und nur 10% waren bereits Viter zu Beginn der Erkrankung. Das Ausmaf}
der Gonadenschadigung und das Erholungspotenzial der Spermatogenese sind indi-
viduell und in Abhéngigkeit von der Therapieintensitit sehr unterschiedlich (Kliesch
etal. 1996, 2009; Palmieri et al. 1996).

Einen effektiven Schutz im Sinne einer echten Pravention vor dem gonadentoxischen
Einfluss einer solchen Behandlung gibt es bislang nicht (Kamischke et al. 2003). Die
retrograde Ejakulation (nach retroperitonealer Lymphadenektomie) kann versuchs-
weise medikamentés behandelt werden. Bei einer Impotentia generandi nach Radi-
kaloperationen (Prostatektomie, Zystoprostatektomie, Rektumexenteration) ist hin-
gegen eine testikuldre Spermienextraktion (TESE) die einzige Therapieoption.

Bei malignen Erkrankungen sind bereits pratherapeutische Einschrinkungen der
Hodenfunktion bekannt, obgleich die Mechanismen, die zur Beeintrachtigung durch
die Grunderkrankung fithren, nicht geklart sind (Hansen et al. 1991; Viviani et al.
1991). Im eigenen Patientengut zeigt sich eine Oligozoospermie bis hin zur Krypto-
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Tab.2  Samenqualitdt bei Patienten mit Hodentumor oder Hodgkin-Lymphom

Ejakulatparameter Hodentumor (n = 563) Hodgkin-lymphom (n = 474)
(nach WHO) (Kliesch, unpubliziert, CeRA, UK Miinster) (van der Kaaij et al. 2009)
Normozoospermie 25% 41%
OAT-Syndrom 56% 56%
Azoospermie 14% 3%
(Anejakulation) (5%)

zoospermie (WHO-Nomenklatur 1999) bei 43-63% der Patienten bereits zum Zeitpunkt
der Kryokonservierung. Eine Azoospermie ist bei bis zu 14% der Hodentumorpatien-
ten zum Zeitpunkt der Diagnosestellung zu beobachten (s. Tab. 2).

Insbesondere die Spermienmotilitit wird durch den Kryokonservierungsvorgang be-
eintrachtigt. Es zeigt sich eine Verschlechterung der Progressivmotilitit nach dem
probeweisen Auftauen eines kryokonservierten Aliquots von inital 40% mittlere Pro-
gressivmotilitit auf noch 21% unabhingig von der zugrunde liegenden Erkrankung
oder dem Alter der Patienten (Keck u. Nieschlag 1993; Kliesch et al. 1996). Je hoher
die Spermienmotilitit vor dem Einfrieren ist, umso besser ist tendenziell die Auftau-
motilitdt. Die Motilitdt wird als MaR der Vitalitdt der Spermien angesehen. Allerdings
spielt diese fiir die Mikroinjektionsbehandlung (intracytoplasmatische Spermienin-
jektion, ICSI) heutzutage eine untergeordnete Rolle, da mit Hilfe der Lasertechnolo-
gie zwischen immotilen vitalen und immotilen avitalen Spermatozoen differenziert
werden kann.

4.3 Onkologische Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen
(Adoleszenten)

Die Uberlebenschancen junger Patienten mit einer onkologischen Erkrankung sind
durch frithzeitige Erkennung und verbesserte Therapiekonzepte deutlich gestiegen.

Eine Kryokonservierung von Spermien sollte deshalb bereits Jugendlichen, die in der
Pubertdtsentwicklung sind, angeboten werden. 86% (205/238) der Adoleszenten kén-
nen eine Samenprobe gewinnen (Bahadur et al. 2002). Das Hodenvolumen im niedrigen
bis subnormalen Erwachsenenbereich darf als ein positiver Pradiktor fiir eine erfolgreiche
Spermatogenese angesehen werden. Adoleszente Jungen weisen im Vergleich zu er-
wachsenen Patienten unabhingig von der Grunderkrankung vergleichbare Ejakulat-
parameter bei der Kryokonservierung auf (s. Tab. 3) (Kliesch et al. 1996; Kamischke
etal. 2004).

Obgleich viele Chemotherapieprotokolle nebenwirkungsarmer geworden sind, bleibt
eine Prognose beziiglich der gonadalen Toxizitit und die entsprechenden Langzeit-
auswirkungen auf die Fertilitat schwierig. Persistierende Azoospermien sind bei bis
zu16% der jugendlichen Patienten auch ohne Einsatz alkylierender Substanzen (z.B.
Adriamycin, Vincristin, Methotrexat) zu beobachten. Nach cisplatinhaltigen Che-
motherapien werden Azoospermien im Mittel bei 37% der geheilten Patienten beob-
achtet. Am hochsten ist das Risiko einer Infertilitiat im Erwachsenenalter (68%), wenn
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Tab.3  Ejakulatparameter von Jugendlichen und Erwachsenen zum Zeitpunkt der Kryokonservierung

Alter Spermienkonzentra- Progressivmotilitat Kryokonservierung
(Jahre) tion (mill./ml) (%) durchfiihrbar (%)
'(t‘]gfzﬂ')che 14-20 48418 1845 %
s

alkylierende Substanzen (z.B. Cyclophosphamid oder Procarbazin) beim Jugendlichen
verwendet werden miissen (Jahnukainen et al. 2011, Kliesch et al. 1996). Inwieweit
sich in den kommenden Jahren die Méglichkeit erdffnet, bei prapubertiren Patien-
ten vor Beginn einer onkologischen Therapie gonadales Gewebe mit dem Ziel zu ent-
nehmen, es nach abgeschlossener Therapie und iiberstandener Krankheit zu retrans-
plantieren, wird sich erst anhand der weiteren Entwicklung experimenteller Ansit-
ze zur Keimzelltransplantation abzeichnen (Ubersicht bei Bahadur u. Ralph 1999;
Schlatt et al. 1999; Gassei u. Schlatt 2009; Jahnukainen et al. 2011). Die Fortschritte
auf diesem GCebiet sind grof3, die experimentellen Ansitze aber noch nicht beim Men-
schen validiert.

Der Aspekt der Spermienkryokonservierung als Priventivmafsnahme im Hinblick
auf die die Lebensqualitdt beeinflussende Familienplanung nach tiberstandener
Grunderkrankung muss bei der Aufkldrung dieser sehr jungen Patienten und
ihrer Eltern vor Durchfiihrung einer potenziell gonadentoxischen Therapie Be-
riicksichtigung finden.

4.4 Die (mikrochirurgische) TESE einschlieBlich Onko-TESE
als Fertilitatspravention

Bei Patienten mit Kryptozoospermie oder Azoospermie kénnen mittels testikuldrer
Spermienextraktion (TESE) Spermien kryokonserviert und fiir eine spatere ICSI-Be-
handlung verwendet werden. Die mikrochirurgisch durchgefiihrte TESE scheint nach
den bisher publizierten Daten eine zusitzliche Verbesserung der Spermienausbeute
zu bringen (Ramasamy et al. 2009; Colpi et al. 2009).

Dies gilt auch fiir onkologische Patienten, sowohl priatherapeutisch als auch - mit
verringerten Erfolgszahlen - posttherapeutisch. Diese Onko-TESE ist besonders bei
Patienten mit uni- oder bilateralen Hodentumoren sowie mit Azoospermie vor oder nach
gonadentoxischer Therapie ohne ein ausreichend vorhandenes Kryokonservierungs-
depot sinnvoll anwendbar (s. Tab. 4). Sobald bei Diagnose einer Erkrankung eine
Azoospermie diagnostiziert und die erforderlichen Therapiemodalititen diskutiert
wurden, sollte die Onko-TESE in spezialisierten Zentren durchgefithrt werden. Lang-
zeitiiberlebenden onkologischer Erkrankungen, die eine Azoospermie aufweisen,
kann ebenfalls die Onko-TESE als Option fiir eine spatere Vaterschaft angeboten wer-
den (Schrader et al. 2003) (s. Tab. 4).
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Tab.4  Onko-TESE-Ergebnisse bei onkologischen Patienten vor Beginn oder nach Abschluss
der Therapie (74 Patienten, 1989 bis 2009, Klinische Andrologie des Centrums fiir
Reproduktionsmedizin und Andrologie Miinster)

Keimzelltumor Keimzelltumor andere Malignitdt ~ andere Malignitat

Pratherapeutische  Posttherapeutische  Pratherapeutische  Posttherapeutische
TESE (n=32) TESE (n = 20) TESE (n = 3) TESE (n = 19)

TESE mit Spermien-

0, 0, 0 o
nachweis positiv 53% 70% 67% 21%

4.5 Llagerung der Samenproben

Bei der langfristigen Lagerung der Samenproben muss gewahrleistet werden, dass
neben der perfekten Probenidentifikation und entsprechenden Sicherheitsvorkeh-
rungen die konstante Lagerungstemperatur von optimal -170°C bis -190°C nicht iiber-
schritten wird. Fiir die langfristige Lagerung der Spermienproben wird mit dem je-
weiligen Labor oder der Kryobank ein Lagerungsvertrag abgeschlossen, der z.B. jahr-
lich verlangert werden kann. Die Kosten trigt in der Regel der Patient. Ausnahme-
regelungen zur Kosteniibernahme durch die Krankenkassen sind selten, aber
moglich. Soll die Samenprobe fiir eine assistierte Fertilisation verwendet werden, so
kann das Samendepot auf Veranlassung des Patienten bei der Kryobank abgerufen
und zu dem jeweils behandelnden Arzt geschickt werden. Die gesetzlichen Vorgaben
sind jeweils zu beachten.

4.6  Auftauen der Samenproben

Optimale Einfrier- und Auftaugeschwindigkeiten kénnen das Risiko der Zellschrump-
fung, hydropische Zellverinderungen und Eiskristallbildung vermindern helfen und
sollten aufeinander abgestimmt werden (Leibo et al. 2002). Hierzu kann eine pro-
grammierbare, vollautomatische Gefriereinheit benutzt werden, welche analog dem
Einfrierprozess die Spermien bei Raumtemperatur oder in einem 37°C warmen Was-
serbad auftaut. Nach Durchfithrung der Kryokonservierung ist es empfehlenswert,
ein kleines Aliquot der Probe wieder aufzutauen und die Spermienmotilitit zu ana-
lysieren, da diese Information fiir den spdteren Einsatz der Kryoprobe im Rahmen
einer Fertilisationsbehandlung von Bedeutung ist. Eine Entfernung des Kryoprotek-
tivums durch sequentielle Verdiinnung in kleinen Volumenschritten kann einen
iibermafigen osmotischen Druck (Gao et al. 1997) verhindern und die Schwanger-
schaftsrate verbessern.

4.7 Qualitat der gelagerten kryokonservierten Samenproben

Aufgrund des Umstandes, dass viele Patienten sich nach Diagnosestellung und
nach erfolgter Kryokonservierung zundchst einer aggressiven Chemo- und Radio-
therapie unterziehen, ist mit aktivem Kinderwunsch meistens erst nach einer lan-
geren Zeitspanne zu rechnen. Es ist wahrscheinlich, dass zumindest eine Zeitspan-
ne von 4-5 Jahren vergeht, bis diese Patienten ihren kryokonservierten Samen fiir
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eine assistierte Fertilisation benutzen. Unter adiquaten Bedingungen gelagerte
Samenproben zeigen keine ersichtliche Minderung der Samenqualitdt im Verlauf
der Zeit. Zudem sind Kinder zur Welt gekommen, die mit Spermien gezeugt wur-
den, die linger als 28 Jahre kryokonserviert waren (Clarke et al. 2006; Feldschuh et
al. 2005).

4.8 Verwendung kryokonservierter Spermien
fiir die assistierte Reproduktion

Die Verwendung kryokonservierter Spermien im Rahmen von Methoden der assis-
tierten Fertilisation hat in den letzten Jahren erheblich an Bedeutung gewonnen.

Die Aussagen liber die Spermienqualitit der fiir die assistierte Fertilisation verwen-
deten kryokonservierten Samenproben sind sehr heterogen. Unsere eigenen Daten
zeigen, dass von den Patienten, die ihr Depot langfristig aufrechterhalten, 14% eine
aktive Kinderwunschbehandlung durchfiihren. Insgesamt 69% der Patienten unse-
res Centrums lagern ihre Depots langfristig. In einer retrospektiven Studie wurden
455 Patienten mit einer Langzeitlagerung ihrer Samenzellen per Fragebogen tiber ihr
Kryokonservierungsdepot befragt. 201 Fragebogen wurden ausgefiillt. Im Mittel von
4,1 Jahren (Zeitspanne von o-12 Jahren) haben 8% der Patienten ihr Kryokonservie-
rungsdepot fiir eine Behandlung im Rahmen einer assistierten Reproduktion abge-
rufen. Insgesamt sind bei den Patienten 33 Schwangerschaften eingetreten, von
denen 5 mit Fehlgeburten endeten (Kliesch et al. 2009). Die Verwendung der Mikro-
injektionstechnik hat dazu beigetragen, dass eine erfolgreiche Verwendung der Sa-
mendepots onkologisch erkrankter Patienten moglich ist.

4.9 Genetisches Risiko der Kryokonservierung

Die Frage nach einem méglichen genetischen Risiko fiir die Nachkommen von Tu-
morpatienten und bei Patienten, die aus anderen Griinden eine systemische Thera-
pie erhalten, sind unverdndert schwierig zu beantworten, denn systematische pro-
spektive Studien gibt es nicht. Grundsitzlich gibt es zwei wichtige Aspekte zu unter-
scheiden. Zum einen das genetische Risiko, das auf der malignen Grunderkrankung
an sich und der potenziell mutagenen Therapie beruht, zum anderen das genetische
Erkrankungsrisiko fiir das mit Hilfe der assistierten Befruchtung unter Verwendung
kryokonservierter Spermien gezeugte Kind.

Die vorliegenden zytogenetischen Untersuchungen an Spermien von Patienten, die
nach einer vorausgegangenen Chemo- oder Radiotherapie durchgefiihrt wurden,
zeigen einen signifikant erhohten Anteil von strukturellen Anomalien bei den unter-
suchten Patienten im Vergleich zu einem Kontrollkollektiv (Genesca et al. 1990; Rous-
seaux et al. 1993). Fiir diese durch In-vitro-Experimente gewonnenen Daten liegen
keine klinischen Untersuchungen vor, die auf eine daraus resultierende erhdhte Miss-
bildungsrate der Kinder hinweisen. Fiir den klinischen Aspekt eines potenziell gene-
tischen Risikos gibt es keine prospektiven Fallkontrollstudien, die helfen, die be-
stehenden Fragen schliissig zu beantworten. Jedoch liegen Daten vor, die zum einen
aus der Dokumentation der IVF-Zentren resultieren und zum anderen aus Nachunter-
suchungen onkologischer Patienten stammen.
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Die Daten der IVF-Zentren und Daten von Nachkommen onkologischer Patienten
erlauben den Schluss, dass kein erhohtes genetisches und Fehlbildungsrisiko
besteht, das entweder mit der zugrunde liegenden Erkrankung oder mit der
kiinstlichen Befruchtung unter Verwendung der kryokonservierten Spermien
bei onkologisch erkrankten Patienten verbunden ist (Sanger et al. 1992; Dodds
etal. 1993; Rufat et al. 1994; Schenker u. Ezra 1994).

4.10 Ethische Uberlegungen

Esbesteht durchaus der Bedarf an einer Diskussion ethischer Fragen. Mit der Anlage
eines Kryospermadepots bleibt die Zeugungsfiahigkeit auch eines Mannes erhalten,
der im Sterben liegt. Im Todesfall ist die Vernichtung des Samendepots in Deutsch-
land gesetzlich geregelt. Die Verwendung der Samenproben bei einem nicht heilbar
Kranken stellt sowohl den Arzt als auch den Patienten und seine Partnerin vor ein
Problem, fiir das keine klare Regelung vorliegt.

Die Kryokonservierung von Spermien stellt eine praventive, pratherapeutische MaRnahme
vor einer gonadentoxischen Therapie bei (onkologisch) erkrankten Patienten dar, mit der die
Fortpflanzungsfunktion erhalten werden kann. Bei Fehlen von Spermien im Ejakulat oder
einer Anejakulation konnen operativ testikuldre Spermien gewonnen und kryokonserviert
werden. In Kombination mit Verfahren der assistierten Reproduktion konnen die kryokon-
servierten Spermien sowohl aus dem Ejakulat als auch aus dem Hodengewebe zur Erfiillung
des Kinderwunsches verwendet werden.

4.11 Zukunftsperspektiven

Moglicherweise wird es zukiinftig gelingen, den Fertilitatserhalt auch auf prapuber-
tdre Kinder mit onkologischen Erkrankungen erfolgversprechend zu erweitern, in-
dem prdtherapeutisch mittels kleiner Hodenbiopsate testikuldre Stammzellen kryo-
konserviert werden. Voraussetzung hierfiir ist die Weiterentwicklung der tierexperi-
mentell bereits erfolgreichen Keimzelltransplantation, der Autotransplantation von
Hodengewebe oder auch der In-vitro-Spermatogenese zur extrakorporalen Gewinnung
von Spermien (Gassei u. Schlatt 2009; Jahnukainen et al. 2011; Levine et al. 2010).
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5 Hormonelle Kontrazeption beim Mann

Michael Zitzmann

Die allgemeine Akzeptanz und Beliebtheit der Kontrazeptiva fiir die Frau ist bekannt. Warum sollte man
dann nach empfangnisverhiitenden Methoden fiir den Mann suchen, zusatzlich zu den vorhandenen wie
Kondomen oder Vasektomie? Frauen verlangen mehr und mehr, und dies dokumentieren nicht zuletzt
die Weltbevolkerungskonferenzen der letzten Jahre, dass Manner nicht nur die Vorteile der Kontrazeption
genielen, sondern auch die Risiken der medikamentdsen Empfangnisverhiitung teilen. Dies ist durchaus
ein Ausdruck fiir Recht auf die Integritat des weiblichen Korpers, besonders wenn man sich vor Augen
halt, dass jahrlich mehrere hunderttausend Frauen an illegalen oder nicht lege artis durchgefiihrten
Schwangerschaftsabbriichen sterben (Alan Guttmacher Institute 2003).

Ménner artikulieren auch immer haufiger den Wunsch, ihre reproduktiven Kapazitaten selbst zu regeln
und eine aktivere Rolle in der Familienplanung zu ibernhemen. In groReren, reprasentativen Umfragen
sind 50 bis 70 Prozent der Manner in Landern Europas, Nord- und Siidamerikas, Australiens und Asiens be-
reit, neue, auch pharmakologische, Methoden zur Kontrazeption vonseiten des Mannes anzuwenden (Hei-
nemann et al. 2005). Entgegen mancher Skepsis wiirden Frauen ihren Partnern dabei auch durchaus ver-
trauen (Glasier et al. 2000). Die Nachfrage nach Methoden fiir den Mann besteht also: Wie kann jetzt ein
zuverlassiges Produkt geschaffen werden, und wo bleibt es denn nun, nach all den Jahren der Forschung?

5.1 Anforderungen

Die Anforderungen an eine pharmakologische Methode der Empfangnisverhiitung
fiir Manner sind hoch, denn es geht nicht darum, eine Krankheit zu behandeln und
damit innherhalb des Medikationszeitraumes eventuelle Nebenwirkungen einer
Substanz in Kauf zu nehmen oder, wie bei der Frau, den eigenen Organismus vor den
Risiken einer Schwangerschaft zu schiitzen. Vielmehr steht im Fokus, dass ein an-
sonsten gesunder Mann sich gegeniiber einer Substanz exponiert, um eine Schwan-
gerschaft bei seiner Partnerin zu verhindern. Solch eine Methode sollte daher frei
von unerwiinschten Nebenwirkungen sein und insbesondere keinen unerwiinschten
Einfluss auf die Sexualitdt, wie eben das ,,mannliche Befinden an sich“ (den Eugo-
nadismus), Libido und erektile Funktion ausiiben.
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Dariiber hinaus sind ein schneller Wirkungseintritt sowie eine vergleichbare Effek-
tivitdt gegeniiber von Frauen angewandten Methoden erforderlich. Die Methode
muss dariiber hinaus auch nicht nur fiir den Mann selbst, sondern auch fiir seine
Partnerin akzeptabel in Hinblick auf Sicherheit und Anwendbarkeit sein. Die Rever-
sibilitdt bezogen auf die Zeugungsfihigkeit bei dieser Methode stellt einen weiteren
erforderlichen Eckpunkt bei der Entwicklung solch einer pharmakologischen Emp-
fangnisverhiitung beim Mann dar.

Teratogene Effekte und andere Schddigungen der Nachkommen miissen ausgeschlos-
sen werden. Zudem muss eine solche Methode relativ leicht zugénglich und finan-
ziell den anderen Kontrazeptiva anndhernd dhnlich sein. Es ist daher kein Wunder,
dass zahlreiche bisherige pharmakologische Versuche zur mdnnlichen Kontrazeption
solch ein Anforderungsprofil nicht erfiillen konnen.

Bis hin zur Phase der klinischen Testung hat es bisher nur die hormonelle Kontra-
zeption gebracht, d.h. eine Methode, die den Einsatz von Sexualsteroiden oder Re-
gelhormonen der hypothalamisch-hypophysir-gonadalen Achse beinhaltet.

5.2 Wirkprinzip

Die ersten Ansitze zur hormonellen Kontrazeption fiir den Mann gehen zuriick bis
in die Zeit der Einfithrung der oralen Kontrazeptiva fiir die der Frau. Die Wirkungs-
weise beruht auf demselben Prinzip: Eine Unterbrechung des zwischen Hypothala-
mus, Hypophyse und Gonaden bestehenden endokrinen Regelkreises.

Unter physiologischen Bedingungen regen das follikelstimulierende Hormon (FSH)
der Hypophyse und das unter dem Einfluss von luteinisierendem Hormon (LH) in den
Leydig-Zellen gebildete Testosteron die Sertoli-Zellen an, fiir den regelrechten Ablauf
der Spermatogenese in den Samenkandlchen verantwortlich zu sorgen. So kénnen
sich aus den Spermatogonien - den Keimbahn-Stammzellen des Hodens - durch
mehrfache Teilungen und tiber zahlreiche Entwicklungsstufen elongertie Spermati-
den bilden (Spermatogenese).

Beim gesunden Mann betrigt ihre Zahl im Ejakulat mindestens 40 Millionen. Eine
Azoospermie zu erreichen, ist das Ziel der hormonellen Empfangnisverhiitung. Durch
Unterdriickung von FSH allein eine Suppression der Spermatogenese erreichen zu
kénnen (im Prinzip ein richtiger Ansatz, weil die Sertolizellen unter der Kontrolle des
FSH einen wesentlichen Anteil an der Spermatogenese haben), reicht jedoch nicht
aus, weil das intratestikuldre Testosteron einen betrdchtlichen Anteil an der Auf-
rechterhaltung der Spermatogenese hat, parakrin und durch Bindung an Androgen-
rezeptoren der Sertolizellen.

Die intratestikuldre Testosteronproduktion ohne externe Substitution zum Erliegen
zu bringen, ginge aber auch mit Verlusten der extratestikuldren Wirkung des Testos-
terons einher: ein Hypogonadismus entstiinde.

Testosteron ist nun nicht nur fiir den mannlichen Phinotyp verantwortlich, sondern
reguliert auch im Feedback zwischen Testes und Hypothalamus/Hypophyse die Se-
kretion der Gonadotropine LH und FSH. Daher ist Testosteron selbst das Hormon ers-
ter Wahl zur Kontrazeption des Mannes: Es unterdriickt die Gonadotropinsezernie-
rung und erhalt gleichzeitig den Eugonadismus. Eine vollstindige Suppression der
Gonadotropine ist erforderlich, um die Spermatogenese effektiv auszuschalten. Dazu
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reicht Testosteron allein oft nicht aus (es gibt ethnische Unterschiede), sodass eine
weitere, die Gonadotropine unterdriickende Substanz mit dazu appliziert werden
muss. Das war bis heute vorzugsweise ein Progesteronderivat oder Gestagen. Abbil-
dung 1 erldutert dies zusammenfassend (Ubersichtsartikel: Anderson u. Baird 2002;
Nieschlag et al. 2003).

4
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/ Hypothalamus
Testosteron GnRH Gestagen oder
- GnRH-Antagonist
- 4 /
> Hypophyse
LH |FSH
A A
Testes
DHT Leydig Zellen /H/vSertoli»Zellen
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Estradiol
n
v ~ -

Systemische P
Androgenitdt erhalten!

- ~

Abb.1  Prinzip der hormonellen mannlichen Kontrazeption. Schematische Darstellung des
Regelkreises zwischen Hypothalamus, Hypophyse und Testes und hemmende Wirkung
von exogenem Testosteron und Gestagen/GnRH Antagonist auf die Hodenfunktion mit
Ersatz der extratestikuldren Testosteronwirkung. GnRH = Gonadotropinfreisetzungshormon;
DHT = Dihydrotestosteron; LH = lutenisierendes Hormon; FSH = follikelstimulierendes Hormon

5.3  Multizentrische Studien und Nebenwirkungen

Die meisten frithen Studien stellten Demonstrationen des Wirkprinzips dar und wa-
ren monozentrisch. Dies hatte den Vorteil, genaue Protokolle ohne den Bias verschie-
dener Zentren verfolgen zu kénnen, die Anzahl der Teilnehmer war damit aber na-
turgemaf eingeschrankt. Finanzielle Hiirden stellten ebenfalls Probleme bei der
Realisierung dar. Erst in den letzten Jahren wurden multizentrische Studien mit
langwirksamen, injizierbaren Testosteronprdparaten (vor allem Testosteronunde-
canoat) durchgefiihrt, die eine hohe Anzahl von Teilnehmern und eine detaillierte
Auswertung der Effektivitit, Reversibilitit und der Nebenwirkungen erméglichten.
Dabei haben sich als Gestagene sowohl Etonogestrel, Desogestrel als auch Norethis-
teron in Kombination mito.g. Testosteronestern bewdhrt. Die Testosteronprdparate
wurden intramuskulér injiziert, die Gestagene oral verabreicht, subkutan implan-
tiert, oder injiziert (Hay et al. 2005; Brady et al. 2006; Mommers et al. 2008). Die letz-
tere Studie war plazebo-kontrolliert und konnte die bisher beobachteten Nebenwir-
kungen, die auf geringem Niveau vorhanden waren, bestitigen: Nachtschweif3, Ver-
minderung der Libido, Gewichtszunahme zeigen sich bei ca. 10% der Teilnehmer
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(Mommers et al. 2008). Viele dieser Effekte werden auf pro-inflammatorische und
anti-androgene Effekte der Gestagene zuriickgefithrt (Zitzmann et al. 2005). Insge-
samt war das Nebenwirkungsspektrum noch tolerabel, wie auch die relativ niedrigen
Raten an Studienabbrechern zeigen. Allerdings steht die Priifung von Langzeiteffek-
ten noch aus, weil bisher kaum eine Studie mehr als ein Jahr dauerte. Diese Unter-
suchungen werden sich aber erst lohnen, wenn die endgiiltigen Steroidkombinatio-
nen, Applikationsformen und Dosierungen feststehen.

5.4 Effektivitat

Es gibt bisher nur eine grofle, aussagefihige Studie zur Effektivitit der moderneren
Ansdtze zur hormonellen Kontrazeption. Bei {iber 1.000 chinesischen Paaren wurde
Testosteronundekanoat als Alleinmedikation ohne Gestagen getestet (Asiaten sind
wahrscheinlich aufgrund von Androgenrezeptorpolymorphismen empfanglicher fiir
diese Art der hormonellen Kontrazeption und benétigen im Gegensatz zu Kaukasiern
nicht unbedingt ein zusdtzliches Gestagen). Zugelassen fiir die Effektivitdtsphase
von 2 Jahren wurden Manner mit weniger als 1 Million Spermien pro Milliliter im
Ejakulat. Der Pearl-Index wurde mit1,1 berechnet, was dem von oralen Kontrazepti-
va bei der Frau entspricht (Gu et al. 2009).

5.5 Reversibilitat

Es ist essenziell, dass eine Methode zur hormonellen Empfangnisverhiitung beim
Mann reversibel ist. Kiirzlich wurden dazu die Daten bisheriger Studien durch die
beteiligten Forscher, die sich alljahrlich treffen, um Erfahrungen auszutauschen und
Studien zu planen/auszuwerten, in der Zeitschreift Lancet publiziert. Insgesamt wa-
ren iiber 1.500 Madnner involviert und eine multivariate Cox-Regressions-Analyse zeig-
te, dass die Wahrscheinlichkeit auf eine komplette Erholung der Spermatogenese
innerhalb eines Jahres bei 9o% und innerhalb von zwei Jahren bei 100%. Einflussfak-
toren auf die Geschwindigkeit der Erholung der Spermatogenese waren auch Ethni-
zitat, hohe Spermatogeneserate zu Beginn der Studie und Linge der Studie. Insge-
samt konnte gezeigt werden, dass die hormonelle Kontrazeption in jedem Fall rever-
sibel ist und lediglich die Zeit bis zur vollstindig erholten Spermatogenese durch Be-
gleitfaktoren beeinflusst wird (Liu et al. 2006).

5.6  Aktueller Stand der Dinge

Weltweit wurde im Marz 2001 eine weitere Effektivitits-Studie, die von der WHO und
CONRAD initiiert wurde und die die grofite Anstrengung auf diesem Gebiet bisher
darstellte, gestoppt: als Zentren in Deutschland waren Halle und Miinster involviert.
Die Medikationskombination war Testosteronundekanoat 1.000 mg und Norethiste-
ronenanthat 200 mg alle 8 Wochen i.m. Insgesamt zeigten sich, trotz der hohen Tes-
tosterondosis, Symptome des Hypogonadismus wie Depressivitdt, Libidoverlust,
Nachtschweif. Dies scheint man dem anti-androgen wirksamen Norethisteron zu-
schreiben zu kénnen. Es waren ungefahr 10-15% der Mdnner von dieser Problematik
betroffen: eine nicht akzeptable Beobachtung. Der Trend zu diesen Beobachtungen,
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der schon frither bestand, scheint sich hier bei dem im Vergleich deutlich dlteren
Studienkollektiv fortzusetzen.

Uber neue Wege der mannlichen Kontrazeption wird man also diskutieren, eine Kom-
bination aus Testosteron und Gestagen wird wahrscheinlich nicht realisierbar sein,
sondern eher eine Kombination aus langwirksamen GnRH-Antagonisten und Testos-
teron.

Fazit fiir die Praxis

Die Industrie als Sponsor hat sich aus der Forschung fiir die hormonelle Kontrazeption beim Mann zur-
zeit zuriickgezogen. Bedeutet das das ,Aus” fiir die ,Pille fiir den Mann“ oder wie geht es weiter? Die
Industrie hatte einige Strukturveranderungen zu verkraften und nutzte den Wunsch der WHO nach mehr
eigener Kontrolle dazu, eine abwartende Haltung einzunehmen. Die Forschung zur Entwicklung eines
solchen Praparates geht nun mithilfe gemeinniitziger Organisationen weiter. Wann ist mit einer Markt-
einfithrung zu rechnen? Umfragen der bisher beteiligten Pharmafirmen haben im Gegenteil ergeben,
dass die Akzeptanz sehr hoch ist. Etwa 80 bis 90 Prozent der Manner wiirden sich danach fiir ein solches
Kontrazeptivum interessieren - und ebensoviele Frauen. Wirklich anwenden will es laut Umfragen die
Halfte aller befragten Paare. Die Pille fiir den Mann bote eine Mdglichkeit, mehr Verantwortung zu iiber-
nehmen. Eine Markeinfiihrung in unserer Region ist nach dem Stopp der letzten groRen Studie in weite
Ferne geriickt. Fiir die tagliche Praxis ist die ,off-label“-Anwendung der Praparate auf keinen Fall emp-
fohlen.

Literatur

Alan Guttmacher Institute (ed.) (2003) In their own right: Addressing the sexual and reproductive health needs of
men worldwide, New York; www.guttmacher.org

Anderson RA, Baird DT (2002) Male contraception. Endocr Rev 23, 735-762

Brady BM, Amory |K, Perheentupa A, Zitzmann M, Hay C|, Apter D, Anderson RA, Bremner W, Pollanen P, Nie-
schlag E, Wu FC, Kersemaekers WM (2006) A multicentre study investigating subcutaneous etonogestrel
implants with injectable testosterone decanoate as a potential long-acting male contraceptive. Hum Reprod
21, 285-294

Glasier AF, Anakwe R, Everington D, Martin CW, van der Spuy Z, Cheng L, Ho PC, Anderson RA (2000) Would women
trust their partners to use a male pill? Hum Reprod 15, 646-649

Gu Y, Liang X, Wu W, Liu M, Song S, Cheng L, Bo L, Xiong C, Wang X, Liu X, Peng L, Yao K (2009) Multicenter
contraceptive efficacy trial of injectable testosterone undecanoate in Chinese men. | Clin Endocrinol Metab
94, 1910-1915

Hay CJ, Brady BM, Zitzmann M, Osmanagaoglu K, Pollanen P, Apter D, Wu FC, Anderson RA, Nieschlag E, De-
vroey P, Huhtaniemi |, Kersemaekers WM (2005) A multicenter phase IIb study of a novel combination of
intramuscular androgen (testosterone decanoate) and oral progestogen (etonogestrel) for male hormonal
contraception. | Clin Endocrinol Metab 90, 2042-2049

Heinemann K, Saad F, Wiesemes M, White S, Heinemann L (2005) Attitudes toward male fertility control: results
of a multinational survey on four continents. Hum Reprod 20, 549-556

Liu PY, Swerdloff RS, Christenson PD, Handelsman D, Wang C (2006) Hormonal Male Contraception Summit
Group. Rate, extent, and modifiers of spermatogenic recovery after hormonal male contraception: an inte-
grated analysis. Lancet 367, 1412-1420

Nieschlag E, Zitzmann M, Kamischke A (2003) Use of progestins in male contraception. Steroids 68, 965-972
Review

Mommers E, Kersemaekers WM, Elliesen |, Kepers M, Apter D, Behre HM, Beynon ], Bouloux PM, Costanti-
no A, Gerbershagen HP, Grgnlund L, Heger-Mahn D, Huhtaniemi |, Koldewijn EL, Lange C, Lindenberg S,

111


http://www.guttmacher.org

Il Mannerprobleme: kranke Manner

Meriggiola MC, Meuleman E, Mulders PF, Nieschlag E, Perheentupa A, Solomon A, Vaisala L, Wu FC, Zitz-
mann M (2008) Male hormonal contraception: a double-blind, placebo-controlled study. | Clin Endocrinol
Metab 93, 2572-2580

Zitzmann M, Erren M, Kamischke A, Simoni M, Nieschlag E (2005) Endogenous progesterone and the exogenous
progestin norethisterone enanthate are associated with a proinflammatory profile in healthy men. | Clin
Endocrinol Metab 90, 6603-6608

112



6 Erektile Dysfunktion (ED):
Diagnostik und Therapie

Dirk Schultheiss

6.1 Einfiihrung

Eine erektile Dysfunktion (ED) ist definiert als die anhaltende Unfdhigkeit, eine fiir den Ge-
schlechtsverkehr ausreichende Erektion zu erzielen und zu erhalten. Dabei soll der Zustand
mindestens 3 bis 6 Monate bestehen und in mindestens 70% der Versuche ein Geschlechts-
verkehr nicht durchfiihrbar sein.

Die sich mit der ED befassende Grundlagenforschung hat ihren Schwerpunkt im Be-
reich der peripheren und zentralen Mechanismen, die zu einer Relaxation der glat-
ten Muskulatur im Bereich der Corpora cavernosa fiihren. Auf Grundlage zunehmen-
der Kenntnisse iiber die intrazelluldre Signaliibertragung im Rahmen der Tonusre-
gulation kavernoser, glatter Muskulatur hat sich die Therapie der ED in den letzten
drei Jahrzehnten von der Chirurgie (penile Venenchirurgie, Revaskularisationschir-
urgie und Implantologie) und der intrakavernosen (Schwellkérperautoinjektionsthe-
rapie) oder intraurethralen Applikation vasoaktiver Substanzen hin zur oralen, me-
dikamentdsen Therapie entwickelt. Heutzutage ist die gute Wirksamkeit und Ver-
traglichkeit der Phosphodiesterase-5-Inhibitoren (PDE-5-Inhibitoren: Sildenafil, Var-
denafil, Tadalafil) erwiesen und ihre vorrangige Anwendung etabliert.

Vor der symptomatischen Behandlung einer ED muss eine mogliche kausal thera-
pierbare und therapiepflichtige Genese (z.B. Diabetes mellitus, Fettstoffwechselsto-
rungen, Hypogonadismus [s. Kap. II.11], psychische Ursachen, Beziehungsstérun-
gen) ausgeschlossen bzw. diagnostiziert und therapiert werden. Ebenso konnen eine
Reihe verschiedener Medikamente (Antihypertensiva, Psychopharmaka, Antihista-
minika, Lipidsenker, Analgetika und Medikamente mit endokriner Wirkung) einen
negativen Einfluss auf die Erektionsfahigkeit haben. Bei reiner oder iiberwiegend
psychogener Ursache besteht die Moglichkeit einer Sexualtherapie, die oft in Kom-
bination mit einer oralen Pharmakotherapie durchgefiihrt wird.
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Eine Erektionsstdrung ist hdufig mit einer allgemeinen endothelialen Dysfunk-
tion verbunden und kann somit nur ,die Spitze des Eisberges” einer generali-
sierten Gefdferkrankung darstellen.

Insbesondere ist die erektile Dysfunktion als Begleitsymptom oder Vorbote einer ko-
ronaren Herzerkrankung zu beachten. Zudem gilt, dass sexuelle Aktivitit kérperlich
anstrengend sein kann und mit einer deutlich erh6hten Herzfrequenz und kardialer
Belastung einhergeht. Aus diesen Griinden sollte vor medikamentéser Therapie einer
Erektionsstorung ein erhéhtes kardiovaskuldres Risiko, vor allem schwere kardio-
vaskuldre Erkrankungen wie instabile Angina pectoris oder schwere Herzinsuffizienz
(New York Heart Association IIl oder IV), ausgeschlossen werden (Jackson et al. 2010).

Zur Diagnostik und Therapie der ED liegt derzeit keine aktualisierte AWMF-Leitlinie
in deutscher Sprache vor, sodass auf englischsprachige Leitlinien zur sexuellen Dys-
funktion des Mannes verwiesen werden muss:

® European Association of Urology (EAU) von 2009 (Hatzimouratidis et al. 2010)

® International Consultation on Sexual Dysfunction in Paris 2009 (Montorsi et
al. 2010)

m Standards Committee der International Society for Sexual Medicine (ISSM) von
2006 (Porst u. Buvat 2006)

6.2 Diagnostik

6.2.1 Anamnese

Eine gute Arzt-Patienten-Beziehung hilft die moglichen Ursachen einer erektilen
Dysfunktion aufzudecken, die oft eine Aufarbeitung von sehr personlichen und
peinlichen fragen erfordert. Aus diesem Grund ist besonders der Hausarzt dafiir
geeignet, diese Evaluation einzuleiten.

Eine vollstindige medizinische Anamnese wie auch eine spezielle Sexualanamnese
sollten idealerweise erhoben werden, um einzuschdtzen, ob der erektilen Dysfunk-
tion eine organische, psychogene oder multifaktorielle Genese zugrunde liegt. Dabei
sollten sich die einleitenden Fragen auf den Beginn der Symptome, das Auftreten
und die Dauer partieller Erektionen und das Fortschreiten der erektilen Dysfunktion
konzentrieren.

Die Angabe von ndchtlichen oder morgendlichen Erektionen kann niitzlich fiir die
Unterscheidung einer organischen von einer psychogenen erektilen Dysfunktion
sein. Nachtliche Erektionen treten wihrend der REM-Phase des Schlafs auf und set-
zen ein weitgehend intaktes neurologisches und zirkulatorisches System voraus. Or-
ganische Criinde fiir eine erektile Dysfunktion sind in der Regel charakterisiert durch
eine graduelle und persistierende Verinderung der penilen Rigiditit oder der Unfa-
higkeit eine ndchtliche, koitale oder durch Selbststimulation erreichte Erektion auf-
rechtzuerhalten. Der Patient sollte ebenso befragt werden, ob eine Deviation des Pe-
nisschaftes oder Schmerzen wihrend der Erektion oder des Koitus bestehen.
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Es ist wichtig, die Libido anzusprechen, da ein verminderter sexueller Antrieb
und eine erektile Dysfunktion manchmal friihe Zeichen einer endokrinen Sto-
rung (z.B. erhdhter Prolaktin- oder erniedrigter Testosteronspiegel im Serum)
sein kénnen.

Weiterhin ist es sinnvoll, danach zu fragen, ob das Problem partnerabhingig ist;
eine erektile Dysfunktion entsteht oft in Verbindung mit neuen oder auf3erehelichen
Sexualkontakten. Eine situativ auftretende erektile Dysfunktion suggeriert im Gegen-
satz zu einer kontinuierlich bestehenden eine psychogene Genese. Die Ejakulation
ist sehr viel seltener betroffen als die Erektion; es sollte aber trotzdem erfragt wer-
den, ob die Ejakulation normal, verfriiht, verzogert oder ausbleibend ist. Relevante
Risikofaktoren wie Diabetes mellitus, koronare Herzkrankheit, Fettstoffwechselsto-
rungen, Bluthochdruck, periphere Durchblutungsstérungen, Nikotin- und Alkohol-
abusus sowie endokrine und neurologische Stérungen miissen identifiziert werden.
Beziiglich der Voroperationen des Patienten interessieren vor allem Darm-, Harnbla-
sen-, Prostata- und Gefdfleingriffe. Eine vollstindige Medikamentenanamnese ist
ebenfalls wichtig. Von Bedeutung sind auch soziale Lebenseinschnitte, die sich in
einer erektilen Dysfunktion niederschlagen konnen wie gesundheitliche Sorgen, Tod
des Lebenspartners, Ehescheidung, Beziehungsprobleme und finanzielle Néte.

6.2.2 Korperliche Untersuchung

Die korperliche Untersuchung ist das nichste wesentliche Element in der Beurtei-
lung einer erektilen Dysfunktion. Nach den Anzeichen einer arteriellen Hypertonie
muss gesucht werden, ebenso wie nach Hinweisen auf thyreoidale, hepatische, ha-
matologische, kardiovaskuldre oder renale Erkrankungen. Eine Untersuchung des
endokrinen und vaskuldren Systems, des dufleren Genitales sowie der Prostata sollte
sich anschliefen. Der Penis wird sorgfiltig entlang der Corpora abgetastet, um fi-
brotische Plaques zu erkennen. Ein vermindertes Hodenvolumen oder ein Verlust der
sekunddren Geschlechtsmerkmale sind Anhalt fiir einen Hypogonadismus. Die
neurologische Untersuchung beinhaltet eine Beurteilung des Analsphinktertonus,
die Auslésung des Bulbocavernosusreflexes und die Suche nach einer peripheren
Neuropathie.

6.2.3 Labor

Ausgewadhlte Laboruntersuchungen werden prinzipiell bei allen Patienten empfoh-
len. Dabei sollte zundchst das Gesamttestosteron in den Morgenstunden bestimmt
werden und im Falle einer Erniedrigung eine Kontrolle mit erweiterter Hormonana-
lyse durchgefiithrt werden, u.a. zur weiteren Differenzierung eines primdren (testi-
kuldren) gegeniiber einem sekundaren (hypothalamisch-hypophysiren) Hypogona-
dismus (s. Kap. II.11). Von vielen Untersuchern wird das Serumprolaktin bestimmt,
da eine verminderte Libido mit oder ohne erektile Dysfunktion Erstsymptom eines
Mikro- oder Makroprolaktinoms bzw. einer Raumforderung im Bereich der Hypophy-
se mit entsprechender Hyperprolaktindmie sein kann.
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Blutchemie, Blutbild und Lipidprofil konnen von Wert sein, soweit sie nicht kiirzlich
bestimmt wurden, da sie Hinweise auf eine Andmie, Diabetes, Hyperlipiddmie oder
andere systemische Erkrankung geben konnen, die mit der erektilen Dysfunktion
assoziiert sind.

Die Bestimmung des Serum-PSA-Wertes sollte entsprechend der klinischen Leitlinien
fiir Prostataerkrankungen durchgefithrt werden und steht nicht in direktem Zusam-
menhang mit einer ED.

6.2.4 Erweiterte Diagnostik

Weitere diagnostische Schritte sind heute seltener notwendig in der Beurteilung einer
erektilen Dysfunktion. Bei ausgewdhlten Patienten kénnen diese Untersuchungen
jedoch einen genaueren Einblick in die zugrunde liegenden Pathomechanismen er-
bringen und in einzelnen Fillen somit eine Hilfe bei der Wahl bestimmter Therapien
sein. Methoden dieser erweiterten Diagnostik sind:

1. Messung der nichtlichen penilen Tumeszenz und Rigiditdt,

2. Gefifuntersuchungen (intrakaverndse Pharmakotestung, penile Duplexsono-
graphie, penile Angiographie, dynamische Kavernosometrie mit Kavernoso-
graphie),

3. neurologische Tests (Messung des Vibrationsempfindens, somatosensorisch
evozierte Potenziale) und

4. psychologische Testverfahren.

Der Nutzen der durch diese Verfahren gewonnenen Informationen muss gegen die
Invasivitdt und Kosten der Untersuchungen abgewogen werden.

6.3 Therapie
6.3.1 ,First-line“ Therapieoptionen - Orale Therapien
PDE-5-Inhibitoren

Unter sexueller Stimulation kommt es zu einer Aktivierung des NO/cGMP-Signa-
liibertragungsweges und dadurch zu einem Anstieg der intrazelluldren
3’5°-cGMP-Konzentration. Dies fiihrt iiber eine Verringerung des verfiigharen
intrazelluldren Ca* zu einer Relaxation der glatten Schwellkérpermuskulatur.

Die oral verabreichten PDE-5-Inhibitoren entfalten ihre periphere Wirkung iiber die
Hemmung des Abbaus von cGMP. Desweiteren inhibieren die PDE-5-Inhibitoren den
aktiven Transport von cGMP aus der Zelle und die Ausschiittng von priasynaptischem
Noradrenalin; auch erhohen sie das intrazellulire cAMP, wahrscheinlich tiber eine
indirekte Beeinflussung der PDE-3. Diese zusitzlichen Wirkmechanismen sind syn-
ergistisch zur PDE-5-Inhibition und erklaren die sehr gute klinische Wirksamkeit.

Die Nebenwirkungen und Kontraindikationen der einzelnen PDE-5-Inhibitoren las-
sen sich durch die Schliisselfunktionen der Phosphodiesterasen (Soderling u. Beavo
2000) und die spezifische Isoenzymverteilung in Organen und Geweben erkliren.
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Alle drei zum jetzigen Zeitpunkt zugelassenen PDE-5-Inhibitoren weisen ein dhnli-
ches Wirkpotenzial auf, unterscheiden sich aber in ihrer Selektivitit gegeniiber dem
PDE-5-Isoenzym, ihrer Pharmakokinetik und ihrem Nebenwirkungsspektrum.

Sildenafil (Viagra®)

Der PDE-5-Inhibitor Sildenafil wurde initial auf der Jahrestagung der American Uro-
logical Association im Jahre 1996 prasentiert (Boolell et al. 1996). Die Markteinfiih-
rung erfolgte 1998 zuerst in den USA, seither hat Sildenafil die Therapie von Erek-
tionsstorungen revolutioniert. Sildenafil ist in einer Dosierung von 25, 50 und 100 mg
erhdltlich. Der Wirkeintritt liegt zwischen 12 und 37 min (im Mittel 25 min), wird
jedoch durch fettreiche Nahrungszufuhr und Alkoholgenuss verzogert. Die maxi-
male Plasmakonzentration wird ca. innerhalb einer Stunde erreicht, die klinische
Wirkungsdauer betrdgt, bei einer Plasmahalbwertszeit von 4-5 h, bis zu 8-12 h. Bei
Gabe von 100 mg Sildenafil kann von einer ca. 90% Hemmung der PDE-5 ausgegan-
gen werden.

Die Ansprechrate unter sexueller Stimulation (,,verbesserte Erektion® in ,,Global As-
sessment Question®)ist abhdngig von der Genese der Erektionsstérung und liegt zwi-
schen 43% und 83%. Beziiglich des Kriteriums ,erfolgreicher Geschlechtsverkehr*
schwanken die Zahlen je nach Genese der ED zwischen 48 und 80%. Die am haufigs-
ten genannten Nebenwirkungen sind konzentrationsabhingig (Goldstein et al. 1998):

® Kopfschmerzen (10,8%)
Gesichtsrotung (10,9%)
Dyspepsie (3,0%)
Rhinitis (2,1%)
Schwindel (2,9%)
Farbsehstérungen (1,1%)

Diese unerwiinschten Effekte lassen sich durch die Isoenzymverteilung der Phospho-
diesterasen im Korper erkldren. So kommt die Phosphodiesterase 5 nicht nur im Cor-
pus cavernosum, sondern auch in Gefifwanden und im Gastrointestinaltrakt vor
(Uckert et al. 2001). Auch hemmt Sildenafil schwach die Phosphodiesterase 6, ein
Enzym, das im Rahmen der Farbwahrnehmung eine Rolle spielt.

Aufgrund des synergistischen Effektes von PDE-5-Inhibitoren und Nitratverbindun-
gen und/oder NO-Donatoren kann die gleichzeitige Applikation von PDE-5-Inhibito-
ren zur Vasodilatation und moglicherweise zu einer Hypotension fithren und ist des-
halb absolut kontraindiziert. Weitere Kontraindikationen sind unter anderem:

m schwere kardiovaskulidre Vorerkrankungen
= Hypotonie
® Retinitis pigmentosa.

Grundlagenwissenschaftliche Untersuchungen konnten einen Effekt von Sildenafil
auf Koronararterien und im Myokardgewebe nachweisen. Jedoch zeigte sich in der
Haufigkeit des Auftretens von instabiler Angina pectoris und Myokardinfarkten bei
Koronarpatienten kein Unterschied bei Einnahme von Sildenafil gegentiber Placebo.
Weiterhin belegen epidemiologische Untersuchungen, dass unter der Einnahme von
Sildenafil statistisch keine erh6hte Wahrscheinlichkeit von Angina-pectoris-Anfal-
len, Herzinfarkten oder Todesféllen im Vergleich zu einer alterskorrelierten Ver-
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gleichsgruppe in der Bevélkerung zu verzeichnen ist (Jackson et al. 2010; Vlachopou-
los et al. 2009). Patienten, die an einer kardiovaskuldren Erkrankung oder einer ein-
geschrankten ventrikuldren Funktion leiden, sollten besonders vorsichtig bzgl. der
Wiederaufnahme von sexueller Aktivitit sein, um schwerwiegende kardiale Ereig-
nisse zu vermeiden.

Neben der Erschliefung neuer Indikationen (pulmonale Hypertonie, koronare Herz-
erkrankung, chronische Herzinsuffizienz und arterielle Hypertonie) (Ghofrani et al.
2002), wurde aufder der On-demand-Therapie der ED auch eine kontinuierliche, pro-
phylaktische Langzeitmedikation mit Sildenafil nach nerverhaltender radikaler Pros-
tatektomie untersucht (Meulemann u. Mulders 2003). Als pathophysiologische
Grundlage fiir das Auftreten einer ED nach radikaler Prostatektomie wird das Fehlen
frither postoperativer, insbesondere nichtlicher Erektionen durch Lisionen des Ge-
fafl-Nerven-Biindels intraoperativ vermutet. Chronische Hypoxie und Neuropraxis
kénnten so zu einer Atrophie der glatten Muskulatur mit zunehmender Fibrosierung
fithren und wahrscheinlich auch eine Apoptose der caverngsen, glatten Muskulatur
induzieren. Vor diesem Hintergrund wurde immer wieder die regelméaf3ige Gabe eines
PDE-5-Inhibitors nach nerverhaltender radikaler Prostatektomie empfohlen; neueren
Studien zufolge kann diese Empfehlung jedoch nicht aufrechterhalten werden.

Vardenafil (Levitra®)

Seit 2003 steht Vardenafil zur Verfiigung. Vardenafil ist eine Substanz, die in vitro
ungefidhr zehnfach starker die Hydrolyse von cGMP durch die Phosphodiesterase 5
inhibiert als Sildenafil (IC50 = 0,7 nM gegeniiber 6,6 nM), jedoch eine geringere Bio-
verfiigbarkeit von 15% aufweist. Vardenafil ist in Dosierungen von 10 und 20 mg er-
haltlich. Der klinische Wirkungseintritt wird wie bei Sildenafil schon nach 15-30
min und die maximale Plasmakonzentration nach im Mittel 60 min (30-120 min) er-
reicht. Somit sind Vardenafil und Sildenafil die am schnellsten anflutendenden PDE-
s-Inhibitoren. Die klinische Wirkung kann bis zu 12 h betragen. Seit 2011 steht Var-
denafil als Schmelztablette zur Verfiigung, was den Wirkungseintritt nochmals be-
schleunigt.

Die Wirksamkeit von Vardenafil wurde in verschiedenen randomisierten, placebo-
kontrollierten Studien bei Patienten mit Erektionsstorungen unterschiedlicher Atio-
logie und Auspragung nachgewiesen.

Beziiglich der Vertraglichkeit und Anwendbarkeit von Vardenafil bei kardiovaskula-
ren Risikopatienten ergeben sich prinzipiell gleiche Bedingungen wie bei Sildenafil.

Vardenafil wurde auch von Patienten, die zusatzlich eine antihypertensive Medika-
tion (Diuretika, Betablocker, Calciumantagonisten oder ACE-Hemmer) einnahmen,
gut toleriert und war wirksam. Die am haufigsten genannten Nebenwirkungen sind
denen von Sildenafil, mit Ausnahme der Farbsehstérung, vergleichbar (Young et al.
2001):

m Kopfschmerzen (10-21%)
Hautrétung (5-13%)
Dyspepsie (1-6%)
Rhinitis (9-17%)
Sehstérungen (0,1-< 1%)
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Tadalafil (Cialis®)

Ebenfalls im Jahr 2003 zugelassen wurde der PDE-5-Inhibitor Tadalafil. Tadalafil ist
in den Dosierungen 10 und 20 mg erhaltlich. Tadalafil hat eine hohere Affinitit gegen-
iiber PDE 11 als Sildenafil und Vardenafil (Eardley u. Cartledge 2002). Die physiologi-
sche Bedeutung der PDE 11a, die vor allem in der Prostata, den Hoden und der Ske-
lettmuskulatur nachweisbar ist, ist zum jetzigen Zeitpunkt nicht geklirt (Yuasa et
al. 2000). Verdnderungen der Testosteron- bzw. Gonadotropinwerte oder der Ejaku-
latparameter fanden sich bei tidglicher Einnahme von 20 mg Tadalafil iiber 6 Monate
nicht (Hellstrom et al. 2002).

Die maximale Plasmakonzentration wird nach 2 h erreicht. Die klinische Wirksam-
keit wird wie bei den anderen PDE-5-Inhibitoren schon vorher, jedoch im Mittel spa-
ter als bei diesen erreicht. Die Plasmahalbwertzeit betrdgt 17,5 h, sodass Ansprech-
zeiten bis zu 36 h vorkommen.

Zu den am hdufigsten genannten Nebenwirkungen zihlen:

= Kopfschmerzen (7-21%)
® Dyspepsie (1-17%)

= Rhinitis (5%)

® Gesichtsrétung (1-5%)

Im Gegensatz zu Sildenafil und Vardenafil konnen nach der Einnahme von Tadalafil
bei Patienten Myalgien (3-7%) und Riickenschmerzen (4-9%) auftreten (Porst 2002).
Hierfiir konnten die inhibierende Wirkung von Tadalafil auf die PDE 11a oder auch
die lange Plasmahalbwertzeit verantwortlich sein. Die Nebenwirkung war bei wie-
derholter Gabe des Medikamentes riickldufig (Brock et al. 2002).

Zusammenfassend zeichnet sich Tadalafil durch eine lange klinische Wirkungsdau-
er (biszu 36 h; ,Wochenendtablette®) fiir die Behandlung einer leichten bis schweren
Erektionsstérung aus.

Seit 2008 ist Tadalafil auch als Dauermedikation mit einer tiglichen Dosis von 5 mg
zugelassen. Dies ermoéglicht eine spontane sexuelle Aktivitét, die nicht an die vor-
herige zeitgerechte Einnahme eine On-Demand Medikation gekoppelt ist. Zudem
wird angenommen, dass sich bei dieser regelmafiigen Medikation positive Effekte
des PDE-5-Inhibitors auf die Miktionsbeschwerden bei benigner Prostatahyperplasie
bemerkbar machen (Porst et al. 2009).

Yohimbin (Yocon-Glenwood®, Yohimbin-Spiegel®)

Seit iiber einem Jahrhundert wird das Alkaloid Yohimbin, 1896 von dem Berliner
Chemiker Leopold Spiegel aus dem Rindenextrakt des afrikanischen Corynanthe
yohimbe Baumes isoliert, zur oralen Therapie von Erektionsstérungen eingesetzt
(Schultheiss et al. 2003). Die proerektile Wirkung der Substanz soll vor allem auf einer
kompetitiven Blockade zentraler alpha -Adrenozeptoren beruhen. Yohimbin sollte
zundchst in einer Dosierung von 3x5 mg (Anfangsdosis tiber drei Tage) verordnet wer-
den. Anschlieffend ist eine Steigerung auf 3x10 mg (Erhaltungsdosis) méglich. Eine
Verbesserung der Erektionsstorung tritt haufig erst nach 14 Tagen auf; die Einnahme
sollte mindestens tiber sechs Wochen erfolgen. In einer Metaanalyse publizierter Stu-
dien (Ernst u. Pittler 1998) konnte eine klinische Wirksamkeit von Yohimbin gefun-
den werden. Entscheidend ist die Indikationsstellung zur Yohimbintherapie: Signi-
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fikante Verbesserungen der erektilen Funktion treten vor allem bei Patienten mit
iiberwiegend psychogener ED (Versagens- und/oder Erwartungsangste) auf (Hart-
mann 1997). Fiir diese Indikation empfahl die Deutsche Gesellschaft fiir Urologie in
ihren alten Leitlinien einen Therapieversuch mit Yohimbin, in der aktuellen Leitli-
nie der European Association of Urology wird Yohimbin allerdings nicht mehr emp-
fohlen (Hatzimouratidis et al. 2010). Bei insgesamt giinstigem Nebenwirkungsspek-
trum zdhlen zu den am haufigsten genannten, sehr vereinzelt auftretenden Neben-
wirkungen:

= Unruhe,

Handezittern,
Schlafstérungen,
Tachykardien und
Blutdruckveranderungen.

Aus diesem Grund soll unter der Therapie mit Yohimbin, insbesondere bei Hyperto-
nikern, eine regelmifige Kontrolle des Blutdruckes erfolgen.

L-Arginin

L-Arginin haltige Nahrungserganzungsmittel (Euviril®, Prelox®) sind in letzter Zeit
vermehrt auf den Markt gekommen, da mit ihnen in Placebo-kontrollierten Studien
bei Mdnnern mit leichter Erektionsstérung eine Wirksamkeit nachgewiesen werden
konnte (Ledda et al. 2010).

Androgentherapie

Die Indikation fiir eine Testosteronsubstitutionstherapie zur Behandlung einer ED
ergibt sich bei nachgewiesener Stérung des Androgenhaushaltes, also im Rahmen
einer kausalen Substitutionstherapie eines primaren oder sekundaren Hypogonadis-
mus (s. Kap. II.11). Dies trifft nur fiir einen geringen Anteil der ED-Patienten zu und
erfordert eine weitergehende, spezifische Diagnostik. Bei entsprechender Indikation
ist eine orale (eher ungiinstig, da nur geringe Testosteronanstiege erzielt werden;
Andriol®), transdermale (Androgel®, Testogel®) oder intramuskuldre (Testoviron®,
Nebido®) Testosteronsubstitution méglich.

6.3.2 ,Second line“ Therapieoptionen - Lokale konservative Therapien

Befragt man Patienten mit ED vor Therapiebeginn, so ist die orale Pharmakotherapie
die mit Abstand am haufigsten gewiinschte Therapieoption. Hier muss aber bedacht
werden, dass die Wirksamkeit der oralen Pharmakotherapie iiber alle Patientengrup-
pen nur ca. 50 bis 60% betrdgt. Weiterhin wissen wir, dass von den Patienten, bei
denen ein PDE-5-Inhibitor Wirksamkeit zeigt, nur ca. 50% eine zweite Verschreibung
verlangen. Demzufolge besteht ein hoher, durch die orale Therapie nicht abgedeck-
ter Gesamt-Patientenanteil, dem alternative Optionen angeboten werden miissen.

Es ist von grofter Wichtigkeit, den betroffenen Patienten mit ED vor der Initiierung
einer oralen Therapie auf diese Tatsachen hinzuweisen und ihm zu erldutern, dass
viele weitere Alternativen zur Verfiigung stehen, sollte die orale Therapie nicht an-
sprechen oder er damit nicht zufrieden sein.
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Intraurethrale Therapie
Prostaglandin E, (MUSE®)

Die intraurethrale Applikation von PGE, wurde zunichst 1996 in den USA und 1999 in
Deutschland unter der Bezeichnung MUSE (,,Medicated Urethral System for Erection®)
zugelassen. Das System ist grundsdtzlich einfach und patientenfreundlich in der
Handhabung und seiner Darreichungsform. Uber einen sterilen Applikator wird die
in einer Mikrokapsel (Pellet) enthaltene Wirksubstanz in die Harnréhre eingefiihrt,
gelangt iiber das die Harnr6hre umgebende Corpus spongiosum in die Corpora caver-
nosa und fiithrt dort zu einer Relaxation der glatten Schwellkérpermuskulatur. Der
gleiche Wirkstoff ist auch zur direkten Injektion in die Schwellkérper im Rahmen
der Schwellkérperautoinjektionstherapie (s.u.) zugelassen. Prostaglandin E, als
MUESE stand initial in einer Dosierung von 250, 500 und 1.000 pg zur Verfiigung. Zu
den Wirkungsraten stehen unterschiedliche Daten zur Verfiigung: In den ersten Stu-
dien wurde ein erektionsinduzierender Effekt bei unselektioniertem Patientenkol-
lektiv bei bis zu 70% der Anwendungen beobachtet (Padma-Nathan et al. 1997), in
spdteren Studien bei nichtselektionierten Patienten wurden erheblich geringere An-
sprechraten (teilweise nur 20%) sowie hohe Abbruchraten bis zu 70-80% gefunden
(Mulhall et al. 2001). MUSE ist insbesondere fiir Patienten mit postoperativer ED, bei
denen die orale Pharmakotherapie nicht anspricht, attraktiv. Zu den am haufigsten
genannten lokalen Nebenwirkungen zihlen:

m penile Schmerzen (24%)
urethrale Schmerzen (19%)
urethrale Blutung (5,1%)
Hypotonus (3-8%)
vaginale Irritationen (3%)
Synkopen (0,4%)

Priapismen und Fibrosen sind nicht oder nur selten zu erwarten (< 0,1%). Kontrain-
dikationen bestehen bei Uberempfindlichkeit gegeniiber dem Wirkstoff, Penisano-
malien (Harnrohrenstriktur, schwere Hypospadie, Penisdeviation), Balanitis oder
Urethritis.

Schwellkorperautoinjektionstherapie (SKAT)
Prostaglandin E, (Caverject®, Viridal®) und Papaverin/Phentolamin (Androskat®)

Im Jahr 1982 wurde erstmals iiber die intrakavernédse Injektion von Pharmaka zur Be-
handlung der Erektionsschwiche berichtet. Die Beschreibung der Injektiontherapie
durch Brindley und Virag gilt als ein Meilenstein in der Therapie der ED (Schultheiss
etal. 2003). Heute stehen verschiedene Wirkstoffe bzw. Wirkstoffkombinationen zur
Verfiigung: Als erste Wahl gilt das Alprostadil (PCE,), weiterhin wird auch die Kom-
bination Papaverin/Phentolamin (in Deutschland nicht fiir diese Indikation zugelas-
sen)angewendet. Die Schwellkérperautoinjektionstherapie wurde durch die Einfiih-
rung der oral wirksamen Therapiemdglichkeiten weitgehend verdrangt. Jedoch ist
die sehr wirksame und bei sachgemafier Anwendung nebenwirkungsarme Injektions-
therapie fiir Patienten, bei denen eine orale, systemische Therapie kontraindiziert
oder unwirksam ist, eine gute Alternative.

Die Wirkmechanismen der einzelnen Substanzen werden wie folgt beschrieben: Pa-
paverin wirkt auf intrazellulirer Ebene als nichtselektiver Phosphodiesteraseinhibi-
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tor. Phentolamin ist ein nichtspezifischer alpha-Adrenozeptorblocker, entfaltet also
seine lokale Wirkung nach Injektion in das Schwellkérpergewebe auf Rezeptorebene.
Allein verabreicht, bewirkt Phentolamin keine ausreichende Erektion; die Kombina-
tion aus Phentolamin und Papaverin stellt aber eine wirkungsvolle Therapieoption
der ED dar.

Uber die lokale, erektionsauslésende Wirkung von PGE, wurde erstmals 1986 berich-
tet. Die Bindung erfolgt an spezifischen, zellmembranstindigen Rezeptoren und
fithrt tiber eine komplexe intrazellulire Regulationskaskade zu einer Relaxierung der
Schwellkérpermuskulatur.

Bei der Schwellkérperautoinjektionstherapie sind zundchst eine Austestung der op-
timalen, individuellen Dosierung sowie eine ausfiihrliche drztliche Einweisung in
die Anwendung unabdingbar. Die Kombination aus Papaverin (15 mg/ml) und Phen-
tolamin (0,5 mg/ml) wird in einer Dosierung von 0,2 ml bis zu 2 ml angewendet, Al-
prostadil (PCE)) steht in einer Dosierung von 5-20 pg zur Verfiigung. Die Wirkung der
Kombination von Phentolamin und Papaverin ist mit Ansprechraten von 60-90% in
zahlreichen klinischen Studien gut dokumentiert. Gute Ergebnisse werden insbe-
sondere bei Patienten mit neurogener oder psychogener erektiler Dysfunktion er-
reicht. Die Wirksamkeit des Kombinationsprdparates ist etwas geringer als die von
Alprostadil (PGE)). Das Kombinationspraparat sollte aufgrund der deutlich hoheren
Rate prolongierter Erektionen nur bei Unvertraglichkeit oder Versagen von PGE, an-
gewandt werden. Zu den weiteren Nebenwirkungen von Phentolamin/Papaverin
zdhlen Schwellkérperfibrosen, Penisverkriimmungen und Schmerzen (1-7%). Bei Pa-
tienten mit Alkoholabusus oder Leberschidden sollte die Indikation zur Therapie mit
Phentolamin und Papaverin zuriickhaltend gestellt werden.

Das zur Schwellkdrperautoinjektion in Deutschland zugelassene Alprostadil (PCE))
zeigt mit 7o bis iiber go% die hochsten Ansprechraten aller pharmakologischen The-
rapieformen der ED. Haufigste Nebenwirkungen sind:
= milde bis miRige, penile Schmerzen im (5-30%)
m  Schwellkorperveranderungen (Fibrose, Penisverkriimmungen, Verhdrtungen;
3-8%)
® prolongierte Erektionen (ca. 2-3%, unter 1% der Injektionen)

Ist bei maximaler Dosierung von Phentolamin/Papaverin oder Prostaglandin E, keine
fir den Geschlechtsverkehr ausreichende Erektion zu erreichen, ist eine Kombina-
tion der drei Wirkstoffe (, Triple-Mix“) méglich. Hierbei ergaben sich hohe Ansprech-
raten von iiber 9o%. Unter Umstdnden ist eine Reduzierung der Einzeldosierungen
und dadurch der mit den entsprechenden Wirkstoffen verbundenen Nebenwirkun-
gen moglich.

Vakuumerektionshilfen

Vakuumerektionshilfen spielen bei der heutigen Therapie der ED zwar eine geringe-
re Rolle, sind aber eine fest etablierte und nicht invasive Therapieoption und kénnen
eine sinnvolle Alternative fiir die Patienten sein, welche PDE-5-Inhibitoren nicht ein-
nehmen sollten und/oder andere Mafnahmen ablehnen. In den EAU Leitlinien wer-
den die Vakuumerektionshilfen daher als First line Therapie eingestuft. Sie bewirken
durch den erzeugten Unterdruck eine passive Blutfiillung der Schwellkérper, wobei
dann ein an der Peniswurzel angebrachter Gummiring einen Blutabfluss und den da-
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mit verbundenen Erektionsabfall verhindert. Nebenwirkungen der sogenannten ,,Va-
kuumpumpen® sind Schmerzen, Taubheitsgefiihl, Hauteinblutungen (Marcumar!)
und eine gestorte Ejakulation. Zudem beklagen viele Patienten, dass das Gerit un-
handlich sei und die erreichte Erektion einen unnatiirlichen Charakter habe. Zur Op-
timierung der Wirksamkeit sollten Patienten, die sich fiir diese Therapieoption ent-
scheiden, eine individuelle Unterweisung in die sachgerechte Handhabung erhalten.

6.3.3 ,Third line“ Therapieoptionen - Operative Therapien

Zu den operativen Therapieoptionen der ED zdhlen neben den penilen Implantaten
die Venen- und Revaskularisationschirurgie, wobei die beiden letzteren Verfahren
Ausnahmeindikationen darstellen und als experimentell anzusehen sind. Beide Ver-
fahren weisen schlechte Langzeitergebnisse auf und haben allenfalls noch bei der
Therapie einer hochselektiven Patientengruppe ihre Berechtigung.

Die penilen Implantate (fdlschlich oft auch als ,Penisprothesen® bezeichnet) hin-
gegen zeichnen sich, eine entsprechende Indikationsstellung (schwere ED, Versagen
der konservativen Therapie oder entsprechende Kontraindikationen) und Patienten-
aufkldrung vorausgesetzt, durch hohe Akzeptanz und Zufriedenheit bei entsprechen-
der Haltbarkeit und guten Langzeitergebnissen aus. Der Einsatz von Implantaten
wird aufgrund der hohen Invasivitat als , Third-line-Option® der ED-Therapie nach
den Leitlinien der EAU eingestuft (Hatzimouratidis et al. 2010). Neben den mehrheit-
lich implantierten, hydraulischen 3-Komponentensystemen (gute Steuerbarkeit und
gutes kosmetisches Ergebnis) stehen semirigide Implantate (geringere Kosten und
leichte Handhabung) zur Verfiigung. Zu den eingriffstypischen Komplikationen zih-
len die Implantatinfektion, der Funktionsverlust einzelner Komponenten einschlief3-
lich Leckage sowie die Perforation von Haut oder Urethra. Die im Rahmen von Mul-
ticenterstudien ermittelten 5-Jahresfunktionsraten lagen in Abhingigkeit des ver-
wendeten Implantattyps zwischen 84 und 94% bei einer Patienten- und Partnerinnen-
zufriedenheit in iiber 85% der Fille.

Zusammenfassung

Mit den drei PDE-5-Inhibitoren Sildenafil, Vardenafil und Tadalafil stehen hochwirksame, orale Substan-
zen als Therapieoption der ersten Wahl zur Verfiigung. Die Substanzen weisen ein dhnliches Wirkpoten-
zial auf, unterscheiden sich aber in ihrer Selektivitat gegeniiber den PDE-Isoenzymen, ihrer Pharmakoki-
netik und ihren Nebenwirkungsprofilen. Neben der etablierten On-demand-Therapie der ED kann eine
kontinuierliche tagliche Langzeitmedikation mit PDE-5-Inhibitoren in geringer Dosierung vorteilhaft sein.
Eine prophylaktische Behandlung nach ein- oder beidseitig nerverhaltender radikaler Prostatektomie
wird nach neuesten Untersuchungen eher kritisch gesehen.

Im Bereich der lokalen Pharmakotherapie gilt die intrakaverndse Applikation von Prostaglandin E_ (PGE,)
als Mittel der Wahl bei Nonrespondern auf PDE-5-Inhibitoren bzw. bei entsprechenden Kontraindikatio-
nen fiir PDE-5-Inhibitoren. ,Triple-Mix“ mit PGE,, Papaverin und Phentolamin bleibt PGE, Nonrespondern
vorbehalten. Die transurethrale Applikation von PGE, (MUSE®) ist eine Alternative der lokalen Pharma-
kotherapie insbesondere fiir Patienten mit mittelgradiger Erektionsstorung.

Vakuumerektionshilfen konnen eine sinnvolle Alternative fiir Patienten sein, bei denen PDE-5-Inhibitoren
kontraindiziert sind oder die allgemein medikamentdse Therapien ablehnen. In den EAU Leitlinien wer-
den die Vakuumerektionshilfen daher auch als First line Therapie eingestuft.

123



Il Mannerprobleme: kranke Manner

Die operative Versorgung mit semirigiden oder hydraulischen Penisimplantaten findet weiterhin Anwen-
dung bei Versagen aller medikamentdsen Therapieformen, bzw. bei Ablehnung der Verfahren oder be-
stehenden Kontraindikationen. Die penile GefaRchirurgie, entweder als vendse Widerstandserhohung
oder als arterielle Revaskularisation, ist heute auf sehr wenige und ausgelesene Indikationen reduziert
und wird nur noch von wenigen Zentren durchgefiihrt.
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7 Prostataprobleme

Martin Ludwig und Axel Hegele

7.1 Prostatitissyndrom
7.1.1 Definition

Der Begriff , Prostatitissyndrom® umschreibt die Symptome einer Gruppe von Patien-
ten mit verschiedenartigen urogenitalen, perinealen und perianalen Beschwerden.
Wahrend die akute Prostatitis als schwere systemische Infektion keine diagnosti-
schen Probleme bereitet, i3t die klinische Symptomatik bei den chronischen Pros-
tatitisformen eine eindeutige Differenzialdiagnose zumeist nicht zu. Unter Schirm-
herrschaft der ,National Institutes of Health” (NIH) wurde eine Klassifizierung er-
arbeitet (Nickel 1998), die insbesondere die Problematik des (chronischen) Becken-
schmerzes integriert und mittlerweile internationalen Standard darstellt (s. Tab. 1).

Neuere epidemiologische Daten zur Privalenz der akuten Prostatitis deuten an, dafy
eine zumindest subklinische Begleitprostatitis bei 9o% aller Mdnner mit akutem
Harnwegsinfekt auftritt. Diagnostik und Therapie der akuten Prostatitis (NIH I) bie-
ten in der Regel kein Problem und folgen den allgemeinen Regeln der Behandlung
akuter Harnwegsinfekte, so dafl im Rahmen dieses Buchkapitels auf die Beschrei-
bung dieser in der urologischen Notfallmedizin beheimateten Erkrankung verzichtet
werden kann.

Andererseits ist die Bedeutung der chronischen Prostatitis/des chronischen Becken-
schmerzsyndroms NIH IIIA und IIIB (CP/CPPS = chronic pelvic pain syndrome) in der
urologischen Praxis belegt: Zusammenfassend wird die Pravalenz des Prostatitissyn-
droms in der Bevélkerung auf 5-10% geschatzt (Schaeffer et al. 2006). Patienten mit
Prostatitissymptomen in der Anamnese zeigen ein deutlich erhéhtes Risiko, weitere
symptomatische Episoden und symptomatische BPH zu entwickeln.

Die asymptomatische inflammatorische Prostatitis (NIH IV) wird im Allgemeinen als
Zufallsbefund im Rahmen einer Fertilitidtsabklarung oder bei Prostatabiopsien zum
Prostatacarcinomausschlufd diagnostiziert. Eine Therapie ist nicht erforderlich.
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Tab.1  Klassifikation des Prostatitissyndroms nach NIH

Geschatzter Anteil

Kategorie Name Beschreibung (Schneider et al. 2003)
| akute bakterielle Prostatitis akute Infektion der Prostata nicht bekannt

I chronische bakterielle Prostatitis  rezidivierende Infektion der Prostata 5-10%

I chronische Prostatitis/ keine nachweisbare Infektion

,chronisches Schmerzsyndrom
des Beckens“ (CPPS = chronic
pelvic pain syndrome)

A entziindliches chronisches Leukozyten in Ejakulat, Prostatasekret 30-40%
Schmerzsyndrom des Beckens oder Urin nach Prostatamassage ’
lI'B nichtentziindliches chronisches  keine Leukozyten in Ejakulat,
Schmerzsyndrom des Beckens Prostatasekret oder Urin nach 60-70%
Prostatamassage
v asymptomatische entziindliche keine subjektiven Symptome,
Prostatitis entdeckt durch Prostatabiopsie oder
durch Leukozyten in Prostatasekret nicht bekannt

oder Ejakulat im Zuge einer
Diagnostik aus anderen Griinden

7.1.2 Pathogenese und Atiologie

Bei der seltenen chronischen bakteriellen Prostatitis (5-10% der chronischen Prosta-
titisformen) ist die dtiologische Bedeutung von Harnwegsinfektserregern, in erster
Linie E. coli, unumstritten. Die dtiologische Relevanz von Chlamydia (C.) trachomatis und
Mykoplasmenspezies wird auch heute noch kontrovers diskutiert. Anaerobier wer-
den nur bei 1% der Patienten gefunden und gelten ebenso wie Neisseria gonorrhoeae,
Trichomonas vaginalis, Viren und Pilzspezies nur in Einzelfillen als klinisch relevant.
Mycobacterium tuberculosis kann im Rahmen einer Urogenitaltuberkulose eine Pros-
tatitis verursachen. An pathogenetischen Faktoren gilt bei der CBP (synonym: NIH
IT) der Reflux infizierten Urins in die Prostataginge als gesichert.

Beim chronischen Beckenschmerzsyndrom (NIH IIIA und IIIB) werden vielschichtige
atiologische Aspekte kontrovers diskutiert, die in Tabelle 2 zusammengefasst sind.

7.1.3 Symptomatik

Der Beschwerdedruck von Patienten mit chronischer Prostatitis ist hoch und gemes-
sen mit validierten Beschwerdeskalen vergleichbar mit Patienten, die an instabiler
Angina pectoris, aktivem M. Crohn oder Z.n. Herzinfarkt leiden. Die Symptomato-
logie der chronischen Prostatitis umfaf3t typische Schmerzsyndrome des Beckens
(z.B. retropubische oder perineale Beschwerden), Entziindungssymptome (z.B. Bren-
nen bei Miktion oder Ejakulation), irritative und/oder obstruktive Miktionsstérungen
(Pollakisurie, Harndrang, abgeschwachten Harnstrahl), sowie Stérungen der Sexual-
funktionen (erektile Dysfunktion, Ejaculatio pracox).
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Tab.2  Pathogenetische Faktoren des chronischen Beckenschmerzsyndroms (NIH [l A und B)

Pathogenese Bemerkung

(post-)infektios Nachweis bakteriellen Genoms im Prostatagewebe
durch Nanobakterien verursachte Entziindung oder Prostataverkalkungen

analog zur interstitiellen Cystitis ~ Epithelschaden mit Storung der Glycosaminoglycanschicht der Harnblase

physikalisch Reflux von Urin und stickstoffhaltigen Urinprodukten in die Prostatagange
(auto-)immunologisch Auto-Antikorper (PSA?)

Zytokinproduktion

Mastzelldegranulation

T-Zell vermittelte Autoimmunitat

psychogen Stress-Prostatitis
,Angst-Spannungs-Zyklus“

genetisch X-chromosomale Deletionen

funktionelle/morphologische verstdrkter intraprostatischer Druck

subvesikale Obstruktion Innervationsstorung der glatten/quergestreiften Muskulatur

Beckenbodenmyalgie

Blasenhalshypertrophie

neurogen Senkung der Schmerzschwelle

Verdanderungen im Analbereich ~ ,Anogenitalsyndrom*
Hamorrhoiden, Fissuren

hoher Samenwegsverschluss Utriculuszyste (selten!)

Komplizierte Verflechtungen mit subvesikaler Obstruktion, sexueller Dysfunktion
und chronischen Schmerzzustinden erfordern den Einsatz standardisierter Fragebo-
gen, um spezifische ,Prostatitis-Symptome* qualitativ und quantitativ evaluieren
zu konnen. Im deutschen Sprachraum steht dabei die deutsche Version des NIH-CPSI
(National Institutes of Health - Chronic Prostatitis Symptom Index) zur Verfiigung
(Hochreiter et al. 2001). Der IPSS (International Prostate Symptom Score) evaluiert
dariiber hinaus eine in 50% vorhandene begleitende funktionelle oder anatomische
Blasenentleerungsstérung.

7.1.4 Diagnostik

Es hat sich bewdhrt, die diagnostischen Optionen beim CPPS gemaf$ ihrer Notwen-
digkeit und Effizienz einzuteilen (Wagenlehner et al. 2009a). In der klinischen Rou-
tine werden unterschieden:

= empfohlene Diagnostik (Basisdiagnostik)
= optionale Untersuchungen
= nicht routinemifig durchzufiihrende Untersuchungen
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Basisdiagnostik

Die Notwendigkeit einer standardisierten quantitativen und qualitativen Symptom-
evaluation mittels skalierter Fragebogen zu Diagnosefindung und Therapieverlauf
wurde bereits betont. Der in validierter deutscher Ubersetzung (Hochreiter et al. 2001)
vorliegende NIH-CPSI hat drei Teilbereiche (Schmerz, Miktion, Lebensqualitit). Der
Unterbereich ,,Schmerz* diskriminiert erfahrungsgemaf am besten zwischen Man-
nern mit und ohne CP/CPPS. Ab einem Schmerz-Score von > 10 geht man im Allge-
meinen von einer manifesten Prostatitis-Symptomatik aus (Schneider et al. 2005).

Das zweite zentrale Standbein der Basisdiagnostik stellt die Lokalisationsdiagnostik
von Entziindung und Infektion dar. Klassischerweise wird seit 4 Jahrzehnten die so-
genannte ,,4-Cliser-Probe® propagiert, bei der gleichzeitig das Leukozytenaufkom-
men zusammen mit einer semiquantitativen Erregersuche in Erst-, Mittelstrahl-Ex-
primaturin sowie im exprimierten Prostatasekret durchgefiihrt wird. Befragungen
US-amerikanischer Urologen haben allerdings gezeigt, dass aufgrund der kompli-
zierten und zeitaufwendigen Prozedur die 4-Cldser-Probe im klinischen Alltag keine
Rolle spielt. Neuere Daten belegen zudem, dass in der klinischen Routine die verglei-
chende Untersuchung von Urin vor und nach Prostatamassage fiir die Differenzial-
diagnostik der einzelnen Prostatitisformen zuverldssige Ergebnisse liefert. Entschei-
dend ist hier eine 10-fach héhere Konzentration von Leukozyten im Exprimaturin,
um eine entziindliche Prostatitis (NIH II, IIIA) zu diagnostizieren. Eine chronische
bakterielle Prostatitis (NIH II) definiert sich durch eine 10-fach hohere Erregerkon-
zentration typischer Harnwegsinfekterreger im Exprimaturin (Ludwig et al. 2000).

Optionale Untersuchungen

Bereits seit langem ist unbestritten, dass infolge von Verdnderungen in der Urethra
mit Verwirbelung des laminaren Urinstroms ,,prostatitische Beschwerden® auftreten
kénnen. Da sich bei 30-40% der Patienten mit ,, prostatitischen Beschwerden® urody-
namisch wirksame Verdnderungen zeigen, ist die Abklirung der Blasenentleerung
zu empfehlen. Funktionelle Verainderungen dominieren mit 33% gegeniiber echten
Obstruktionen, die nur 2% betragen (Mayo et al. 1998). Bei pathologischen Befunden
im IPSS sollten daher als Stufenschema weitere diagnostische Schritte folgen (retro-
grades Urethrogramm, Urethrocystoskopie, Cystomanometrie).

Die NIH-Klassifikation fordert die Untersuchung des Ejakulats zur Differenzialdiag-
nose der einzelnen Prostatitisformen. Allerdings ist nur bei der chronischen bakteriel-
len Prostatitis in nahezu allen Fillen eine signifikante Bakteriospermie mit dem in
der Standard-Lokalisationsdiagnostik (,4-Cldser-Probe“) nachgewiesenen Erreger zu
finden. Da 50% aller asymptomatischen Madnner eine Bakteriospermie als Zeichen einer
Besiedlung der vorderen Harnréhre aufweisen, ist die alleinige mikrobiologische Eja-
kulatanalyse irrefithrend. Zudem ist die Ejakulatanalyse nicht fiir eine Lokalisations-
diagnostik der urogenitalen Entziindung oder Infektion geeignet. In wissenschaftli-
cher Hinsicht interessant, ist die Ejakulatanalyse in der klinischen Praxis haufig ir-
refiihrend, sodass sie keinen Eingang in die Routinediagnostik gefunden hat.

Der transrektale Ultraschall (TRUS) kann im Einzelfall hilfreiche Befunde wie Pros-
tatasteine oder Zysten detektieren, die Informationen iiber Pathogenese und Prog-
nose der Erkrankung liefern kénnen. Eine Diagnosestellung allein anhand sonogra-
phischer Kriterien ist allerdings nicht méglich.
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Nicht routinemaRig durchzufiihrende Untersuchungen

Weitere Untersuchungen wie Kaliumchlorid-Belastungstest, Nachweis von C. tracho-
matis oder Mykoplasmen, molekularbiolologische Erregergenom-Nachweise oder bild-
gebende Diagnostik wie MRT bleiben speziellen klinischen oder wissenschaftlichen
Fragestellungen in spezialisierten Zentren vorbehalten.

7.1.5 Therapie
Chronische bakterielle Prostatitis (NIH II)

Hier steht an erster Stelle der Therapie die Antibiose, primir mit einem modernen
Fluorochinolon fiir 2-4 Wochen. Mit dieser Therapie sind bei gramnegativen Infek-
tionen mikrobiologische Heilungsraten von iiber 70% zu erwarten. Aufgrund einer
lingeren Therapiedauer (3 Monate) und der niedrigeren Erfolgsrate gilt Cotrimoxazol
als Mittel der zweiten Wahl. Inwieweit eine Normalisierung der Symptome durch
eine Eradikation des Erregers erzielt werden kann, ist bisher nicht ausreichend eva-
luiert. Bei Versagen der Primartherapie schlief3t sich eine niedrig dosierte Langzeit-
antibiose mit Trimethoprim oder Nitrofurantoin zur Therapie rezidivierender Harn-
wegsinfekte an; auch diese Therapie ist nur unzureichend evaluiert (Ubersicht in
Wagenlehner et al. 2009a).

Obwohl die Existenz einer mykoplasmen- oder chlamydienassoziierten Prostatitis
nie definitiv bewiesen werden konnte, ist die probatorische Gabe eines potenziell
wirksamen Antibiotikums (z.B. Doxycyclin 2 x 100 mg tégl. iber 2 Wochen) bei ent-
sprechendem Erregernachweis vertretbar. Der Effekt einer derartigen Therapie ist
allerdings véllig unklar.

Chronisches Beckenschmerzsyndrom (NIH 11IA und B)

Die hiufigsten Therapiestrategien umfassen die antimikrobielle Therapie, Alpha-
blocker und anti-inflammatorische Substanzen.

Antibiotika stellen die haufigste initiale Therapiestrategie bei Patienten mit CP/CPPS
dar, obwohl eine bakterielle Infektion nur bei 5-10% aller Patienten zu beweisen ist
(Taylor et al. 2008). Da bei diesem Krankheitsbild auch die Méglichkeit einer mit kon-
ventionellen Methoden nicht nachweisbaren Infektion diskutiert wird, empfahl eine
europdische Konsensuskonferenz den probatorischen Einsatz von Antibiotika beim
entziindlichen (NIH IIIA), nicht jedoch beim nichtentziindlichen (NIH IIIB) Becken-
schmerzsyndrom. Diese Empfehlung beruht jedoch nicht auf ,evidenzbasierten*
Daten, da bis heute doppelblinde, randomisierte Studien auf den fehlenden sympto-
matischen Benefit von Mdnnern hinweisen, die mit Fluorochinolonen therapiert
wurden, sodass der Nutzen einer probatorischen antibiotischen Therapie bei diesen
Patienten in Zweifel zu ziehen ist (Alexander et al. 2004).

Auch die Daten zur Therapie mit Alphablockern (Terazosin, Alfuzosin, Tamsulosin) bie-
ten kein einheitliches Bild. Am ehesten scheinen sie bei den Patienten geeignet zu
sein, die noch keine Vortherapie mit Alphablockern erhalten haben, moderate bis
starke Beschwerden aufweisen und gewillt sind, die Therapie iiber mehr als 6 Wo-
chen konsequent fortzufiihren. Bei multipel vorbehandelten Patienten mit einer lan-
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gen Beschwerdenanamnese sollen Alphablocker jedoch keine signifikante Erleichte-
rung erbringen (Ubersicht in Wagenlehner et al. 2009a).

Bestimmte Phytotherapeutika wie Roggenpollenextrakt weisen anti-inflammatorische
Mechanismen auf und haben sich, soweit untersucht, in der Therapie als signifikant
wirksam erwiesen (Wagenlehner et al. 2009b). Der Einsatz nichtsteroidaler Antiphlo-
gistika ist zwar weit verbreitet, entbehrt jedoch weitgehend einer , evidenzbasierten®
Datengrundlage.

Aufgrund der limitierten Therapieerfolge der genannten Therapiestrategien wurde
eine Vielzahl weiterer Therapieoptionen medikamentdser, physikalischer, schmerz-
modulierender, verhaltenstherapeutischer, operativer, minimalinvasiver und mul-
timodaler Optionen entwickelt, die eine unterschiedliche Evidenzqualitit aufwei-
sen. Zumeist bleibt dabei v6llig unklar, welche Therapiestrategie bei einer indivi-
duellen Befundkonstellation vorzuziehen ist. Tabelle 3 gibt einen Uberblick tiber die
wichtigsten, bisher erst ansatzweise in placebokontrollierten Studien getesteten
Optionen.

Als Ursache dieser enttduschenden Ergebnisse wird aktuell diskutiert, dass die chro-
nische Prostatitis NIH einen Endzustand darstellt, dem ganz unterschiedliche Pa-
thomechanismen und zusitzliche auslésende Faktoren zugrunde liegen. Eine The-
rapie, die unselektioniert versucht, diesen Endpunkt zu behandeln, ohne den unter-
schiedlichen auslosenden Faktoren Rechnung zu tragen, ist daher zum Scheitern
verurteilt. US-amerikanische Autoren haben anhand der aktuellen Literatur 6 kli-
nische Domdnen formuliert, die eine klinische Phanotypisierung und sinnvolle Klas-
sifizierung der Patienten mit CP/CPPS ermoglichen mit dem Ziel, dem individuellen
Patienten eine seiner Atiopathogenese angepasste Therapieoption anbieten zu kén-
nen. Die differenzierbaren Pathomechanismen (U = urinogen; P = psychosozial;
O = organ-spezifisch; I = infektios; N = neurologisch/systemisch; T = tenderness of
muscles [Beckenbodenverspannungen|) wurden als sogenannte UPOINT-Hypothese
formuliert und bedingen den Endzustand CP/CPPS (Shoskes et al. 2009).

Tab.3 ,Low evidence“ Therapieoptionen beim chronischen Beckenschmerzsyndrom NIH I1I

Medikamentos Operativ ,Physikalisch“ Verhaltensanderungen
Muskelrelaxantien ~ Sacrale Biofeedback, Beckenbodentraining Stressreduktion
Antiphlogistika Nervenstimulation  ayypunktur haufige Ejakulation
Antibiotika + Neodym-YAG Laser myofasziale manuelle Triggerpunkte Warmeexposition
Alphablocker Perisphinktere repetitive Prostatamassage Diat

Anti-Nanobakteriell Iniektion von

Botulinum Toxin Beckenbodenrelaxation

perkutane periphere Nervenstimulation
urethro-anale Elektrostimulation
elektromagnetische Therapie
Osteopathie
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7.2 Benignes Prostatasyndrom
7.2.1 Definition

Fiir die Beschreibung obstruktiver Miktionsstérungen des unteren Harntraktes wird
eine Vielzahl von Synonymen verwendet. Am gebriauchlichsten ist die Bezeichnung
der benignen Prostatahyperplasie (BPH), welche allerdings eine histologische Diag-
nose darstellt und deshalb vor Erhalt eines histo-pathologischen Befundes nicht ein-
gesetzt werden sollte. Stattdessen werden die klinischen Symptome einer obstrukti-
ven Miktionsstorung mit dem Begriff benignes Prostatasyndrom (BPS) beschrieben.
Die Symptomatik des BPS kann obstruktiven, irritativen sowie gemischt obstruktiv/
irritativen Charakters sein. Die Symptome werden allgemein und unspezifisch als
Symptome des unteren Harntraktes (,,lower urinary tract symptoms“ LUTS) zusam-
mengefasst. LUTS bezeichnet Stérungen im Zusammenspiel der Harnblase und Pros-
tata bei der Blasenfiillung und Blasenentleerung. Eine LUTS ist meist, muss aber
nicht immer durch eine benigne Prostataobstruktion (BPO) bedingt sein (Oelke et al.
2010; Fitzpatrick 2006).

7.2.2 Anatomie

Die Prostata ist nach McNeal aus verschiedenen Zonen aufgebaut und von einer Kap-
sel umschlossen. Die BPH entsteht in der Transitionalzone und in der periurethralen
Zone. Durch die Ndhe zur Harnrohre und dem Vorhandensein einer Kapsel kann der
entstehende Druck zu einer Einengung und konsekutiv zu Problemen beim Wasser-
lassen fiithren.

7.2.3 Epidemiologie und Atiologie

Die BPH ist beim alternden Mann die haufigste Ursache einer Miktionsproblematik.
Die Pravalenz steigt mit dem Alter an. Im Rahmen von Autopsiestudien konnte nach-
gewiesen werden, dass ca. 50% der Mdnner ab dem 60. Lebensjahr und 70% ab dem
70. Lebensjahr an einer BPH leiden. Bei Mdnnern unter 30 Jahren zeigt sich diese hin-
gegen nicht. Man geht davon aus, dass ab dem 50. Lebensjahr ca. 30% der Mdnner an
einem behandlungsbediirftigen BPS leiden (Boyle 1994). Die Anzahl der betroffenen,
therapiebediirftigen Manner steigert sich mit zunehmendem Alter. Neben dem Alter
stellen das Prostatavolumen, die Restharnmenge und die Symptome Risikofaktoren
fiir ein Fortschreiten der Erkrankung dar, sodass man dieses Krankheitsbild durch-
aus als Volkskrankheit bezeichnen kann. Bei sich dnderndem Gesundheitsbewusst-
sein und einer Zunahme der dlteren Bevolkerung stellt die addquate Diagnostik und
Therapie des BPS bei schwindenden Ressourcen eine Herausforderung sowohl fiir den
Arzt als auch den Patienten dar.

Histologisch ldsst sich bei der BPH eine vermehrte Anzahl der epithelialen und stro-
malen Zellen nachweisen. Die exakte Atiopathogenese der BPH ist unklar. Hormo-
nelle Faktoren und deren gestértes Zusammenspiel scheinen jedoch eine entschei-
dende Rolle zu spielen. Die VergrofRerung der Prostata im Alter entsteht nur bei Vor-
handensein von testikuldrem Androgen. In der Prostata entsteht durch das En-
zym 5-a-Reduktase (Typ 2) aus Testosteron Dihydrotestosteron (DHT), welches eine

132



7 Prostataprobleme

Tab.4  Beschwerden des benignen Prostatasyndroms

obstruktive Symptome irritative Symptome

Miktionsbeginn verzogert haufige Blasenentleerung (Pollakisurie)
Harnstrahl abgeschwacht nachtliche Miktion (Nykturie)
Miktionszeit verlangert Drangsymptomatik

Restharngefiihl

Harntraufeln

hohere Affinitit zum Androgenrezeptor aufweist. Dieser DHT/Androgenrezeptor-
Komplex steuert die Transkription z.B. von Wachstumsfaktoren als Voraussetzung
fiir eine Zellvermehrung (Oelke et al. 2005). Zusatzlich findet sich eine erh6hte BPH-
Rate bei Sohnen oder Briiddern von betroffenen Mannern, sodass auch eine familiire
Disposition bei der Entwicklung einer BPH diskutiert wird (Sanda et al. 1994).

7.2.4 Symptomatik

Die Vergroflerung der Prostata, mit dem Alter zunehmend, kann verschiedenartigs-
te Symptome und Komplikationen hervorrufen, welche nur in geringem Mafde mit
dem Prostatavolumen korrelieren. Die Symptome kénnen in obstruktive und irrita-
tive Beschwerden unterteilt werden (s. Tab. 4). Obstruktive Miktionsbeschwerden
sind durch eine Stérung der Blasenentleerung gekennzeichnet, bei irritativen Mik-
tionsbeschwerden stehen Stérungen bei der Blasenfiillung/Speicherphase im Vorder-
grund. Die Miktionsbeschwerden fiihren je nach Ausprigung und individuellem
Empfinden zu einem erheblichen Leidensdruck mit konsekutiver Einschrankung der
Lebensqualitit. Dies kann sich durch eine Vielzahl von Komplikationen verstarken,
insbesondere:

= rezidivierende Harnwegsinfekte bei Restharnbildung
Blasensteinbildung

Harnverhalt mit Uberlaufsymptomatik
Dekompensation des Musculus detrusor vesicae
Hydronephrose

postrenale Niereninsuffizienz

Schwerwiegende Komplikationen einer bestehenden Obstruktion stellen zum Bei-
spiel die Dekompensation der Harnblasenmuskulatur mit konsekutiver Niereninsuf-
fizienz bis hin zum terminalen Stadium und der akute Harnverhalt entweder spon-
tan oder getriggert (z.B. durch eine Narkose, Medikamente) dar.

7.2.5 Basisdiagnostik
Anamnese

Erfassung der aktuellen Miktionsbeschwerden und Erfragen der typischen BPS-Sym-
ptome (Miktionsfrequenz inkl. Nykturie, rezidivierende Infekte, Harnverhalt etc.).
Unerldsslich ist die Eruierung von vorangegangenen Operationen (z.B. nervaler Scha-
den nach Rektumchirurgie), Begleiterkrankungen (z.B. Diabetes mellitus, M. Par-
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kinson) und aktuelle Medikamenteneinnahme zur Eruierung einer extraprostati-
schen Ursache der Miktionsstorung.

Korperliche Untersuchung

Nach einer grob orientierenden Untersuchung des Abdomens sollte im Rahmen der
Beurteilung des dufleren Genitales eine Phimose, Meatusstenose und Fehlbildungen
als Ursache ausgeschlossen werden. Durch die digito-rektale Untersuchung kann die
GrofRe und Beschaffenheit der Prostata beurteilt werden, zusatzlich dient diese der
Detektion Prostatakarzinom-suspekter Areale (z.B. harter tastbarer Prostataknoten).

Urinuntersuchung

Aufgrund der Tatsache, dass LUTS auch durch Harnblasentumoren und Harnwegs-
infekte bedingt sein kann, sollte eine Urinuntersuchung (z.B. Urin-Stix-Analyse)
zum Ausschluss eines Infektes und einer Mikrohdmaturie durchgefiihrt werden

Prostataspezifisches Antigen (PSA)

Da auch ein Prostatakarzinom zu LUTS fithren kann und vor der Therapie des BPS ein
Prostatakarzinom ausgeschlossen werden sollte ist neben der digito-rektalen Unter-
suchung die Bestimmung des PSA-Wertes ein wichtiger Bestandteil der Basisdiag-
nostik.

Internationaler Prostata-Symptomen-Score (IPSS)

Durch den international validierten, anerkannten und verwendeten IPSS-Fragebogen
ist es moglich die Auspragung der LUTS zu erfassen und in Schweregrad-Kategorien
zu unterteilen. Anhand von 7 Fragen werden die typischen Symptome erfragt und
mittels Punktescore (je o-5 Punkte, maximaler Punktwert 35) bewertet:

= 0-7 Punkte: milde Symptomatik
m 8-19 Punkte: mittelschwere Symptomatik
®  20-35 Punkte: schwere Symptomatik

Der Bogen kann mit einer Frage zur Lebensqualitdt ergdnzt werden (s. Tab. 5). Neben
dem IPSS miissen natiirlich sowohl die individuelle Einschrankung der Lebensquali-
tatals auch die klinische Symptomatik in die Entscheidungsfindung iiber eine Thera-
pienotwendigkeit miteinbezogen werden. Zusdtzlich kann mittels IPSS der Erfolg einer
Therapie (sowohl medikamentds als auch operativ) im Verlauf kontrolliert werden.

7.2.6 Spezielle Diagnostik

Sollte nach Durchfiithrung der Basisdiagnostik keine suffiziente Stellung einer Dia-
gnose moglich sein bzw. sich relevante Anderungen der Symptomatik ergeben ist
eine weiterfiihrende Diagnostik vor Einleitung jeglicher Therapie unerlisslich.
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Tab.5 International Prostate Symptom Score: international standardisierter Frageboden zur
Quantifizierung der Beschwerden

Internationaler Prostata-Symptomen-Score
(IPSS)

Diese Fragen beziehen sich auf Ihre Symptome in den letzten 4 Wochen

1. Wie oft hatten Sie das Gefiihl, dass Ihre
Blase nach dem Wasserlassen nicht ganz 0 1 2 3 4 5
entleert war?

seltener als in der
Halfte der Falle
ungefahr in der
Halfte der Falle
in mehr als der
Halfte der Falle

-
£
©u g
s 2
=
g.f
q_.l.l'i
= c
(=3
s 8

fast immer

2. Wie oft mussten Sie in weniger als
2 Stunden ein zweites Mal Wasser 0 1 2 3 4 5
lassen?

3. Wie oft mussten Sie mehrmals aufhoren

und wieder neu beginnen beim 0 1 2 3 4 5
Wasserlassen?

4. Wie oft hatten Sie Schwierigkeiten, das 0 1 , 3 4 s
Wasserlassen hinauszuzogern?

5. Wie oft hatten Sie einen schwachen 0 1 , 3 a 5

Strahl beim Wasserlassen?

6. Wie oft mussten Sie pressen oder sich
anstrengen, um mit dem Wasserlassen 0 1 2 3 4 5
U beginnen?

fiinfmal
niemals einmal zweimal dreimal viermal oder
mehr
7. Wie oft sind Sie wahrend des letzten
Monats im Durchschnitt nachts
aufgestanden, um Wasser zu lassen? 0 1 , 3 1 5
MaBgebend ist der Zeitraum vom
Zubettgehen bis zum Aufstehen am
Morgen.
Gesamt IPSS Score
= S
g = B
- 4=
= 3 E
= 228 3 .
£ E 2& 3 5 £
Beeintrachtigung der Lebensqualitat & 2 £ £ 2 g = £z
durch Harntraktsymptome = = 5 &= = ] &
1. Wie wiirden Sie sich fiihlen, wenn sich
Ihre jetzigen Symptome beim
0 1 3 4 5

Wasserlassen in lhrem weiteren Leben
nicht mehr andern wiirden?
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Uroflowmetrie

Mit dieser nicht-invasiven Methode kann die Qualitit des individuellen Harnstrah-
les gemessen und objektiviert werden (s. Abb. 1). Folgende Parameter werden be-
stimmt:

= Maximaler Harnfluss (Q__ )
® Durchschnittlicher Harnfluss (Q, )
® Miktionsvolumen (in ml)
L]

Miktionszeit (in sec)

Das Miktionsvolumen sollte mindestens 150 ml betragen um interpretierbare Para-
meter zu erhalten. Ein erniedrigter Q,__ ist aber nicht beweisend fiir eine prostata-
bedingte Miktionsstérung: dies kann z.B. auch durch eine Meatusstenose, Harnréh-
renenge oder Blasenmuskelschwiche bedingt sein. Die Uroflowmetrie dient auch als
Instrument der Therapiekontrolle.

~normal - in Ordnung
24.10.20117 11:16 vers.: 000.011
ni/s

50, : ZEITEN:

: Gesamt = 23.7s
50| Fluss = 23.8s

| bis Max= 1.5s
a0l A ; )

ATRY FLOW-RATEN:
307 Max.= 40.0ml/s

i \ Mit.= 186.3ml/s
20| 1

” L VOLUMEN :
1004 i

Gesamt = 387ml
|g \'k:ﬁ F-Inde_x= 9 )

o} 10 20 30 40 50 60 s

Abb.1  Normalbefund einer Uroflowmetrie (Bildmaterial: A. Hegele)

Sonografische Untersuchung

Die sonografische Untersuchung der Nieren und der Prostata im Rahmen der BPS-
Diagnostik ist obligat. Neben urogenitalen Malignomen sollten eine postrenale Ab-
flussbehinderung und Steine im Urogenitaltrakt ausgeschlossen werden. Die Harn-
blasenwanddicke kann ebenso wie das Vorhandensein von Blasendivertikeln eruiert
werden. Ebenso sollte eine sonografische transabdominelle Bestimmung des Rest-
harns nach erfolgter Spontanmiktion sowohl im Rahmen der primaren Diagnostik
als auch zur Therapiekontrolle erfolgen. Die Prostata wird mittels des transrektalen
Ultraschalls (TRUS) beurteilt. Hier kann im Longitudinal- und Transversalschnitt das
Volumen der Prostata sehr exakt bestimmt werden (s. Abb. 2). Neben der Volumen-
bestimmung kénnen anhand des Echomusters abklarungsbediirftige suspekte Area-
le lokalisiert werden.

7.2.7 Sonstige Zusatzdiagnostik

Sollte aufgrund der durchgefithrten Diagnostik nicht gekldrt sein, ob eine Miktions-
storung durch eine Obstruktion oder eine eingeschrankte Funktion des M. destrusor
vesicae bedingt ist, sollte zur weiteren Kldrung eine urodynamische Messung erfolgen
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(z.B. bei Patienten mit einem hohen IPSS aber in der Uroflowmetrie nachgewiese-
nem kraftigen Harnstrahl (Q, ). Eine diagnostische Spiegelung der Harnréhre und der Harn-
blase sollte immer erfolgen, wenn eine Mikro-/Makrohdmaturie bestand und ein
Urothelkarzinom der Harnblase ausgeschlossen werden muss. Bei der Untersuchung
kann die prostatische Harnrohre mitbeurteilt werden. Eine Standarduntersuchung
zur Beurteilung der Therapienotwendigkeit stellt die Urethrozystoskopie nicht dar,
kann aber niitzliche Informationen liefern (s. Abb. 3). Die radiologische Bildgebung stellt
keine Standarddiagnostik dar, der Einsatz muss individuell entschieden werden. Im
Rahmen der Abkldrung einer Mikro-/Makrohdmaturie sollten mittels intravenésem

KLINIK UROLOGIE MARBURG SIEMENS

Abb.2  Darstellung der Prostata mit dem transrektalen Ultraschall (Bildmaterial A. Hegele)

Abb.3a, b Endoskopisches Bild einer Obstruktion durch deutlich vergroRerte Prostataseitenlappen
und eine beginnende VergroRerung des Prostatamittellappens (Bildmaterial A. Hegele)
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Pyelogramm Tumoren des oberen Harntraktes ausgeschlossen werden, mittels einer
retrograden Urethrographie relevante Harnréhrenengen.

7.2.8 Therapie

Die BPS kann, nach addquater abklirender Diagnostik, verschieden therapiert wer-
den. Zur Verfiigung stehen, neben der Uberwachungsstrategie, verschiedene Medi-
kamente und operative Verfahren. Die Indikation zur jeweiligen Therapie ist maf3-
geblich von den Symptomen/Komplikationen aber auch von den Wiinschen des Pa-
tienten, welche sich aus dem Leidensdruck ergeben, abhdngig.

Watchful Waiting

Leidet der Patient unter nicht stark ausgepragten Symptomen (IPSS < 7) verbunden
mit einer vernachldssigbaren Einschrankung der Lebensqualitdt kann eine Uberwa-
chungsstrategie angestrebt werden. Oft konnen Anderungen des Lebensstils (Trink-
menge, Getrankeart) die Symptome reduzieren. Selbstverstindlich ist die regelma-
Rige Kontrolle und Erweiterung der Therapie bei einer Progression (z.B. Zunahme
der Restharnmenge) (Oelke et al. 2010; Wiygul u. Babayan 2009).

Medikamentdse Therapie

Hier steht eine Vielzahl von Medikamenten zur Verfiigung. Diese fithren nur bedingt
zu einer Desobstruktion, lindern aber meist die Symptome. Zur medikamentdsen
Therapie sollten nur Substanzen verwendet werden, deren Wirksamkeit in randomi-
sierten und v.a. placebokontrollierten Studien (Placeboeffekt bis 39%) mit einer aus-
reichenden Nachbeobachtungszeit erbracht wurde.

Phytotherapeutika

Phytotherapie ist die arzneiliche Anwendung von Extrakten aus Pflanzen (oder deren
Teilen). Hierzu zdhlen zur Behandlung der BPS z.B. Medikamente aus Kiirbiskern-
extrakten, Brennnesselwurzel, Sdgezahnpalmenfriichten, Roggenpollen, Phytoste-
rolen, Kaktusbliitenextrakte und Extrakte aus dem afrikanischen Pflaumenbaum.
Obwohl bei diesen Praparaten bisher der Wirksamkeitsnachweis im Rahmen von
placebo-kontrollierten Studien nur eingeschrankt erbracht ist, kommen Pflanzen-
extrakte primdr bei LUTS am haufigsten zur Anwendung. Oft handelt es sich um
Mischpréparate, sodass die Wirkung nicht eindeutig einer definierten Substanz zu-
geordnet werden kann. Erfreulicherweise kommt es meist nicht zu relevanten Neben-
wirkungen (Oelke et al. 2005, 2010).

a-Blocker

In der Prostata sind neben Epithel- und Bindegewebszellen auch glatte Muskelzellen
vorhanden. Diese finden sich ebenfalls am Blasenhals. Bei einer BPH kommt es zu
einer Zunahme der Muskelzellen. Hier finden sich a-Adrenorezeptoren, deren Sti-
mulation zu einer Zunahme des urethralen Druckes fiithren. Die Hemmung dieser
Rezeptoren am Blasenhals und im Bereich der Prostata durch a-Blocker kann den
Druck in der prostatischen Harnrohre und dadurch den Auslasswiderstand senken
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(dynamische Komponente). Die Symptomatik wird durch a-Blocker deutlich verbessert,
nachgewiesen durch eine Verbesserung des IPSS und des Q_, . Vorteile der verschie-
denen a-Blocker sind die orale Einnahme, teilweise in Retardformulierung und ein
rascher Wirkungseintritt innerhalb von wenigen Stunden, welches zu einer hohen
Patienten-Compliance fithrt. Unerwiinschte Nebenwirkungen wie Hypotension, or-
thostatische Dysregulation, Kopfschmerzen, Schwindel treten in bis zu 60% der be-
handelten Patienten auf, abhdngig vom verwendeten Praparat und den individuellen
Komorbiditdten (Madersbacher et al. 2007; Berges 2006).

5-a-Reduktasehemmer

Wie bereits erldutert, ist das Wachstum der Prostata androgenabhangig und DHT ist
der entscheidende Faktor in der Prostata. Die Umwandlung von Testosteron in DHT
kann durch die Hemmung der 5-a-Reduktase (Isoenzyme Typ 1 und 2) unterbunden
werden. Dies hat zur Folge, dass es innerhalb der Prostata zu einer androgenentzugs-
bedingten Apoptose kommt, was eine Verkleinerung des Organvolumens (20-30%)
mit konsekutiver Verbesserung der Miktionsbedingungen zur Folge hat (statische Kom-
ponente). Der volle Wirkungseintritt erfolgt nach 6 Monaten, die Effekte sind v.a. bei
hohem Prostatavolumen (> 40 ml) ausgeprdgt. In Deutschland sind die 5-a-
Reduktasehemmer Finasterid (hemmt Isoenzym Typ 2) und Dutasterid (hemmt bei-
de Isoenzyme) zur Therapie der BPH zugelassen (orale Medikation). Wichtig ist eine
pratherapeutische Bestimmung des PSA-Wertes, da dieser durch die Therapie um bis
zu 50% gesenkt wird. Insgesamt sind beide Medikamente gut vertraglich. Nach1Jahr
Therapie zeigten sich im Vergleich zu einer Placebogruppe eine geringe Zunahme der
erektilen Dysfunktion (5% vs. 2%), eine Libidoabnahme (4,8% vs. 2,5%) und eine Eja-
kulationsstérung (3,5% vs. 1,1%) (Naslund u. Miner 2007; Marberger 2006).

Kombinationstherapie

Bei der gleichzeitigen Verwendung von zwei Medikamenten mit unterschiedlicher
Wirkweise sollen die jeweiligen Vorteile der einzelnen Therapie kombiniert werden
(dynamische und statische Komponente). Hier liegen vielversprechende Daten aus mehre-
ren Studien zur Kombination von a-Blockern und 5-a-Reduktasehemmern vor. Es
zeigte sich eine Uberlegenheit der Kombinationsbehandlung beziiglich Q__, Risiko
des Harnverhaltes und Notwendigkeit einer chirurgischen Intervention (MTOPS-Stu-
die medical therapy of prostatic symptoms + CombAT-Studie; Oelke et al. 2010;
McConnell et al. 2003; Roehrborn et al. 2010).

Operative Therapie

Absolute Operationsindikationen bei einer BPS sind

m wiederkehrende Harnverhalte

wiederkehrende Harnwegsinfektionen

nicht beherrschbare Makrohdamaturie

Harnblasensteine

Dilatation des oberen Harntraktes bis hin zur Niereninsuffizienz
steigender Restharn unter medikamentéser Therapie
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Transurethrale Resektion der Prostata (TUR-P)

Die TUR-P stellt den Goldstandard der operativen BPS-Therapie dar. Uber eine strom-
durchflossene Drahtschlinge wird das Gewebe durchtrennt und es findet eine sofor-
tige Beseitigung der Obstruktion statt. Die gefiirchtetste Komplikation ist das sog.
TUR-Syndrom in ca. 2%. Hierbei wird Spiillosung tiber er6ffnete Prostatagefdfie ein-
geschwemmyt. Folge kann eine hypotone Hyperhydratation mit konsekutiver Brady-
kardie, Elektrolytverschiebung, Kreislaufdepression sein. Weitere Komplikationen
sind die Belastungsinkontinenz (~ 2%), Blasenhalsengen (bis 3%), Harnréhrenstrik-
turen (bis 12%). Echte Rezidive treten sehr selten auf. Die Re-Operationsrate aufgrund
eines Rezidivadenoms betrdgt nach 8 Jahren bis zu 15% (Hegele et al. 2002; Hofmann
2009).

Transvesikale Prostataadenomenukleation (TVP)

Bei der offenen Adenomenukleation wird das Prostataadenom aus der Kapsel iiber
einen abdominellen Zugang in toto entfernt. Da die TUR-P durch das zu resezierende
Gewebe limitiert ist (ca. 80 g) kommt diese Technik vor allem bei gréfieren Prostata-
volumina zum Einsatz.

Beide Operationsverfahren fiihren zu einer prompten signifikanten Verbesserung
des Qmax und des IPSS bei hoher Patientenzufriedenheit (Oelke et al. 2010,
Hegele et al. 2002; Hofmann 2009, Roos et al. 1989; Cattolica et al. 1997; Wendt-
Nordahl et al. 2009).

Laserverfahren
Greenlightlaser (Photoselektive Vaporisation der Prostata)

Die Energie des Laserstrahls (Wellenldnge 532 nm) wird vom Himoglobin aufgenom-
men und fithrt zur Erhitzung des umliegenden Gewebes. Dadurch verdampft das Ge-
webe. Vorteile sind der Einsatz unter laufender antikoagulatorischer Medikation. Bei
dieser Technik kommt es zu keinem TUR-Syndrom; an Komplikationen sind vor al-
lem dysurische Beschwerden und Harnwegsinfekte zu nennen (Heinrich et al. 2007;
Schiefelbein 2009).

Holmium:YAG Laser-Enukleation der Prostata (HoLEP)

Bei einer Wellenldnge von 2.100 nm wird mittels eines Holmium:YAG Lasers das Ade-
nomgewebe, der Prostatakapsel folgend, endoskopisch enukleiert. Das Gewebe wird
in der Blase abgeworfen, zerkleinert und entfernt (Kuntz 2009; Gilling et al. 2008).

Die Laserverfahren finden zunehmende Anwendung, die Eruierung von Lang-
zeitdaten im Vergleich zur TUR-P bleibt zukiinftigen Untersuchungen vorbehal-
ten (Oelke et al. 2010; Bouchier-Hayes et al. 2006, 2010).
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8 Das lokalisierte Prostatakarzinom

Sigrun Holze, Norbert Kohler, Lutz Gansera, Jens-Uwe Stolzenburg,
Elmar Brahler und Oliver Gralla

Das Prostatakarzinom ist der haufigste bosartige Tumor des Mannes. Pro Jahr werden in Deutschland
mehr als 60.000 Falle neu diagnostiziert (RKI 2010). Erkrankungen treten selten vor dem 50. Lebensjahr
auf. Aufgrund erweiterter Diagnosemdglichkeiten werden die Tumoren heute zunehmend in einem frii-
hen, lokal begrenzten Stadium entdeckt. In Verbindung mit verbesserten Behandlungsmethoden steigen
die Heilungschancen dadurch betrachtlich an.

Im Fokus der Therapiediskussion steht zunehmend auch die postoperative Lebensqualitat der Patienten.
Dies spielt beim Prostatakarzinom eine umso bedeutendere Rolle, da hier eine Vielzahl an Behandlungs-
optionen zur Verfiigung steht. Die individuelle Therapiewahl ist daher eine wichtige und nicht weniger
schwierige Entscheidung.

8.1 Therapieoptionen beim lokal begrenzten Prostatakarzinom

Zu den typischen Behandlungsmethoden beim organbegrenzten Prostatakrebs geho-
ren die operativen und strahlentherapeutischen Verfahren. Hinzu kommen hormo-
nelle sowie abwartende Therapieoptionen (Heidenreich et al. 2008; Wirth et al. 2009):

m Operation (retropubisch, perineal, laparoskopisch/endoskopisch, roboter-
assistiert)

= Strahlentherapie (perkutan, Brachytherapie)

= Hormontherapie

= abwartende Uberwachung (Active Surveillance, Watchful Waiting)

8.1.1 Operation (radikale Prostatektomie)

Bei der Operation wird die Prostata, die zwischen Harnréhre und Blase liegt, samt
Samenblasen und Anteilen der Samenleiter entfernt (s. Abb. 1). Anschlieffend wird
die Blase mit dem Harnrohrenstumpf wieder verndht. Dieses Prinzip ist bei allen
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operativen Eingriffen gleich. Abhdngig vom Befund werden in einigen Féllen die
Lymphknoten im kleinen Becken ebenfalls entfernt.

Abb.1  Anordnung der Organe im kleinen Becken, 1: Blase, 2: Blasenhals, 3: Samenleiter,
4: Samenblase, 5: Prostata, 6: duRerer SchlieRmuskel, 7: Enddarm, 8: Harnrohre,
9: Nebenhoden, 10: Hoden (mit freundlicher Genehmigung der Universitat Miinster)

Fiir die Durchfiihrung der radikalen Prostatektomie (RPE) stehen verschiedene Ver-
fahren zur Verfiigung. Sie unterscheiden sich insbesondere durch den Zugangsweg
zur Prostata (Kirby et al. 2007).

Die offene retropubische RPE wird iiber einen Bauchschnitt zwischen Nabel und Scham-
bein durchgefiihrt.

Bei der perinealen RPE erfolgt der Eingriff hingegen iiber einen Schnitt am Damm (zwi-
schen Anus und Peniswurzel). Diese Methode wird heute eher selten durchgefiihrt.

Neben den offenen Verfahren haben sich zunehmend Patienten schonende, minimal
invasive (laparoskopische/endoskopische) Verfahren durchgesetzt. Hierbei werden lange, diin-
ne chirurgische Instrumente sowie eine Stabkamera fiir die gesamte Operation ver-
wendet. Das Kamerabild wird vergréfiert auf einem Monitor abgebildet. Bei der LRPE
(laparoskopische RPE) werden die Instrumente iiber kleine Hiilsen in die Bauchhdhle
direkt eingebracht. Bei der EERPE (endoskopische extraperitoneale RPE) wird ein kiinst-
licher Raum vor der Blase geschaffen, in den dann die Instrumente eingebracht wer-
den (Stolzenburg et al. 2007). Die Bauchhohle mit den in ihrliegenden Organen wird
nicht tangiert. Endoskopische Verfahren kénnen heute auch roboterunterstiitzt vorge-
nommen werden. Hierbei lenkt der Operateur die Roboterarme.

Wenn die Ausdehnung und Aggressivitdt des Tumors es erlauben, kann der Ope-
rateur die fiir die Erektion erforderlichen Nerven unabhdngig vom Operations-
verfahren erhalten. Eine Wiedererlangung der Erektionsfihigkeit nach der Ope-
ration ist dadurch bei vielen Patienten maglich.
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8.1.2 Strahlentherapie (Radiatio)

Lokalisierte Prostatakarzinome sind prinzipiell strahlensensibel, sodass auch hier
verschiedene Therapieoptionen zur Auswahl stehen (Sauer 2010).

Bei der perkutanen Radiatio wird die Prostata von aufRen durch die Haut mit energierei-
chen radioaktiven Teilchen bestrahlt. Mittlerweile kann die Strahlung so zielgerich-
tet abgegeben werden, dass umliegendes Gewebe nicht oder nur minimal Schaden
nimmt. Die Strahlentherapie wird in verschiedenen Sitzungen durchgefiihrt.

Daneben besteht die Option einer inneren Bestrahlung (Brachytherapie). Hierbei las-
sen sich zwei Verfahren unterscheiden (Martin et al. 2010).

Bei der HDR-Brachytherapie (High-Dose-Rate) werden bei dem narkotisierten Patienten iiber
den Damm lange Hohlnadeln in die Prostata eingebracht, iiber die reiskorngrofRe
Strahlenquellen im Zielorgan verteilt werden. Die Strahlung wird dabei innerhalb
kurzer Zeit mit sehr hoher Dosisrate abgegeben. Dieses Verfahren wird oft zweimal
durchgefiihrt und mit einer perkutanen Strahlentherapie kombiniert. Es eignet sich
eher fiir aggressivere lokale Tumoren.

Bei der LDR-Brachytherapie (Low-Dose-Rate) wird die Strahlung iiber einen lingeren Zeitraum
mit einer niedrigen Dosisrate abgegeben. Die radioaktiv geladenen Metallstifte
(Seeds) verbleiben dauerhaft in der Prostata. Das Verfahren eignet sich besonders fiir
kleinere und weniger aggressive Tumoren.

In bestimmten Fillen kann zudem nach einer operativen Entfernung der Prostata
eine zusdtzliche Bestrahlung empfohlen werden (ebd.). Dies geschieht insbesondere
dann, wenn der Tumor die Kapsel der Prostata iiberschritten hat oder bei der Opera-
tion das Tumorgewebe nicht vollstindig entfernt werden konnte.

8.1.3 Hormontherapie

Das Prostatakarzinom ist in den ersten Jahren hormonabhingig. In bestimmten Si-
tuationen kann ein lokalisiertes Karzinom dementsprechend auch hormonell thera-
piert werden. Allerdings wird dabei der Krebs nicht geheilt. Daher wird diese Metho-
de nur bei Mdnnern empfohlen, die eine geringere Lebenserwartung haben oder an
schweren Begleiterkrankungen leiden, sodass andere Therapieverfahren nicht durch-
gefithrt werden kénnen.

8.1.4 Abwartendes Verhalten (Active Surveillance und Watchful Waiting)

Operation, Strahlen- und Hormontherapie sind mit moéglichen Komplikationen ver-
bunden. Unter bestimmten Voraussetzungen kann es daher sinnvoll sein, zunachst
keine aktive Therapie, sondern eine abwartende Strategie zu wahlen.

Die aktive Uberwachung (Active Surveillance) sollte dann ins Gesprich gebracht werden,
wenn der Tumor nicht oder nur sehr langsam wdchst und in absehbarer Zeit kein
Progress zu erwarten ist (low risk). Der Status des Tumors wird dabei regelmafRig
untersucht, sodass bei einem Fortschreiten eine entsprechende operative oder strah-
lentherapeutische Behandlung erfolgen kann.

145



Il Mannerprobleme: kranke Manner

Im Gegensatz dazu wird beim langfristigen Beobachten (Watchful Waiting) nicht der Tumor
selbst, sondern das tumorabhdngige Beschwerdebild des einzelnen Patienten iiber-
wacht. Eine kurative Therapie wird bei dieser Strategie nicht stattfinden. Erst wenn
der Tumor Beschwerden verursacht, werden diese gezielt therapiert. Diese Behand-
lungsoption sollte nur bei Patienten angewendet werden, deren korperliche Verfas-
sung eine heilende Therapie nicht mehr zuldsst oder die Risiken eines kurativen Ein-
griffs den Nutzen tibersteigen wiirden.

8.2 Auswirkungen auf die Lebensqualitat der Patienten

Die Lebensqualitit spielt eine wichtige Rolle in der Bewertung des Therapieerfolges.
Sie wird bei Prostatakarzinom-Patienten oft mit behandlungsbezogenen Folgen wie
Inkontinenz und Impotenz in Zusammenhang gebracht (Malcolm et al. 2010). Neben
diesen prostataspezifischen Problemen sind jedoch auch generelle gesundheitsbezo-
gene Beeintriachtigungen von Bedeutung (Eton et al. 2002).

8.2.1 Inkontinenz

Inkontinenz ist eine haufige, jedoch zumeist temporire Nebenwirkung nach einer
aktiven Prostatakrebstherapie. Sie duert sich dadurch, dass Urin unkontrolliert aus-
tritt. Dies geschieht insbesondere unter kérperlicher Belastung, beim Husten, Nie-
sen oder Pressen. Man spricht auch von einer Stress- oder Belastungsinkontinenz.

Oftistesmoglich, diese Stérung durch konsequentes Beckenbodentraining zu behe-
ben. Wie schnell eine Wiedererlangung der Kontinenz erfolgt, ist von Mann zu Mann
unterschiedlich. Bei manchen Betroffenen dauert es wenige Wochen, bei anderen
Monate. Nach einem Jahr hat die Mehrheit der Mdnner keine Probleme mehr. In ei-
nigen Fillen - insbesondere bei dlteren Mannern - kann die Symptomatik jedoch auf
niedrigem Niveau persistieren (Verlust von einzelnen Tropfen Urin). Bei stirkerem
Urinverlust stehen verschiedene Operationsverfahren (Schlingen-OP bis hin zum
kiinstlichen Schlieffmuskel) zur Verfiigung.

8.2.2 Impotenz und sexuelle Stérungen

Eine mogliche Nebenwirkung der Therapie sind sexuelle Funktionsstérungen - un-
abhingig davon, ob eine Operation, eine Strahlentherapie oder eine hormonelle The-
rapie gewdhlt wird. Eine befriedigende Sexualitdt ist eine wichtige Komponente des
subjektiven Wohlbefindens. Patienten mit erektiler Dysfunktion (unzureichende
Cliedversteifung) fithlen sich haufig weniger mannlich und erleben eine massive Be-
eintrachtigung ihres Selbstbildes (Oliffe 2005). Die Wiedererlangung der Erektions-
fahigkeit ist deshalb neben der Kontinenz eine der wesentlichen Herausforderungen
nach der Therapie, sofern eine nerverhaltende Operation iiberhaupt méglich war.

Unmittelbar an der Prostata verlaufen GefifR- und Nervenstrukturen, die fiir eine
Erektion notwendig sind. Wird die Funktion der Nerven bei der Operation oder durch
die Strahlenwirkung gestort, entfdllt die Reizweiterleitung zur Eréffnung der Blutge-
faRe im Schwellkérper. Dementsprechend bleibt der Bluteinstrom in den Schwell-
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kérper aus, der Voraussetzung fiir die Entstehung einer Erektion ist. Im Gegensatz
zur Operation, bei der eine Impotenz unmittelbar nach der Behandlung auftritt, ent-
stehen Erektionsprobleme bei der Strahlentherapie oft verzégert. Andererseits kann
sich die postoperative Stérung wieder regenerieren, wobei die Problematik nach der
Strahlentherapie eher nicht reversibel ist. Langfristig ist die Zahl der Patienten, die
an einer Erektionsstorung leiden, nach operativen und strahlentherapeutischen Me-
thoden jedoch vergleichbar (Wirth et al. 2009).

Bei den hormonellen Therapien wird das mannliche Sexualhormon Testosteron auf Kas-
trationsniveau herabgesenkt. Neben einem deutlichen Abfall der Libido ist so lang-
fristig auch ein funktioneller Riickgang des Schwellkérpergewebes im Penis zu ver-
zeichnen. Beides ruft Erektionsstérungen hervor.

Auch bei erektilen Stérungen nach der Therapie kénnen sexuelle Lust und Orgasmus-
erleben erhalten bleiben. Sie werden durch einen so einschneidenden Eingriff aller-
dings hiufig beeinflusst. Mit der Entfernung der Prostata kann zudem keine Samen-
fliissigkeit mehr produziert werden, wodurch es zu einem ,trockenen Orgasmus®
kommt.

Hinzu kommt, dass viele Patienten durch die Krebsdiagnose und ihre Folgen psy-
chisch belastet sind. Dies kann sich auf die Sexualitit und die Partnerschaft auswir-
ken. Eine offene Thematisierung dieser Problematik mit dem behandelnden Arzt und
der Partnerin ist fiir viele Patienten hilfreich.

Grundsatzlich gilt bei allen Therapiemethoden: Die Ausdehnung und Aggres-
sivitat des Tumors, das Alter des Patienten und seine Erektionsfahigkeit vor
der Behandlung haben einen wesentlichen Einfluss auf das Risiko fiir Erek-
tionsstorungen nach der Therapie. Je jiinger der Patient ist und je besser sei-
ne Erektionsfahigkeit vor dem Eingriff war, desto giinstiger ist in der Regel die
Chance fiir einen Potenzerhalt. Eine friihzeitige Diagnose des Tumors begiins-
tigt zudem die Maoglichkeit einer Operation mit Nerverhalt.

8.2.3 Allgemeine gesundheitsbezogene Lebensqualitat

Sexuelle Dysfunktion und Inkontinenz sind viel diskutierte Probleme nach der Pros-
tatakrebsbehandlung. Daneben berichten Patienten jedoch auch in anderen Berei-
chen von signifikanten Beeintrachtigungen (Harden et al. 2008; Zenger et al. 2009).
So leiden die betroffenen Manner verstirkt unter Fatigue und Schlafstéorungen. Oft
zeigen sich zudem erhohte emotionale Belastungen. Diese sind vor der Therapie be-
sonders ausgepragt.

Es ist erforderlich, all diese Probleme friihzeitig mit dem Patienten zu bespre-
chen. Eine addquate Beratung tiber Belastungen und Nebenwirkungen der The-
rapie ist Grundlage eines ganzheitlichen Behandlungskonzeptes.
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8.3 Therapien zur Wiedererlangung der Erektionsfahigkeit

Kommt es nach der Therapie zu Erektionsstérungen, gibt es verschiedene Méglich-
keiten zu deren Behandlung (s. Kap. II.6). So existieren potenzsteigernde Medika-
mente, die sog. PDE-s-Hemmer Levitra®, Cialis® und Viagra®. Diese sind auch bei al-
teren Patienten unter Beriicksichtigung der Kontraindikationen in der hohen Dosie-
rung gut verschreibbar. Kontrovers wird noch diskutiert, inwieweit eine taglich Ein-
nahme dieser Medikamente unmittelbar nach der Therapie hilft, um die Chance zur
Wiedererlangung der Potenz zu erhéhen (Montorsi et al. 2008; Zumbé et al. 2008;
McMahon 2006).

Hilft die orale Medikation nicht, kann eine intracaverngse Injektion gute Erfolge erzie-
len. Hierbei werden gefiflerweiternde Medikamente, die eine Erektion auslésen,
vollig schmerzfrei vom Patienten selbst in den Schwellkérper appliziert. Bei dieser
Methode ist es unerheblich, ob eine Nerverhaltung durchgefiihrt wurde oder nicht.
Der Erfolg beider Methoden, oral und intracavernés, kann durch die Verwendung
von flexiblen Penisringen evtl. noch deutlich verbessert werden.

Des Weiteren besteht die Moglichkeit, eine ausreichende Erektion mit Hilfe einer
Vakuumpumpe zu erzielen. Hierbei wird ebenfalls ein Penisring zur Verhinderung des
Blutabstroms um den Penis gelegt.

Sollte durch die beschriebenen Verfahren keine zufriedenstellende Erektion erzielt
werden konnen, kann die Implantation von artifiziellen Schwellkdrpern (sog. Penisprothese)
diskutiert werden. Bei den hydraulischen Prothesen werden mit Fliissigkeit fiillbare
Zylinder in die Schwellkorper eingelegt, die iiber ein Schlauchsystem mit einem
Pumpmechanismus und einem Reservoir verbunden sind. Diese Operation stellt mit
Sicherheit die invasivste Methode dar. Studien zur Lebensqualitét zeigen jedoch posi-
tive Ergebnisse sowohl in der Befragung der Patienten als auch ihrer Partnerinnen
(Burns-Cox et al. 1997).

8.4 Entscheidungshilfen zum geeigneten Therapieverfahren

Die Entscheidung fiir eine bestimmte Behandlungsmethode wird von verschiedenen
Faktoren beeinflusst. Hierzu gehoren die Art und Ausdehnung des Tumors, der kor-
perliche Allgemeinzustand und das Alter des Patienten, das Erfahrungsprofil des be-
handelnden Arztes sowie die Praferenzen des Patienten. Ob Bestrahlung, offene, en-
doskopische oder roboter-assistierte Operation: Es gibt fiir jede Option hervorragen-
de Zentren mit vergleichbar guten Ergebnissen.

Da kurative Therapien meist dann anstehen, wenn die Lebenserwartung mehr als
10 Jahre betrdgt, wird die Wahl fiir eine der Therapieoptionen betrdchtliche Folgen
fiir das weitere Leben nach sich ziehen. Die operativen und strahlentherapeutischen
Verfahren sind grundsatzlich kurativ, die Hormontherapie und die abwartenden Me-
thoden hingegen nicht. Eine Tumorkontrolle kann mit dem richtigen Verfahren fiir
viele Jahre nahezu garantiert werden.

Aufgrund der Natur des Prostatakarzinoms muss keine tiberhastete Therapieentschei-
dung erfolgen. Vielmehr sollten sich betroffene Manner ausreichend Zeit zur Infor-
mation nehmen und bei Bedarf verschiedene Meinungen einholen. Zu viele Infor-
mationen, gerade im Internet, kénnen jedoch verwirren. Zentral ist es daher, sich
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gemeinsam mit dem ,,Urologen des Vertrauens“ und dem Lebenspartner ausreichend
intensiv tiber alle Fragen auszutauschen.

Dabei sollten Fragen zur Lebensqualitat und die Projektion der geplanten Lebensum-
stinde eine wichtige Rolle spielen: Wird die Sexualitdt nach der Therapie weiter eine
wichtige Rolle spielen? Bin ich ein aktiver Mensch der wandert, reist und viele sozia-
le Kontakte pflegt? Kann ich damit umgehen, infolge von Watchful Waiting oder Ac-
tive Surveillance einen Tumor Jahre in mir zu tragen, ohne ihn zu behandeln? Wel-
chen Stellenwert erhilt die Lebensqualitit im Vergleich zur onkologischen Tumor-
kontrolle?
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9 Harninkontinenz
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und Ralf Thiel

In Deutschland leiden etwa 10 Prozent aller Manner unter Inkontinenzbeschwerden. Wahrend bei den
18-40-Jahrigen nur etwa vier Prozent betroffen sind, sind es bei den tiber 60-Jahrgen immerhin knapp
18 Prozent (Beutel et al. 2005). Harninkontinenz ist somit vor allem ein Altersphdnomen, von dem Frau-
en deutlich haufiger betroffen sind als Manner (Herzog u. Fultz 1990). Infolge des demographischen
Wandels ist in Zukunft mit einer steigenden Pravalenz der Harninkontinenz zu rechnen.

Harninkontinenz betrifft vor allem &ltere Manner.

9.1 Definition

Harninkontinenz wird allgemein als ungewollter Harnverlust definiert, der in unter-
schiedlichen Schweregraden auftreten kann. Abhdngig von den Ursachen und vom
Auftreten wird zwischen drei Hauptformen der Harninkontinenz unterschieden:

Dranginkontinenz wird auch als ,,Reizblase® bzw. ,iiberaktive Blase® bezeichnet. Sie liegt
vor, wenn ein plotzlicher, starker Drang zur Blasenentleerung auftritt, selbst wenn
die Harnblase nicht vollstindig gefiilltist. Ursdchlich ist eine Storung der Steuerung
der Blasenmuskulatur.

Bei einer Stress- oder Belastungsinkontinenz (unwillkiirlicher Harnverlust unter Belastung)
ist der Harnblasenverschluss geschwicht. Eine Druckerhéhung im Bauchraum, z.B.
hervorgerufen durch Husten, Niesen, Lachen oder abrupte Kérperbewegungen, be-
wirkt einen unwillkiirlichen Harnverlust.

Misch-Inkontinenz: Belastungs- und Dranginkontinenz kénnen auch in Kombination
auftreten. Diese Form der Inkontinenz wird als Misch-Inkontinenz bezeichnet.
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9.2 Ursachen

Die Ursachen der Harninkontinenz sind vielfdltig, lassen sich aber grob drei Katego-
rien zuordnen:

9.2.1 Neurogene Ursachen

Neurogene Ursachen von Harninkontinenz gehen , mit einer Storung der Impulslei-
tung vom Gehirn iiber das Riickenmark zur Blase® einher (Sachsenmaier 1991). Dabei
wird eine motorische Dranginkontinenz durch Erkrankungen ausgelést, die eine Scha-
digung des GrofRhirns zur Folge haben (z.B. Morbus Parkinson, Alzheimer). Eine sen-
sorische Dranginkontinenz hingegen kann entstehen, wenn eine Schiadigung des Bla-
senmuskels oder der Schleimhaut vorliegt. Bei der sogenannten Reflexblase bzw.
Reflexinkontinenz liegt eine Schadigung der Uberleitung vom Gehirn zur Blase vor
(Sachsenmaier 1991; Heidler 2004).

9.2.2 Storungen des Verschlusssystems der Blase

Die Stress- bzw. Belastungsinkontinenz wird durch eine mangelnde Funktion des Schlief-
muskels bzw. die Schwachung der gesamten Beckenbodenmuskulatur verursacht. Bei
Minnern ist diese Schadigung fast immer eine Folge von Operationen an der Prosta-
ta (z.B. radikale Prostatektomie oder transurethrale Prostataresektion). Eine Uber-
laufinkontinenz ist bedingt durch eine permanente Uberdehnung der Harnblase, die
zur Beschddigung der Blasenmuskulatur und dem Verlust der Kontraktionsfahigkeit fith-
ren kann, wobei der Betroffene keinen Harndrang mehr verspiirt.

Auch ein mit zunehmendem Alter hiufiger auftretender Diabetes mellitus ist eine
mogliche Ursache von Harninkontinenz.

9.2.3 Nicht-organische Ursachen

Harninkontinenz kann auch als Nebenwirkung verschiedener Medikamente auftre-
ten. Dabei seien vor allem Schlafmittel, Schmerzmittel, Medikamente gegen Herz-
insuffizienz sowie blutdrucksenkende Mittel genannt. Auch psychische Erkrankun-
gen wie Depressionen oder Demenz kénnen zu Inkontinenz fiihren.

9.3 Psycho-soziale Beeintrachtigungen

Harninkontinenz stellt fiir viele Betroffene eine grof3e psychische Belastung dar. Es
wird befiirchtet, dass der unwillkiirliche Urinabgang vom Umfeld gesehen oder ge-
rochen werden kann, was Schamgefiihle hervorruft. Wie eine Befragung zeigt, lei-
den Menschen mit einer Inkontinenzproblematik weit hdufiger unter psychischen
Beschwerden und Erschopfung als Nichtbetroffene (Beutel et al. 2005).

Auch soziale Beziehungen konnen durch Harninkontinenz beeintrichtigt werden.
Viele Betroffene verzichten auf bestimmte Alltagsaktivititen. Haufig werden diese
Probleme beim Hausarzt oder Urologen nicht thematisiert. Soziale Kontakte werden
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eingeschrankt oder gehen ganz verloren, was zu Vereinsamung und sozialer Isolation
fithren kann (Ahnis u. Knoll 2008). Auch im Bereich der Sexualitat fithrt Harninkon-
tinenz zu erheblichen Einschrankungen; sie mindert die Orgasmusfahigkeit, befér-
dert sexuelle Abstinenz und kann somit auf die Partnerschaft der Betroffenen nega-
tive Auswirkungen haben (Stifter 2005).

Inkontinenzprobleme werden von Patienten oft nicht thematisiert.

9.4 Hilfsmittel

Die Teilhabe am sozialen Leben kann in der Regel durch Inkontinenzhilfen erheblich
erleichtert werden. Sofern durch Inkontinenzhilfen fiir die Betroffenen ein sozial
und hygienisch akzeptabler Zustand erreicht wird, spricht man auch von ,sozialer
Kontinenz®.

Allgemein unterscheidet man aufsaugende (z.B. Vorlagen, Windeln) und ableiten-
de (z.B. Katheter, Kondomurinale) Inkontinenzhilfsmittel. Neben der Teilhabe am
gesellschaftlichen Leben dienen Inkontinenzhilfen auch zur Verhiitung von Haut-
schiden.

9.5 Therapieoptionen
9.5.1 Konservative Therapie

Konservative, d.h. nicht-operative Therapiemethoden spielen bei der Behandlung
der Harninkontinenz eine wesentliche Rolle. Vor allem Verhaltenstraining (z.B. Be-
ckenbodentraining, Miktionstraining, Toilettentraining) und medikamentose The-
rapie sind in diesem Zusammenhang zu nennen (Fuesgen u. Welz-Barth 2004).

Beckenbodentraining gilt als erfolgreiches Therapiekonzept bei der Behandlung der
Belastungsinkontinenz. Durch Starkung der Beckenbodenmuskulatur wird die Funk-
tionalitdt des Schliefmuskels verbessert und somit ungewollter Harnverlust verhin-
dert. Das Beckenbodentraining kann durch Biofeedback (die Umsetzung der Muskel-
aktivitit in akustische oder visuelle Signale, die dem Patienten als Orientierung die-
nen) erganzt werden (Peschers u. Buczkowski 2001).

Toilettentraining soll von Inkontinenz Betroffene befihigen, durch Vorgabe eines
Miktionsrhythmus die Entleerung der Blase auf kontrollierte Zeiten zu beschranken
(Fuesgen u. Welz-Barth 2004).

Eine medikamentdse Therapie der Harninkontinenz ist vor allem bei Dranginkonti-
nenz angezeigt. Ziel der medikamentésen Therapie mit Anticholinergika ist eine
Entspannung der Blasenmuskulatur. Die Blase kann somit mehr Urin aufnehmen,
womit sich der Harndrang vermindert und ungewollter Harnverlust reduziert wer-
den kann.

Wenn die orale Gabe von Medikamenten nicht ausreicht oder zu viele Nebenwirkun-
gen hat, ist auch ein direktes Einbringen in die Blase méglich. Da die Harnblase aber
keine Medikamente aufnimmt, kann dies durch Iontophorese (Wanderung der Me-
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dikamentenmolekiile im elektrischen Feld) ermdglicht werden. Bei der sogenannten
EMDA-Therapie (Electro Motive Drug Administration) werden blasenberuhigende
Medikamente direkt iiber einen Spezialkatheter in die Blase gegeben und eine nied-
rige elektrischen Spannung angelegt. Die Erfolgsraten betragen etwa 60% (Riedl et
al. 1998). Vor allem bei hochgradig tiberaktiver Blase hat sich in den letzten Jahren
die Injektion von Botulinustoxin (z.B. Botox®) in die Harnblase bewahrt (nur Off-La-
bel-Cebrauch, da keine Zulassung).

Die medikamentése Therapie der Belastungsinkontinenz ist schwieriger, da es der-
zeit nur ein einziges Medikament gibt, das diesbeziiglich einen Wirksamkeitsnach-
weis hat und auch zugelassen ist. Das Praparat (Duloxetin) ist nur fiir Frauen zuge-
lassen und kann bei Mannern im Off-Label-Gebrauch angewandt werden. Studien
zeigen aber, dass Duloxetin auch beim Mann gerade nach radikaler Prostatektomie
wirksam ist (Nyarangi-Dix et al. 2010; Schlenker et al. 2006). Aufgrund der vor allem
zu Beginn der Therapie vorkommenden Nebenwirkungen sollte eine einschleichen-
de Dosierung erfolgen.

9.5.2 Operative Behandlung

Eine operative Behandlung der Harninkontinenz ist in der Regel dann angezeigt,
wenn eine konservative Therapie nicht erfolgreich war. Bei Mdnnern wird eine In-
dikation zur operativen Therapie in der tiberwiegenden Mehrzahl nach Prostataope-
rationen gestellt. Operative Therapien haben das Ziel, den ungewollten Urinverlust
durch eine Sphinkterstabilisierung, Wiederherstellung der normalen Anatomie oder
eine mechanische Obstruktion zu verhindern.

Bei der fiir eine Belastungsinkontinenz typischen Schlieffmuskelschwiche gilt in be-
sonders schweren Fdllen der sogenannte ,artifizielle Sphinkter” als Goldstandard.
Wie verschiedene Studien zeigen, fithrt die Implantation eines artifiziellen Sphink-
ters langfristig bei 20 bis 61% der Patienten zu vollstindiger Kontinenz (Litwiller et
al. 1996; Mottet et al. 1998; Gousse et al. 2001).

Ein weiteres Verfahren zur Therapie der Belastungsinkontinenz ist die sogenannte
Bandchirurgie. Bei diesem Verfahren werden entweder adjustierbare oder nichtad-
justierbare Schlingensysteme eingesetzt. Es ist besonders geeignet fiir Patienten nach
radikaler Prostatektomie mit milder bis méaRiggradiger Belastungsinkontinenz
(Amend et al. 2009).

Nicht-adjustierbar ist z.B. das AdVance-Band®, dessen Wirkmechanismus auf einer
Rekonstituierung der Harnréhren-Blasenhals-Anatomie beruhen soll (s. Abb. 1).
Durch dieses sehr komplikationsarme und minimal-invasive Verfahren kénnen Kon-
tinenzraten von ca. 60% und Besserungsraten von etwa 25% erzielt werden (Rehder u.
Gozzi 2007).

Mit dem minimal-invasiven AdVance-Band®-Verfahren konnen Kontinenzraten
von 60% erreicht werden.
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Abb.1  Ein AdVance-Band® kann die Funktion eines noch teilweise funktionierenden
BlasenschlieBmuskels wieder herstellen (mit freundlicher Genehmigung
der AMS Deutschland GmbH)

Bei adjustierbaren Bindern vom Typ Argus® und Reemex® besteht die Méglichkeit,
die Spannung des Bandes auch postoperativ nochmals zu erh6hen, falls initial keine
ausreichende Kontinenz erzielt wurde.

Die in den letzten Jahren hiufig durchgefithrten Unterspritzungsbehandlungen des
SchlieRmuskels mit sogenannten Bulging Agents (z.B. Kollagen, Hyaluronsaure)
werden aufgrund der geringen Erfolgsrate nur noch selten angewandt.

9.6 Pravention

Auch die Pravention der Harninkontinenz steht zunehmend im Fokus der Aufmerk-
samkeit von Arzten und Patienten. Dabei wird angestrebt, durch Aufklirungskam-
pagnen und Offentlichkeitsarbeit zur Enttabuisierung des Themas Harninkontinenz
in der Bevélkerung beizutragen (Robert-Koch-Institut 2007).

Wie bereits dargelegt, tritt Harninkontinenz beim Mann haufig nach einer Prostata-
operation auf. Ein wichtiger Aspekt der Pravention ist deshalb auch die Verbesserung
der Operationstechniken und die richtige Patientenauswahl bei der kurativen Be-
handlung des Prostatakarzinoms (Hohenfellner 2010).
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Sabine Kliesch

10.1 Atiologie und Risikofaktoren

Der maligne Keimzelltumor ist die hdufigste maligne Tumorerkrankung des jungen
Mannes zwischen dem 15. und 35. Lebensjahr und stellt 1% aller Krebserkrankungen,
mit einem Altersgipfel fiir Nichtseminome bei 25 und fiir Seminome (40% aller Keim-
zelltumore, KZT) bei 40 Jahren. Die Inzidenz liegt nach Angaben des Robert-Koch-In-
stituts 2010 bei 12:100.000 Mdnnern (www.rki.de). Somit hat sich Deutschland be-
ziiglich der Inzidenz an die Spitze der europdischen Linder gesetzt.

Gesicherte Risikofaktoren fiir die Entwicklung eines Keimzelltumors (KZT) sind:
® kontralateraler Hodentumor
= Hodenhochstand (Maldeszensus testis) oder Hodenektopie (aktuell oder
anamnestisch)
m Verwandte 1.° (Vater, Bruder) mit Hodentumorerkrankung
® Gonadendysgenesie
® Infertilitit

10.2 Primardiagnostik

Leitsymptom des Hodentumors ist die schmerzlose Hodenschwellung. 30% der Patienten
beklagen skrotale Schmerzen (wichtigste Fehldiagnose: Epididymitis). 9o% der Ho-
dentumoren sind maligne Keimzelltumoren (Seminome und Nichtseminome). Ley-
digzelltumoren (maligne/benigne) und andere benigne Hodentumoren (Sertolizell-
tumoren) sind mit 3% sehr selten, ebenso wie Metastasen anderer Malignome.

Die deutschen bzw. europdischen Konsensusempfehlungen zur Diagnostik und The-
rapie des Hodentumors empfehlen die folgenden diagnostischen Mafnahmen
(Kliesch 2010; Krege et al. 2008).

=  Anamnese (Risikofaktoren)
m Palpation der Testes (Konsistenz, Oberfliche)
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m Skrotalsonografie (mind. 7,5 MHz) beider Testes
m Sonografie des Retroperitoneums/Abdomens
= Tumormarker im Serum: AFP und f-hCG, LDH

10.3 Primartherapie

Besteht der Verdacht auf einen KZT, wird die Diagnose durch eine inguinale Freile-
gung und histologische Untersuchung gesichert. Es erfolgt als Primdrtherapie die hohe
inguinale Ablatio testis. Zusdtzlich wird eine skrotale Biopsie des kontralateralen Hodens
zum Ausschluss einer testikuldren intraepithelialen Neoplasie (TIN) durchgefiihrt.

Dariiber hinaus besteht die Moglichkeit, in das leere Skrotalfach eine Hodenprothese
zu implantieren. Das Risiko fiir Sekundarinfektionen ist bei sachgerechter Handha-
bung gering.

Das histologische Ergebnis ist Voraussetzung fiir die Einteilung in seminomatd-
se oder nicht-seminomatdse Keimzelltumoren und Voraussetzung fiir die kor-
rekte Therapie.

Liegt bereits bei Diagnosestellung ein Einzelhoden vor, so kann ein organerhaltendes
Vorgehen unter der Voraussetzung einer normalen Leydigzellfunktion und eines sono-
graphisch abgrenzbaren solitdren Hodentumors < 2 cm Durchmesser angestrebt wer-
den. Postoperativ ist bei allen Patienten mit Tumorenukleation eine skrotale Radiatio
mit 20 Gy indiziert. Die Rezidivrate nach organerhaltender Tumorenukleation liegt
bei bis zu 8%, bei 9o% der Patienten kann langfristig die endogene Testosteronpro-
duktion erhalten werden (Heidenreich et al. 2001; Giannarini et al. 2010).

10.4 Weiterfiihrende Diagnostik: Ausbreitungsdiagnostik

Zur Planung der weiteren Therapie erfolgt die Ausbreitungsdiagnostik (http://www.
hodenkrebs.de) (s. Tab. 1).

Die Kernspintomografie stellt heutzutage noch keine addquate Ersatzbildgebung fiir die
Abdomen-/Becken-CT-Untersuchung dar und bleibt Einzelféllen (Niereninsuffizienz,
Kontrastmittelallergie) vorbehalten. Die MRT des Hodens hat keinen Stellenwert, da
sie der Skrotalsonografie nicht iiberlegen ist.

Die PET-Untersuchung (Positronenemissionstomografie) hat zum heutigen Zeitpunkt kei-
nen gesicherten Stellenwert in der Primédrdiagnostik.

10.5 Endokrine und Fertilitats-Diagnostik

Im Vordergrund neben der anstehenden Akutbehandlung des KZT mit exzellenten
Heilungsraten steht die Gonadenschddigung. Spatestens vor Einleitung der weiter-
gehenden Therapie muss mit dem Patienten das Gesprach iiber die Spattoxizitit, und
hier insbesondere Fertilititsstorung und Testosteronmangel, gefiithrt werden.
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Tab.1  Weitergehende Diagnostik des Keimzelltumors zur Stadieneinteilung und Therapieplanung
(modifiziert nach Kliesch 2010, mit freundlicher Genehmigung der Elsevier GmbH)

Ausbreitungsdiagnostik

Histologie des Primartumors (nach WHO)
Computertomographie von Abdomen/Becken und Thorax
Tumormarkerverlauf im Serum: AFP und B-HCG

Zusatzlich beim hamatogen metastasierten KZT

Skelettszintigraphie und Schadel-CT/Schadel-MR

Endokrine und Fertilitatsdiagnostik
Hormonstatus (FSH, LH und Testosteron)
Ejakulatuntersuchung bei Kinderwunsch

Kryokonservierung von Ejakulatspermien bei Kinderwunsch; bei Vorliegen einer Azoospermie: TESE
(testikuldre Spermienextraktion)

Die Analyse von FSH, LH und Testosteron ist zundchst ausreichend. Beziiglich der
Zeugungsfahigkeit ist dem Patienten die Moglichkeit der Kryokonservierung von Sper-
mien anzubieten. Besteht eine Azoospermie, so muss die Méglichkeit der Hodenge-
websentnahme zur testikuldren Spermienextraktion (TESE) mit Kryokonservierung angeboten
werden. Die zeitliche Verzogerung der weiteren Therapie durch diese MaRnahmen
ist gering und stellt mit Ausnahme des vital bedrohten Patienten kein Problem dar.
Optimalist es, wenn die Samenanalyse mit Kryokonservierung vor der Ablatio testis
erfolgt. Bei der Therapie des KZT kann es bereits durch die einseitige Ablatio testis zu
einer Verminderung der Spermienkonzentration mit FSH-Erh6hung kommen (Kliesch
etal. 2009).

Vor beidseitiger Orchiektomie, Chemotherapie, testikularer oder retroperito-
nealer Radiatio oder retroperitonealer Lymphadenektomie muss den Patien-
ten mit potenziellem Kinderwunsch die Maglichkeit zur Kryokonservierung
der Spermien als Zeugungsreserve gegeben werden.

Eine retrograde Ejakulation tritt bei der modifizierten retroperitonealen Lymphadenek-
tomie in 10% der Fdlle auf. Bei der nervschonenden retroperitonealen Lymphadenek-
tomie oder Residualtumorresektion liegen die Raten der retrograden Ejakulation oder
Anejakulation zwischen 30 und 50%, beim radikal-chirurgischen Vorgehen bei 100%
(Heidenreich et al. 2003). Die retroperitoneale Radiatio fithrt zu einer meist reversi-
blen Stérung der Spermatogenese. Die auf Cisplatin beruhende Standardtherapie des KZT
fithrt akut zu einer Azoospermie mit erhohten FSH-Werten. Die moglichen Langzeit-
folgen der Chemo- oder Radiotherapie auf die Fertilitdt sind aufgrund der grofRen in-
dividuellen Empfindlichkeit nicht immer sicher einzuschitzen. Prognostisch un-
giinstig sind eine hohe Dosis der Chemotherapie und niedrige Ausgangswerte im
Spermiogramm. Bei den meisten Patienten kommt es zu einer zumindest partiellen
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Erholung der Spermatogenese wihrend des zweiten bis vierten Jahres nach Beendi-
gung der Chemotherapie des Hodentumors. Eine permanente Azoospermie oder
schwere Oligozoospermie ist bei Patienten mit einer kumulativen Gesamtdosis von
iiber 600 mg/m? Cisplatin zu erwarten.

Ebenso tritt eine kompensierte Leydigzellinsuffizienz auf, die infolge einer Ablatio,
Radiatio und Chemotherapie an der Erhéhung des LH-Wertes abgelesen werden kann.
Die Testosteronspiegel bleiben jedoch zumeist im Normalbereich. Rund ein Viertel
aller Patienten mit einem KZT erleiden langfristig einen vorzeitigen Testosteronman-
gel nach Abschluss der onkologischen Therapie, der bei entsprechender Symptoma-
tik effektiv substituiert werden muss, um Langzeitschidden zu vermeiden (Kliesch
2003; Pithse et al. 2010; Haugnes et al. 2007).

10.6 Testikulare intraepitheliale Neoplasie/bilaterale Hodentumoren

Die TIN ist eine obligate Prakanzerose, die bei 5-8% der Hodentumorpatienten im
kontralateralen Hoden diagnostiziert werden kann. Man muss davon ausgehen, dass
innerhalb von 7 Jahren 70% der TIN-Patienten im betroffenen Hoden einen manifes-
ten Tumor aufweisen. Insbesondere bei Patienten, die ein Hodenvolumen < 12 ml
aufweisen und jiinger sind als 4o Jahre, ist eine kontralaterale Hodenbiopsie durch-
zufiihren, da in dieser Patientengruppe das Risiko einer kontralateralen TIN bei 34%
liegt!

Crundsitzlich ist die kontralaterale Biopsie bei allen empfehlenswert, da sie die Nach-
sorge vereinfacht und immerhin bei Kenntnis der TIN die Entstehung eines Zweit-
tumors und damit die potenzielle Anorchie und erneute Metastasierung im Verlauf
verhindern kann.

Die Diagnostik der TIN erfolgt moglichst simultan mit der Ablatio testis und unter Ent-
nahme von mindestens zwei Biopsien. Die Diagnose wird anhand der typischen Mor-
phologie und der immunhistochemischen positiven Reaktion mit dem Nachweis der
plazentaren alkalischen Phosphatase (P1AP) oder anderen spezifischen Markern ge-
stellt (Kliesch et al. 2003; Dieckmann et al. 2007; Bergmann u. Kliesch 2009).

Fiir die Therapie der TIN bestehen drei Therapieoptionen:

= inguinale Ablatio testis
= Radiatio des Hodens (20 Gy)
® Uberwachung (Surveillance)

Die Standardtherapie besteht in einer Radiatio des Hodens mit 20 Gray (Cy) beim Ein-
zelhoden. Die Leydigzellfunktion kann bei 75% der Patienten erhalten werden, ein
Viertel entwickelt einen substitutionspflichtigen Testosteronmangel (Classen et al.
2003).

Die Strahlentherapie des Hodens fiihrt in jedem Fall zur vollstandig irrever-
siblen Infertilitat!

Bei gleichzeitig bestehendem unerfiillten Kinderwunsch und einem niedrigen Tu-
morstadium (Seminom Stadium I oder Nichtseminom Stadium I mit geringem Pro-
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gressionsrisiko) kann eine aktive Uberwachungsstrategie mit engmaschigen sono-
grafischen Kontrollen angeboten werden. Der Patient sollte darin bestirkt werden,
seinen Kinderwunsch u. U. auch mit Hilfe der Verfahren der assistierten Fertilisa-
tion zu erfiillen. Grundsdtzlich sollte auch die Anlage eines Kryodepots empfohlen
werden, da sich mit Fortschreiten der TIN die Ejakulatwerte weiter verschlechtern
werden.

Bei gleichzeitig bestehendem Testosteronmangel aufgrund einer dauerhaften prima-
ren testikuldren Schadigung mit Leydigzellinsuffizienz und Notwendigkeit der Tes-
tosteronsubstitution kann die zweizeitige Ablatio testis zur definitiven Therapie der
TIN sinnvoll sein.

Ist aufgrund des Tumorstadiums die Polychemotherapie geplant, wird durch die ci-
splatinbasierte Chemotherapie bei rund 60-70% der Patienten die TIN ebenfalls zu-
mindest voriibergehend therapiert. Das bedeutet, dass eine Re-Biopsie zur erneuten
Evaluation des Vorhandenseins einer TIN im Verlauf erfolgen sollte und in Abhdn-
gigkeit vom Befund dann die Strahlentherapie entsprechend eingeleitet werden
muss. Die Chemotherapie eradiziert die TIN nicht dauerhaft (Dieckmann et al. 2011).
Da die TIN insgesamt ein seltenes Ereignis ist, das in der Literatur immer nur mit
relativ kleinen Fallzahlen dokumentiert wird, ist jeder einzelne Fall mit besonderer
Aufmerksambkeit zu behandeln, um méglichst den Verlust des Einzelhodens zu ver-
meiden.

10.7 Stadienabhdngige Therapie der Keimzelltumoren

Fiir die Stadieneinteilung der Keimzelltumoren stehen zur Verfiigung:

m das TNM-System in der UICC-Fassung von 2002,
m die klinische Klassifikation nach Lugano und
® die Einteilung in Prognosegruppen nach IGCCCG (Krege et al. 2008).

Erst in Abhadngigkeit von der korrekten Stadien- und Prognoseeinteilung kann die
Therapieentscheidung erfolgen (www.hodenkrebs.de). Die stadiengerechte Therapie-
planung ist entscheidend fiir die Heilungswahrscheinlichkeit.

10.7.1 Therapie der Seminome

Stadium |

® keine Metastasen

= mit Risikofaktoren (high risk): Radiatio der infradiaphragmalen paraaortalen
Lymphknotenstationen (20 Gy) oder Carboplatin-Monotherapie

m ohne Risikofaktoren (low risk): Surveillance

Stadium IIA/B

= Lymphknotenmetastasen retroperitoneal bis 2 cm (IIA) oder bis max. 5 cm (IIB)

= Radiatio der infradiaphragmalen paraaortalen Lymphknotenstationen und der
ipsilateralen iliakalen Lymphknotenstationen mit 30 Gy (Stadium IIA) bzw. 36
Gy (Stadium I1B)
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Stadium IIC/1I

Lymphknotenmetastasen retroperitoneal > 5 cm (IIC) oder Fernmetastasen
cisplatinhaltige Chemotherapie (Standard: PEB, Alternativ: PEI)

gute Prognosegruppe nach IGCCCG: 3 Zyklen

intermedidre Prognose: 4 Zyklen PEB

Eine Residualtumorresektion nach Abschluss der Chemotherapie im fortge-
schrittenen Stadium erfolgt nur bei PET-positiven Residualbefunden oder Gro-
Renprogredienz des Residualtumors.

10.7.2 Therapie der Nichtseminome
Stadium |

keine Metastasen

mit Risikofaktoren (high risk) (Risiko der Metastasierung 50%): Polychemothe-
rapie mit 2 Zyklen PEB (Albers et al. 2003; Krege et al. 2008)

ohne Risikofaktoren (low risk) (Risiko der Metastasierung 20%): Surveillance
(Albers et al. 2003; Krege et al. 2008)

Die modifizierte retroperitoneale Lymphadenektomie kann eine Alternative
sein, wenn Surveillance und/oder Chemotherapie abgelehnt werden oder nicht
durchfiithrbar sind.

Stadium I1A/B

Lymhknotenmetastasen retroperitoneal bis 2 cm (IIA) oder bis max. 5 cm (IIB)
nervenschonende Lymphadenektomie mit oder ohne adjuvante Chemothera-
pie im markernegativen Stadium IIA oder eine primédre Chemotherapie und
spatere Residualtumor-Resektion beim markerpositiven Stadium IIA sowie
beim Stadium IIB (markernegativ und markerpositiv)

Stadium IIC/1II

Lymphknotenmetastasen retroperitoneal > 5 cm (IIC) oder Fermetastasen
Stadium IIC oder III werden entsprechend ihrer Prognosekriterien therapiert
(s.u.). Patienten mit guter Prognose erhalten drei Zyklen PEB, bei intermedii-
rer oder schlechter Prognose vier Zyklen PEB (Cisplatin, Etoposid, Bleomycin).
Residualtumoren beim Nichtseminom miissen unabhangig von der GrofRe der
Restlision vollstandig chirurgisch reseziert werden (Albers et al. 2004; Krege
et al. 2008).

In der Rezidivsituation wird die Rezidivtherapie bei Seminom/Nichtseminom mit al-
ternativen Chemotherapieprotokollen mit PEI (Cisplatin, Etoposid und Ifosfamid)
oder auch in der Salvage-Situation mittels Hochdosis-Chemotherapie (in Studienpro-
tokollen) durchgefiihrt (Krege et al. 2008; Albers et al. 2011).

10.8 Prognose beim Keimzelltumor

Die Heilungsrate der Keimzelltumoren betrdgt im Stadium I fiir Seminome und Nicht-
seminome 99-100% sowie im Stadium IIA/B mindestens 96%. In den fortgeschritten
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metastasierten Stadien (mindestens IIC) liegt die Heilungswahrscheinlichkeit in Ab-
héngigkeit von der Prognosegruppe bei go% (gute Prognose, umfasst 56% der Patien-
ten), bei 78% (intermedidre Prognose, umfasst 28% der Patienten) und bei ca. 45% in
der schlechten Prognosegruppe (16% der Patienten).

10.9 Nachsorge

Die Nachsorge soll frithzeitig das Rezidiv erkennen, die therapiebedingten Spatscha-
den erfassen und ausreichend lang sein, ohne durch die radiologische Diagnostik die
Toxizitdt zu erhdhen. Besonderes Augenmerk ist auf die Spatnebenwirkungen der
Therapie zu richten (Cathomas et al. 2010; Souchon et al. 2011).
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11 Hypogonadismus

Frank-Michael Kohn

11.1 Definition

Der Hypogonadismus des Mannes ist gewdhnlich definiert als endokrine Funktions-
stérung der Hoden und fithrt daher zu einem Testosteronmangel. Teilweise wird der
Begriff des Hypogonadismus auch weiter gefasst und schlief3t dann Stérungen der
Spermatogenese mit reduzierter Spermienzahl und die eingeschrankte Produktion
nicht-steroidaler Hormone wie das aus den Leydig-Zellen stammende Inhibin mit
ein (Jockenhével u. Schubert 2008). Der vorliegende Beitrag fokussiert auf die Ursa-
chen, Klinik und Behandlung des Testosteronmangels des Mannes.

11.2 Physiologische Grundlagen

Die Produktion des Testosterons unterliegt einem Regelkreislauf, in den Hypothala-
mus, Hypophyse und Leydig-Zellen eingebunden sind. Gonadotrop-infreisetzendes
Hormon (GnRH) wird pulsatil ca. alle 9o bis 120 Minuten aus dem Hypothalamus frei-
gesetzt. Uber das Pfortadersystem gelangt dieses Dekapeptid zum Hypophysenvor-
derlappen, wo es nach Bindung an spezifische Rezeptoren der Zielzellen die Produk-
tion und Sekretion der Gonadotropine Follikel-stimulierendes Hormon (FSH) und
Luteinisierendes Hormon (LH) bewirkt. Jedem GnRH-Puls folgt ein LH-Puls. LH ge-
langt iiber den Blutkreislauf zu den Leydig-Zellen des Hodens, bindet dort an einen
spezifischen Rezeptor und stimuliert so die Produktion von Testosteron aus Choles-
terin. Die Testosteronwerte im Serum weisen eine zirkadiane Rhythmik auf mit den
héchsten Konzentrationen am Morgen und ca. % niedrigeren Werten am Abend.

Mehr als 95% des im Korper zirkulierenden Testosterons werden im Hoden produziert
(tdglich 5-7 mg). Im Plasma wird Testosteron zu > 40% an das sexualhormonbinden-
de Globulin (SHBC) und zu > 50% an Albumin gebunden. Nur ca. 2% des Testosterons
sind ungebunden (freies Testosteron). Im peripheren Gewebe wird Testosteron in den
Zielzellen durch sa-Reduktase zu dem biologisch aktiven 5a-Dihydrotestosteron (DHT)
reduziert bzw. z.B. im Fettgewebe zu Ostradiol aromatisiert.
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Beim Menschen werden zwei Isotypen der 5a-Reduktase unterschieden. Der Typ I
(Chromosom 5) kommt in Haut und Leber, Typ II (Chromosom 2) in der Haut des Ge-
nitale, den akzessorischen Geschlechtsdriisen, Prostata und Haarfollikeln vor. Die
Androgenwirkungen werden durch spezifische Androgenrezeptoren der Zielzellen
vermittelt. Der Androgen-Rezeptor ist ein Steroid-Rezeptor. Die Zahl der CAG-repeats
des kodierenden Gens bestimmt die Transkriptionsstirke des Rezeptors und damit
die Androgenwirkung (Zitzmann 2009).

Androgenabhingige Organe bzw. Zellen sind die Haut (Haare, Talgdriisen), Muskeln,
Leber, Niere (Produktion von Erythropoetin), Knochen, Knochenmark (Blutstamm-
zellen), Gehirn, Prostata und méannliches Genitale.

Der Regelkreislauf zwischen Hypothalamus und Hypophyse wird durch Testosteron
und seine Metabolite wesentlich reguliert. Testosteron und DHT hemmen die Frei-
setzung von FSH und LH iiber eine Beeinflussung der pulsatilen Sekretion des GnRH
(Kohn 2004).

Die Testosteronproduktion unterliegt einem Regelkreislauf mit Beteiligung
von Hypothalamus, Hypophyse und Gonaden.

11.3 Klassifizierungen des Hypogonadismus

Klinische Symptome, diagnostische Abklarung und Therapie des Hypogonadismus
des Mannes hingen wesentlich von der Ursache und dem Zeitpunkt seines Auftre-
tens ab. Der Aspekt eines eventuell aktuellen oder zukiinftigen Kinderwunsches muss
heute grundsitzlich Berticksichtigung bei der Beratung hypogonadaler Manner fin-
den (s. Kap. II.1). So ist eine hochdosierte Testosteronsubstitution bei Mdnnern mit
Hypogonadismus und Kinderwunsch in der Regel kontraindiziert, da durch Suppres-
sion der Gonadotropine LH und FSH die Spermatogenese unterdriickt wird. Auch vor
neueren Methoden der assistierten Reproduktion wiez.B. der testikuliren Spermien-
extraktion nach Hodenbiopsien bei Patienten mit nicht-obstruktiver Azoospermie
und Hypogonadismus sollte eine hochdosierte Substitution mit Testosteron zunachst
unterbleiben; es kann allenfalls eine Induktion der korpereigenen Testosteronpro-
duktion durch Gabe von humanem Choriongonadotropin (hCG) oder eventuell auch
Antiostrogenen erfolgen.

Klinisch sinnvolle Einteilungen des Hypogonadismus betreffen die anatomische Lo-
kalisation der Schadigung im hypothalamo-hypophysaren-gonadalen Regelkreislauf
und genetisch bedingte oder erworbene Formen des Testosteronmangels (s. Tab. 1).
Die klinischen Symptome werden in Abhangigkeit von der Ursache bedingt durch
einen prapubertdr oder postpubertir aufgetretenen Hypogonadismus.

Einen besonderen Stellenwert nimmt der sogenannte Altershypogonadismus ein,
der international als ,,late-onset hypogonadism* (LOH) bezeichnet wird.

11.3.1 Primarer und sekundarer Hypogonadismus

In Abhdngigkeit vom Ort der Schiddigung des endokrinologischen Regelkreises wer-
den ein primadrer und sekunddrer Hypogonadismus differenziert.
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Tab.1  Ursachen fiir Hypogonadismus

primarer Hypogonadismus sekunddrer Hypogonadismus
Anorchien (angeboren, erworben) Tumore/Adenome/Metastasen
Gonadendysgenesien Medikamente
Leydig-Zell-Aplasie Trauma

Enzymdefekte der Testosteronbiosynthese Infektionen
Klinefelter-Syndrom Ischamie

XYY-Syndrom latrogen (Z.n. Operationen)
XX-Mann-Syndrom Hyperprolaktindmie
Infektionen (Orchitis) Idiopathischer hypogonadotroper Hypogonadismus
Exogene Noxen (Chemotherapie, Radiatio) Kallmann-Syndrom
Allgemeinerkrankungen Konstitutionelle Pubertas tarda

Prader-Labhart-Willi-Syndrom

Laurence-Moon-Bardet-Bied|-Syndrom

Beim primdren Hypogonadismus ist die Produktion des Testosterons in den Leydig-
Zellen des Hodens gestort. Die LH-Konzentrationen im Serum sind im Sinne einer
Gegenregulation erhoht (hypergonadotroper Hypogonadismus). Typische Beispiele
fiir einen primaren Hypogonadismus sind das Klinefelter-Syndrom, Hodenfunktions-
stérungen nach Hodenhochstand oder erworbene Schadigungen, z.B. nach Verlet-
zungen oder infolge Chemotherapie.

Beim sekunddren Hypogonadismus sind entweder die Sekretion von GnRH im Hypo-
thalamus mit nachfolgender Stimulation der Hypophyse oder die Sekretion von LH
durch einen Schaden in der Hypophyse beeintrachtigt, sodass die Stimulation der
Leydig-Zellen ausbleibt. FSH und LH sind im Serum erniedrigt, und eine Stimulation
des Hodens fehlt (hypogonadotroper Hypogonadismus). Eine hypophysire Schadi-
gung liegt z.B. bei Hypophysentumoren wie Prolaktinomen vor. Das Kallmann-Syn-
drom und der idiopathische hypogonadotrope Hypogonadismus dagegen sind typi-
sche Beispiele fiir einen sekundidren Hypogonadismus durch eine Schadigung des
Hypothalamus.

Diese Unterscheidung hat den Vorteil, dass sie Riickschliisse auf die Therapie erlaubt.
Beim primdren Hypogonadismus ist in der Regel nur eine Substitution mit Testoste-
ron moglich. Im Falle eines sekunddren Hypogonadismus ist bei bestehendem Kin-
derwunsch eine Gabe von GnRH, hCG (mit LH-Wirkung) oder FSH sinnvoll. Besteht
kein Kinderwunsch mehr, wird auch hier auf die kostengiinstigere Testosteronsubs-
titution iibergegangen.

Die Unterscheidung zwischen primarem und sekundarem Hypogonadismus
hat wesentliche Bedeutung fiir die Therapie.
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11.3.2 Genetisch bedingte Formen des Hypogonadismus

Es gibt verschiedene Formen des genetisch bedingten Hypogonadismus mit z.T. sehr
seltenen Syndromen. In der klinisch-andrologischen Routine haben das Klinefelter-
Syndrom und das Kallmann-Syndrom die grofite Bedeutung.

Klinefelter-Syndrom

Das Klinefelter-Syndrom tritt mit einer Pravalenz von ca. 1:500 auf und ist durch den
Karyotyp XXY, Mosaike verschiedener Zell-Linien (47,XXY/46,XY) oder mehrere X- oder
Y-Chromosomen (z.B. 48,XXXY oder 48,XXYY) gekennzeichnet.

Nach manchmal verzoégerter Pubertit kann sich ein eunuchoider Hochwuchs ausbil-
den, daneben andere Symptome von Androgenmangel (reduzierte Kérperbehaarung,
Osteoporose, beidseitige Gyndkomastie, geringe Libido); die Hoden sind verkleinert
(< 5ml), FSH und LH erhoht (hypergonadotroper Hypogonadismus). Haufig fehlt aber
der ,,typische klinische Habitus, der in den gangigen Lehrbiichern dargestellt wird,
sodass die meisten Patienten mit Klinefelter-Syndrom duflerlich zundchst nicht er-
kannt werden.

Im Spermiogramm fallen meist ein fehlender Nachweis von Spermien (Azoospermie)
und Verminderung der Ejakulatmenge (Bldschendriiseninsuffizienz bei Androgen-
mangel) auf. Die Spermatogenese kann teilweise erhalten sein. Auch bei Azoosper-
mie kénnen in Hodenbiopsien noch Inseln von Spermatogenese nachweisbar sein,
aus denen Spermien fiir eine intrazytoplasmatische Spermieninjektion gewonnen
werden kénnen. Unter Beriicksichtigung der publizierten Fille kann davon ausge-
gangen werden, dass testikuldre Spermatozoen in 20-69% der Patienten gefunden
werden (Schiff et al. 2005; Ramasamy et al. 2009).

Die Angaben iiber die mit testikuldren Spermatozoen von Mdnnern mit Klinefelter-
Syndrom erreichten Schwangerschaften schwanken; es werden sowohl signifikant
niedrigere Schwangerschaftsraten als auch vergleichbare Ergebnisse wie mit Sper-
mien von Mdnnern mit nicht-obstruktiver Azoospermie anderer Genese berichtet.
Ein erhohtes Risiko fiir die Nachkommen von Mannern mit Klinefelter-Syndrom nach
Methoden der assistierten Reproduktion scheint nicht zu bestehen (Fullerton et al.
2010).

Kallmann-Syndrom

Beim Kallmann-Syndrom und Idiopathischen Hypogonadotropen Hypogonadismus
(IHH) fiihrt eine gestorte Sekretion von GnRH zu einer ausbleibenden Stimulation
der Hypophyse mit niedrigen Serum-Spiegeln von FSH und LH. Dadurch erfolgt auch
keine Stimulation der Spermatogenese und Testosteronproduktion im Hoden. Es han-
delt sich um relativ seltene Erkrankungen. Bei Mdnnern treten sie mit einer Haufig-
keit von 1:8.000 bis 1:10.000 auf.

Beide Erkrankungskomplexe konnen vererbbar sein. Dem Kallmann-Syndrom und
dem IHH liegt aber nicht nur ein definierter Gendefekt zugrunde. Defekte Gene wur-
den auf dem X-Chromosom (KAL-Gen) und dem Chromosom 8 identifiziert. Die Er-
krankung kann autosomal-dominant, autosomal-rezessiv und X-chromosomal-re-
zessiv vererbt werden. In den meisten Fillen haben die betroffenen Patienten die
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endokrine Stérung aber nicht von ihren Eltern vererbt bekommen, sondern die Er-
krankung ist spontan aufgetreten.

Die zur Diagnose fithrenden Symptome sind klinische Zeichen eines Hypogonadis-
mus und eine Riechstérung (beim Kallmann-Syndrom).

Die Klinik zeigt eine grofRe Variabilitat. In der Regel werden die Patienten zunichst
wegen einer ausbleibenden oder nur gering ausgepragten Pubertdt vorgestellt. Die
HodengrofRe liegt unter 5 ml, der Penis ist unterentwickelt, die sekunddre Behaarung
(Bartwuchs, Pubesbehaarung, Axillarbehaarung) fehlt oder ist nur ansatzweise vor-
handen, das Fettverteilungsmuster ist weiblich.

IHH und Kallmann-Syndrom kénnen sich aber auch erst im Erwachsenenalter ma-
nifestieren. Die Patienten werden dann meist zur Abklarung einer Infertilitdt oder
eines Testosteronmangels mit entsprechender klinischer Symptomatik einschlief3-
lich Abnahme der Libido oder Auftreten von Erektionsstérungen vorstellig. Die Riech-
storung wird von den Madnnern meist nicht spontan angesprochen, sondern muss
gezielt erfragt werden (Kohn 2004).

11.4 Klinik und Anamnese bei Hypogonadismus

Die Klinik bei erniedrigten Testosteronwerten im Serum wird im Wesentlichen durch
den Zeitpunkt der Manifestation des Hypogonadismus bestimmt (Kéhn 2004)
(s. Tab. 2). Pubertas tarda, eunuchoider Hochwuchs und geringe Auspragung der se-
kundiren Geschlechtsmerkmale deuten auf einen schon prapubertir entstandenen
Hypogonadismus hin. Fiir die regelrechte Entwicklung der ménnlichen Geschlechts-
organe und deren Funktion ist die Anwesenheit der Androgene bereits intrauterin
bis zum Ende der Pubertét obligat.

Tab.2  Klinische Symptome des Hypogonadismus (nach Jockenhdvel u. Schubert 2008)

prapubertdr postpubertdr

Knochen eunuchoidale Proportionen, Osteoporose Osteoporose

Kehlkopf kein Stimmbruch unverandert

sekundare horizontale Begrenzung der Pubesbehaarung, Abnahme der Haardichte
Korperbehaarung  kein Bartwuchs, keine androgenetische Alopezie

Haut keine Seborrhoe, keine Akne Atrophie, Blassheit
Knochenmark Andmie Andmie

Muskeln unterentwickelt Abnahme der Muskelmasse
Penis infantil keine GroRenanderung
Spermatogenese  fehlt Einschrankung

Prostata unterentwickelt GroRenabnahme
Ejakulat Anejakulation, geringes Volumen Abnahme des Volumens
Libido fehlt Abnahme

Potenz fehlt Abnahme
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Androgene haben somatische (Kérpermuskulatur, Fettverteilung, Knochendichte,
Hiamatopoese, Spermatogenese, Kérperbehaarung und Funktionen von Schwellkor-
pergewebe, Blischendriisen, Prostata und Nebenhoden) und psychotrope Effekte (Li-
bido, Wohlbefinden, Leistungsfahigkeit und Stimmung).

Subjektive Symptome des Testosteronmangels sind daher Abnahme der Libido, Erek-
tionsstérungen, depressive Stimmungslage, Abnahme der allgemeinen Aktivitit,
Lustlosigkeit, Hitzewallungen und Nachlassen der Muskelkraft. Sekundare Kérper-
behaarung und Rasurfrequenz kénnen vermindert sein. Friih in der Kindheit diag-
nostizierte pathologische Befunde wie Hodenhochstand oder Mumpsorchitis miissen
erfasst werden.

Insbesondere bei dlteren Midnnern sollte auch immer gezielt nach begleitenden chro-
nischen Erkrankungen gefragt werden, die mit Hypogonadismus assoziiert sein kon-
nen (Diabetes mellitus, Niereninsuffizienz, Lebererkrankungen, Asthma bronchia-
le, chronisch-entziindliche Darmerkrankungen, chronische Infektionen wie z.B.
HIV, Tuberkulose oder Lepra, maligne Erkrankungen). Medikamenteneinnahme wie
z.B. chronische Anwendung von Kortikosteroiden konnen ebenso wie Ketokonazol,
Digitalis, Cimetidin, Spironolacton oder Flutamid das Testosteron im Serum vermin-
dern oder seine Wirkung reduzieren. Ahnliche Wirkungen haben Genussgifte wie
Alkohol oder Drogen wie z.B. Marihuana, Opiate und Kokain, die die Sekretion von
GnRH negativ beeinflussen. Die Anamnese sollte auch andere potenziell schadigen-
de Faktoren wie Operationen, Traumen erfassen und seltenere Symptome wie z.B.
Sehstérungen bei hypophysiren Tumoren oder pathologische Frakturen mitbertick-
sichtigen (K6hn 2004).

Die klinischen Symptome korrelieren teilweise mit den Konzentrationen des Testos-
terons im Serum. Libidoverlust und Antriebsschwiche konnen dabei schon bei nied-
rig-normalen Gesamttestosteronwerten zwischen 12 und 15 nmol/l beobachtet wer-
den. Depressive Storungen, Schlafstérungen und Konzentrationsschwache treten
signifikant haufiger bei niedrigeren Werten zwischen 8 und 10 nmol/l auf, wahrend
eine erektile Dysfunktion oder Hitzewallungen erst bei noch niedrigeren Gesamttes-
tosteronwerten im Serum unter 8 nmol/l gehduft auffallen (Zitzmann et al. 2006).

11.5 Diagnostik bei Hypogonadismus

11.5.1 Endrokrinologische Basisdiagnostik

Bei Verdacht auf einen Hypogonadismus sollten zunachst Testosteron (Grenzbereich:
10-12 nmol/l, Normbereich: 12-35 nmol/l), LH (Normbereich: 1-8 mIU/ml) und FSH
(Normbereich: 1-10 mIU/ml) bestimmt werden. Hierbei ist zu beachten, dass diese
Werte in Abhdngigkeit vom verwendeten Bestimmungsverfahren variieren kénnen.
Zudem miissen Besonderheiten bei der Freisetzung der Hormone berticksichtigt wer-
den. Da die Testosteronkonzentrationen im Serum zirkadiane Schwankungen auf-
weisen, sollten Bestimmungen dieses Hormons bevorzugt am Morgen zu dhnlichen
Zeiten erfolgen.

Durch Bestimmung des SHBG kann der freie Androgen-Index ermittelt werden.

Die pulsatile Freisetzung der Gonadotropine muss beriicksichtigt werden; so emp-
fiehlt sich eine Wiederholung der Bestimmung bei unerklirlich hohen oder niedri-
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gen Werten von LH oder FSH, da eine Blutabnahme exakt zum Zeitpunkt eines Pulses
oder unmittelbar vor dem ndchsten Puls erfolgt sein kénnte. Die LH- bzw. FSH-Wer-
te erlauben erst die Unterscheidung in hypogonadotropen oder hypergonadotropen
Hypogonadismus und damit die Differenzierung zwischen testikuldren oder hypo-
thalamisch-hypophysiren Ursachen des Hypogonadismus.

Prolaktin sollte bei erniedrigten Testosteronwerten im Serum sowie bei Verdacht auf
hypophysére Prozesse oder bei entsprechender Klinik (z.B. Gyndkomastie) bestimmt
werden. Wenn Prolaktin bestimmt wird, sollte dies frithestens 2 Stunden nach dem
Aufwachen (ndchtliche Prolaktinerhéhungen) und nicht nach tippigen Mahlzeiten
oder kérperlichen Anstrengungen (auch Geschlechtsverkehr!) erfolgen. Ist das Pro-
laktin im Serum erhdht, sollten zunachst eine zweite Untersuchung abgewartet und
weitere Einflussfaktoren oder assoziierte Erkrankungen wie z.B. Einnahme von Me-
dikamenten (Tranquilizer) oder Hypothyreose ausgeschlossen werden (Kéhn 2004).

Testosteronbestimmungen im Serum erfolgen am Vormittag zwischen 8:00 und
11:00 Uhr.

11.5.2 Endokrinologische Funktionsdiagnostik

In der Praxis wird vor allem der GnRH-Test als Funktionstest angewendet. Er wird
bei reduzierten oder niedrig-normalen Konzentrationen der Gonadotropine durch-
gefithrt und dient der Unterscheidung zwischen hypothalamisch oder hypophysar
bedingten verminderten Gonadotropin-Konzentrationen im Serum. Steigen die Go-
nadotropine nach Injektion von GnRH an, liegt ein hypothalamischer Schaden vor;
bleibt der Anstieg der Gonadotropin-Konzentrationen im Serum nach Injektion von
GnRH aus, ist die Stérung in der Hypophyse lokalisiert. Beim GnRH-Test erfolgt die
Bestimmung der Gonadotropine 30 Minuten nach Injektion von GnRH.

Mit dem hCG-Test kann die Funktion der Leydig-Zellen und somit die endokrine Re-
servekapazitit des Hodens iiberpriift werden. Seine klinische Aussagekraft bei der
weiteren Abklirung eines Hypogonadismus ist aber mit Ausnahme von Sonderindi-
kationen (z.B. Anorchie, Pubertas tarda) eingeschrankt.

11.5.3 Sonstige Untersuchungen

Zusatzlich zu den endokrinologischen Untersuchungen kénnen bei jiingeren Patien-
ten mit Hypogonadismus Ejakulatuntersuchungen notwendig werden. Bei gesicher-
ter Diagnose empfiehlt sich auch eine Knochendichtebestimmung als Ausgangswert.
Sind die betroffenen Patienten dlter, muss besondere Sorgfalt auf Untersuchungen
der Prostata verwendet werden (Palpation, Sonographie, PSA-Wert), da bei der Be-
handlung des Hypogonadismus mit Testosteronpraparaten die Beschleunigung des
Wachstums eines bereits bestehenden Prostatakarzinoms nicht ausgeschlossen wer-
den kann.

Weitere Blutuntersuchungen nach gesichertem Hypogonadismus beinhalten vor al-
lem ein Blutbild (Andmie?) und vor Beginn der Substitutionstherapie Bestimmungen
der Blutfette.

170



11 Hypogonadismus

Besondere bildgebende Verfahren (CT/MRT) und molekularbiologische Spezialunter-
suchungen mit Bestimmung von Deletionen im Androgen-Rezeptor-Gen, LH- und
FSH-Gen und Untersuchung von CAG-Repeats sind speziellen Indikationen und kli-
nischen Bildern vorbehalten.

11.6 Therapie des Hypogonadismus

Die genaue Diagnostik und Klassifikation eines Testosteronmangels hat wesentli-
chen Einfluss auf die Therapie. Ein hypogonadotroper Hypogonadismus kann in Ab-
hangigkeit vom Ort der Schadigung des Regelkreislaufes durch GnRH (CnRH-Pumpe
bei hypothalamischen Schidden) oder hCG (mit LH-Aktivitdt) und reines bzw. rekom-
binant hergestelltes FSH therapiert werden. Zusitzlich muss bei diesen Formen des
Hypogonadismus beriicksichtigt werden, ob ein aktueller Kinderwunsch besteht oder
nicht. Bei aktuellem Kinderwunsch sollte in Féllen eines sekunddren Hypogonadis-
mus der Testosteronmangel immer durch eine Stimulation der Leydigzellen durch
hCG behoben werden. Nach ca. sechs Wochen kann dann zusitzlich reines oder re-
kombinant hergestelltes FSH gegeben werden, da die alleinige Gabe von Testosteron
in diesen Fillen die Spermatogenese nicht aktivieren kénnte (s. Kap. II.1).

Nach Beendigung des Kinderwunsches wird in der Regel eine Testosteronsubstitu-
tionstherapie durchgefiihrt, da diese kostengiinstiger und einfacher durchzufiihren
ist als eine Gabe von hCG und FSH.

Vor einer Testosteronsubstitutionstherapie sollte nach aktuellem Kinderwunsch
gefragt werden.

11.6.1 Therapie des sekundaren Hypogonadismus bei Kinderwunsch
Therapie mit GnRH

GnRH stimuliert die Freisetzung von LH und FSH aus der Hypophyse; es steht als syn-
thetisches Produkt zur Verfiigung (Gonadorelin). Die physiologisch pulsatile Sekre-
tion von GnRH wird durch eine Pumpe imitiert, die Gonadorelin pulsatorisch sub-
kutan injiziert. Indikationen: sekundarer hypogonadotroper Hypogonadismus, Pu-
bertas tarda. Dosierung: 5-20 pg Gonadorelin pro Puls alle 120 Minuten, mehrere
Monate. Unter dieser Therapie normalisieren sich die T-Spiegel; es kommt zur Zu-
nahme des Hodenvolumens (Biichter et al. 1998).

Therapie mit hCG und FSH

hCG ist ein Polypeptid, das analog dem LH die T-Produktion in den Leydigzellen sti-
muliert. Es ist zur Behandlung des Hodenhochstandes, der Pubertas tarda und, bei
Erwachsenen, zur Therapie des hypogonadotropen Hypogonadismus zugelassen
(2-3x/Woche1.000-2.500IEi.m., s.c.). Unter dieser Therapie normalisieren sich die
T-Spiegel, das Hodenvolumen nimmt zu. Die Substitution mit hCG wird bei gleich-
zeitig bestehendem Kinderwunsch mit rekombinatem FSH oder humanem Meno-
pausengonadotropin kombiniert (Biichter et al. 1998).
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Hochgereinigtes und rekombinantes FSH stimulieren die Spermatogenese. Bei hypo-
gonadotropem Hypogonadismus wird FSH (3 x/Woche 75-150 IEi.m., s.c.) zusammen
mit hCG appliziert. Bei lingeren Behandlungspausen, oder wenn der Patient zuvor
mit Testosteron substituiert wurde, empfiehlt sich zunachst die Gabe von hCC zur
Stimulation der korpereigenen Testosteron-Produktion; nach 1-3 Monaten wird dann
zusatzlich FSH gegeben. In bis zu 90% setzt die Spermatogenese wieder ein.

Substitution mit Testosteron

Fiir die Testosteronsubstitution stehen verschiedene Applikationswege zur Verfii-
gung. Die am hiufigsten verwendeten sind die intramuskuldre und transdermale
Applikationsform. Seltener finden orale, bukkale oder subkutane Substitutionen von
Testosteron Anwendung.

Intramuskuldire Gabe von Testosteronestern

Testosteronenantat ist eine veresterte Form des korpereigenen Testosterons. Es ist
beim Mann zur Behandlung des Hypogonadismus, der Pubertas tarda, des iiberschie-
enden Lingenwachstums von Knaben sowie der Therapie aplastischer und renaler
Andmien zugelassen.

Die Veresterung erfolgt, um die Absorption nach intramuskulirer Injektion zu ver-
langsamen und so die Verfiigbarkeit des Hormons nach einmaliger Injektion iiber
einen lingeren Zeitraum sicherzustellen. Mogliche Nebenwirkungen beim Mann
sind: Gyndkomastie, Odeme, Priapismus, Odemneigung, Akne, Cynikomastie,
Hemmung der Spermatogenese, Hyperkalzdmie, Unvertraglichkeitsreaktionen. Wird
Testosteronenantat zur Substitutionstherapie bei Hypogonadismus eingesetzt, erfol-
gen die Injektionen in zwei- bis vierwdchigen Abstanden (Einzeldosis 250 mg Testos-
teronenantat). Der Nachteil dieser Therapieform besteht darin, dass zunichst iiber
mehrere Tage nach der Injektion supraphysiologische Testosteronkonzentrationen
erreicht werden.

Daher ist Testosteronenantat weitgehend durch die Applikation von Testosteronun-
dekanoat (1.000 mg) in dliger Losung abgeldst worden. Hierbei erfolgen die ersten
beiden Injektionen im Abstand von 6 Wochen; dann werden die Injektionen alle drei
Monate vorgenommen. Hiermit lassen sich stabile Testosteronwerte erzielen. Da die
Injektionsmenge 4 mlist, sollte die Injektion langsam und im Liegen erfolgen. Sup-
raphysiologische Spiegel von Serum-Testosteron werden bei ordnungsgemaéfRer An-
wendung nur selten beobachtet.

Transdermale Applikation von Testosteron

Bei den in Deutschland zugelassenen testosteronhaltigen Gelen wird ein Wasser/Al-
kohol-Gemisch verwendet, um Testosteron in Lésung zu bringen und dessen Auf-
nahme durch die Haut zu verbessern. Das Gel wird diinn und ohne einzureiben be-
vorzugt am Morgen auf die unversehrte Haut an Armen, Schultern oder Bauch auf-
getragen. Dazu stehen Beutel mit verschiedenen Testosteronmengen (25 bis 125 mg)
zur Verfiigung. Die Standarddosis betrdgt in der Regel 5 mg.

Bevor sich der Patient ankleidet, sollte ca. 5 Minuten gewartet werden. Die Hinde
miissen mit Wasser und Seife gereinigt werden, um dort Gelreste zu entfernen. Di-

172



11 Hypogonadismus

rekter Kérperkontakt mit anderen Personen (v.a. Frauen und Kinder) sollte inner-
halb der ersten 6 Stunden nach dem Auftragen vermieden werden. Andernfalls soll-
te zuvor griindlich geduscht werden. Von dem im Gel enthaltenen Testosteron wer-
den ca. 10% in den Kérper aufgenommen. Durch die Anwendung des Gels am Morgen
werden physiologische Konzentrationen des Testosterons im Serum bereits nach
wenigen Tagen erreicht. Dann sollten Kontrollen der Testosteronwerte im Blut vor
der nichsten Anwendung erfolgen. Da das Gel hochprozentigen Alkohol enthalt,
sollte es zur Vermeidung von Hautreizungen nicht auf die Genitalhaut aufgetragen
werden.

Orale Applikation von Testosteronestern

Testosteronundecanoat ist ein in Position 17p mit Undecansiure verestertes Testos-
teron. Dadurch wird die Substanz so lipophil, dass sie aus dem Gastrointestinalsys-
tem in die Lymphbahn aufgenommen wird. Vom Ductus thoracicus gelangt Testos-
teronundecanoat iiber die Vena subclavia in den Blutkreislauf und schliefRlich zu den
Zielorganen. Auf diese Weise wird eine vorzeitige Metabolisierung des Testosterons
in der Leber durch den ,first pass“-Effekt vermieden. Nach oraler Aufnahme werden
die héchsten Plasmakonzentrationen von Testosteronundecanoat im Durchschnitt
nach 4 Stunden gemessen, wobei Einnahme mit fettreicher Mahlzeit die Absorption
noch erhéht. Zur Substitutionstherapie werden 120-160 mg Testosteronundecanoat
in Form von Kapseln (mit Castordl) tdglich verordnet.

Wegen unzuverldssiger Resorption aus dem Gastrointestinaltrakt hat sich diese Form
der Testosteronsubstitution aber nicht durchgesetzt.

11.6.2 Kontraindikationen der Testosteronsubstitution

Eine Substitution mit Testosteron ist kontraindiziert bei Mdnnern mit Prostata- oder
Mammakarzinom. Vorsichtist bei schweren Leber-, Nieren- oder Herzerkrankungen
(Odemneigung) oder Bluthochdruck (weiterer Anstieg) geboten.

Weiterhin kann die Androgenbehandlung zu einer Anhebung des Himoglobin- und
Hamatokritwertes fithren sowie eine Schlafapnoeneigung verstiarken. Somit be-
stehen weitere Kontraindikationen fiir Erkrankungen wie Polyzythdamia, chronisch
obstruktive Lungenerkrankungen und eine bekannte Schlafapnoe.

Durch eine Testosteronsubstitution bei Hypogonadismus wird eine vorher verklei-
nerte Prostata auf ihr Normalvolumen vergréfiert und dadurch auch der PSA-Wert in
den Normbereich angehoben.

Von grofier Bedeutung ist hingegen die Problematik des Prostatakarzinoms bei dlte-
ren Patienten. Liegt ein solches in einem klinischen Stadium vor, ist es nicht ausge-
schlossen, dass durch eine externe Testosterongabe ein Wachstum und somit eine
Metastasierung stimuliert werden kénnen. Hieraus resultiert, dass vor und unter
jeder Androgenbehandlung ein Prostatakarzinom mittels rektaler Untersuchung oder
transrektaler Prostatasonographie und Bestimmung des PSA im Serum ausgeschlos-
sen werden muss. Nach erfolgreich und radikal behandeltem Prostatakarzinom be-
steht entsprechend der aktuellen Leitlinien bei Beachtung der Sicherheitsparameter
keine Kontraindikation mehr fiir die Behandlung von dlteren Mdnnern mit Hypogo-
nadismus (Wang et al. 2009).
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Bei Jugendlichen mit noch nicht abgeschlossenem Langenwachstum fiihrt eine ge-
steigerte Testosteronzufuhr zu einem verfrithten Verschluss der Epiphysenfugen und
kann somit einen Minderwuchs verursachen.

Vor Beginn der Testosteronsubstitutionstherapie des dlteren Mannes muss ein
Prostatakarzinom ausgeschlossen werden.

11.6.3 Sicherheitsparameter unter Testosteronsubstitutionstherapie

Vor Beginn der Testosterontherapie sollten neben den endokrinologischen Untersu-
chungen Bestimmungen der Leberwerte, der Fettwerte (Gesamt-Cholesterin, LDL-
Cholesterin, HDL-Cholesterin), des Blutbildes sowie bei dlteren Mdnnern (> 50 Jahre)
des PSA erfolgen. Zusitzlich sind eine Prostatapalpation und transrektale Prostata-
sonographie sowie eine Messung der Knochendichte notwendig (Jockenhével u. Schu-
bert 2004).

Nach drei Monaten werden dann neben der Erfassung anamnestischer Angaben zu
Symptomen des Testosteronmangels und Untersuchungen testosteronabhdngiger
Organe Kontrollen von Testosteron, LH, Blutbild, Leberwerten, Fettwerten sowie bei
dlteren Madnnern PSA erfasst. Testosteron sollte sich normalisieren und das prithe-
rapeutisch eventuell erhéhte LH absinken. Weitere Kontrollen der oben genannten
Parameter erfolgen nach 6 und 12 Monaten. Eine Uberpriifung der Knochendichte ist
frithestens nach einem Jahr sinnvoll.

11.6.4 ,Late onset hypogonadism“ (LOH)

Die mittleren Testosteronkonzentrationen nehmen zwischen dem 4. und 7. Lebens-
jahrzehnt um ca. 1% pro Jahr ab, bleiben aber dennoch hiufig innerhalb der fiir ge-
sunde Manner geltenden Normwerte. Nur ca. 20% der 60-80-jdhrigen Mdnner haben
einen echten Hypogonadismus mit einem Serum-Testosteronspiegel unter 12 nmol/l
(Gooren 1996; Kaufman u. T’Sjoen 2002).

Hierbei ist aber zu beriicksichtigen, dass zwischen 10-12 nmol/l ein Graubereich liegt
und ein erniedrigter Testosteronwert bei Fehlen subjektiver oder objektivierbarer Be-
schwerden noch keine unbedingte Therapieindikation darstellt. Eine unkritische
Einnahme oder Verschreibung von Testosteron bei dlteren Mdnnern ist demnach ohne
vorhergehende endokrinologische Abklirung abzulehnen (s. Kap. 1I.13).

In der Regel wird eine Testosteronsubstitution aber bei einem Gesamttestosteronwert
von unter 8 nmol/l notwendig, wobei die Anwendung kiirzer wirksamer Testosteron-
produkte (z.B. Gele) gegeniiber Depotpraparaten bevorzugt wird (Wang et al. 2009).

Die Therapie hat positive Effekte auf die Stimmung, Wohlbefinden, Libido, Muskel-
starke, Knochendichte, fettfreie Kérpermasse, Erythropoese, kognitive Funktionen
und kardiovaskuldre Risikofaktoren (Gooren 2010) (s. Tab. 3).

Eine internistische Betreuung ist haufig sinnvoll, da der Hypogonadismus des dlte-
ren Mannes mit einem metabolischen Syndrom (Ubergewicht, erhéhte Insulinresis-
tenz, Hypertonus, Fettstoffwechselstorungen) assoziiert sein kann.
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Tab.3  Effekte einer Testosterontherapie bei alteren Mannern

Alter Testosteron

Muskelmasse N T
Muskelkraft N3 1
Fettmasse T J
Insulinresistenz T N
diastolischer Blutdruck T Jy
kardiovaskulare Mortalitat T -
Knochenmasse N T
Frakturen 1T ?
Libido N T
erektile Dysfunktion 1T T
(besseres Ansprechen auf Phosphodiesterase-5-Inhibitoren)
psychisches Wohlbefinden N T
kognitive Funktionen N -1
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12 Krankheiten der mannlichen Brust

Hans-Christian Schuppe und Jens W. Jacobeit

12.1 Einleitung

Diagnostik und Therapie von Krankheiten der Brustdriisen und umgebender
Strukturen beim Mann gehoren zu den Aufgabengebieten der Andrologie, die
Untersuchung der mdnnlichen Brust sollte jedoch auch im Rahmen der allge-
meindrztlichen oder internistischen Versorgung ausreichende Beachtung finden.

Zu dem Organkomplex der Brust gehoren die pigmentierte Brustwarze mit freien
Talgdriisen, der pigmentierte und behaarte Warzenhof mit apokrinen Driisen sowie
der Driisenkorper, der in den verschiedenen Altersabschnitten hormonell gesteuert
Wachstums- und Ruhephasen unterliegt (Schreiber et al. 2005). Bei der hiufig vor-
kommenden VergrofRerung der Brust bzw. des Brustdriisenkorpers, der Gynidkomas-
tie, suchen junge Manner vor allem aufgrund des belastenden korperlichen Erschei-
nungsbildes drztlichen Rat, dltere Mdnner dagegen aus der Sorge heraus, eine bos-
artige Erkrankung zu haben (Khan u. Blamey 2003). In der Tat stellt das virile Mam-
makarzinom die wichtigste Differenzialdiagnose der Gynidkomastie dar. Mamille
und Areola konnen andererseits Manifestationsort entziindlicher Dermatosen sowie
benigner und maligner Tumoren der Haut und Hautanhangsgebilde sein. Schlief-
lich sind als harmlose Fehlbildungen tiberzahlige Mamillen (Polythelie) und Driisen-
korper (Polymastie) abzugrenzen, die mit einer Haufigkeit von 1-2% bei beiden Ge-
schlechtern auftreten (Bork 1995). Sie finden sich entweder als ,,akzessorisches® Brust-
gewebe auf der sog. Milchleiste, dem embryonalen Entstehungsort, oder versprengt
,aberrierend”,
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12.2 Gyndkomastie
12.2.1 Definition

Bei der Gyndkomastie handelt es sich um eine tastbare, uni- oder bilaterale, in einigen
Fillen schmerzhafte Vergroflerung des mannlichen Brustdriisenkorpers. Von der sog.
echten Gyndkomastie wird die VergrofRerung der mannlichen Brust durch eine Ver-
mehrung des Fettgewebes (Lipomastie) oder einen benignen Tumor als Pseudogyndko-
mastie abgegrenzt (Schreiber et al. 2005; Braunstein 2007). Aufgrund der klinisch oft
schwierigen Differenzierung, insbesondere zwischen echter Gynakomastie und Li-
pomastie, wird von einigen Autoren die Vergroéflerung der mannlichen Brust insge-
samt als Gyndkomastie bezeichnet und ein ,lump type“ (umschriebener retro-areo-
larer Knoten) von einem ,fatty type“ (diffuse Vermehrung des Fettgewebes) unter-
schieden (Khan u. Blamey 2003; Krause 2006).

12.2.2 Atiopathogenese

Wachstum und Differenzierung des Brustdriisengewebes beim Mann wird durch Ost-
radiol itber Ostrogenrezeptoren stimuliert, wahrend Testosteron iiber den Androgen-
rezeptor eine inhibierende Wirkung entfaltet (Mathur u. Braunstein 1997). Der Gy-
ndkomastie als klinischem Leitsymptom liegt somit eine gestorte Balance zwischen
Androgen- und Ostrogenangebot bzw. -wirkung zugrunde, die vielfiltige Ursachen
haben kann (Carlson 2011; s. Tab. 1u. 2). Dariiber hinaus werden lokale Faktoren wie
z.B. hypersensitives Brustgewebe beschrieben.

Tab.1  Pathophysiologie der Gyndkomastie

vermehrte Ostrogenwirkung

m Aromatisierung von Praekursoren
m Verdrangung aus SHBG-Bindung
m vermehrte Synthese (endogen)

= vermehrte Aufnahme (exogen)

verminderte Androgenwirkung

® erniedrigte freie Androgene

m verminderte Bindung an/Verdrangung vom Androgenrezeptor
m angeborene Androgenrezeptordefekte

hypersensitives Brustgewebe

In bestimmten Lebensabschnitten - im Neugeborenenalter, in der Pubertit und im
Senium - ist die Gyndkomastie als physiologisch anzusehen. Bei ca. der Hilfte der
Patienten mit einer pathologischen Gyndkomastie bleibt die Ursache unklar (idiopa-
thische Gyndkomastie).

Die Gyndkomastie ist ein Leitsymptom mit vielfdltigen Ursachen.
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Tab.2  Pathologische Formen der Gyndakomastie

Hidiopathische“ Gynakomastie
persistierende Pubertats-Gynakomastie
familidre Gyndkomastie unklarer Genese

Allgemeinerkrankungen
m Niereninsuffizienz, Leberzirrhose, Unterernahrung sowie Gewichtszunahme nach Unterernahrung, AIDS

Erkrankungen mit primar endokriner Komponente
m Hyperthyreose

m Hyperprolaktindmie

m Hypogonadismus (hypo-, hypergonadotrop)

endokrin aktive Tumoren

= maligne Hodentumoren (Keimzelltumoren)

m leydig-, Sertoli-Zelltumoren

= Nebennierenrindentumor

m ektope hCG-Produktion durch maligne Tumoren (z.B. Lunge, Leber, Niere)

Hormonentzug beim fortgeschrittenen Prostatakarzinom

Medikamente (Bsp.)

= Sexualhormone und ihre Modulatoren (Androgene, androgen-anabole Steroide, Ostrogene, HCG,
5-a-Reduktase-Inhibitoren, Ketokonazol, Spironolacton etc.)

Kardiaka (ACE-Hemmer, Ca-Antagonisten, Digoxin, Reserpin etc.)

H2-Blocker (Cimetidin, Ranitidin)

Chemotherapeutika (Alkylantien, Methotrexat, Vinca-Alkaloide etc.)

psychoaktive Substanzen (Phenytoin, Amphetamin, Haloperidol, Benzodiazepine, Antidepressiva etc.)
Antibiotika, antivirale Substanzen (Isoniazid, Metronidazol, Zidovudin etc.)

Kosmetika mit dstrogenartig wirksamen Inhaltsstoffen (z.B. Lavendel, Teebaumdl)

Rauschmittel
= Cannabis (Marihuana, Haschisch), Heroin u.a.

12.2.3 Pravalenz

Die Haufigkeitsangaben zu verschiedenen Formen der Gynikomastie differieren
stark, moglicherweise vor dem Hintergrund methodischer Probleme in der Erfassung
und Klassifikation (Schreiber et al. 2005). Im Neugeborenenalter findet man bei bis
zu 90% der Jungen eine harmlose und rasch reversible Gynakomastie, die Pravalenz
in der Pubertdt wird mit 40-70% angegeben (Kauf 1998; Kumanov et al. 2007). In der
erwachsenen mdnnlichen Bevélkerung wird eine Haufigkeit von 30-60% berichtet,
wobei im Senium mit der héchsten Pravalenz zu rechnen ist (Niewdhner u. Nuttal
1984; Braunstein 2007).

12.2.4 Klinik und Diagnostik

Zur Objektivierung einer Gyndkomastie wurden verschiedene Mafie vorgeschlagen:
® Dieim Palpationsbefund zu erhebende Dicke einer horizontalen Hautfalte unter
Einschluss der Brustwarze (pathologisch > 2 cm, bei adipdsen Mdnnern > 3 cm),
® alternativ der Durchmesser des Brustwarzenhofes (pathologisch > 3 cm) (Krau-

se 2006).
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Abb.1  Stadieneinteilung der Gynakomastie, | = kein Driisenkérper tastbar, Il = Warzenhof vergréRert,
Driise vorgewdlbt, IIl = Driisenkorper groRer als Warzenhof, IV = solider Driisenkorper,
V = entspricht weiblicher Brust (Abbildung nach Michal Komorniczak (Polen); Creative
Commons-Lizenz Namensnennung-Weitergabe unter gleichen Bedingungen 3.0 Unported,
http://creativecommons.org/licenses/by-sa/3.0/deed.de)

Die genannten Werte sind allerdings weder als klinische , Thresholds“ allgemein ak-
zeptiert noch altersdifferenziert. Eine qualitative Stadieneinteilung der Brustvergro-
Rerung kann in der Praxis sehr einfach anhand der eigentlich zur Beurteilung der
Pubertitsentwicklung bei Mddchen etablierten Tanner-Stadien erfolgen (s. Abb. 1).

Klinisch imponiert die Gyndkomastie als ein- oder beidseitige Vergroflerung der
Brustwarze und des Warzenhofes einschlieRlich eines in Stringen tastbaren, z.T.
dolenten Driisenkorpers (s. Abb. 2a-d). Das zunichst proliferative Brustdriisenwachs-
tum (reversibel) kann im Verlauf in ein Stadium der Fibrosierung (irreversibel) iiber-
gehen, was in der Regel nach einer Bestandsdauer von mehr als einem Jahr geschieht.

Die wichtigste Differenzialdiagnose einer Gynakomastie, insbesondere bei der
einseitigen Lokalisation, ist das Mammakarzinom.
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Abb.2a-d Klinik der Gynakomastie, a: pubertatsassoziierte Gynakomastie bei 16-jahrigem
Jugendlichen mit Adipositas; b: idiopathische Gynakomastie bei 36-jahrigem Mann;
c: diskrete unilaterale Gynakomastie links bei Leydig-Zelltumor, 45-jahriger Patient;
d: medikamentos induzierte Gynakomastie bei 82-jahrigem Patienten mit koronarer
Herzkrankheit (Einnahme von Spironolacton)

Abzugrenzen sind dariiber hinaus:

= Fibrosen, Zysten

Entziindungsreaktionen

Traumata mit Himatombildung

Tumoren und Metastasen

venose oder lymphatische Abflussstérungen (Karzinome benachbarter
Organe, Struma, Lymphome)

Das diagnostische Vorgehen bei Gyndkomastie sollte individuell nach der speziellen
Anamnese und richtungweisenden Befunden abgestimmt werden (Schreiber et al.
2005; Braunstein 2007; Carlson 2011). Eine schmerzfreie, bereits linger bestehende,
eher als Zufallsbefund entdeckte, evtl. im typischen Alter auftretende oder sicher als
persistierendes pubertits-assoziiertes Geschehen einzuordnende Gyndkomastie
macht eine intensive Diagnostik nicht zwingend erforderlich. Die abgestufte Diag-
nostik bei pathologischen Formen der Gyndkomastie ist in Tabelle 3 dargestellt.

In der bildgebenden Diagnostik hat die sonografische Darstellung der Gyndkomastie
Prioritdt: Es finden sich weitgehend uncharakteristische Befunde, allerdings lassen
sich der Driisenkoérper vom Fettgewebe abgrenzen und evtl. Zysten oder Verkalkungen
erfassen. Aussagen zur Dignitit sind nicht immer moglich. Eine Mammografie ist
im Verdachtsfall auf einen malignen Tumor oder bei sonstigen sonografisch unklaren
Befunden angezeigt. Zur Beurteilung der Dignitdt in der bildgebenden Diagnostik
kann das vom American College of Radiology (2003) empfohlene System BI-RADS™
(Breast Imaging - Reporting And Data System) herangezogen werden (s. Tab. 4).
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Tab.3  Diagnostisches Vorgehen bei Gynakomastie

Anamnese

m aktuelle Beschwerden? Beginn und Verlauf? Beriihrungsempfindlichkeit/Schmerzen? Galaktorrhoe?

m Pubertdtsentwicklung? Pubertats-assoziierte Gyndkomastie?

m Gewichtsentwicklung?

m Pharmaka? Lifestyle-Medikamente? Drogen? Gebrauch &therischer Ole (z.B. Lavendeldl oder Teebaumél)?
Anwendung transdermaler Ostrogene bei der Partnerin?

Symptome eines Androgenmangels? Vita sexualis?

Allgemeinerkrankungen, Infektionen (HIV-Status)?

® Familienanamnese: Mammakarzinome? Hodentumoren?

Klinik
m Allgemeinstatus, Lokalbefund (mdglichst Fotodokumentation), akzessorisches/aberrierendes Brust-
gewebe, andrologischer Genitalbefund, Lymphknotenstatus

bildgebende Diagnostik
®m Mamma-Sonografie (mind. 7,5 MHz Schallkopf); Hoden-Sonografie!
m Optional: Mammografie, Rontgen-Thorax, MRT Hypophyse, Sonografie/CT Nebennieren, Leber

Labor

m Gesamttestosteron und SHBG, LH, FSH, Prolaktin, Estradiol

m erweiterte Labordiagnostik: HCG, AFP; fT3, fT4, TSH; DHEAS, Androstendion, Cortisol; Leber- und
Nierenfunktionsparameter; Chromosomen-Analyse; HIV-Serologie

histologische Klarung bei V.a. Neoplasie

Tab.4  BI-RADS™ (Breast Imaging-Reporting And Data System): Kategorien der Dignitatsbeurteilung
mammografischer, sonografischer und MRT-Befunde

0 Untersuchung unvollstandig
1 unauffallig
2 gutartig

3 unklar - eher gutartig - kontrollbediirftig
4 unklar - suspekt - abklarungsbediirftig
4a wenig suspekt

4b intermediar

4c hohergradig suspekt

5 karzinomverdachtig

6 gesichertes Karzinom

Palpation und Sonografie des Skrotalinhalts zum Ausschluss eines Hoden-
tumors sind bei der Abklarung einer Gynakomastie obligat.

181



Il Mannerprobleme: kranke Manner

12.2.5 Therapie

Bei der Therapieplanung ist zu berticksichtigen, dass nicht jede Gyndkomastie
behandelt werden muss. Insbesondere wdhrend der Pubertdt ist zundchst ein
abwartendes Verhalten angezeigt, da mit einer hohen Spontanremissionsrate
zu rechnen ist.

Die Behandlung der pathologischen Formen einer Gyndkomastie zielt - sofern mog-
lich - auf die Ausschaltung kausaler Faktoren in Abhangigkeit vom Ergebnis der Dia-
gnostik ab:

= Medikamente

Drogen

Behandlung eines endokrinen Hypogonadismus
Therapie eines Leydigzelltumors (selten) oder
eines malignen Keimzelltumors des Hodens.

DieTherapie der idiopathischen CGynikomastie erfolgt in Abhdngigkeit der Schmerz-
symptomatik und des Leidensdrucks des Patienten. Ein medikamento6ser Therapie-
versuch ist vor allem in der proliferativen Phase zu erwigen (siehe Ubersicht bei
Schreiber et al. 2005).

Eine zugelassene medikamentdse Therapie der Gyndkomastie gibt es in Deutschland
nicht. Studiendaten liegen vor allem fiir Tamoxifen vor. Das Praparat fithrte zu kom-
pletten oder zumindest partiellen Remissionen und Schmerzfreiheit (in der Praxis
»off-label“ als Heilversuch, [10-]20 mg/iiber 3[-6] Monate). Fiir alternative Behand-
lungsansitze wie z.B. mit Clomifencitrat, Danazol, den Aromatasehemmern Testo-
lacton und Anastrazol oder auch die lokale Applikation von Dihydrotestosteron ist die
Datenbasis sehr begrenzt.

Bei linger als einem Jahr bestehender bereits fibrosierter Verinderung und entspre-
chendem Leidensdruck des Patienten besteht die Indikation fiir eine subkutane Mast-
ektomie und Liposuktion durch einen erfahrenen plastischen Chirurgen oder Seno-
logen (Fruhstorfer u. Malata 2003; Petty et al. 2010). Zuvor muss die Klirung der Kos-
teniibernahme erfolgen. Hier empfiehltes sich, nach oben beschriebener Diagnostik
und Befunddokumentation einen entsprechenden Bericht an den Medizinischen
Dienst der zustdndigen Krankenversicherung zu formulieren.

Eine Sonderstellung nimmt die Behandlung der Gyndkomastie ein, die mit der the-
rapeutischen Androgen-Deprivation bei fortgeschrittenem Prostata-Karzinom auf-
tritt. Zum Einsatz kommen prophylatische Radiatio sowie Aromatasehemmer oder
Tamoxifen (Dobs u. Darkes 2005; Carlson 2011). Hierbei scheint die tigliche Gabe von
Tamoxifen die beste Wirkung zu entfalten (Bedognetti et al. 2010).

12.3 Mammakarzinom

Mannlicher Brustkrebs ist selten, stellt jedoch insbesondere bei einseitigen Befun-
den die wichtigste Differenzialdiagnose einer Gyndkomastie dar. Die Hiufigkeit weist
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sowohl regionale als auch ethnisch bedingte Unterschiede auf, fiir Europa wird mit
einer Inzidenz von ca. 1/100.000 pro Jahr gerechnet (Backe 2002; Fentiman et al. 2006).
Daten aus den USA belegen einen Anstieg der Inzidenz des virilen Mammakarzinoms,
das ca. 1% aller Brustkrebsfille ausmacht, um iiber 25% in den letzten 25 Jahren (Gi-
ordano etal. 2004). Der Altersgipfel der Erkrankung liegt bei ca. 70 Jahren, wobei der
Tumor oft erst im fortgeschrittenen Stadium festgestellt wird und damit eine schlech-
te Prognose hat (5-Jahres-Uberlebensrate 40-65%).

Die gezielte Anamnese kann Hinweise auf eine genetische Disposition geben.

Ca. 20% der betroffenen Manner haben Verwandte ersten Grades, die ebenfalls an
einem Mammakarzinom erkrankt sind. Autosomal dominant vererbbare Mutationen
finden sich vor allem in den BRCA1- und -2-Genen, wobei BRCA-2-Genmutationen
mit einem hoheren Risiko assoziiert sind (Backe 2002; Fentiman et al. 2006). Bereits
bei jungen Mdnnern muss mit einer Erkrankung gerechnet werden. Weiterhin ge-
hen Androgenresistenzsyndrome, erbliche kolorektale Karzinome, das Cowden-Syn-
drom oder die familidre Hiufung von Ovarialkarzinomen mit einem erhohten Risiko
fiir ein viriles Mammakarzinom einher. Die Ergebnisse einer Reihe epidemiologi-
scher Studien weisen darauf hin, dass auch Patienten mit einem Klinefelter-Syndrom
ein 20-50-fach hoheres Risiko tragen, an einem Mammakarzinom zu erkranken
(Brinton 2011). Inwieweit die Gyndkomastie an sich mit einem mafig erhhten Mam-
makarzinom-Risiko einhergeht, wird kontrovers diskutiert (Fentiman et al. 2006;
Brinton et al. 2010). Am Beispiel einer Finasterid-induzierten Gynakomastie wurde
andererseits auf die Gefahr der Verschleierung eines virilen Mammakarzinoms hin-
gewiesen (Arzneimittelkommission der deutschen Arzteschaft 2008).

Klinisch sind neben dem suspekten Palpationsbefund mit einem derben, meist
schmerzlosen subareoldren Infiltrat die Einbeziehung der Haut mit Retraktionen und
~Apfelsinenschalenphidnomen® sowie eine sero-sanguindse Sekretion aus der Ma-
mille wichtige Zeichen eines Mammakarzinoms, oft ist bei Diagnosestellung bereits
eine axillire Lymphknotenschwellung nachweisbar, in spiteren Stadien treten ul-
zerierende Knoten auf (Fentiman et al. 2006). Der haufigste Tumortyp ist das inva-
siv-duktale Mammakarzinom. Ekzem-dhnliche Verdnderungen der Areola infolge
der epidermalen Ausbreitung eines intraduktalen Karzinoms (M. Paget) sind beim
Mann allerdings selten. Ebenso wie beim weiblichen Mammakarzinom kann es zu
einer regionalen Ausbreitung mit lentikuliren Hautmetastasen sowie Erysipelas car-
cinomatosum (flichenhafte Entziindung und Infiltraion der Haut infolge des Befalls
der Lymphgefifie) kommen.

In allen Verdachtsfallen ist die Durchfithrung einer Mammasonografie und Mammo-
grafie zu fordern, das weitere Procedere umfasst neben der histologischen Abklirung
die bildgebende Diagnostik zum Ausschluss einer Metastasierung. Die Therapie um-
fasst ebenso wie bei der Frau chirurgische Manahmen (Mastektomie, ggf. axilldre
Lymphknoten-Dissektion), Radiatio, adjuvante Chemotherapie sowie die Gabe von
Antiostrogenen bei rezeptorpositiven Tumoren (Fentiman et al. 2006).
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12.4 Hautkrankheiten
12.4.1 Entziindliche Dermatosen

Mamille und Areola sind Manifestationsort entziindlicher Dermatosen, insbesonde-
re bei disseminiertem bzw. generalisiertem Befall des Integuments (Bork 1995). Als
lokalisierte Entziindungsreaktion tritt das Mamillenekzem mit Juckreiz, Rétung,
Erosionen und Schwellung auf, nicht selten im Verlauf chronisch-rezidivierend. Zu-
meist liegt eine atopische Dermatitis zugrunde, aber auch allergische Kontaktreak-
tionen konnen Mamille und Areola betreffen. Als sehr seltene Differenzialdiagnose
istein M. Paget zu beachten (s. Kap. 1I.12.3). latrogene Formen des Mamillenekzems
bzw. einer Mastitis treten infolge von Brustwarzen-Piercings, Titowierungen oder
anderen Manipulationen auf.

Von der CGyndkomastie differenzialdiagnostisch abzugrenzen ist die Lymphadenosis
cutis benigna, ein B-Zell-Pseudolymphom der Haut. Hiufig stellt eine Infektion mit
Borrelia burgdorferi nach Zeckenstich die Ursache dar (Borrelienlymphozytom; Gissler
u. Heiniger 2002), aber auch Stiche anderer Insekten, Impfungen oder die o.g. trau-
matischen Faktoren kommen als Ausldser in Betracht.

Eine sog. ndvoide Hyperkeratose kann z.B. im Rahmen von Ichthyosen auftreten; es
finden sich Hyperkeratosen mit Hyperpigmentierung uni- oder meist bilateral an
den Mamillen, die auf Areolae und umliegende Haut iibergreifen kénnen (Kubota et
al. 2000).

12.4.2 Tumoren der Haut und Hautanhangsgebilde

Eine seltene, nicht therapiebediirftige Veranderung stellt die Talgdriisenhyperplasie
der Areola dar (Krisp u. Krause 2003). Dariiber hinaus kénnen zahlreiche benigne und
maligne Tumoren der Haut und Hautanhangsgebilde im Bereich der mdnnlichen
Brust auftreten. Zu den wichtigsten epithelialen Tumoren zihlen harmlose sebor-
rhoische Keratosen, epidermale Navi, aber auch Basalzellkarzinome. Bei den mela-
nozytaren Tumoren sind benigne Navuszellndvi vom malignen Melanom abzugren-
zen. Schlieflich treten auch im Bereich der Brust Fibrome und andere mesenchyma-
le oder gefaflassoziierte Tumoren auf (Bork 1995). Stets ist das Mammakarzinom als
Differenzialdiagnose zu beachten.
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13 Altershypogonadismus

Hermann M. Behre

13.1 Definition

Neben den lange etablierten klassischen Hypogonadismus-Formen - dem primdren
Hypogonadismus bei Storungen im Bereich der Hoden und dem sekundéren Hypo-
gonadismus bei Stérungen im Bereich des Hypothalamus und der Hypophyse - hat
sich in den letzten Jahren der sogenannte Altershypogonadismus, auch Late-onset-
Hypogonadismus (LOH) genannt, als Krankheitsentitit etabliert (Wu etal. 2010). Aus
Sicht des Autors sollte von einem Altershypogonadismus im eigentlichen Sinne nur
gesprochen werden, wenn ein primarer oder sekundarer Hypogonadismus als Ursa-
che des Testosteronmangels ausgeschlossen ist, selbst wenn sich dieser erst im ho-
heren Alter manifestiert, z.B. bei einem Patienten mit einem Prolaktinom.

13.2 Pathophysiologie

Esist gut dokumentiert, dass die weitaus meisten Manner im hoheren Alter vollkom-
men normale Testosteron-Serumspiegel aufweisen. Aufgrund von verschiedenen Be-
gleiterkrankungen oder einer entsprechenden Begleitmedikation kann es jedoch zu
einem signifikanten Abfall der Serumspiegel des Testosterons und zu klinischen Zei-
chen und Symptomen eines Hypogonadismus kommen. Ein typisches und mittler-
weile sehr gut charakterisiertes klinisches Beispiel ist der haufige Hypogonadismus
bei einem Altersdiabetes (Jones et al. 2011).

Das Charakteristikum des Altershypogonadismus ist in Abgrenzung ein Testosteron-
mangel, der mit fortschreitendem Alter einhergeht, nicht eine Folge einer anderen
Erkrankung oder Medikation ist und gleichzeitig zu den typischen klinischen Sym-
ptomen und Zeichen des Hypogonadismus fiihrt.
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Der alleinige Nachweis eines verminderten Testosteronspiegels im Serum reicht
ebenso wenig fiir die Diagnose des Altershypogonadismus aus, wie der alleinige
Nachweis klinischer Symptome (Wang et al. 2010).

Pathophysiologisch sind beim Altershypogonadismus hiufig sowohl die GnRH-Se-
kretion des Hypothalamus, die Gonadotropinsekretion aus der Hypophyse und die
Testosteronsekretion der testikuldren Leydig-Zellen beeintrichtigt.

Dass der Altershypogonadismus ein klinisch relevantes Krankheitsbild mit erhohter
Morbiditat und auch Mortalitit ist, ist durch eine Vielzahl von guten wissenschaft-
lichen Studien belegt.

13.3 Haufigkeit

Die frithen Studien zur Haufigkeit des Altershypogonadismus beruhten auf ernied-
rigten Testosteron-Serumspiegeln und nicht auf der Kombination der niedrigen Se-
rumkonzentration des Testosterons mit klinischen Symptomen und Zeichen des
Hypogonadismus. Schidtzungen zur Privalenz des Altershypogonadismus, die allein
auf Laborwerten beruhen, fithrten aus Sicht des Autors zu einer deutlichen Uber-
schitzung der Pravalenz des Altershypogonadismus.

Eine der umfangreichsten aktuellen Studien zum Altershypogonadismus, die 3369
Maénner im Alter zwischen 40 und 79 Jahren in acht europdischen Studienzentren
einschloss, zeigte eine Gesamtprévalenz des Altershypogonadismus von 2,1% (Wu et
al. 2010). Die Pravalenz stieg mit den Altersdekaden deutlich an und erreicht in der
Altersgruppe von 70-79 Jahre 5,1%.

13.4 Diagnostik

Eine umfassende drztliche Untersuchung ist unbedingte Voraussetzung fiir die
Diagnose eines Altershypogonadismus.

So kann z.B. akutes Fieber eine hochsignifikante, temporare Verminderung der Tes-
tosteronspiegel bewirken, ebenso exzessiver Dauersport. Aber auch chronische Er-
krankungen wie Diabetes mellitus, Lungenerkrankungen, entziindliche Gelenker-
krankungen, Lebererkrankungen, Nierenerkrankungen, AIDS, Himochromatose
und viele onkologische Erkrankungen konnen beim édlteren Mann zu einer deutlichen
Verminderung der Testosteronspiegel fiihren. Diese Erkrankungen miissen selbst-
verstandlich primar addquat diagnostiziert und suffizient therapiert werden.

Ebenso sind die auch beim dlteren Mann nicht selten vorkommenden Formen eines
sekundaren Hypogonadismus z.B. durch ein Mikro- oder Makroprolaktinom durch
entsprechende endokrine Diagnostik mit Bestimmung der hypothalamischen, hy-
pophysiren und testikuldren Funktionen und durch entsprechende bildgebende Ver-
fahren, wie der Kernspintomographie der Hyothalamus-/Hypophysenregion, auszu-
schlieflen (Behre et al. 2009).
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13.4.1 Klinische Diagnostik

Bei der klinischen Diagnostik sollte der betreuende Arzt systematisch nach den
Symptomen eines Androgenmangels fragen, da die Symptome oft nicht spontan
gedufert werden. Dies gilt insbesondere fiir das hdufigste und charakteristische
Symptom des Altershypogonadismus, den Libidomangel.

Da Testosteronwirkungen fiir fast alle Organfunktionen des Mannes relevant sind,
sollten entsprechende Symptome und klinische Zeichen des Hypogonadismus syste-
matisch evaluiert werden. Haufig gehéren zu den Manifestationen des Altershypo-
gonadismus zusatzlich zur verminderten Libido eine erektile Dysfunktion, eine ver-
minderte Muskelmasse und Muskelkraft, vermehrtes Korperfett, besonders im vis-
zeralen Bereich, eine verminderte Knochendichte, verminderte Vitalitit und Antrieb,
Miidigkeit und depressive Verstimmungen (Wang et al. 2010; Wu et al. 2010).

Keines der oben genannten Symptome oder klinischen Zeichen ist beweisend fiir die
Diagnose eines Testosteronmangels, sodass wie oben beschrieben unbedingt andere
Ursachen fiir die entsprechenden Symptome ausgeschlossen werden miissen und der
gleichzeitige Nachweis signifikant verminderter Testosteronspiegel im Serum labor-
chemisch erforderlich ist.

13.4.2 Labordiagnostik des Altershypogonadismus

Bei der korrekten Labordiagnostik ist unbedingt zu beachten, dass sowohl der jiin-
gere als auch der dltere Mann eine zirkadiane Rhythmik der Testosteronserumspiegel
aufweist, wobei die morgendlichen Testosteronspiegel deutlich hoher als die spat-
abendlichen sind. Die entsprechenden Normbereiche fiir die Testosteronassays be-
ruhen in den meisten Fillen auf den morgendlichen Werten des gesunden Mannes.
Darum wird fiir eine korrekte Diagnostik unbedingt eine Blutabnahme zwischen
07:00 und 11:00 Uhr empfohlen. Da die Serumkonzentationen des Testosterons stark
vom Schlafrhythmus abhingig sind, sollte die entsprechende Diagnostik z.B. nicht
nach ndchtlicher Arbeit im Schichtdienst und auch nicht bei deutlichem Schlafman-
gel durchgefiihrt werden.

Aufgrund der klinisch relevanten intraindividuellen Variation der Testosteron-Se-
rumspiegel sollte die Diagnostik im Gegensatz zu friiheren Empfehlungen an
mindestens zwei unterschiedlichen Untersuchungstagen vorgenommen werden.

Die laborchemische Diagnose Testosteronmangel beruht primar auf der Serumkon-
zentration des Gesamttestosterons. Es ist zwar heute sehr gut nachgewiesen, dass
verschiedene klinische Symptome bei unterschiedlichen Schwellenwerten des Ge-
samttestosterons signifikant haufiger auftreten, dennoch wird allgemein bei einer
Serumkonzentration des Testosterons unter 8 nmol/l bei entsprechenden klinischen
Symptomen oder klinischen Zeichen und bei Ausschluss von Kontraindikationen eine
Therapie mit Testosteron empfohlen (Wang et al. 2010). Bei Werten iiber 12 nmol/l
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beruhen die klinischen Symptome meist auf anderen Ursachen bzw. kénnen ggf. al-
lein durch Modifikationen des Lebensstils behoben werden, sodass eine Testosteron-

therapie nach heutigem Stand nicht empfohlen wird (s. Abb. 1).

Wiederholt bestitigte Serumtestosteronspiegel zwischen 8 und 12 nmol/l sollten An-
lass sein, zusatzlich das freie bzw. biologisch aktive Testosteron im Serum zu bestim-
men. Hierfiir stehen genaue, aber aufwindige Labormethoden zur Verfiigung. In der
Praxis kann das freie Testosteron hinreichend genau mittels einer im Internet frei
verfiigbaren Formel (www.issam.ch) nach Bestimmung des Gesamttestosterons, des
SHBG und gegebenenfalls des Albumins berechnet werden. Serumkonzentrationen
des freien Testosterons unter 180 pmol/l bei vorhandenen klinischen Symptomen sind

eine Indikation fiir eine Testosterontherapie (Wang et al. 2010).
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Gegebenenfalls kann bei Serumkonzentrationen des Gesamttestosterons im Bereich
zwischen 8 und 12 nmol/l bzw. des freien Testosterons zwischen 180 und 250 pmol/l
im Serum bzw. bei starker schwankenden Werten ein zeitlich begrenzter Therapie-
versuch mit Testosteron initiiert werden (s. Abb. 1). Je nach vorherrschender klini-
scher Symptomatik sollte dieser Therapieversuch iiber mehrere Wochen vorgenom-
men werden, in den meisten Fallen jedoch mindestens {iber drei Monate. Es muss
jedoch beachtet werden, dass z.B. Verbesserungen der Knochendichte gerdtetech-
nisch oft erst nach einem Jahr Therapie mit ausreichender Sicherheit nachweisbar
sind. Verbesserung der Libido und der erektilen Funktion kénnen jedoch schon nach
wenigen Wochen fiir den Patienten feststellbar sein.

13.5 Kontraindikationen der Testosterontherapie

Eine hormonelle Therapie des Altershypogonadismus mit Testosteron kommt nur in-
frage, wenn andere behandelbare Ursachen des klinischen Testosterondefizits aus-
geschlossen sind. Weiterhin miissen die absoluten und relativen Kontraindikationen
einer Testosterongabe beachtet werden (Wang et al. 2010, Bhasin et al. 2010).

Hierbei miissen zwingend als absolute Kontraindikationen ein bestehendes Pros-
tata- oder Mammakarzinom beim Mann ausgeschlossen werden.

Eine relative Kontraindikation besteht bei Mdnnern, die ein hohes Risiko haben, ein
Prostatakarzinom zu entwickeln und bei denen aufgrund eines benignen Prostata-
syndroms eine Harnabflussstérung besteht (Wang et al. 2010). Als weitere Kontrain-
dikationen einer Testosterontherapie sind ein erhohter Hamatokrit (> 52%), eine un-
behandelte obstruktive Schlafapnoe und eine unbehandelte schwere Herzinsuffizienz
auszuschlieflen. Weitere zu beachtende Kontraindikationen bestehen fiir spezifische
Testosteronpraparate und missten individuell ausgeschlossen werden.

13.6 Wahl der Testosteronpraparate

Grundsdtzlich sollten fiir die Therapie Prdparate eingesetzt werden, die das na-
tiirliche Testosteron in der Blutbahn erhéhen und somit zu einer ausreichenden
Wirkung an den jeweiligen Testosteron-abhdngigen Organen fiihren.

Chemisch modifizierte Testosteronmolekiile, wie z.B. das 17a-Methyltestosteron oder
auch sogenannte anabole Steroide sind fiir die Therapie aufgrund von ausgepragten
Nebenwirkungen nicht geeignet und zum Teil kontraindiziert.

Fir die Testosterontherapie stehen heute in Deutschland verschiedene Praparate zur
Verfiigung, die in Tabelle 1 aufgefiihrt sind. Der behandelnde Arzt sollte mit dem Pa-
tienten die verschiedenen Vor- und Nachteile der jeweiligen Priparate besprechen.
Voraussetzung fiir die Entscheidungsfindung ist, dass der behandelnde Arzt iiber die
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Tab.1  Testosteron-Praparate zur Therapie des Altershypogonadismus

Applikations-  Praparatenamen libliche Dosierung unter Dauertherapie

art (individuelle Anpassungen nach Testosteron-
Serumspiegeln und Wirkung)

oral Andriol Testocaps 40 mg Kapseln 3 Kapseln a 40 mg Testosteronundecanoat
taglich (2 Kapseln morgens, 1 Kapsel abends)

intramuskuldr  Nebido 1.000 mg Injektionslosung 1 intramuskuldre Injektion a 1.000 mg
Testosteronundecanoat alle 10-14 Wochen

Testoviron-Depot-250, Testosteron-Depot 1 intramuskulare Injektion a 250 mg
Jenapharm, Testosteron Depot 250 mg Tesosteronenantat alle 2-3 Wochen
EIFELFANGO, Testosteron-Depot GALEN,

Testosteron Depot-Rotexmedica

transdermal  Androtop Gel 25 mg/-50 mg 1 Beutel (5 g Gel = 50 mg Testosteron) taglich
Testim 50 mg Gel 1 Tube (5 g Gel = 50 mg Testosteron) taglich
Testotop Gel 62,5 mg/125 mg 1 Beutel (2,5 g Gel = 62,5 mg Testosteron)
taglich

Testogel 25 mg/-50 mg Gel im Beutel 1 Beutel (5 g Gel = 50 mg Testosteron) taglich
Tostran 2% Gel 2-4 g Gel (40-80 mg Testosteron) taglich

Testopatch 1,2 mg/24 h/-1,8 mg/24 h/ 2 Pflaster 2,4 mg/24 h (30 mg Testosteron)
-2,4 mg/24 h transdermales Pflaster alle 48 h

Pharmakokinetik und pharmakologischen Besonderheiten der Praparate grundle-
gende Kenntnisse hat (Behre et al. 2004).

Vergleichende Studien zu den verschiedenen Testosteronpraparaten liegen beim Al-
tershypogonadismus nur unzureichend vor, sodass die Wahl des Priparates primar
eine individuelle Entscheidung des Patienten nach entsprechender Aufklarung durch
den Arzt ist. Allgemein wird jedoch bei einem Altershypogonadismus empfohlen,
dass zundchst die Therapie mit einem kurzwirksamen Praparat begonnen wird, um
bei dem Auftreten moglicher Nebenwirkungen die Option auf eine schnelle Thera-
piebeendigung zu haben (Wang et al. 2010). Bei guter Wirkung und nichtvorhande-
ner Nebenwirkungen kann die Therapie unverdndert fortgefiihrt, aber auch durch-
aus auf langwirksame Testosteronpraparate umgestellt werden.

13.7 Therapieiiberwachung

In den ersten Wochen nach Therapiebeginn sollte durch entsprechende Bestimmun-
gen der Serumspiegel des Testosterons eine optimale Einstellung des Patienten mit
Altershypogonadismus erreicht werden. Der hierfiir relevante Zeitpunkt der Blutab-
nahme hiangt von dem verwendeten Testosteronpraparat ab (Behre et al. 2004).

Grundsdtzlich sollten Serumspiegel des Testosterons oberhalb des Normbereichs auf-
grund potenzieller Nebenwirkungen vermieden werden. Therapieziel ist die Einstel-
lung auf Testosteronserumkonzentrationen im mittleren bis niedrignormalen Refe-
renzbereich fiir erwachsene Manner (Wang et al. 2010).
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Zwar gibt es keine iiberzeugenden Hinweise, dass die Testosterongabe bei Altershypo-
gonadismus ein Prostatakarzinom induziert (Isbarn et al. 2009), es ist jedoch mog-
lich, dass durch die Normalisierung der Serumspiegel des Testosterons ein zuvor un-
erkannt gebliebenes Prostatakarzinom klinisch evident wird.

Daher wird empfohlen, vor Beginn der Therapie des Altershypogonadismus mit
Testosteron, nach drei bis sechs Monaten, und nach zwolf Monaten eine digital-
rektale Untersuchung der Prostata durchzufiihren und die PSA-Serumspiegel zu
bestimmen. Die Untersuchungen sollten danach in jihrlichen Abstdnden fort-
gefiihrt werden.

Ebenfalls vor Therapiebeginn, nach 3-6 Monaten und nach 12 Monaten, danach
jahrlich, sollte auch der Himatokrit bestimmt werden. Wenn dieser auf Werte
liber 52-55% ansteigt, ist ggf. eine Dosisreduktion oder Umstellung auf ein an-
deres Testosteronprdparat anzuraten.

Weitere Parameter zum Monitoring der Testosteron-Therapie beim Altershypogona-
dismus hingen von der individuellen Therapieindikation und den klinischen Sym-
ptomen und Zeichen und weiteren Ko-Morbidititen des betroffenen Patienten ab. So
sollten zum Beispiel bei einem Patienten mit Altershypogonadismus und einer aus-
gepragten Osteoporose vor Therapiebeginn und dann jahrlich entsprechende Unter-
suchungen der Knochendichte mittels DEXA durchgefiihrt werden.
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Sven Diederich

14.1 Einleitung

Ein niedriger Testosteron-Wert ist ein hdufiger Befund in der tdglichen Praxis (Schnei-
der et al. 2009). Da Symptome eines Hypogonadismus (s. Tab. 1) mannigfaltig aber
auch unspezifisch sind, werden Testosteron-Messungen hdufig durchgefiihrt. Daher
sind die richtige Interpretation und der Umgang mit entsprechenden Befunden fiir
die tigliche Praxis sehr wichtig (Bhasin et al. 2010).

Hierbei haben wir es meistens nicht mit den , klassischen Krankheitsbildern“ hyper-
gonadotroper Hypogonadismus (= primérer Hypogonadismus: Testosteron niedrig, LH
erhoht, z.B. Klinefelter-Syndrom) und hypogonadotroper Hypogonadismus (= sekun-
darer Hypogonadismus, Testosteron niedrig, LH niedrig z.B. Zustand nach Hypophy-
sen-OP) zu tun, sondern eher mit Konstellationen wie beim sogenannten Altershypo-
gonadismus mit erniedrigtem Testosteron und normalem LH-Wert (Tajar et al. 2010).

14.2 Definition/Leitlinien zum Hypogonadismus

Der Altershypogonadismus wird definiert als klinisches und biochemisches Syndrom,
welches mit zunehmenden Alter auftritt und durch entsprechende Symptome
(s. Tab. 1) und ein gegeniiber den Referenzwerten von jiingeren Mannern erniedrig-
tes Testosteron charakterisiert ist (Wang et al. 2008). Als unterer Grenzwert fiir ein
morgens zwischen 7:00 und 11:00 Uhr abgenommenes Testosteron wird hier meist
<8nmol/l (< 2,3 ng/ml) angegeben, wobei im Craubereich zwischen 8 nmol/1 (2,3 ng/
ml) und 12 nmol/l (3,5 ng/ml) auch bei Fehlen anderer Ursachen fiir etwaige Sympto-
me eine Substitution erfolgen kann.

Da auch bei Midnnern unter 40 Jahren ein so definierter ,,symptomatischer Hypogo-
nadismus® nicht selten ist (Schneider et al. 2009), ist die Indikation zu einer Testos-
terongabe entsprechend dieser Leitlinien (Wang et al. 2008; Bhasin et al. 2010) hdu-
fig zu stellen.
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Tab.1

Maogliche Symptome des Hypogonadismus

sexuelle Symptome

Abnahme
m des sexuellen Interesses/der Libido

der Anzahl morgendlicher Erektionen
der Potenz
des Bartwachstums

psychische Symptome

Reizbarkeit

Nervositat

Angstlichkeit

depressive Verstimmung
Gedachtnisschwache
chronische Miidigkeit
Konzentrationsprobleme

korperliche Symptome

ibermaRiges Schwitzen
Schlaflosigkeit

Abnahme der Muskelkraft
Hitzewallungen
Gewichtszunahme

Zunahme des Fettgewebes
Insulinresistenz

Osteopenie

Gelenk- und Muskelbeschwerden
Andmie

14.2.1 Unklarheiten bei der Defintion und den Leitlinien des Hypogonadismus

Die in den Leitlinien festgelegte Definition und das vorgeschlagene Vorgehen beim
Hypogonadismus (Wang et al. 2008; Bhasin et al. 2010) miissen aus folgenden Criin-
den kritisch hinterfragt werden:
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Der Evidenzgrad des hier vorgeschlagenen Procedere ist niedrig (Anawalt 2010;
McLachlan 2010). Da aufgrund dieser Leitlinien zahlreiche Madnner die Indika-
tion zu einer Substitution haben und wir keinerlei Langzeitdaten diesbeziig-
lich haben, muss vor einer solchen ,weichen® Indikationsstellung - insbeson-
dere unter Beriicksichtigung der Erfahrung mit der Hormonsubstitution bei
Frauen in der Menopause (WHI-Studie) - gewarnt werden bzw. zumindest auf
die strikte Uberwachung dieser Therapie geachtet werden.

Obwohl es sich hier vom Verstindnis um eine Substitutionstherapie handelt,
sind Nebenwirkungen und Risiken einer Testosterontherapie gut belegt (Ba-
saria et al. 2010; Fernandez-Balsells et al. 2010).

Es gibt zahlreiche andere Krankheiten und Faktoren, die sekundir zu einer Be-
einflussung des Testosteronwertes fithren (Kaufman u. Vermeulen 2005). In
solchen Situationen sind Therapie/Beseitigung der kausalen Ursache des er-
niedrigten Testosterons vorrangig (Yeap 2009). Eine Missachtung dieser inter-
disziplindren Zusammenhange ist fahrldssig und ignoriert die vorher genann-
ten Bedenken ganzlich.
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14.3 Multifaktorielle Beeinflussung des Testosteronwertes

Bei der Beurteilung des Androgenstatus kann der Testosteronwert durch verschiede-
ne pathophysiologische Stérungen beeinflusst werden (s. Abb. 1). Eine Erthéhung des
SHBG fithrt dabei durch Verminderung des Freien Androgen-Indexes (FAI) zu vermin-
dertem Androgeneffekt.

Hypothalamus?

GnRH
A 4 +
Hypophyse!

LH

v

Hoden?

Leydig-Zelle
|

CRRLELE Testosteron LELEEED
v (SHBG-Bindung3) v
Oestradiol* ¢ DHT

+
n
Androgeneffekte

Abb.1  Regulation der Testosteronsekretion. Der Testosteronwert kann durch verschiedene
Storungen (s. Tab. 2) beeintrachtigt werden: *Storungen der zentralen Requlation (GnRH/
LH), 2Primdre gonadale Fehlfunktion, 3Verdnderung des SHBG hat Bedeutung fiir das freie
Testosteron, welches den Androgeneffekt ausmacht, “Abbau in Oestradiol

Zahlreiche Krankheiten und Einflussfaktoren beeinflussen diesen Regelkreis
(s. Tab. 2) und miissen als meist korrigierbare Faktoren vor Beginn einer Testosteron-
therapie unbedingt berticksichtigt werden. In den meisten Fillen ist die Testosteron-
erniedrigung Folge der entsprechenden Erkrankung bzw. des entsprechenden Ein-
flussfaktors, sodass zundchst tiberlegt werden soll, ob der endogene Testosteronwert
nicht durch Behandlung der entsprechenden Erkrankung bzw. Verdnderung des Ein-
flussfaktors normalisiert werden kann.

In anderen Fillen ist der erniedrigte Testosteronwert zumindest teilweise auch Ursa-
che der Erkrankung, sodass hier eher an eine exogene Testosterongabe gedacht wer-
den kann. Dieses ist z.B. fiir das Metabolische Syndrom belegt, wo eine Testosteron-
gabe zur Besserung von Parametern wie HbA1ic und Gewicht fiihrt (Zitzmann 2009).
Da aber auch hier dhnlich wie beim Altershypogonadismus Langzeitdaten fehlen,
muss auf strenge Indikationsstellung und Therapie-Uberwachung geachtet werden.

Ebenso ist bei nicht veranderbaren Erkrankungen (z.B. HIV-Infektion) oder dauer-
haft notwendigen Einflussfaktoren (z.B. chronische Glucocorticoidtherapie) die Evi-
denz fiir eine Androgensubstitution besser und sollte dementsprechend auch von
diesbeziiglich erfahrenen Arzten bedacht werden (Bhasin et al. 2010).
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Tab.2  Einflussfaktoren, die auf verschiedene Weise die gemessenen Testosteronwerte beeinflussen

andere
Hormonver-
anderungen Literatur

Abbau in
Oestradiol

zentrale

gonadale
Regulation Funktion ~ SHBG

Einflussfaktor

Alter
metabolisches
Syndrom

akute, schwere
Erkrankung

Lebererkrankung
Nieren-Insuffizienz*
KHK

COPD, Schlaf-
Apnoe-Syndrom

maligne
Erkrankungen

HIV-Infektion
Depression
Schadelhirntrauma
Hypothyreose
Hyperthyreose
Cushing-Syndrom
(endogen, exogen)
Opiate
Neuroleptika

starke korperliche
oder psychische
Belastung

Alkohol
Rauchen

Hungern

)
()
)

4 (initial)

N

g

g

l

>

T

d

7

1111101 ¢

I

I

?

S d

(+)

Kaufman u.
Vermeulen 2009

Zitzmann 2009

Spratt et al. 1992

Bannister et al. 1987
Veldhuis et al. 1993
Muller et al. 2003
Kamischke et al. 1998;
Luboshitzky et al. 2002
Vigano et al. 2010

Poretsky et al. 1995
Shores et al. 2009
Kokshoorn et al. 2010
Kumar et al. 2007
Ford et al. 1992

MacAdams et al. 1986

Vuong et al. 2010

Holt u. Peveler 2011
Kujala et al. 1990,
Opstad 1992

Ida et al. 1992
Travison et al. 2007
Bergendahl et al. 1998

* Obwohl die zentrale LH-Sekretion aufgrund Stérung der Pulsatilitdt defizient ist, sind LH-Werte aufgrund verlangerter

Halbwertzeit oft erhoht. SHBG-Erniedrigung nur bei nephrotischem Syndrom.

Unbedingt muss bei bestimmten Erkrankungen auch an die Méglichkeit von ande-
ren Hormonausfdllen (s. Tab. 2) gedacht werden. So ist bei einer Hypophyseninsuf-
fizienz nach Schiddelhirntrauma (Kokshoorn et al 2010) das Ubersehen einer sekun-
ddren Nebennierenrinden-Insuffizienz wesentlich gefahrlicher als die Nicht-Behand-
lung eines hypogonadotropen Hypogonadismus.
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Schlussfolgerung

Ein erniedrigter Testosteronwert mit moglichen Symptomen eines Androgenmangels (= ,symptomatischer
Hypogonadismus“) ist ein haufig in der taglichen Praxis vorkommender Befund. Da Symptome eines Hypo-
gonadismus unspezifisch sind (s. Tab. 1) und zahlreiche Komorbiditaten/Einflussfaktoren (s. Tab. 2) Ursa-
che fiir diese biochemisch-klinische Konstellation sein kénnen, muss bei der Indikationsstellung zur
Testosterontherapie vom behandelnden Arztes immer diese Komplexitat und die relativ niedrige Evidenz
firr eine Testosterontherapie in diesen Fallen bedacht werden. Oft ist hier dem Patienten mit einer Auf-
klarung der diesbeziiglichen Zusammenhange (z.B. Stressminderung, Medikamentenrevision) mehr zu
helfen als mit einer entsprechenden medikamentdsen Therapie.

Andererseits diirfen wir Patienten mit einem eindeutig belegten, irreversiblen Hypogonadismus (z.B.
Klinefelter-Syndrom, Hypophyseninsuffizienz, HIV-Infektion) auf keinem Fall eine Testosteronsubstitution
vorenthalten, da hier positive Effekte auf Morbiditat und Mortalitat gut belegt sind.
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15 Sexuell iibertragbare Infektionen

Falk R. Ochsendorf und Helmut Schofer

15.1 Grundlegende Uberlegungen

15.1.1 Grundmuster , Sexuell iibertragbarer Infektionen“ (STI)

Sexuell iibertragbare Erkrankungen sind genitale/anale/orale Kontaktinfek-
tionen.

Sexuell iibertragbare Infektionen wurden frither als ,,Geschlechtskrankheiten® be-
zeichnet. Man bezeichnet damit genitale Kontaktinfektionen, die in der Regel durch
Geschlechtsverkehr tibertragen werden und Symptome vorwiegend in der Genitalre-
gion hervorrufen. Sie werden durch eine Vielfalt von Erregern (Bakterien, Viren, Pil-
ze, Parasiten) hervorgerufen (s. Tab. 1). Die WHO schatzt, dass weltweit tidglich eine
Million Neuinfektionen auftreten (CDC 2006). Seit dem Jahr 2001 besteht in Deutsch-
land keine Meldepflicht mehr fiir die klassischen Geschlechtskrankheiten, nur eine
Labormeldepflicht fiir HIV-Infektion und Syphilis.

Menschen mit erhéhtem Risiko fiir STI zeigen haufige Partnerwechsel. Zudem ent-
scheidet der Zugang zu medizinischer Versorgung, d.h. frithzeitiger Unterbrechung
von Infektionsketten, iiber die epidemiologische Situation. Am haufigsten findet
man STI's im frithen Erwachsenenalter, bei Mdnnern doppelt so hdufig wie bei Frau-
en. Die Inzidenz in Grof3stddten ist am hochsten, auf dem Land am geringsten. Be-
stimmte Berufe, wie z.B. Sexworker (Prostitutierte u.a.), haben ein hoheres Infek-
tionsrisiko, daneben aber auch Personen unter zeitweiliger erzwungener sexueller
Enthaltsambkeit, wie Soldaten und Schiffsbesatzungen.
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Tab. 1

Erreger

Bakterien

Viren

Pilze

Protozoen

Parasiten

Treponema pallidum
N. gonorrhoeae

Hamophilus ducrey

Klebsiella granulomatis

C. trachomatis L1-3

C. trachomatis DK

Mycoplasma spp.
(hominis, genitalium)

Ureapasma urealyticum
Gardnerella vaginalis
Herpes simplex Virus 1,2

Cytomegalievirus

HPV

Molluscum contagiosum
Hepatitis B, C
HIV

Candida spp.

Trichomonas vaginalis

Phtirus pubis

Sarcoptes scabiei

Erkrankung

Syphilis
Gonorrhoe
Ulcus molle

Granuloma
inguinale

Llymphogranuloma
venereum

NGU/Adnexitis
NGU

NGU

Herpes genitalis
Ulzera bei HIV

Condylomata
acuminata,
bowenoide
Papulose

Dellwarzen
Hepatitis
AIDS

Balanoposthitis,
Vulvovaginitis

Vulvovaginitis,
Urethritis

Pediculosis pubis

Skabies

Ulcus
LGTI

+

UGTI

Erkrankungsmuster
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Verschiedene Erreger verursachen gleichartige Erkrankungsmuster.
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Ubersicht iiber Erreger, Erkrankung und Erkrankungsmuster der sexuell iibertragbaren
Infektionen (C. = Chlamydia trachomatis, LGTI = lower genital tract infection, UGTI = upper
genital tract infection, N = Neisseria, NGU = nicht gonorrhoische Urethritis, spp. = Spezies)

Ektoparasitosen

System-
krankheiten

+
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Dennoch findet man bei verschiedenen Erregern gemeinsame pathologische Grund-
muster:

= Manifestation mit einem Ulcus an der Eintrittspforte und lymphogener Aus-
breitung,

® Entziindungen mit Ausfluss als Folge nicht aszendierender Infektionen des
unteren Genitaltrakts (=, lower genital tract infection, LGTI*)

m Aufsteigen dieser Infektionen in die Hohlorgane des Urogenitaltrakts (= ,,up-

per genital tract infection®, UGTI)

Vulvovaginitis

lokalisierte Viruserkrankungen mit Neigung zu Rezidiven

Ektoparasitosen

Systemkrankheiten

15.1.2 Gemeinsame Eigenschaften der STI-Erreger

Neben den gleichen Symptom-Mustern verbindet diese Erreger ihre Spezialisierung
auf den Menschen sowie die Genitalgegend. Die Erreger sind gegeniiber Umweltein-
fliissen, wie Austrocknen, sehr empfindlich. Dies bedingt eine kurze Uberlebenszeit
auflerhalb des Korpers, eine indirekte Ubertragung ist nur in seltenen Fillen mog-
lich. In der Regel ist ihre Infektiositdt gering, sodass langere physikalische Kontakte
zur Weitergabe der Infektion notig sind. Diese Eigenschaften erkliren, dass die Er-
reger v.a. beim Geschlechtsverkehr von Mensch zu Mensch {ibertragen werden. We-
gen dieses gemeinsamen Ubertragungswegs werden oft mehrere STI-Erreger gleich-
zeitig tibertragen. Je nach Inkubationszeit verursachen die verschiedenen Organis-
men dann Symptome zu unterschiedlichen Zeitpunkten. Das Vorhandensein einer
STI-Erkrankung zeigt an, dass Geschlechtsverkehr mit einem mit unbekanntem Er-
reger-Spektrum infizierten Menschen stattgefunden hat. Sie muss daher den Arzt
veranlassen, nach weiteren STI-Erregern zu suchen.

15.1.3 Schwierigkeiten bei der Bekampfung

Die Diagnose einer STI bedeutet: Partnerdiagnostik und -therapie.

Die Erreger verursachen, zumindest voriibergehend, geringe oder keine Beschwer-
den, konnen aber weitergegeben werden. Damit entziehen sie sich einer Diagnostik
oder Therapie. Nach erfolgreicher Behandlung besteht keine Immunitit, was auch
die Entwicklung von Impfungen bisher verhindert hat (Ausnahme: Hepatitis B). Vi-
rale Erkrankungen lassen sich nicht komplett beseitigen, da es sich um latente chro-
nische Infektionen handelt. Dies erklirt die Rezidivneigung. Die Verkniipfung mit
dem Geschlechtstrieb fithrt dazu, dass rationale Aufkldrung nur begrenzt wirkt. Die
Taburegion ,,Genitalbereich“ sowie damit verbundene psychologische Faktoren hin-
dern an der Aufdeckung und Unterbrechung von Infektionsketten. Hierzu ist die
Untersuchung und Behandlung der Geschlechtspartner, d.h. derjenigen vor Beginn
der Symptome und nach Auftreten, entsprechend der Inkubationszeiten der Erreger
essenziell. Die Aufdeckung dieser Kontakte fiithrt beim Patienten zu Konfliktsitua-
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tionen in der Partnerschaft, teils auch zu Beeintriachtigungen sozialer Kontakte. Da-
her wird von manchen Erkrankten die Moglichkeit einer sexuell tibertragbaren Er-
krankung vollig abgelehnt, bzw. die Preisgabe (v.a. auRerehelicher) Sexualpartner
vermieden.

15.2 Leitsymptom: Ulkus

Ulzera und entziindliche Genitalerkrankungen erhéhen das Ubertragungs-
risiko fiir HIV.

15.2.1 Syphilis

Die Inzidenz der Syphilis nimmt vor allem im Kollektiv der , Mdnner die Sex mit Mdn-
nern haben (MSM)“ wieder zu (Schoéfer 2010). Die erste Inkubationszeit betragt 3 Wo-
chen, dann tritt ein schmerzloses Ulkus mit einem harten Rand an der Stelle des Er-
regereintritts in die Haut sowie eine symptomlose Schwellung der regiondren Lymph-
knotenstationen auf. Die Diagnostik erfolgt in diesem Stadium tiber Dunkelfeldmi-
kroskopie oder die Serologie (TPPA, TPHA, FTA-ABS u.a. spezifische Reaktionen)
(Lautenschlager 2006). Unbehandelt kénnen in der Folge eine generalisierte Lymph-
knotenschwellung, Syphilide (= vielgestaltige Exantheme), luetische Papeln (= erre-
gerreiche Papeln wie Condylomata lata oder Plaques muceuses), spezifischer ,mot-
tenfrafdhnlicher” Haarausfall durch Erregervermehrung in der Kopfhaut und das
syphilitische Leukoderm am Hals auftreten. Diese Symptome sind Zeichen einer Bak-
teridmie durchT. pallidum. Im Rahmen der HIV-Infektion findet man teils atypische
Verlaufe.

Die Therapie erfolgt gemadf} den aktuellen Leitlinien mit Penicillin (DSTDG 2010).

15.2.2 Ulcus molle

Die Erkrankung ist in Westeuropa selten. Endemisch ist die Erkrankung in Stidost-
asien und Afrika. Die Inkubationszeit betrdgt 1-5 Tage, in Ausnahmefillen bis zu
30 Tagen. Es entstehen meist multiple, sehr schmerzhafte, scharf begrenzte Ulzera
mit ausgefransten, iiberhdngenden, weichen Rindern. Typisch ist der brennende
Schmerz beim Kontakt mit Urin. Die regiondren Lymphknoten sind meist einseitig
schmerzhaft vergrofert. Der Erregernachweis ist schwierig. Die Therapie erfolgt ein-
malig mit mindestens 250 mg Ceftriaxoni.m. oder Azithromycin 1 g oral (Lewis 2003).

15.2.3 lLymphogranuloma venereum

Die Erkrankung ist endemisch in Entwicklungs- und tropischen Lindern. Nach einer
Inkubationszeit von 7-10 (3-30) Tagen tritt ein Herpes-simplex-dhnliches Bliaschen
auf, das ulzeriert und nach ca. 14 Tagen abheilt. Etwa 3-4 Wochen nach Infektion
tritt das Sekundarstadium mit Krankheitsgefithl und Temperaturanstieg auf verbun-
den mit schmerzhaften, einseitigen Schwellungen der Leistenlymphknoten (bis
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faustgrof}, gerétet, mit der Unterlage und der dariiberliegenden Haut verbacken).
Gefiirchtet sind die Komplikationen durch Einschmelzung und Ausbreitung in Form
destruierender granulomatdser Entziindungen um die duferen Geschlechtsorgane,
Analgegend und Rektum mit konsekutiver Fistelbildung. Der Erregernachweis er-
folgt mit PCR/LCR aus Zervix, Urethra und/oder Rektum, die Therapie mit Doxycylin
2 x 100 mg/d tiber 3 Wochen (White 2009).

15.2.4 Granuloma inguinale

Auch diese Erkrankung findet man vor allem in tropischen und subtropischen Ge-
bieten. Die Inkubationszeit wird auf 8-8o Tage geschitzt. Dann treten schmerzlose,
derbe entziindliche subkutane Papeln und Knoten auf, die sich in Geschwiire und
langsam zunehmende granulomatése Massen umwandeln. Durch Ausbreitung kén-
nen so ausgedehnte schmerzlose, verkrustete ulzero-granulomatose Lisionen ent-
stehen, die in der Folge fibrosieren und zu Strikturen fiihren. Die Diagnose wird
durch Biopsie und Gewebsausstriche gestellt. Die Therapie erfolgt mit Tetrazyklinen
(Doxycylin 2 x 100 mg/d) oder Cotrimoxazol (2 Tabl. a 160/800 mg/d) iiber 3 Wochen
(O’Farrell 2002).

15.2.5 Herpes simplex Infektion

Unterscheiden muss man die Erstinfektion (Balanoposthitis herpetica) und den re-
zidivierenden Herpes genitalis. Der Erstkontakt fithrt in den meisten Fillen zu sub-
klinischen Infektionen. Lediglich bei etwa 1% kommt es 3-10 Tage nach dem Kontakt
zum Auftreten zahlreicher schmerzhafter gruppierter Blischen mit Rétung und
Schwellung, hohem Fieber, und beidseitiger Lymphadenitis. Die Verinderungen
heilen nach etwa 3 Wochen ab. Bei Reaktivierung sind die Verdnderungen meist ge-
ringer beziiglich Ausdehnung, Entziindung und Schmerzhaftigkeit. Es fehlen Sys-
temzeichen. Die Hautveranderungen heilen nach 5-8 Tagen ab. Therapie der Wahl
ist Aciclovir oral, ggf. auch als Dauerprophylaxe.

15.2.6 Cytomegalievirus-Infektion

Hautmanifestationen konnen bei immunsupprimierten Patienten (Organtransplan-
tation, HIV-Infektion) auftreten. An der Haut finden sich dann chronische, sehr
schmerzhafte Geschwiire im Ano-Perinealbereich, dhnlich einem vegetierenden Her-
pes simplex genitoanalis. Die Therapie erfolgt mit Ganciclovir oder Foscarnet.

15.3 Leitsymptom: Ausfluss
15.3.1 Gonorrhoe

Gonokokken haben eine Pradilektion fiir Zylinderepithel. Nach einer Inkubationszeit
von 2-4 Tagen (1-10 Tage) entstehen Entziindungen an Urethra, nach Aszension auch
Prostata und Nebenhoden, bei der Frau an Urethra, Zervix und Tuben, bei beiden Ge-
schlechtern evtl. auch in Rektum und Pharynx. Die akute Gonorrhoe beim Mann
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zeigt sich durch Brennen in der Harnrohre, v.a. beim Urinieren, und Auftreten eines
eitrigen, ,,rahmigen® gelb bis gelb-griinlichen Fluor urethralis. Bei fehlender Be-
handlung und Aszension des Erregers konnen weitere Symptome hinzutreten. Der
Nachweis erfolgt mittels direktem Erregernachweis und Kultur. Zur Therapie werden
Cephalosporine der dritten Generation wie Cefixim (einmalige orale Gabe von 400 mg
p.o.) oder Ceftriaxon (einmalige Gabe von 125-250 mg i.m.) empfohlen (Kohl 2009).

15.3.2 Nicht-gonorrhoische Urethritis (NGU)

Hat ein Patient Beschwerden wie bei einer Gonorrhoe, ohne dass sich Gonokokken
nachweisen lassen, spricht man von einer NGU. Die relevantesten Erreger hierfiir
sind Chlamydien, Ureaplasmen und Trichomonaden (Yokoi et al. 2007). Die Inkuba-
tionszeit betragt ~ 4 Tage (Trichomonaden) bis 1-3 Wochen (Mykoplasmen). Zur Dia-
gnostik farbt man einen Urethralabstrich. Finden sich > 4 Leukozyten pro Gesichts-
feld liegt eine Urethritis vor. Zum Erregernachweis werden molekularbiologische
Methoden (PCR, LCR) im Erststrahlurin verwendet bzw. im Urethralabstrich (Chla-
mydien). Ureaplasmen/Mykoplasmen kénnen daraus angeziichtet werden. Tricho-
monaden-Infektionen beim Mann sind meist asymptomatisch. Zum Nachweis ver-
wendet man zentrifugierten Morgenurin oder eine Kultur. Die Behandlung erfolgt
mit Doxycylin, Makroliden oder Chinolonen iiber 1 (Chlamydien) bis 3 Wochen (My-
koplasmen). Trichomonaden werden mit Metronidazol behandelt (einmalig 2 g).

Geflirchtete Komplikation einer Chlamydieninfektion ist die Ubertragung auf die
weibliche Partnerin. Dies kann zur Adnexitis mit nachfolgender Sterilitit fithren
(Clad u. Krause 2007).

Papeln im Genitalbereich erfordern eine Syphilis- und HIV-Serologie.

15.4 Leitsymptom: Papeln

Hautfarbene meist symptomlose Papeln kénnen durch Humane Papillomviren (HPV)
hervorgerufen werden. Meist handelt es sich um sogenannte , low-risk“ Typen (HPV
6,11). Die klinische Prasentation reicht von flachen unscheinbaren Papeln tiber haut-
farbene bis rétliche weiche papillomat6se Knoten zu beetartigen Riesenkondylomen.
Abzugrenzen sind diese von den ,,Condylomata lata“ der Syphilis. Mollusken, glasi-
ge, glinzende, zentral eingesunkene Papeln im Genitalbereich bei Erwachsenen soll-
ten Anlass sein, nach einer HIV-Infektion zu fanden.

Unertrdglicher (,bestialischer*) Juckreiz, v.a. nachts, ist verddchtig fiir eine
Skabies-Infektion.
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15.5 Leitsymptom: Juckreiz

Juckreiz am Penis und unter der Vorhaut, oft verbunden mit einer R6tung und weifden
Beldgen, sind Hinweis auf eine Candida-Infektion (Behandlung: z.B. Nystatin-Paste).
Juckende Ekzeme im Genitalbereich sollten an einen Befall durch Filzliuse denken
lassen. Typisch sind kleine blduliche Flecke in der Genital-, Unterbauch und Inguinal-
region als Ausdruck der Bissstellen der Liuse (Behandlung: Permethrin topisch).

Ein generalisiertes, quilend juckendes, von Kratzeffekten dominiertes, papulo-ve-
sikulo-squamokrustéses Exanthem (,,ekzemartig*) muss an eine Skabies denken las-
sen. Pradilektionsstellen sind die Genitalregion, Axillen, Bauchnabel, Mamillen,
Fingerzwischenrdaume und Handgelenke. Bei genauer Inspektion lassen sich hier
mehrere Millimeter lange, strichformige Gange finden. Die Behandlung erfolgt ein-
malig mit 5% Permethrin-Salbe topisch. Wichtig ist die gleichzeitige Behandlung al-
ler (auch beschwerdefreier!) Kontaktpersonen (Hicks u. Elston 2009).

15.6 Leitsymptom: Exanthem

Exantheme konnen viele Ursachen haben. Neben Arzneimitteln ist immer auch an
eine Syphilis als Ausléser zu denken. Insbesondere wenn das Exanthem symptomlos
ist, sollten Handfldchen und Fuflsohlen inspiziert, alle Lymphknotenstationen ab-
getastet und eine Syphilis-Serologie veranlasst werden.

Fazit

Die Diagnose jeder einzelnen STI muss die Suche nach weiteren STI nach sich ziehen (Symptome? Erre-
ger?). Chlamydien-, Hepatitis B- und HIV-Infektionen kdnnen lange Zeit asymptomatisch verlaufen. Sie
lassen sich nur erkennen, wenn aufgrund einer STI-Diagnose ein Erregernachweis (direkt oder serologisch)
veranlasst wird.

Literatur

Centers for Disease Control and Prevention (2006) Sexually transmitted diseases treatment guidelines. MMWR
Recomm Rep. 55, 1-94

Clad A, Krause W (2007) Urogenitale Chlamydieninfektionen bei Frau und Mann. Hautarzt 58, 13-17

Deutsche STD-Gesellschaft DSTDG (Hrsg.) (2010): Diagnostik und Therapie der Syphilis. http://www.awmf.org/
leitlinien/detail/1l/059-002.html, abgerufen am 20.10.2011

Hicks MI, Elston DM (2009) Scabies. Dermatol Ther 22, 279-292

Kohl PK (2009) Gonorrhoe. In: Schofer H, Baur-Beger S (Hrsg.) Derma-Net-Online, BBS Wiesbaden. http://www.
derma-net-online.de/buch/kapitel2_7/Kap_2_7_2.pdf, abgerufen am 04.06.2010

Lautenschlager S (2006) Syphilisdiagnostik: Klinische und labormedizinische Problematik. | Dtsch Dermatol
Ges 4, 1058-1075

Lewis DA (2003) Chancroid: clinical manifestations, diagnosis, and management. Sex Transm Infect 79, 68-71

O’Farrell N (2002) Donovanosis. Sex Transm Infect 78, 452-457

Schéfer H (2010) Syphilis. In: Schofer H, Baur-Beger S (Hrsg.) Derma-Net-Online 2010, BBS Wiesbaden. http://
www.derma-net-online.de/buch/kapitel2_7/Kap_2_7_1.pdf, abgerufen am 24.06.2010

White JA (2009) Manifestations and management of lymphogranuloma venereum. Curr Opin Infect Dis 22, 57-66

Yokoi S, Maeda S, Kubota Y et al (2007) The role of Mycoplasma genitalium and Ureaplasma urealyticum biovar
2 in postgonococcal urethritis. Clin Infect Dis 45, 866-871

205


http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/059-002.html
http://www.awmf.org/leitlinien/detail/ll/059-002.html
http://www.derma-net-online.de/buch/kapitel2_7/Kap_2_7_2.pdf
http://www.derma-net-online.de/buch/kapitel2_7/Kap_2_7_2.pdf
http://www.derma-net-online.de/buch/kapitel2_7/Kap_2_7_1.pdf
http://www.derma-net-online.de/buch/kapitel2_7/Kap_2_7_1.pdf

16 Dermatosen des mannlichen Genitales

Frank-Michael Kohn

16.1 Einleitung

Die Inspektion des mannlichen Genitales findet im Rahmen allgemeinérztlicher oder
internistischer Untersuchungen nicht immer ausreichende Beachtung. Hinzu
kommt, dass Mdnner nicht selten Verinderungen an ihrem Genitale bemerken, sie
dann aber nicht abkldren lassen.

Eine andrologische Untersuchung bietet daher die Moglichkeit, relevante Hauter-
krankungen des mannlichen Cenitales zu erkennen. Zudem eréffnet sie dem Mann
die Gelegenheit, von sich aus Fragen zu Befunden an Penis oder Skrotum zu stellen.

Erkrankungen des Penis konnen im Rahmen generalisierter Hauterkrankungen auf-
treten oder lokalisierte Hauterveranderungen sein (English et al. 1997). Differenzial-
diagnostisch miissen entziindliche und infektiose Erkrankungen sowie benigne und
maligne Neubildungen unterschieden werden (s. Tab. 1).

Bei andrologischen Untersuchungen auf Erkrankungen des Genitales achten!

Tab.1  Hautveranderungen des mannlichen Genitales

Infektionen

papulosquamose/systemische Dermatosen
Neoplasien

allergische/irritative Kontaktdermatitis
fixe Arzneimittelexantheme

Traumata
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16.2 Hautveranderungen ohne Krankheitswert

Physiologische Hautverdnderungen am Penis sind gelbliche Talgdriisen im Bereich
der Vorhaut sowie Papillae coronae glandis am Rand der Eichel. Hierbei handelt es
sich um teilweise lingliche, hautfarben-rotliche Papeln, die mit einer Haufigkeit
von bis zu 30% auftreten kénnen. Die Patienten werden iiber die Harmlosigkeit des
Befundes aufgeklirt; eine Entfernung sollte nur in Ausnahmefallen durch Kryochi-
rurgie oder CO -Laser erfolgen (K6hn et al. 1999).

Physiologische Verdnderungen des Genitales konnen Patienten massiv
verunsichern!

16.3 Vorhautverengung (Phimose)

Bei vollstindiger Phimose ldsst sich die Vorhaut nicht mehr tiber die Glans penis
(Eichel) zuriickstreifen, bei unvollstindiger Phimose ist das Zuriickstreifen der Vor-
haut nur unter Schmerzen und mit gréferem Kraftaufwand moglich. Folgen sind
entziindliche Verdnderungen an Clans penis (Balanitis) und Vorhaut (Posthitis) so-
wie funktionelle Beschwerden mit Schmerzen bei Erektion und Geschlechtsverkehr.

Phimosen kénnen bei Neugeborenen durch Verklebungen des inneren Vorhautblat-
tes mit der Eichel noch natiirlicherweise auftreten, sollten sich aber innerhalb des
ersten Lebensjahres spontan 16sen. Manchmal bleiben diese Verwachsungen auch
noch bis zum Pubertitsalter erhalten. Davon sind die erworbenen Phimosen abzu-
grenzen, die sich infolge infektioser und entziindlicher Erkrankungen der Vorhaut
akut (z.B. bei Herpes genitalis) oder chronisch (z.B. bei Lichen sclerosus et atrophi-
cans) entwickeln kénnen.

Die Therapie der Phimose besteht in der Beschneidung (Circumcision). Die Haufig-
keit von Beschneidungen bei Neugeborenen ist starken geographischen Schwankun-
gen unterworfen und natiirlich auch von religiésen Faktoren abhangig. Circumcisio-
nen reduzieren das Auftreten von Peniskarzinomen und entziindlichen Peniserkran-
kungen.

16.4 Infektiose Hauterkrankungen des mannlichen Genitales

Infektiose Peniserkrankungen konnen durch Pilze, Bakterien, Parasiten oder Viren
hervorgerufen werden. Mykotische und bakterielle Infektionen werden meistens
manifest als Balanitis oder Balanoposthitis. Die hdufigsten parasitaren Erkrankun-
gen des Penis betreffen solche mit Trichomonaden und Skabies (Krdtzmilbe). Nicht-
licher Juckreiz und rétliche, teilweise exkoriierte Papeln sind typisch fiir Skabies.

Eine noch nicht ganz geklirte Stellung nimmt im Zusammenhang infektionsbeding-
ter Peniserkrankungen das Reiter-Syndrom ein, das durch Harnréhrenentziindung
(Urethritis), Bindehautentziindung (Konjunktivitis) und Gelenkentziindungen (Ar-
thritis) charakterisiert ist. Bestimmte urogenitale und gastrointestinale Infektionen
konnen es bei genetisch pradisponierten Patienten triggern (HLA-B2y positiv in 90%).
Genitale Infektionen mit Chlamydien sind am hiufigsten mit Reiter-Syndrom asso-
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ziiert (50% der mdnnlichen Patienten). Die Balanitis circinata ist die haufigste Haut-
veranderung (12-70%) bei befallenen Mannern. Die Lisionen sind schmerzfrei und
erscheinen als gerétete, serpigindse, manchmal auch erosive randbetonte Plaques.
Bei circumcidierten Mannern sind die Lisionen trocken und schuppig und dhneln
psoriatischen Verdnderungen. Auch histopathologisch bestehen Ahnlichkeiten mit
der Psoriasis (Kohn et al. 1999; Krause u. Effendy 1998).

16.4.1 Infektiose Balanitis und Balanoposthitis

Infektiose Entziindungen an Eichel und Vorhaut kommen bei beschnittenen Mannern
seltener vor als bei Mdnnern mit intakter Vorhaut. Sie sind selten nur durch einen
Krankheitserreger ausgelost. Hiufig finden sich in entsprechenden Kulturen neben
verschiedenen Bakterien auch Hefepilze (Candida albicans). Begiinstigende Faktoren
sind ein gleichzeitig bestehender Diabetes mellitus, reduzierte Immunabwehr (z.B.
HIV-Infektion, Einnahme von Immunsuppressiva) oder eine Vorhautverengung.

Die Haut von Eichel und innerem Vorhautblatt ist gerdtet, manchmal auch erosiv
und bei Hefepilzen mit abstreifbaren, weifflichen Beldgen bedeckt. In Zusammen-
hang mit der entziindlichen Reaktion kann es zu Schwellungen von Eichel und Vor-
haut mit daraus resultierender Verengung (relative Phimose) kommen.

Die Behandlung besteht bei bakteriellen Infektionen in der Anwendung antisepti-
scher Losungen und antibiotischer Cremes. Die Behandlung von Pilzinfektionen be-
stehtin der lokalen Anwendung von antimykotischen Substanzen in Lésungen, anti-
mykotischen Cremes oder auch Pasten. Nur selten (z.B. bei Immunsuppression) wird
eine systemische Therapie notwendig.

Differenzialdiagnostisch miissen auch nichtinfektiése Ursachen fiir eine Balanitis
in Betracht gezogen werden. Hierzu gehoren allergische Kontaktreaktionen (z.B.
gegeniiber Latex in Kondomen) oder auch unspezifische Irritationen durch iibertrie-
bene Reinigungsmafinahmen oder Lokalbehandlungen des Genitales (, Overtreat-
ment-Balanitis®).

16.4.2 Herpes genitalis

Genitale Herpesinfektionen werden bevorzugt durch Herpesviren Typ II ausgelost,
wahrend der Typ I iiberwiegend fiir Infektionen an anderen Hautarealen verantwort-
lich ist. Herpesviren Typ Il werden in der Regel durch Geschlechtsverkehr iibertragen.
In ca. 95% gehen dem erstmaligen Auftreten von genitalen Herpesldsionen intime
Kontakte mit Partnern voraus, die selbst akute Herpesinfektionen aufgewiesen ha-
ben. Die Inkubationszeit betragt 3-14 Tage. Danach treten gruppiert angeordnete
Blischen auf, deren diinne Blasendecke schnell durch mechanische Faktoren (z.B.
Reiben der Unterwasche) eréffnet wird, sodass mit Krusten belegte Erosionen ent-
stehen konnen.

Die Viren koénnen in inaktiver Form in den Canglien sensibler Nerven persistieren
und - begiinstigt durch Provokationsfaktoren (Allgemeinerkrankungen, Stérungen
der Immunabwebhr) - aktiviert werden. In ca. 50% tritt der Herpes genitalis wieder-
holt auf; bei ca. 15% der Patienten muss mit > 8 Erkrankungsschiiben pro Jahr gerech-
net werden.
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Bei ausgepragtem Krankheitsbild sollte oral therapiert werden (s. Tab. 2). Bei hdufi-
gen Rezidiven ist eine Langzeitprophylaxe-fiir mehrere Monate indiziert (s. Tab. 3).

Bei 4 oder mehr Schiiben von Herpes genitalis pro Jahr sollte der Patient iiber die
Moaglichkeit einer ldngerfristigen Suppressionsbehandlung aufgekldrt werden.

Tab.2  Erstbehandlung des Herpes genitalis

Dosis (taglich) Therapiedauer

Aciclovir 3 X400 mg 5-10 Tage
Aciclovir 5 X200 mg 5-10 Tage
Famciclovir 3 X250 mg 5-10 Tage
Valciclovir 2X1000 mg 7-10 Tage
Valciclovir 2X 500 mg 5 Tage

Tab.3  Suppressionsbehandlung des Herpes genitalis bei > 4 Rezidiven/)ahr

Dosis (taglich) Therapiedauer
Aciclovir 2-3 X 400 mg Monate
Aciclovir 4x200mg Monate
Famciclovir 2 X 125-250 mg Monate
Valaciclovir 1-2 X 500 mg Monate

16.4.3 Condylomata acuminata (Feigwarzen)

Feigwarzen sind verschieden grof3e, rotliche Tumoren mit zerkliifteter Oberfliche
(s. Abb. 1). Sie treten beim Mann bevorzugt an der Eichel und Vorhaut (75%) oder am
Penisstamm (25%) auf, sind aber auch in der Analregion oder an anderen Kérperstel-
len vorzufinden.

Verursacht werden sie durch Humane Papillomviren (HPV). Die Erreger der Feigwar-
zen sind bevorzugt die Typen 6 und 11; andere HPV-Typen (z.B. 16, 18, 31, 33) wurden

Abb.1  Condylomata acuminata am Penisstamm
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nicht nur in Condylomata acuminata, sondern auch in bésartigen Neubildungen des
Genitaltraktes nachgewiesen. Humane Papillomviren sind deshalb mit der Entste-
hung von Peniskarzinomen in Zusammenhang gebracht worden. Klinisch manifes-
tieren sich Infektionen mit den HPV Typen 16 und 18 als bowenoide Papulose, flachen,
braunlichen Knétchen, die bereits ein nicht-invasives Karzinom darstellen. Die The-
rapie besteht in der Entfernung durch Elektrokauterisation, Lasertherapie, Kryothe-
rapie oder durch lokale Anwendung von Podophyllotoxin, Imiquimod oder Extrakt
von Criinem Tee. Wichtig sind der Ausschluss anderer sexuell iibertragbarer Infek-
tionen (z.B. HIV, Gonorrhoe, Lues, Hepatitis) und die griindliche Untersuchung der
Sexualpartner.

16.4.4 ,Klassische“ Geschlechtskrankheiten

Unter den klassischen Geschlechtskrankheiten wurden friither Syphilis, Gonorrhoe
(Tripper), Ulcus molle (weicher Schanker) und Lymphogranuloma inguinale verstan-
den (Kohn et al. 1999). Die beiden zuletzt genannten Erkrankungen finden sich in
Deutschland nur sehr selten. Mit wesentlich haufigerem Auftreten ist in tropischen
Regionen oder grofen europdischen Hafenstddten zu rechnen. Der weiche Schanker
ist eine bakterielle Infektion mit Haemophilus Ducreyi; 2-5 Tage nach der Infektion
bildet sich am Penis ein schmerzhaftes Geschwiir mit Schwellung der Leistenlymph-
knoten.

Gonorrhoe

Die Gonorrhoe des Mannes ist eine bakterielle Infektion durch Neisseria gonorrhoe-
ae, die vorzugsweise die Harnrohre befillt (unkomplizierte Gonorrhoe). In Abhingig-
keit zu den sexuellen Praktiken kénnen Proktitis, Pharyngitis oder Konjunktivitis
auftreten.

Nach einer Inkubationszeit von 2-10 Tagen kommt es vor allem am Morgen vor der
ersten Entleerung von Urin zu eitrigem Ausfluss aus der Harnrohre (,,Bonjourtrop-
fen®). Dadurch konnen Eichel und Vorhaut gereizt werden, sodass sich eine Balanitis
oder Balanoposthitis entwickeln. Die entziindlichen Verdnderungen begiinstigen
ebenso zusdtzliche Infektionen mit humanen Papillomviren. Als Folge einer kompli-
zierten Gonorrhoe fiithren aufsteigende Infektionen beim Mann zu Prostatitis und
Epididymitis. Die seltene hiamatogene Streuung geht mit Arthritis, Perihepatitis go-
norrhoica, Hautveranderungen, Endokarditis oder Meningitis einher.

Eine frithzeitige antibiotische Therapie fithrt zu sicherer und folgenloser Abheilung
der Gonorrhoe. Resistenzentwicklungen der Erreger gegen die Antibiotika miissen
aber in Betracht gezogen werden.

Lues (Syphilis)

Erreger der Lues ist ein spiralig gewundenes Bakterium (Treponema pallidum), das
nach einer Inkubationszeit von 3-4 Wochen am Ort des Erregereintritts zu einem
»Primdraffekt” mit Schwellung der entsprechenden Lymphknoten fiihrt. In Abhédn-
gigkeit von der ausgeiibten Sexualpraktik kénnen solche ,,Primaraffekte® iiberall am
Korper auftreten. Aus einem anfanglichen Knétchen entsteht ein scharf begrenztes,
gelblich belegtes, schmerzloses, hochinfektiéses Geschwiir. Da der Rand hart ist,
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wird die Erkrankung auch als ,harter Schanker” vom ,weichen Schanker” abge-
grenzt. Idealerweise wird die Syphilis noch in diesem ersten Stadium erkannt und
antibiotisch behandelt. Erfolgt keine suffiziente Therapie, entwickelt sich nach
2-6 Monaten eine sekunddre Syphilis (Lues II), die mit Veranderungen der Haut (Ex-
antheme, Leukoderme), Lymphknoten (Lymphadenopathie), Schleimhdute (Plaques
mugqueuses der Zunge, anogenitale Condylomata lata) und der Haare (Alopzie) ein-
hergeht. Die Veranderungen heilen klinisch auch ohne Therapie ab. Unbehandelt
schreitet die Syphilis aber nach 3-5 Jahren in das dritte Stadium fort (Lues III). Dieses
manifestiert sich in 30-40% mit granulomatésen Veranderungen der Haut und Gefa-
e mitz.T. ernsten Komplikationen. Nach weiteren Jahren ohne suffiziente Therapie
folgt schlieRlich die quartdre Syphilis mit neurologischen Symptomen und Persén-
lichkeitsveranderungen.

16.5 Lichen sclerosus et atrophicus

Der Lichen sclerosus et atrophicus ist eine chronisch-entziindliche Bindegewebser-
krankung der Haut, die bevorzugt die Anogenitalregion befillt. Die Ursache der Er-
krankung ist unklar; sie kann mit einem Diabetes mellitus assoziiert sein. Zusatzlich
werden traumatische Faktoren, Autoimmunerkrankungen, genetische Faktoren so-
wie hormonelle Faktoren diskutiert. Betroffen sind meist unbeschnittene Patienten
im mittleren Lebensalter (Kohn et al. 1999; Krause u. Effendy 1998).

Klinisch prasentiert sich die Erkrankung mit porzellanartig verfarbten, derben, zu-
ndchst kleinfleckigen, dann konfluierenden Herden, die schlieRlich zu gréferen
Flichen mit pergamentartiger Oberfliche konfluieren konnen. Bei lingerem Be-
stehen werden die Patienten durch z.T. quilenden Juckreiz beeintrichtigt. Im wei-
teren Verlauf der Erkrankung kommt es beim Mann zu einer narbigen Verengung
der Vorhaut und sekunddren entziindlichen Verdnderungen (s. Abb. 2). Bei chroni-
schem Verlauf des Lichen sclerosus et atrophicans kann in den Herden ein spinozel-
luldres Karzinom auftreten. Therapeutisch konnen die Beschneidung und die An-
wendung steroidhaltiger Cremes sowie eine Abtragung einzelner Herde mit dem
CO,-Laser erwogen werden. Auch lokale Anwendung von Tacrolimus oder Pimecro-
limus kann zu Besserung fithren.

Abb.2  Lichen sclerosus et atrophicus mit absoluter Phimose
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16.6 Balanitis circumscripta plasmacellularis (Morbus Zoon)

Die Balanitis circumscripta plasmacellularis ist eine chronische Erkrankung, die be-
vorzugt unbeschnittene Manner im mittleren oder hoheren Alter befdllt. Mangelnde
Hygiene, chronische bakterielle Infektionen, immunologische Faktoren sowie phy-
sikalische Faktoren wie Hitze oder Traumatisierungen sind als Ursachen diskutiert
worden. Die Plasmazellbalanitis beginnt mit solitdren, glinzenden, rotlichen Her-
den an Glans penis oder Vorhaut. Die Behandlung kann mit Kortikosteroiden, Cir-
cumcision, antimikrobiellen Substanzen oder CO -Laser erfolgen.

16.7 Generalisierte Hautveranderungen mit Manifestationen
am mannlichen Genitale

Eine Vielzahl auch die tibrige Haut befallender Hauterkrankungen betrifft ebenfalls
den Penis. Hierzu gehoren Verdnderungen z.B. bei Schuppenflechte, Vitiligo, bla-
senbildenden Erkrankungen, Lichen ruber oder Urticaria.

16.8 Fixe Arzneimittelexantheme

Nach Sensibilisierung gegeniiber einem Medikament manifestieren sich fixe Arznei-
mittelreaktionen als solitire oder multiple, scharf begrenzte erythematése Maculae
oder Plaques, in denen sich auch Blasen entwickeln kénnen. Seltener werden Ulze-
rationen beobachtet. Typischerweise treten diese Verinderungen nach Einnahme
des gleichen Medikamentes immer wieder an derselben Stelle auf und heilen inner-
halb von 2-3 Wochen mit postinflammatorischer Hyperpigmentierung ab. Substan-
zen, die fixe Arzneimittelexantheme verursachen kénnen, sind: Tetrazykline, Doxy-
cyclin, Penicilline, Phenolphthalein, Sulfonamide, Barbiturate, Salizylate, Dapson,
Criseofulvin, Carbamazepin, Dimenhydrinat, Metamizol, Hydroxyzinhydrochlorid
und Colchicin.

16.9 Maligne Verdanderungen des Penis

Neubildungen am Penis kénnen harmloser Natur sein (z.B. Fibrome, Himangiome,
Pigmentflecken); differenzialdiagnostisch miissen aber auch bosartige Neubildun-
gen beriicksichtigt werden (Kohn et al. 1999; Krause u. Effendy 1998). Dabei konnen
diese Veranderungen primir am Penis auftreten (z.B. Melanome, spinozellulire
Karzinome) oder sich erst sekunddr im Rahmen eines allgemeinen Hautbefalls am
Penis manifestieren (z.B. kutane Lymphome). Andere Hauterkrankungen des Penis
konnen den malignen Neoplasien vorausgehen (z.B. Lichen sclerosus et atrophi-
cans).

16.9.1 Erythroplasie Queyrat

Die Erythroplasie Queyrat ist ein nicht-invasives Karzinom. Klinisch fallen bei dlte-
ren, nicht beschnittenen Minnern scharf begrenzte, unregelmafig konfigurierte
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Rotungen auf, die nass-glinzend oder fein-granulierend erscheinen. Die Hautver-
dnderungen sollten chirurgisch oder durch Lasertherapie entfernt werden.

16.9.2 Invasives Plattenepithelkarzinom des Penis (,,Peniskarzinom“)

Plattenepithelkarzinome des Penis sind selten. Sie haben nur einen Anteil von o,3-
0,5% an allen Karzinomen des Mannes. Hiufig bestehen priadisponierende Faktoren
wie Infektionen mit humanen Papillomviren (HPV 16 und 18), chronische Entziin-
dungen oder Phimosen. Im Bereich der Eichel oder Vorhaut kommt es zum Wachs-
tum eines rotlichen Tumors mit Blutungsneigung (s. Abb. 3). Spater kann es zur
Metastasenbildung kommen. Die operative Entfernung des Karzinoms sollte deshalb
frithzeitig erfolgen.

Abb.3  Peniskarzinom
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17 Androgenetischer Haarausfall

Ralph M. Triieb

,Bejahrt? Aber er sieht nicht bejahrt aus, sehen Sie nur, das Haar ist jung geblieben!” duRert sich eine
Dame der Pariser Gesellschaft tiber den Salonléwen Baron de Charlus in Marcel Proust’s , Auf der Suche
nach der verlorenen Zeit“. Dieses Zitat unterstreicht die Bedeutung der Haare fiir den Mann im besten
Alter, fiir seine soziale Kompetenz und Leistungsfahigkeit. Haare sind ein Spiegel der Personlichkeit und
Gesundheit, sie sind ein Schliisselreiz des ersten Eindrucks, signalisieren Sympathie oder Antipathie,
dienen der non-verbalen Kommunikation, und stellen ein Personlichkeitsmerkmal dar.

In einer Studie zum Stellenwert der Haare bei Schweizer Mannern haben wir 508 Manner zwischen 15
und 74 Jahren iiber relevante Kriterien und den Kommunikationswert des Kopfhaars, Auspragung von
Haarverlust durch Selbsteinstufung sowie iiber Verwendung oder Griinde fiir Nichtverwendung von
Haarwuchsmittel befragt (Triieb et al 2001a): 79% bewerteten das gepflegte Aussehen, 59% ein gutes
Aussehen der Frisur und 51% Typengerechtheit des Kopfhaars als sehr wichtig, wahrend Haarwachstums-
lange und Haardichte als weniger wichtig eingestuft wurden. 36% maRen der Art und Weise, wie die
Haare gepflegt sind, Korperpflege und Modebewusstsein hohe Bedeutung zu; 24% maRen dem Haar-
zustand auch andere Eigenschaften zu, wie Jugendlichkeit, Attraktivitat und Berufsorientierung; 20%
lag Wert darauf, nicht aufzufallen, Eigenschaften, wie Temperament, wurden dem Zustand der Haare
nur sehr zégerlich zugeordnet; 11% legten, ungeachtet moglicher Nachteile im Beruf und Privatleben,
geringen Wert auf AuRerlichkeiten was sich selbst betraf, obwohl der Art und Weise, wie die Haare ge-
pflegt und stilisiert werden, Modebewusstsein, Berufsorientierung, Jugendlichkeit und Attraktivitat in
betrichtlichem MaR anerkannt wurde; nur 9% maRen AuRerlichkeiten keine Bedeutung zu, insbeson-
dere nicht zwischen der Haarpflege und Eigenschaften wie Temperament, Berufsorientierung, Korper-
pflege, Modebewusstsein, Jugendlichkeit und Attraktivitdt. 57% gaben durch Selbsteinstufung an, keine
Haare verloren zu haben und 42% Haarverlust. Von den Mannern mit Haarverlust gaben 26% an, Haar-
wuchsmittel zu verwenden, 31% keine Haarwuchsmittel zu verwenden, weil fiir sie kein Bedarf bestiin-
de bzw. 27% weil sie kein Vertrauen in die Wirkung von Haarwuchsmittel hatten (Triieb et al. 2001a).

Verlust oder Angst vor dem Verlust der Kopfhaare konnen eine psychische Belastung

darstellen, weswegen seit jeher groRe Anstrengungen unternommen wurden, das
Kopfhaar zu bewahren, wiederherzustellen oder zu ersetzen (Triieb 1998).
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Eine Marktforschungsanalyse ergab, dass der erste Ansprechpartner bei Haarausfall
in 55% der Friseur ist, in 25% der Arzt, in 15% der Apotheker und in 5% Haarinstitute.
Daraus ergibt sich insbesondere fiir die Friseure und Arzte eine hohe Verantwortung
in der Beratung ihrer Kunden bzw. Patienten (Triieb 2000). Die Kompetenzen des Fri-
seurs betreffen dabei Fragen der Haarpflege, handwerkliche Kompetenz, kunden-
orientierte kreative Kompetenz, psychologische Kompetenz und Kompetenz in Bezug
auf die Erkennung wichtigster medizinischer Probleme, der Grenzen der eigenen
Moglichkeiten und Kooperation mit dem Arzt. Die Kompetenzen des Arztes umfas-
sen Kenntnisse der biologischen Grundlagen des Haarwachstums, seiner Stérungen
und therapeutischen Beeinflussbarkeit und eine psychologische Kompetenz in Bezug
auf Haarpatienten und ihre Probleme.

17.1 Androgenetische Alopezie

Die androgenetische Alopezie (ACA) stellt die haufigste Ursache von Haarausfall bei
sonst gesunden Mdnnern dar. Es handelt sich um einen genetisch gepragten, And-
rogen-induzierten, altersabhingig fortschreitenden Haarverlust mit charakteristi-
schem Muster: Neben der Ausbildung von Geheimratsecken kommt es zum Zurtick-
weichen der Stirnhaargrenze, Wirbelglatzenbildung und graduellen Ubergangen bis
hin zur Ausbildung einer vollen Stirn- und Scheitelglatze (s. Abb. 1) (Norwood 1975).
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Abb.1  Androgenetische Alopezie. Hamilton-Norwood Klassifikation (Norwood 1975)
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Seltener kommt es zu einer gleichmafligen Ausdiinnung der Haare im Scheitelbereich
unter Erhaltung der frontalen Haarlinie, wie bei der ACA der Frau (Triieb 1993). Zwi-
schen 18-29 Jahren sind 12%, 30-39 38%, 40-49 45%, 50-59 52%, 60-69 65%, 7079 64%
und mit 8o Jahren 70% der Mdnner betroffen (Norwood 1975). Bei Beginn vor dem
16. Lebensjahr spricht man von einer pramaturen Alopezie.

Das derzeitige Verstandnis der Pathophysiologie der ACA bezieht sich auf den Ein-
fluss der Androgene und ihrer peripheren Metaboliten auf den Haarfollikel: Im Blut-
plasma zirkulierendes testikuldres Testosteron und adrenales Dehydroepiandrosteron
(DHEA) werden im Haarfollikel durch bestimmte Enzyme, wie salpha-Reduktase, zu
~potenteren” Androgenen, wie Dihydrotestosteron (DHT), metabolisiert. Die Beob-
achtung erhohter salpha-Reduktase- in den Haarfollikeln der AGA bei Mann mit ent-
sprechend erhohten lokalen DHT-Konzentrationen weist auf eine direkte pathogene-
tische Bedeutung von DHT hin (Kaufman 1996a).

Von einigen Autoren wird die AGA als Organ-spezifisches, beschleunigtes Alterungs-
phinomen des Haars aufgefasst (Bahta et al. 2008). Ein frither vermutetes erhohtes
kardiovaskulires Risiko bei Mdnnern mit Vertexalopezie konnte nicht bestatigt wer-
den (Shahar et al 2008). Dass dermale Papillenzellen androgenetischer Haarfollikel
empfindlicher auf Umweltstressoren reagieren, wiirde die Beobachtung bestétigen,
dass Zigarettenrauchen die AGA beschleunigt (Su u. Chen 2007).

17.1.1 Differenzialdiagnose

Wahrend die AGA die weitaus haufigste Ursache von Haarausfall darstellt, ist selbst-
verstandlich differenzialdiagnostisch stets an die Moglichkeit anderer Haarausfalls-
ursachen wie infektidsen, parainfektiésen, paraneoplastischen oder autoimmunolo-
gischen Haarausfall wie beispielsweise bei der Alopecia areata zu denken (s. Abb. 2a,
b). Diese sind durch eine sorgfiltige Anamnese, inkl. Medikamente, Untersuchung
von Kopfhaut und Haaren, und je nach Befund weiterfiihrenden Untersuchungen aus-
zuschlieRen bzw. bei fehlendem Ansprechen auf eine Therapie erneut zu evaluieren.

Abb.2a,b Differenzialdiagnose: Alopecia areolaris syphilitica (a), Differenzialdiagnose: narbige
Alopezie (b) (Triieb 2003c)
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17.1.2 Pravention und Therapie

In der Pravention und Therapie Alters-abhdngig fortschreitender Verinderungen,
inkl. der AGA, versteht man unter Primdrpraventionsmafinahmen, solche die ergrif-
fen werden, bevor der Prozess beginnt, Sekundérpraventionsmafnahmen, wenn die
ersten Anzeichen sichtbar sind, und Tertidrmafnahmen bei sichtbar fortgeschritte-
ner Alterung.

Die Primérpravention beginnt mit der frithzeitigen Vermeidung schidigender Einfliisse
auf das Haar. Sie betrifft die Exposition gegeniiber Umweltnoxen, die Erndhrungs-
gewohnheiten und den Einfluss von Stress. Neben der Haut, an deren Alterungs-
prozess UV-Strahlen und Tabakrauchen ganz offensichtlich beteiligt sind, haben
beide vermutlich auch einen nachteiligen Effekt auf die Haare (Triieb 2003a, 2003b).

Zu den Sekunddrpraventionsmaftnahmen zihlen die optimale medizinische Gesund-
heitsversorgung und die Pharmakotherapie des Haarausfalls.

Unter der optimalen medizinischen Gesundheitsversorgung im Alter zu verstehen
sind die Fritherkennung und Behandlung im Alter haufiger auftretender medizini-
scher Probleme, insbesondere des Herzkreislaufs, des Hormonshaushaltes, der Psy-
che und der Haut. Relevant ist die hdufige Multimorbiditat im Alter (Wolff et al.
2002), die auch ein Risiko fiir den allgemeinen Zustand der Haare darstellt. Im Kon-
trast dazu ist die Gesundheitsversorgung im Alter hiufig unzureichend, weil die
Symptome krankhafter Verinderungen, wie z.B. Hypothyreose oder Vitamin Bi2-
Mangel, oft als normale Alterserscheinungen und damit fiir nicht behandlungsbe-
diirftig interpretiert werden.

Topisches 2-5% Minoxidil (Originalprdparat: Regaine®) und 1 mq orales Finas-
terid MSD (Propecia®) sind derzeit die einzigen Haarwuchsmittel mit in rando-
misierten doppelblinden Placebo-kontrollierten Studien nachgewiesener Wirk-
samkeit in der Behandlung der leichten bis mittelschweren androgenetischen
Alopezie des Mannes.

Minoxidil

Im Rahmen der systemischen Therapie der arteriellen Hypertonie mit dem Vasodila-
tator Minoxidil fiel auf, dass Patienten, die iiber einen lingeren Zeitraum behandelt
wurden, eine vermehrte Korperbehaarung aufwiesen. Diese trichotrophe Wirkung

wird zur Behandlung der ACA ebenfalls erfolgreich genutzt, indem Minoxidil topisch
eingesetzt wird.

Fiir Manner im Alter von 18 bis 50 Jahren mit AGA wurde die Wirksamkeit von 2% und
3%-Minoxidil, 2 x taglich 1 ml aufgetragen, in einer Placebo-kontrollierten Doppelblindstu-
die iiber 12 Monate gepriift (Olsen et al. 1985). Nach 12 Monaten fand sich unter Minoxidil
eine gegeniiber dem Ausgangswert von 126 + 104 Zunahme der mittleren Haarzahl um
273 + 157. Das Erscheinungsbild wurde in 5 Prozent als stark gebessert und in 30 Prozent
als maRig gebessert eingestuft.
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In einer iiber 5 Jahre fortgesetzten Nachbeobachtungsstudie zeigte Minoxidil nach 1 Jahr
die Maximalwirkung, die wahrend 2 bis 3 Jahre anhielt, um danach geringgradig abzuneh-
men (Olsen et al. 1990).

Die einmal tagliche Applikation erwies sich als weniger wirksam als die zweimal tagliche
Anwendung von Minoxidil. Nach Absetzen der Therapie, fallen die Haare innerhalb von 3
bis 4 Monaten wieder aus (Olsen et al. 1987).

Giinstige Prognosefaktoren fiir Ansprechen auf topisches Minoxidil waren in

einer Analyse klinischer Studien mit Minoxidil

m jiingeres Alter,

m Bestandesdauer der Alopezie < 5 Jahre (im Vergleich zu > 20 Jahre) und

m Durchmesser der Alopezie im Vertex < 5 cm (im Vergleich zu > 15 cm)
(Rundegren 2004).

Finasterid

Mit Finasterid liegt ein kompetitiver Inhibitor der salpha-Reduktase (IsotypII) in ora-
ler Form vor, der die Umwandlung von Testosteron zu DHT hemmt und keine Affini-
tdt zum Androgen-Rezeptor aufweist. Dadurch wird die physiologische Wirkung von
Testosteron durch Finasterid nicht beeintrachtigt.

Die Wirksamkeit von oralem Finasterid, 1 mg taglich bei Mannern in Alter von 18 bis 41 Jah-
ren mit AGA Hamilton-Norwood Ill-vertex, IV und V wurde in 3 placebokontrollierten, rando-
misierten Doppelblindstudien an insgesamt 1.879 Mdnnern wahrend 24 Monaten gepriift
(Kaufman 1996b; Kaufman et al. 1998).

Bei Mdnnern in Alter von 18 bis 41 fand sich nach 6 Monaten eine gegeniiber
Placebo hochsignifikante Zunahme der Haarzahl bei den mit Finasterid Behan-
delten.

Nach 12 Monaten wurden von einer Expertenkommission ohne Kenntnis der Gruppenzuge-
horigkeit 48 Prozent der Finasterid-Probanden als gebessert eingestuft, davon 18 Prozent
als deutlich.

Erhalt oder Erhohung der Haarzahlim Testareal wurde innerhalb 2-Jahresfrist bei 83 Prozent
der Finasterid-Probanden erreicht (Leyden et al. 1999).

In einer inzwischen iiber 5 Jahre durchgefiihrten Fortsetzungsstudie fand sich in der Finaste-
rid-Gruppe eine Zunahme der im Testareal bestimmten Haarzahl bei 65 Prozent, wahrend sie
in der Placebogruppe bei allen abnahm (The Finasteride Male Pattern Hair Loss Study Group
2003). Die Ubersichtsphotographien zeigten kein Fortschreiten der Alopezie bei 90 Prozent
der Probanden, die Finasterid eingenommen hatten, wahrend dies in der Placebogruppe
nur bei 25 Prozent der Fall war.
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Abb.3a,b Aufnahmen vor Therapie und nach 6 Monaten 1 mq Finasterid MSD p.o. (Propecia®) (Triieb
et al. 2001b).

Auch bei Mdnnern iiber 41 Jahre mit AGA ist die Wirkung von Finasterid belegt.

Unerwiinschte Wirkungen

Libido und Fertilitat: Unerwiinschte Wirkungen traten in der o.g. Studie in einer Minder-
zahl (4,4 Prozent in der Finasterid-Gruppe versus 2,2 Prozent in der Placebo-Gruppe) und
meist im ersten Behandlungsmonat auf. Zwischen der Finasterid- und der Placebo-Gruppe
ergaben sich auf die einzelnen Nebenwirkungen bezogen (verminderte Libido: 1,9 versus
1,3 Prozent; erektile Dysfunktion: 1,4 versus 0,6 Prozent; vermindertes Ejakulatvolumen: 1,4
versus 0,9 Prozent) keine signifikanten Unterschiede.

Bei Mannern iiber 41 Jahre traten unerwiinschte Wirkungen in 8,1 Prozent der Finasterid-
Gruppe versus 2,6 Prozent der Placebo-Gruppe in der Alterskategorie von 41 bis 50 Jahren bzw.
9,4 Prozent der Finasterid-Gruppe versus 8,2 Prozent der Placebo-Gruppe in der Alterskatego-
rie von 51 bis 60 Jahren auf (Whiting et al. 2003). Auf die einzelnen Nebenwirkungen bezogen,
trat eine verminderte Libido in 6,1 Prozent der Finasterid-Gruppe versus 2,6 Prozent der Pla-
cebo-Gruppe in der Alterskategorie von 41 bis 50 Jahren auf bzw. 3,6 Prozent versus 6,6 Pro-
zent in der Alterskategorie von 51 bis 60 Jahren, und eine erektile Dysfunktion in 2,7 Prozent
der Finasterid-Gruppe versus 0 Prozent der Placebo-Gruppe in der Alterskategorie von 41 bis
50 Jahren bzw. 5,1 Prozent versus 1,6 Prozent in der Alterskategorie von 51 bis 60 Jahren.
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Untersuchung von Overstreet et al. (1999) fanden in einer doppelblinden, Placebo-kon-
trollierten Studie zwischen den 91 Mdnnern unter Propecia® und den 90 Mannern unter
Placebo beziiglich Samenqualitat (Zahl, Beweglichkeit und Form der Spermatozoen) keinen
Unterschied. Aktuelle Berichte weisen dagegen auf die Gefahr einer (reversiblen) Beeintrach-
tigung der Fertilitat unter Finasterid hin (Tu u. Zini 2011; Chiba et al. 2011).

Unter Finastid kommt es selten zu Libido- und Erektionsstérungen.

Entwicklung eines Prostatakarzinoms: In der Prostate Cancer Prevention Trial-Studie wurde
der Einfluss von Finasterid auf die Entwicklung des Prostatakarzinoms untersucht (Thom-
pson 2003): 18.882 Manner im Alter von 55 Jahren und mehr, mit normalem rektalen Palpa-
tionsbefund der Prostata und Prostata-spezifischen Antigen (PSA)-Wert von 3.0 ng/ml oder
weniger, wurden in eine Finasterid- (5 mg tdglich) oder Placebo-Gruppe randomisiert und
liber 7 Jahre beobachtet. Von den Mannern, die die Studie abgeschlossen hatten, wurde
ein Prostatkarzinom bei 803 von 4.368 Mannern (18,4 Prozent) der Finastrid-Gruppe und bei
1.147 von 4.692 Mannern (24,4 Prozent) der Placebo-Gruppe diagnostiziert. Dies entspricht
einer Reduktion der Pravalenz des Prostatakarzinoms iiber die 7-Jahre-Periode um 24,8 Pro-
zent in der Finasterid-Gruppe. In der Finasterid-Gruppe fanden sich vermehrt hohergradige
Tumoren (Gleason Grade 7, 8, 9 oder 10).

Der PSA-Serumspiegel ist bei Mannern unter Finasterid-Einnahme erniedrigt
(Guess et al. 1996).

Finasterid und Sport

Aufgrund der Wirkung dieser Substanz auf den Steroidmetabolismus ist es moglich,
dass der Nachweis von im Sport verbotenen Steroiden, deren Hauptmetaboliten 5-al-
pha-Steroide sind, im Rahmen der Dopinganalytik erschwert wird. Zu diesen Steroi-
den gehoren Nandrolon, Norandrostendion, Norandrostendiol und Dihydrotestoste-
ron. Durch Finasterid kommt es zu einer Verringerung der Ausscheidung von 5-alpha
Metaboliten. Aus diesem Grund wurde Finasterid ab Januar 2005 von der WADA in
die Liste der verbotenen Substanzen in die Gruppe ,,S5: Diuretika und andere mas-

kierende Substanzen® aufgenommen.

Finasterid ist sowohl im Training als auch im Wettkampf verboten.

17.2 Kosmetische MaRnahmen, Haarersatz und Haarchirurgie

Sichtbar fortgeschrittene Alterung ist die Doméne der Tertidrmafdnahmen:
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Unmittelbar mit dem Wunsch verbunden, das eigene Aussehen selbst zu bestimmen,
ist auch die Gestaltung des Haarbilds. Zu den Mafnahmen zur Gestaltung des Haar-
bilds gehéren der Einsatz von Frisurfestigungsmitteln und die Verdnderung der Haar-
farbe. Die Haarfarbung entspricht ganz besonders dem Bediirfnis, graues Haar als
Anzeichen der Alterung zu verdecken.

Wiahrend sich die pharmakologischen Mafsnahmen zur Behandlung der Alopezie
auf eine fiir die Therapiedauer begrenzte Erhaltung der Haare beschrdnken und
bei fortgeschrittenem Haarverlust keinen Nutzen haben, stellt die Haarchirurgie
die einzige Behandlungsart, die zu einem definitiven Resultat fiihrt.

Das Spektrum der chirurgischen Methoden der Alopeziekorrektur umfasst: Reduktions-
plastik, Skalplappenplastik und freie autologe Haartransplantation.

17.3 BegleitmaBnahmen

In seinem Landarzt schreibt Franz Kafka (1883-1924), dass es nicht geniige, einfach
Rezepte zu schreiben - sich mit den Patienten zu verstindigen, sei das Schwierigste.
Das unterstreicht die Bedeutung der Patientenfiithrung und einer kompetenten Be-
ratung beziiglich begleitender Manahmen wie Haarpflege und Kosmetik, Erndh-
rungsverhalten und Lebensstil.

Die Haarwasche stellt hierbei die hdufigste Form der Haarbehandlung dar. Das Anfor-
derungsprofil an ein Shampoo iibertrifft heute die Funktion der Reinigung (Triieb
2007): Es soll die Haare zusitzlich kosmetisch aufbessern, auf die Bediirfnisse ver-
schiedener Haarqualititen, das Alter und individuelle Waschgewohnheiten zuge-
schnitten sein und spezifische Probleme der Kopfhaut, wie Juckreiz, Seborrhoe und
Kopfschuppen giinstig beeinflussen. Die wechselseitige Beziehung zwischen Kosme-
tik und Medizin widerspiegelt sich in den Fortschritten der Shampootechnologie,
welche Anwendungen erméglicht hat, die nicht nur die Vorteile nichtmedizinischer
Haarwaschmittel bieten, sondern auch Produkte zur effektiven Behandlung haufi-
ger Haar- und Kopfhautprobleme.

Haarwuchsmittel in Shampooform haben aufgrund von Wasserverdiinnung und kurzer Kon-
taktzeit eher eine zweifelhafte Wirkung, dasselbe gilt fiir ,,Anti-Aging“-Substanzen,
es sei denn diese ziehen in wirksamen Mengen auf das Haar auf. Antioxidantien und
UV-Absorber haben in erster Linie den Zweck, oxidationsempfindliche Ole in Sham-
poos zu schiitzen bzw. Shampoo-Farbstoffe gegeniiber Licht zu stabilisieren.

Fazit

Der androgenetische Haarausfall (androgenetische Alopezie) stellt die haufigste Ursache des Haaraus-
falls beim Mann dar. Grundlage ist eine genetische Veranlagung, die durch individuelle Faktoren beein-
flusst werden kann. Zum jetzigen Zeitpunkt existiert keine Kausaltherapie (Gentherapie), jedoch kann
man mit den vorliegenden internen und externen Therapien (Finasterid, Minoxidil) bereits heute eine
gewisse Verbesserung erreichen, die man aufgrund der Studienlage auch guten Gewissens dem Patien-
ten vorschlagen und anbieten kann. Da es sich um eine kosmetische Problematik handelt, muss der
Patient fiir die Therapie selbst die Kosten aufbringen.
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Sollten jedoch im Ganzkorper-Check-up grundlegende Systemerkrankungen erkannt werden, steht die
Behandlung dieser als Mitursache im Vordergrund.
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Hans-Christian Schuppe

Testosteron wird fiir die sexuelle Differenzierung sowie die Ausbildung des mannlichen Phanotyps be-
notigt und beeinflusst Sexualverhalten und -aktivitat beim Mann. Neben diesen androgenen Effekten
hat Testosteron eine starke proteinaufbauende (anabole) Wirkung.

Bei Patienten mit einer Hodenunterfunktion und entsprechendem Androgenmangel bewirkt die Testos-
teronsubstitution eine Zunahme des Korpergewichts zugunsten der fettfreien Korpermasse (Bagatell u.
Bremner 1996; s. Kap. 11.11). Die gesteigerte Muskelmasse ist auf ein Wachstum der Muskelfibrillen zu-
riickzufiihren und mit einer verbesserten Muskelkraft verbunden. Zusammen mit kdrperlichem Training
erlauben supraphysiologische Testosteron-Gaben auch bei gesunden Mannern eine Steigerung der Mus-
kelmasse und -kraft (Bhasin et al. 1996).

18.1 Anabol-androgene Steroide (AAS)

In den vergangenen 6o Jahren wurden zahlreiche Modifikationen des Testosteron-
molekiils (Mottram u. George 2000, s. Abb. 1) synthetisiert, um die rasche Metaboli-
sierung von Testosteron in der Leber zu umgehen und geeignete Darreichungsformen
fiir eine Substitutionsbehandlung zu erhalten. Andererseits zielten die Bemiithungen
darauf ab, Steroide mit iiberwiegend anaboler Wirkung und méglichst geringer an-
drogener Komponente fiir geeignete medizinische Indikationen wie z.B. konsumie-
rende Erkrankungen zu entwickeln, eine vollstindige Trennung der beiden Wirkun-
gen ist jedoch bisher nicht méglich.

18.2 Anwendung und Missbrauch von AAS

AAS wurden bereits sehr frith ohne medizinische Indikation im Spitzensport einge-
setzt, um auf unphysiologische Weise die Leistungsfihigkeit zu steigern (,,Doping*;
Verroken 2000; Sjoqvist et al. 2008). Erste Berichte iiber eine Anwendung von Testos-
teron-Derivaten durch Gewichtheber stammen aus den 1950er-Jahren. In den folgen-
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0

Abb.1  Strukturformel von Testosteron. Gebrauchliche Modifikationen des Molekiils sind
17[3-Hydroxyl-Ester (z.B. Testosteron-Enanthat, Testosteron-Undecanoat), 17a-alkylierte
Derivate (z.B. Methyltestosteron, Stanozolol), 1a-alkylierte Derivate (z.B. Methenolon,
Mesterolon) sowie 19-Nortestosteron (Entfernung von C19; Nandrolon) und seine Derivate.

den Jahrzehnten hat der Missbrauch von AAS im Leistungssport erheblich zugenom-
men, wobei die Pravalenz im Bodybuilding und bei Gewichthebern am héchsten ist.
Bemerkenswert ist in diesem Zusammenhang die ethisch nicht akzeptable Behand-
lung von Athleten in staatlich-geférderten Doping-Programmen wie z.B. in der ehe-
maligen DDR (Franke u. Berendonk 1997). Trotz frithzeitiger arztlicher Warnungen,
Beriicksichtigung der AAS in Verboten des internationalen Olympischen Komitees
(I0C) unmittelbar nach Etablierung geeigneter Nachweismethoden und Einfithrung
von Doping-Kontrollen ist das Problem des AAS-Abusus im internationalen Wett-
kampfsport bis heute aktuell (Wade 1972; Basaria 2010). In den vom 10C akkreditier-
ten Referenzlaboratorien sind ca. 1% der jahrlich untersuchten Proben positiv (Schan-
zer 2004). Fiir den Nachweis von AAS bzw. ihren Metaboliten werden Urinproben
mittels Gaschromatografie und Massenspektrometrie analysiert.

Der Missbrauch leistungssteigernder Medikamente hat langst den Breiten-
und Freizeitsport erreicht.

AAS zdhlen auch in der allgemeinen Bevélkerung zu den am hiufigsten angewende-
ten leistungssteigernden Pharmaka (Dawson 2001; Sjéqvist et al. 2008). Einige Stu-
dien gehen von einer Privalenz von bis zu 80% bei Mdnnern im Bodybuilding aus, bis
zu 25% der Freizeitsportler in Fitness-Studios wenden AAS und andere leistungsstei-
gernde Mittel an (Boos et al. 1998; Striegel et al. 2006). Unter Jugendlichen in den
USA und Australien erhobene Daten zeigen fiir den AAS-Konsum eine Pravalenz von
3-12% bei Jungen und 1-2% bei Mddchen (Handelsman u. Gupta 1997; Bahrke et al.
2000). Britischen Daten zufolge finden sich AAS unter den Jugendlichen illegal an-
gebotenen Substanzen an dritter Stelle nach Cannabis und Amphetaminen (Dawson
2001). Auch in bestimmten Berufsgruppen wie z.B. Angehérigen von Sicherheits-
diensten, Polizei- und Militdreinheiten ist vermehrt mit einem Missbrauch leistungs-
steigernder Pharmaka einschlief8lich AAS zu rechnen.
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Anabol-androgene Steroide (AAS) werden von Mannern ohne medizinische Indikation einge-
nommen, um auf unphysiologische Weise die Leistungsfahigkeit im Sport zu steigern (, win
at all costs“) oder dem Wunsch nach Veranderung der Korperproportionen entsprechend
Muskelmasse und -kraft aufzubauen (, win the battle of attractiveness*).

In der tiaglichen Praxis wird von Patienten, die missbrauchlich AAS anwenden, sel-
tener eine verbesserte Wettkampfleistung als vorrangiges Ziel angegeben, sondern
der Aufbau von Muskelmasse und -kraft. Dieser Wunsch mancher Manner nach Ver-
anderung ihrer Korperproportionen ist vor dem Hintergrund zu verstehen, dass sie
sich in ihrer Selbstwahrnehmung eher als untergewichtig empfinden (Pope et al.
2000; Petersson et al. 2010). Die pathologische Beschiftigung mit einem eingebilde-
ten Mangel an Muskelmasse wird als kérperdysmorphe Storung (,,Biggerexia“, ,Mus-
kel-Dysmorphie®), d.h. somatoforme Stérung nach DSM-IV (Diagnostisches und Sta-
tistisches Manual psychischer Stérungen) aufgefasst. Von einer zunehmenden Zahl
von Mdnnern werden AAS als , Lifestyle“-Medikamente aufgefasst und in der Absicht
angewendet, das Allgemeinbefinden zu verbessern (s. Kap. II.19) Nicht selten ist der
AAS-Abusus mit dem Konsum von Rauschmitteln bzw. anderen Genussgiften wie
Alkohol und Tabak assoziiert (Durant et al. 1993; Sjoqvist et al. 2008).

Das gesteigerte Interesse am kdrperlichen Erscheinungsbild bei Bodybuildern
ist mit demjenigen bei Essstorungen vergleichbar.

18.3 AAS-Missbrauch: Praparate und Dosierungen

Im Rahmen des Missbrauchs kommt neben den in Deutschland zugelassenen und
im Handel befindlichen Androgenen, insbesondere den intramuskuldr zu applizie-
renden Depotpriparaten Testosteron-Enanthat und -Propionat sowie dem oral wirk-
samen Testosteron-Undecanoat, ein breites Spektrum anaboler Steroide zur Anwen-
dung (Schinzer 2004, s. Tab. 1). Unter den am hdufigsten eingesetzten Praparaten
finden sich auch zahlreiche 17a-alkylierte AAS (s. Abb. 1), die aufgrund ihrer Neben-
wirkungen fiir medizinische Indikationen seit langem obsolet sind. Dariiber hinaus
sind neuartige , Designer-Steroide“ wie Tetrahydrogestrinone zu beriicksichtigen,
die ohne jegliche pharmako-toxikologische Priifung verbreitet und eingesetzt wer-
den (Death et al. 2004). Zu den neueren Substanzen mit anaboler Wirkung gehéren
auch die sog. Selektiven Androgen-Rezeptor-Modulatoren (SARM). Bei der Untersu-
chung zur Leistungssteigerung angepriesener Nahrungserganzungspraparate (,nu-
triceuticals®) liefen sich in ca. 15% der Zubereitungen nicht deklarierte AAS in Do-
ping-relevanten Mengen nachweisen (Geyer et al. 2004).

Der Bezug der genannten Praparate erfolgt vor allem iiber einen umfangreichen
Schwarzmarkt, sowohlim Internet als auch in Fitness-Studios (nach einer anonymen
Befragung im Internet in 70% bzw. 25% der Fille; Parkinson u. Evans 2006). Verschie-
dene Studien belegen jedoch auch eine drztliche Verordnung bzw. Abgabe durch Apo-
theken (inkl. Internet) in 15-20% der Falle (Boos et al. 1998; Parkinson u. Evans 2006;
Striegel et al. 2006). Zu beriicksichtigen sind dariiber hinaus veterindrmedizinische
Arzneimittel sowie insbesondere im Schwarzmarkthandel in ihrer Qualitit und Rein-
heit nicht gesicherte, z.T. nicht ndher identifizierbare Praparate.
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Tab.1  Anabole Steroide*

Testosteron (inkl. -enanthat, -undecanoat u.d.)
Nandrolon (19-Nortestosteron)
Metandienon*

Stanozolol*

Methenolon

Mesterolon

Methyltestosteron?

Boldenon

Drostanolon

Clostebol

Oxandrolon*

Oxymetholon*

Fluoxymesteron*
Dehydrochloromethyl-Testosteron*
Formebolon*

Trenbolon

* geordnet nach ihrer Haufigkeit in Doping-Kontrollen (nach Schanzer 2004)
117a-alkylierte Androgene. Cave: Hepatotoxizitat (s. Abb. 1, s. Tab. 2)

Die Einnahme- und Dosierungsschemata entsprechen nicht denjenigen bei klini-
scher Anwendung, sondern es erfolgt zumeist ein exzessiver Missbrauch, in der Vor-
stellung so ein moglichst rasches und starkes Muskelwachstum zu erreichen (Mott-
ram u. George 2000; Sjoqvist et al. 2008). 60% der Teilnehmer der o.g. Internet-ba-
sierten anonymen Befragung gaben an, mindestens 1.000 mg Testosteron bzw. dqui-
valente AAS pro Woche einzusetzen (Parkinson u. Evans 2006). Nach einschligigen
»Anleitungen® (z.B. ,Underground Steroid Handbook*; Duchaine 1989) werden Kom-
binationen verschiedener Praparate oral und intramuskulir in Schemata mit auf- und
absteigenden Dosierungen (,,stacking®) iiber 4-18 Wochen (,,Kuren®) und sehr variab-
len behandlungsfreien Intervallen angewendet.

Die Dosierungen bei AAS-Missbrauch iiberschreiten den fiir eine Testosteron-
Substitutionstherapie bei Hypogonadismus erforderlichen Bereich um das
10-100-fache.

Zur Verstarkung der Effekte bzw. zur Abmilderung AAS-bedingter Nebenwirkungen
werden oft noch zusitzliche Medikamente wie z.B. Insulin, Wachstumshormon,
Schilddriisenhormone, humanes Choriongonadotropin (hCG), Anti-Ostrogene oder
Diuretika eingesetzt (Dawson 2001; Parkinson u. Evans 2006; Sjoqvist et al. 2008).
Daten iiber die Auswirkungen derartiger Therapieregime auf das mannliche Repro-
duktionssystem stehen naturgemaf} kaum zur Verfiigung.
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Tab.2  Nebenwirkungen androgen-anaboler Steroide

Hypothalamus-Hypophysen-Funktion*

Brustdriisenkorper

Hamatopoese

kardiovaskuldres System

Leber*

Stoffwechselfunktionen

Skelettsystem
Haut

Psyche

Suppression der Gonadotropinsekretion
vermindertes Hodenvolumen

Oligo- bis Azoospermie, Infertilitat
Testosteronmangel

Libidoverlust

Gyndkomastie

Polyglobulie

thrombembolische Komplikationen
Kardiomyopathie, plotzlicher Herztod
intrahepatische Cholestase

Peliosis hepatis (hamorrhagische Leberzysten)
hepatozellulare Adenome/Karzinome
Verminderung HDL, Anstieg LDL-Cholesterin
Hyperinsulinismus

vorzeitiger Epiphysenfugenschluss (bei Adoleszenten)
Akne

Alopezie

Stimmungsschwankungen

Depression, Psychosen (nach Absetzen)
gesteigerte Aggressivitat (?)

* Bei Frauen: Oligo- bis Amenorrhoe, Infertilitat; Virilisierung mit mannlicher Sekundarbehaarung, Absenkung der

Stimmlage, Klitorishypertrophie

*Insbesondere durch Einnahme 170-alkylierter Anabolika

AAS-Anwender schatzen das Wissen ihres Arztes (iber anabol-androgene Steroi-
de geringer ein als dasjenige von Freunden und Dealern. Die Mehrzahl der An-
wender verschweigt den Missbrauch gegeniiber Arzten.

18.4 Nebenwirkungen der AAS

Die wesentlichen Nebenwirkungen der AAS sind in Tabelle 2 aufgefiihrt. In der and-
rologischen Praxis ist vor allem die Suppression der Hypothalamus-Hypophysenfunk-
tion mit entsprechend herabgesetzter endogener Testosteronproduktion, Libidover-
lust und Erektionsstérungen sowie Unterdriickung der Spermatogenese bis hin zur

Azoospermie und Hodenatrophie zu berticksichtigen.

Die Infertilitdt infolge einer hochgradigen Oligo- oder Azoospermie gilt nach
Absetzen der AAS als reversibel, die Erholung der Spermatogenese kann jedoch
liber 6 Monate und ldnger dauern!
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Fille einer irreversiblen Beeintrachtigung der Fertilitdt bzw. eines dauerhaften Hypo-
gonadismus nach AAS-Abusus wurden beschrieben, bei Kinderwunsch sind hier eine
Stimulationsbehandlung mit Gonadotropinen sowie ggf. MaRnahmen der assistier-
ten Fertilisation erforderlich.

Neben der Infertilitit sind im Rahmen des AAS-bedingten Hypogonadismus Libido-
verlust und Erektionsstérungen zu beriicksichtigen, insbesondere die aromatisier-
baren, d.h. zu Ostrogenen umwandelbaren Praparate induzieren hiufig eine Gyna-
komastie (s. Kap. II.12). An der Haut fithrt die Einnahme von AAS zu Seborrhoe, Talg-
driisenhyperplasie und vermehrter Besiedlung mit Propionibacterium acnes, die
klinischen Krankheitsbilder reichen von der Akne papulopustulosa bis zur Akne ful-
minans (Melnik et al. 2007, s. Abb. 2).

Abb.2  Acne fulminans mit sternoklavikularen Knochenldsionen unter Missbrauch anabol-
androgener Steroide (22-jahriger Patient) (Harth u. Gieler 2006, mit freundlicher
Genehmigung von Springer Science and Business Media)

Eine erhebliche Hepatotoxizitit einschlief(lich neoplastischer Prozesse ist mit der
Anwendung 17a-alkylierter Praparate verbunden (Bagatell u. Bremner 1996; Basaria
2010). Dariiber hinaus sind Verdnderungen im Lipidstoffwechsel sowie die Gefahr
kardiovaskuldrer und thrombembolischer Komplikationen zu beachten. Eine dosis-
abhdngige Myokardhypertrophie fand sich bei Kraftsport-treibenden Mannern mit
AAS-Abusus, wobei der Effekt durch zusitzliche Gabe von Wachstumshormon ver-
starkt wurde (Karila et al. 2003). Neben physischer und psychischer Abhingigkeit
von AAS sind insbesondere nach Absetzen Depressionen, Psychosen und erhéhte Sui-
zidalitdt beschrieben worden (Pope et al. 2000; Hall et al. 2005). Es ist jedoch unklar,
inwieweit psychopathologische Reaktionen Folge des AAS-Abusus oder als zugrunde-
liegende Storungen mit diesem assoziiert sind.

Nicht zuletzt sind Infektionen und andere Komplikationen durch die Selbstanwen-
dung intramuskuldrer Injektionen zu beriicksichtigen.

Fazit

Eine Anwendung von AAS ohne medizinische Indikation ist aus arztlich-ethischer Sicht strikt abzulehnen.
Angesichts der Nebenwirkungen und gravierenden Spatfolgen muR die Verabreichung von AAS zur Leis-
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tungssteigerung an Gesunde berufs- und strafrechtliche Konsequenzen nach sich ziehen. Die friihzeitige
Erkennung des AAS-Missbrauchs anhand klinischer Verdachtsmomente sowie die Primarpravention durch
intensive Aufkldrung insbesondere Jugendlicher sind angesichts der weiten Verbreitung als dringende
arztliche Aufgaben anzusehen.
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19 Lifestyle-Medikamente in der Medizin

Wolfgang Harth

19.1 Einleitung

Im Bereich der gesamten Medizin haben Lifestyle- Medikamente in den letzten Jah-
ren eine zunehmende Bedeutung erlangt (Coons u. Motheral 2000). Diese Substanzen
werden meist von Gesunden zur Erh6hung des Wohlbefindens und der individuellen
Lebensqualitit eingenommen. Ein aktueller Vorschlag zur Definition ist:

Lifestyle-Medikamente sollen eine trendabhangige individuelle Lebensqualitat von Gesun-
den verbessern, ohne dass eine Krankheit oder entsprechende Therapieindikation vorliegt.

Eine weite Verbreitung haben Lifestyle- Medikamente in den letzten Jahren iiber die
Medien erfahren und zeichnen sich inzwischen durch eine allgegenwartige Prasenz
in allen Lebensbereichen aus. Zentral iiber die Jahrhunderte ist dabei der Wunsch
nach ewiger Jugend, Schonheit und Potenz, wobei besonders das Hautorgan ein-
schlieRlich der Hautanhangsgebilde als sichtbare Auenhiille eine Schliisselfunktion
einnimmt (Harth u. Gieler 2006). Wer jedoch Normvarianten oder Alterserscheinun-
gen aufzeigt, hat oftmals Mithe den jugendlichen Lifestyle aufrecht zu erhalten und
versucht Abweichungen entgegenzuwirken. Ebenso werden von Gesunden teilweise
leichte kurzzeitige Symptome (Schmerzen, Blahungen), physiologische Kérperfunk-
tionen (Schwitzen, Haarzyklus, Herzschlag) oder psychosomatische Probleme als rein
somatische Krankheiten angesehen. Eine Medikalisierung des physiologischen Le-
bens soll dann psychosoziale Probleme 16sen. Dabei handelt es sich oftmals um den
auf Organebene zum Scheitern verurteilten Versuch einer Pseudoldsung eines zu-
grundeliegenden unbewussten emotionalen Konfliktes (Phillips 2006; Gilbert et al.
2000). Bei einer rezeptpflichtigen Wunschmedikation muss hierfiir ein Arzt aufge-
sucht werden. Mit der Einfithrung von neuen Lifestyle-Medikamenten wurde gleich-
zeitig auch eine Zunahme von Patienten mit somatoformen Stérungen beobachtet
(Harth u. Linse 2001a).
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19.2 Lifestyle-Medikamente

Lifestyle-Medikamente kénnen in zwei Gruppen unterschieden werden. Medikamen-
te die speziell fiir Lifestyle-Indikationen entwickelt wurden (Potenz, Haarausfall) so-
wie Medikamente fiir spezielle medizinische Indikationen die fiir Lifestyle-Indika-
tionen missbraucht werden.

Zu den Hauptgruppen von Lifestyle-Medikamenten zahlen entsprechend der Wirkung Nootro-
pica, Psychopharmaka, Hormone und Ecodrugs (s. Tab. 1) (Harth et al. 2002).

= Vitamine, Spurenelemente und Nahrungserganzungsmittel wurden bereits frithzeitig als
lebensverlingernd und Jungbrunnen beworben. Neue Aspekte der Prophylaxe
und Therapie des Hautalterns beziehen sich auf Vitamin A, Vitamin E und Vi-
tamin C. Die bisher in Zellkulturen und dem Tiermodell untersuchten positi-
ven Effekte von Vitamin C und E als Antioxidantien sind aufgrund von klini-
schen Studien immer noch strittig (Darwin et al. 2006). Bei Uberdosierung,
wie dem bekanntesten Antioxidans Vitamin E, wurde bei einer Dosierung von
mehr als 1000 IU/Tag eine gegenlidufige Entwicklung mit zunehmender Mor-
talitdt beschrieben (Schmidt 2000).

= Ubergewicht ist ein zentrales Problem unserer Wohlstandsgesellschaft und kann
seit einigen Jahren mit den Inhibitoren der gastrointestinalen Lipasen Orlis-
tatund Sibutramin angegangen werden, welche aber auch von Normalgewich-
tigen ebenso wie Appetitziigler missbrauchlich als Lifestyle-Medikament ein-
genommen werden (Halford u. Blundell 2000). Zu den weiteren missbrauch-
lich und ohne Indikation eingenommenen Substanzen gehéren Antidiabetika
wie Metformin und besonders Lipidsenker zur Gewichtsreduktion sowie nach
fettreichen Mahlzeiten als ,,Die Pille fiir das Fett danach® (Neuvonen et al.
2006). Eine breite Masse hat jetzt die medikamentésen Cholesterinbremsen

Tab.1  Lifestyle-Medikamente

Nootropica Psychopharmaka Hormone »Ecodrugs” Sonstige Pharmaka
Dimethylamino- Gammahydroxy- Dehydroepiandro-  Absinth Dextromethorfan
ethanol/DMAE butyrat (GHB) steron (DHEA) Echinacea (DXM)
Hydergin Ketamin Pregnenolon Kava-Kava Metformin
Piracetam Fluoxetin Melatonin Herbal exstacy Propranolol
Pramiracetam Selegilin Desmopressin Ritual spirit Koenzym Q
Acetyl--Carnitin S-Adenosyl-Metionin  Norethisterone Guarana Protonenpumpen
Oxiracetam (SAM) (Zyklusregulation)  organpraparate Inhibitoren
Aniracetam Methylphenidat Kontrazeption Johanniskraut Nimodipin
Vinpocetin Adrafinil/Modafinil Wachstums- Vitamine Centrophenoxin
Idebenon Sibutramin hormone Mineralien Clenbuterol
Vincamin I-Tryptophan Anabolika Aminosiuren NADH
Cyprodenat Serotonin Gingko biloba Phenytoin
Yohimbin Dexfenfluramin Deprenyl

Ecstacy (XTC) Bupropion

Ondansetron Orlistat

Parlodel Crestor, Simvastin
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(Simvastatin, Rosuvastatin) entdeckt, um auch ohne eine ausgewogene Ernih-
rung oder nach Exzessen den Fettspiegel und damit das Herzinfarktrisiko zu
senken. Aufgrund der scheinbaren Sicherheit einer Medikamenteneinnahme
werden unkontrolliert Essorgien, entgleiste Stoffwechsel und unnétige Medi-
kamentennebenwirkungen (Cerivastatin/Lipobay®) generiert.

Strikt abzulehnen sind Hormonkuren mit Wachstumshormonen als vermeintlicher Jung-
brunnen und Dopingmittel (Van der Lely 2003). Wachstumshormone wie So-
matropin werden heute gentechnisch hergestellt und stehen somit in ausrei-
chender Menge und giinstig zur Verfiigung. Als Lifestyle-Droge soll Somatro-
pin verjiingen und schlank machen, jedoch ist die Wirkung einer Substitution
im Alter nicht bewiesen. Trotzdem finden diese Hormone aktuell eine breite
Anwendung zum vermeintlichen Muskelaufbau, Kérperfettabbau, Abnahme
der Faltenbildung, Energiezunahme und Besserung der vita sexualis. Die brei-
ten Folgewirkungen insbesondere Induktion von einem Diabetes mellitus und
Induktion maligner Neoplasien oder deren Fortschreiten sind noch nicht ab-
zusehen.

In letzter Zeit wird auch vermehrt der Wunsch nach mehr Agilitit und Wach-
heit gedufert. Zur Verlingerung der Wachperioden wird missbrauchlich Epine-
phrin, Coffein oder Modafinil (Vigil®), ein Medikament zur Behandlung der Narkolep-
sie als Lifestyle-Droge eingenommen, welches aber in Deutschland BTM-pflich-
tig ist (Pelissier-Alicot et al. 2006).

Donepezil wird zur Therapie bei Morbus Alzheimer eingesetzt. Eine missbrauch-
liche Einnahme als Lifestyle- Medikament zwecks Verbesserung der Aufnah-
me- und Merkfdhigkeit wurde erst kiirzlich bei Studenten wihrend der Exa-
mensvorbereitung beschrieben (Knopman 2006).

Psychopharmaka besonders SSRIs wie Fluoxetin (USA: Prozak®) sind zur Verbesse-
rung der Geselligkeit, Gewichtsreduktion, Enthemmung oder Antriebssteige-
rung beliebt und werden ohne Indikation ebenso als Lifestyle-Medikamente
eingenommen. Neu ist der grofziigige Einsatz von Paroxetin (Seroxat®)als , Pil-
le fiir die Stillen“ bei Soziophobie.

Auch abzulehnen ist die missbrauchliche Einnahme von Methylphenidat (Ritalin®)
oder Atomoxetin (Strattera®), welches beim Aufmerksamkeitsdefizit Syndrom ein-
gesetzt wird (Teter et al. 2005). Weiterhin ist in diesem Zusammenhang auch
die weit verbreitete Abhdngigkeit von Benzodiazepinen zu nennen.

Kaum ein anderes Medikament wie Sildenafil (Viagra®), ein Phosphodiesterasein-
hibitor zur Therapie der erektilen Dysfunktion, hat weltweit seit Markteinfiih-
rung 1998 eine so breite und 6ffentliche Diskussion des privaten Sexualverhal-
tens ausgelost (Hengeveld 1998). So konnte in diesem Zusammenhang durch
die Enttabuisierung jedoch auch eine Somatisierung von psychosozialen Ursa-
chen der erektilen Dysfunktion beobachtet werden, und wurde aus einem bis-
lang noch ,normalen® gelegentlichen Versagen eine Volkskrankheit. Immer
schon strebt die mannliche Bevolkerung nach dem irrealen Wunschdenken
einer 100% steuerbaren Erektion, wobei auch Gesunde missbrauchlich Phos-
phodiesteraseinhibitoren einnehmen. Besonders eine Uberdosierung, Wech-
selwirkungen und Herz-Kreislauf Nebenwirkungen mit teilweise schweren
Komplikationen wie Herztod sowie eine NAION: nichtarteriitische anteriore
ischamische Optikusneuropathie mit Erblindung miissen hierbei beachtet wer-
den (Bella et al. 2006). Inzwischen stehen weitere Medikamente wie Tadalafil
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(Cialis) mit lingerer Wirkdauer, teilweise im Sinne einer ,,Wochenendpille*
und Vardenafil (Levitra) zur Verfiigung.

Auch bei Frauen wurde ein erfolgreicher Einsatz von Sildenafil (Viagra®) zur
Behandlung von Sexualstérungen dargestellt (Claret et al. 2006).

Weitere Substanzen wie die Gruppe der Apomorphine (Uprima®, Ixense®) wur-
den inzwischen wieder vom Markt genommen.

Neu ist auch die Thematik der , Alternde Mann®, wobei einer Testosteron-Ab-
nahme aufer Libidoverlust auch eine unbewiesene Vielzahl von Allgemeinbe-
schwerden bis hin zu depressiver Verstimmung zugeschrieben werden. In die-
sem Zusammenhang wurden Mesterolon und Testosteron-Depot-Praparate,
wie aktuell besonders Testosteronundecanoat 1.000 mg (Nebido®) mit nur vier-
maliger i.m.-Applikation im Jahr (Dreimonatsspritze), zur Substitution von
nachgewiesenen Mangelsyndromen eingesetzt (Morales et al. 2006). Seit 2003
die Testosteron- Gel Applikationsform (Testogel®) zur Verfiigung steht erfolgt
eine bequeme aber teilweise auch missbrauchliche Anwendung bei normwer-
tigem Testosteronspiegel. Der Einsatz als Lifestyle- Medikament gegen eine
Midlife- crisis ist abzulehnen.

Inzwischen wird Testosteron (Intrinsa®) auch bei Frauen eingesetzt. In einer dop-
pel- blind- randomisierten Studie konnte bei postmenopausalen Frauen eine
Verbesserung der Sexualfunktion nachgewiesen werden (Simon et al. 2005).
Bremelanotide (Nasenspray PT-141) sind synthetische hormonahnliche Pepti-
de (Melanocortin- Analoga), die derzeit bei der Suche nach einem Mittel zur
Steigerung der Libido und als Aphrodisiakum bei Frauen und Mdnnern vielver-
sprechend erprobt werden (Seftel 2005; Diamond et al. 2006).

In der Dermatologie liegen die aktuellen Schwerpunkte von Lifestyle- Medikamenten
auf der Hautverjiingung, einschliefflich Antifaltentherapie und Haarausfall sowie
Therapie des Schwitzens (s. Tab. 2). Vorwiegend sollen dabei Folgen natiirlicher Al-
terungsprozesse der Haut beeinflusst werden.

Tab.2 Indikation und Missbrauch von haufigen Lifestyle-Medikamenten

Arzneimittel Indikation Lifestyle- Missbrauch

Botulinum-Toxin Hyperhidrosis Abstellen des normalen belastungs-

Methanthelinium-bromid abhdngigen Schwitzens, Korperdysmorphe
Storung, Soziophobie, Botulinophilie

Crestor, Metformin, Orlistat, Adipositas, Diabetes, Anorexia nervosa, Sisi-Syndrom

Sibutramin, Simvastin Hypercholesterindamie

Isotretinoin/Tretinoin Akne vulgaris Dorian-Gray-Syndrom (Traum nach ewiger
Jugend) Stop einer normalen Seborrhoe,
Anti-Falten

Minoxidil, Finasterid Androgenetische Alopezie  Kdrperdysmorphe Storung bei regelrechtem
Befund

Sildenafil, Tadalafil, Vardenafil,  Erektile Dysfunktion Ewige Potenz und 100% kontrollierbare

Phentolamine Apomorphine Erektion

Somatotropin Hypophysarer Kleinwuchs ~ Jungbrunnen, Doping

Testosteron Testosteronmangel Aging Male Syndrom, Midlife Krise
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Lifestyle- Medikamente stellen dabei eine scheinbar harmlose nicht invasive Minimalthera-
pie dar, kénnen aber auch beim Vorliegen von psychischen Stérungen oder dem Auf-
treten von Nebenwirkungen von Schaden sein.

= Haarausfallund besonders die weit verbreitete androgenetische Alopezie bei Médn-
nern ist ein haufiger Grund fiir die Konsultation eines Dermatologen. Seit der
Einfithrung von Finasterid (Propecia®) im Jahr 1999 werden in diesem Zusam-
menhang aber auch vermehrt Patientenvorstellungen mit korperdysmorphen
Storungen bei vollem Haarkleid beobachtet (Harth u. Linse 2001a). In diesem
Bereich ist zukiinftig mit zahlreichen neuen Markteinfiithrungen zu rechnen
(Dutasterid: 5-alpha Reduktase Typ I und II, Latanoprost) (Olsen et al. 2006).

= Botulinumtoxin ist ein Neurotoxin und findet breite Anwendung in der kosmeti-
schen Medizin bei Falten und Schweifbildung. Beim off- label Einsatz von Bo-
tulinumtoxin handelt es sich fast immer um eine Lifestyle- Medikation per Ex-
cellenze. Besonders bei einer kérperdysmorphen Stérung mit normwertig phy-
siologischem Schwitzen wurde als Diagnose die Bezeichnung ,,Botulinophilie“
vorgeschlagen (Harth u. Linse 2001b).

®  Zur Behandlung der Hyperhidrose stehen weiterhin Medikamente mit antimuskari-
ner Blockade wie Methantheliniumbromid ohne Passage der Bluthirnschran-
ke zur Verfiigung.

m Bedenklich ist der orale Einsatz von Niedrigdosis-Isotretinoin um eine physiologische
Seborrhoe abzustellen und so eine gelegentlich glanzende Stirn zu vermeiden.
Die Nebenwirkungen - besonders Teratogenitdt und Stoffwechselstérungen -
stehen dabei in keinem Verhiltnis zur erwiinschten Wirkung als Lifestyle-Me-
dikament (Ceissler et al. 2003).

19.3 Diskussion

Die Verwendung von Lifestyle- Medikamenten ist in unserer Zivilisation ein weit ver-
breitetes alltdgliches Phinomen, wozu jedoch nur vereinzelt medizinische Daten
vorliegen.

In den USA gaben zwischen 3-10% der Studenten an, wihrend des Abschlussexamens
stimulierende Substanzen einzunehmen (Kadison 2005). Bei einer Befragung von
1802 Besuchern in 113 deutschen Fitness- Zentren raumten 13.5% ein schon Anabolika
benutzt zu haben (Striegel et al. 2006). Der Einsatz von Botulinumtoxin ist in der Kos-
metologie weit verbreitet und nimmt bei Mdnnern stetig zu. Insgesamt 8.380 Falten-
behandlungen mit Botulinumtoxin bei Mdnnern (Frauen 62.795) haben allein die
Mitglieder der Gesellschaft fiir dsthetische Chirurgie Deutschland e.v. im Jahr 2009
durchgefiihrt (Gesellschaft fiir dsthetische Chirurgie Deutschland 2010).

Bei der Verwendung von Lifestyle- Medikamenten werden Nebenwirkungen von den
Anwendern oftmals bewusst in Kauf genommen, obwohl in letzter Zeit immer mehr
neue Daten wie beispielsweise zur NAION bei Sildenafil und Tadalafil vorliegen (Bel-
la et al. 2006). Besonders abzulehnen ist die missbrauchliche Anwendung von ver-
schreibungspflichtigen Medikamenten deren Einnahme medizinisch nicht notwen-
dig ist oder aufRerhalb deren Zweckbestimmung als Lifestyle- Medikament erfolgt
(,Medikamente fiir Gesunde®). Da hierfiir meist eine Rezeptierung notwendig ist,
werden Mediziner zwecks einer Wunschmedikation aufgesucht. Bei massiver Ein-
forderung einer definierten Medikation von Gesunden, die der Arzt aufgrund be-
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stehender Kontraindikationen oder moéglicher Nebenwirkungen ablehnt, kann es zu
massiven Affekten (Wut) in der Arzt-Patienten Beziehung kommen.

Inzwischen kann jedoch fast Jeder jedes Medikament aufRerhalb der drztlichen Kon-
trolle iiber den Schwarzmarkt, besonders iiber das Internet und weltweite Vertriebs-
systeme, illegal beziehen.

Lifestyle-Medikamente kénnen von organisch Gesunden weiterhin als Ersatzlosung
tiir psychische Probleme wie beim Dorian-Gray-Syndrom oder der Botulinophilie er-
achtet werden, wobei die zugrundeliegenden psychosozialen Konflikte meist ver-
drangt werden (Harth u. Linse 2001b; Brosig et al. 2001). Das Dorian-Gray-Syndrom
als kérperdysmorphe Stérung geht mit narzisstischer Regression, Soziophobie und
dem starken Wunsch nach Bewahrung der Jugendlichkeit einher. Hiufig sollen Life-
style-Medikamente dann den natiirlichen Alterungsprozess aufhalten.

Insgesamt stehen somatoforme Stérungen wie Somatisierungsstérungen, hypochon-
drische Stérungen sowie die korperdysmorphe Stérung im Vordergrund, deren Inzi-
denzmit11,9% - 15.6% bei kosmetischen Wunschbehandlungen angegeben wird (Cla-
ser u. Kaminer 2005). Bei der kérperdysmorphen Stérung (somatoformen Stérungen)
ist der Einsatz von Lifestyle-Medikamenten kontraindiziert (Harth u. Linse 2001b).
Eine freiziigige Verordnung von Lifestyle-Medikamenten kann sonst zur Chronifizie-
rung auch nicht erkannter psychischer Storungen fithren. Aufgrund der oftmals kla-
ren somatischen Fixierung der Patienten ist der Arzt hiufig der erste Ansprechpart-
ner dem es obliegt, frithzeitig die Verdachtsdiagnose einer psychosozialen Stérung
zu stellen und eine entsprechende Therapie einzuleiten.

Die Erfahrungen im Bereich der dsthetischen Medizin zeigen, dass bei diagnostizier-
ten psychischen Stérungen jedoch nur selten eine Patientenmotivation zur psycho-
sozialen Behandlung vorliegt. Leugnung und grofter Widerstand gegeniiber biopsy-
chosozialen Erkldrungsmodellen gehen fast immer mit der Erwartung einer rein so-
matischen Wunschbehandlung einher. Eine Uberweisung zu einem Psychotherapeu-
ten gelingt nur selten und damit ist der Arzt meist in der Pflicht, eine Versorgung im
Rahmen der psychosomatischen Grundversorgung selbst zu gewdhrleisten. Im Rah-
men eines optimierten Behandlungsansatzes kénnen diese Patienten in einer Liai-
sonsprechstunde mit Psychotherapeut in den Praxisrdumen vor Ort betreut werden.
Die Vorbereitung auf eine intensivere Psychotherapie erfolgt dabei unter Beriicksich-
tigung der Motivation und des Krankheitskonzeptes der Patienten.

Fazit

Lifestyle-Medikamente scheinen harmlos zu sein, jedoch muss der Arzt einen madglichen Missbrauch,
deren Nebenwirkungen, Risiken und Komplikationen beachten. Weiterhin werden Lifestyle- Medikamen-
te hdufig von Patienten mit psychosozialen Stérungen, besonders somatoformen Stérungen, eingenom-
men, und kann eine erfolgreiche Verordnung nur unter Beachtung der fiir die Wunschbehandlung ent-
scheidenden emotionalen Aspekte gelingen. Zentral und wichtig sind eine adaquate Indikationsstellung
und Aufklarung im Vorfeld.

Es wird deutlich, dass psychosomatische Aspekte gerade bei Lifestyle- Medikamenten mit in das Behand-
lungskonzept integriert werden miissen und auch von primar somatisch tatigen Behandlern umgesetzt
werden sollten.
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1 Sexualitat in Pubertat und Jugendalter

Burkhard Brosig

Im folgenden Kapitel sollen zentrale Themen der Jugendsexualitat behandelt werden: Neben der Psycho-
dynamik der jugendlichen Sexualentwicklung als einer psychologischen Metatheorie sollen die Bereiche
Aufkldrung, auch hinsichtlich der Prophylaxe von HIV-Infektionen, Masturbation, ,Das erste Mal“ und
schlieRlich, eher skizzenhaft, Themen zu Partnerschaftsverhalten und Homosexualitdt erdrtert werden
(vgl. Euler u. Brosig 2004).

1.1 Pubertat und Adoleszenz

Pubertit im medizinischen Sinne wird meist verstanden als die Zeitspanne der Ge-
schlechtsreifung, beginnend in der spiten Kindheit, unter anderem mit der Ausbil-
dung der sekundaren Geschlechtsmerkmale, und endend mit der ersten Regelblutung
(Menarche) beim Mddchen und der ersten Ejakulation (Ejakularche) beim Jungen.
Die Pubertit bezieht sich also im weitesten Sinne auf die physiologische Entwicklung
vom nicht-reproduktionsfihigen Kind zum reproduktionsfahigen Erwachsenen. Der
Eintritt in die Geschlechtsreife bedeutet psychisch gewissermafien den Beginn einer
Jneuen Zeit“: Er bringt die Gewissheit, aber auch die mit Konflikten behaftete Er-
kenntnis mit sich, eindeutig dem mannlichen oder weiblichen Geschlecht anzuge-
héren. Dabei stehen nach Freud (1905) somatische und psychische Entwicklungsvor-
gange zundchst unverkniipft nebeneinender.

Das Jugendalter wird im psychosexuellen Kontext als Adoleszenz bezeichnet. Diese Epo-
che markiert den sich an die Ceschlechtsreife anschliefenden Entwicklungsprozess.
Er umfasst stirker die psycho-sozio-kulturelle Komponente des Jugendalters, also einer
Entwicklung, die sich an somatischen Gesichtspunkten orientiert.

Der fiir Pubertdt und Adoleszenz angegebene Altersbereich variiert vom Beginn im
9. Lebensjahr bis zum Ende um das 25. Lebensjahr. Orientierung gebende , Fixpunk-
te“ sind nach Kluge (1998) Menarche (Median 12,2 Jahre) und Ejakularche (Median
12,6 Jahre). Die Darstellung im folgenden Text soll sich tiberwiegend auf den Zeit-
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raum zwischen dem 14. und dem 17. Lebensjahr beziehen. Madchen und Jungen in
diesem Altersbereich stellen normalerweise auch die Stichprobe bei Reprasentativ-
erhebungen zum Sexualverhalten Jugendlicher dar (z.B. Bundeszentrale fiir gesund-
heitliche Aufkldrung, Kluge 1998). Jugendliche konnen bei der initialen Aufnahme
sexueller Aktivitat nicht auf eigene praktische Erfahrungen zuriickgreifen. Im Gegen-
satzzu anderen , Lernbereichen” steht ihnen dabei zudem in der Regel kein ,,Lehren-
der” zur Verfiigung. Dennoch sind Jugendliche mit normativen Rahmenbedingun-
gen konfrontiert (Medien, Schule, Eltern, Freunde). Nach Trautner (1996, S. 165) ist
der Jugendliche mit folgenden ,,Entwicklungsaufgaben® (vgl. Ewert 1983, S. 55) kon-
frontiert:

m  Akzeptanz des eigenen weiblichen bzw. mannlichen Korpers

= Aufbau der sexuellen Orientierung in der Partnerwahl (,,sex”)

m Rollen-Neudefinition in der peergroup in Bezug auf beide Geschlechter

® Auseinandersetzung mit der gesellschaftlich determinierten Geschlechtsrolle
(,gender”) in Beruf und Familie

Aus der Perspektive des Schriftstellers beschreibt Hubert Fichte (1974) in seinem ,,Ver-
such tber die Pubertit” die Entwicklungskrisen des Jungen.

1.2 Zur Psychodynamik der jugendlichen Sexualentwicklung

Nach dem psychoanalytischen Modell folgt auf die Latenzzeit (6.-12. Lebensjahr),
welche die infantilen Sexualitdt in der Auflésung des Odipuskomplexes abldst, die
pubertire und schlieflich adoleszentdre Entwicklung. Nach Freud (1905) ist die Pu-
bertit zu verstehen als die endgiiltige Uberfithrung des infantilen Sexuallebens in
seine adulte Gestaltung mit drei Zielen: Unterordnung der erogenen Zonen unter das
Primat der Genitalitdt, neue, fiir beide Geschlechter verschiedene, Sexualziele sowie
schliefRlich die differente Wahl von Sexualobjekten auflerhalb der Familie. In der Vor-
pubertat brechen bereits kontrolliert geglaubte Triebneigungen wieder durch. Wie
in der frithen Kindheit stehen sich durch diesen Triebdurchbruch von Neuem ein
schwaches Ich als neurophysiologische Kommandozentrale des Menschen, und ein
starkes Es als Hort der biologischen Motive und Triebe gegentiber. Sigmund Freud
definiert infantile und pubertdre Sexualitdt als zweizeitigen Ansatz der Sexualent-
wicklung beim Menschen (Freud 1905, S. 135).

Die seelische Dynamik in der Pubertit ist aus der Sicht der Psychoanalyse zum einen
Wiederholung kindlicher Sexualentwicklung, zum anderen auch deren Fortfithrung
auf einem neuen Niveau (vgl. hierzu Ewert 1983; Freud 1958; Lerner 1987). Was man
von auflen als Devianz im Sozialverhalten interpretieren mag, stellt lediglich den
Ausdruck dieses Kampfes dar. Der Jugendliche

,wehrt seine Triebrequngen ab, gibt ihnen aber auch nach; er vollbringt Wunder an Selbst-
beherrschung, ist aber auch Spielball seiner Gefiihle, er liebt seine Eltern und hasst sie zu-
gleich, er ist gleichzeitig voller Revolte und voller Abhdngigkeit; er will nichts von seiner
Mutter wissen, sucht sie aber unvermittelt zu vertraulichen Aussprachen; er ist bereit, sich
selbst aufzugeben und anderen horig zu werden, sucht aber auch gleichzeitig seine eigene
Identitdt; er hat mehr kiinstlerisches Verstdndnis, ist idealistischer, grofiziigiger und un-
eigenniitziger als je vorher oder nachher; aber er ist auch das Gegenteil: egoistisch, selbst-
siichtig und berechnend* (Freud 1958, S. 1768).
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Die Disharmonie in der psychischen Struktur wahrend der Pubertit mit den schwe-
ren Konflikten, die sich zwischen Ich und Es abspielen, wird gewissermafien als Hei-
lungsvorgang gesehen, einhergehend mit der Notwendigkeit, die alte Struktur zu
zerstoren.

Weiterhin erfolgt im Rahmen der Pubertit der Ubergang von der Selbstliebe zur Lie-
be anderer: Die narzisstische Ich-Libido wird zur Objektlibido. Wihrend der Latenz-
zeit hat sich eine , Inzestschranke® errichtet, die es dem Jugendlichen verbietet, die
geliebten Objekte seiner Kindheit zu Sexualobjekten zu wahlen (Freud 1905, S. 126).
Diese Inzestschranke ist dann auch verantwortlich dafiir, dass die in der Pubertit re-
etablierte Sexualitit des Kindes von den Eltern weg auf andere, wenngleich oft auch
dhnliche Objekte gelenkt wird. Die Verwerfung dieser inzestudsen Phantasien stellt
dabei gleichzeitig eine der bedeutsamsten, jedoch auch schmerzhaftesten psychi-
schen Leistungen der Pubertdt dar. Losgeldst von praddipalen und 6dipalen Bezie-
hungsmustern sucht der Jugendliche die Identifikation mit auferfamilidren Figuren,
Jugendgruppenleitern, Lehrern, Stars und gelangt so zur sozialen Rollenfindung im
Sinne einer Identifikation mit dem gleichgeschlechtlichen Elternteil. Die , peer-
group” der Gleichaltrigen stellt dabei gewissermaflen ein Ubergangsobjekt zum Er-
satz der elterlichen Fiirsorge dar.

Fehlt die Integration triebhaft-wilder Aspekte der Selbstfindung mit sozial konfor-
men Rollenmustern und {iberwiegt eine angepasste duflere Schale unter Abspaltung
vitaler Elemente der Personlichkeit, so spricht man vom Konzept des ,,falschen Selbst*
(Winnicott 1965). Hier dominiert eine Fassade der Aspontaneitit und Unechtheit.

1.3 Aufklarung

Auf die Verdnderungen des kindlichen Kérpers und die damit einhergehenden Stiir-
me im seelischen Erleben des Pubertierenden sollte, idealiter, eine adiquate Aufkla-
rung vorbereiten. Nach den Daten der Bundeszentrale fiir Gesundheitliche Aufkla-
rung (BzgA 2001) waren im Jahre 2001 immerhin 65% der untersuchten Jungen iiber
die sexuellen Grundtatsachen aufgeklirt, 1980 gaben dies noch weniger als die Half-
te an. Ahnliche Aufkldrungsquoten wurden fiir die Mddchen bestimmt.

Obwohl in den Vereinigten Staaten von Amerika sowohl Jugendliche als auch Eltern
fast ausnahmslos davon iiberzeugt sind, dass die Eltern die Rolle der , Aufklarer®
iibernehmen sollen, tun es diese dort jedoch in den seltensten Fillen (Gordon u. Gil-
gun 1987). Meist wird, offenbar im Gegensatz zu den Verhaltnissen in Deutschland,
diese Rolle von ,,peers” iibernommen, was haufig nicht nur zu Fehlinformationen,
sondern auch zur Verkniipfung mit entsprechenden pro-sexuellen Appellen und so-
zialem Druck beziiglich einer frithen Aufnahme von sexuellem Verhalten fithrt. Auch
sei in diesem Kontext ausreichende Information beziiglich der Kontrazeption nicht
zu erwarten. Folgende Themen erscheinen zentral wichtig:

1.3.1 Masturbation

Kinsey et al. ver6ffentlichten bereits 1948 Zahlen tber die ,,Privalenz® der Onanie,
dort definiert als ,,jede Art der vorsitzlichen Selbststimulierung, die dazu bestimmt
ist, erotische Erregung hervorzurufen® (S. 450). 92 Prozent der Midnner betreiben
demnach Onanie bis zum Orgasmus, 82 Prozent bereits vor dem 15. Lebensjahr, mit
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erheblichen interindividuellen Unterschieden beziiglich der Frequenz und mit einer
kontinuierlichen Abnahme von der Pubertit bis ins héhere Lebensalter. Zu dhnlichen
Zahlen kommen auch spater durchgefiihrte deutsche Studien (vgl. hierzu Clement
1986; Schnack u. Neutzling 1996).

Ein besonderer Mythos stellt die ,,Pollution® dar: Teilweise wird fiir den Eintritt in
die Geschlechtsreife bei Jungen nicht die Ejakularche als Maf§ genommen, sondern
die Pollution. Pollution (von lat. polluere: beflecken) ist der erste (unwillkiirlich er-
folgende), nachtliche Samenerguss. Zieht man hierzu repriasentative Daten heran,
so zeigtsich, dass iiberdurchschnittlich viele Jungen die erste Ejakulation jedoch gar
nichtin diesem Rahmen erleben. Zwei Drittel der Jungen gelangen durch Onanie zur
ersten Ejakulation und nicht etwa durch Pollution (Kinsey et al. 1948). Nach Kluge
(1998) hatten immerhin nur 43 Prozent der Jungen ,,zuféllig“ nachts ihren ersten Sa-
menerguss. Bei Schnack u. Neutzling (1993, S. 193) heifdt es dazu:

,Wer den ersten Samenerguss erlebt hat, der ist sozusagen in den Club der reifen Sexualwe-
sen aufgenommen, der ist nicht mehr Kind. (...) Deshalb warten die meisten Jungen auch
nicht ab, bis ihnen die Eintrittskarte in der Nacht geschenkt wird",

Auch Kinsey et al. (1948) stellten bereits fest, dass ,,die Onanie in spaterem Alter kei-
nen Schaden anrichtet” (S. 455). Das ,gilt auch fiir die aktivsten Manner” (S. 457).
Fiir ihn war Onanie schon damals als etwas zu sehen, was ,nervése Spannungen®
beseitigt. Jugendliche, die onanieren, ,fiihren im Ganzen gesehen ein ausgewoge-
neres Leben” (S. 467).

Die von Kinsey dargelegten gesellschaftlich etablierten Vorstellungen iiber die Mas-
turbation sind heute langst iiberholt. Umso mutiger erscheint die literarische Ver-
arbeitung der Thematik Ende des 19. Jahrhunderts durch Arthur Rimbaud in den
,Lausesucherinnen“ (Rimbaud 1907). Trotz befreiter und befreiender Lust sind Jun-
gen, die ihre Sexualitdt neu entdecken, auch heute noch gewissermafen ,einge-
klemmt* in der Zweischneidigkeit der damit verbundenen Erlebniswelt: Auf der
einen Seite steht der praktisch unkontrollierbare Drang zur Onanie, den viele puber-
tierende Jungen wie eine Sucht erleben, auf der anderen Seite stehen nicht selten
Schuldgefiihle und das Verlangen, sich besser im Criff zu haben: ,,Gefiihle der Leere,
Erniichterung, Einsamkeit und nicht selten auch Wut und Hass gegen sich selbst
kennen fast alle Jungen, nachdem sie onaniert haben* (Schnack u. Neutzling 1993,
S. 194). Wenn auch heute die meisten Jungen nicht mehr daran glauben, dass sie
durch die Masturbation ,,verbldden®, soist doch eine Sorge unter den ,Weltmeistern“
(Schnack u. Neutzling 1996, S. 136) im Masturbieren immer noch weit verbreitet: Vie-
le Jungen glauben, nur zu einer limitierten Anzahl von Ejakulationen fdhig zu sein.

Die Ejakularche bei den Jungen ist, analog zur Menarche bei den Madchen, ein zen-
traler - wenn nicht sogar der zentrale - Punkt in der jugendlichen sexuellen Entwick-
lung. Dabei wird der erste Samenerguss von Jungen wesentlich positiver erlebt als die
erste Regelblutung von Madchen. Jungen koénnen den Eintritt der Geschlechtsreife
durch Selbstbefriedigung selbst , herbeifithren“ und erleben ihn so hiufiger als
»schon®, wihrend Madchen von der ersten Regelblutung eher iiberrascht werden und
diese haufig als unangenehm oder zwiespdltig erleben: ,Die sexuelle Initiation hat
fiir die Madchen mit Blut zu tun, fiir die Jungen mit Lust“ (Schnack u. Neutzling 1996,
S.153). Beiden Jungen ist dann auch der Anteil derer, die den ersten Samenerguss als
angenehm empfinden, bei denjenigen signifikant héher, die Masturbationserfah-
rung haben, als bei denjenigen ohne solche Erfahrungen (vgl. hierzu Kluge 1998).
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1.3.2 Das ,erste Mal“

Das Durchschnittsalter fiir den ersten Geschlechtsverkehr (Kohabitarche) betrdgt fiir
Maidchen 14,9, fiir Jungen 15,1 Jahre (aus der Gruppe der 14-17-Jahrigen, ohne die zu
diesem Zeitpunkt noch immer Koitus-Unerfahrenen, zitiert nach den Daten der BZgA
2001), bei Plies et al. (1999) finden sich Zahlen von 16,7 + 1,7 Jahren (hier 14-24-Jahri-
ge, ebenfalls ohne Koitus-Unerfahrene) fiir beide Geschlechter. Im Vergleich zu frii-
heren Erhebungen bestehen keine wesentlichen Unterschiede mehr zwischen Mad-
chen und Jungen. Jeder dritte Jugendliche zwischen 14 und 17 hat somit schon Ge-
schlechtsverkehr gehabt. Etwas niedrigere Werte fand Kluge (1998): Von den 14-17-jah-
rigen Jungen in seiner Stichprobe hatten nur 26% ihren ersten Geschlechtsverkehr
bereits erlebt, die meisten mit 15 oder 16 Jahren.

Die Zunahme fritherer Koitus-Erfahrung im Vergleich zu fritheren Erhebungen (vgl.
dazu auch Clement 1986) bezieht sich somit vorzugsweise auf die Jungen, was die An-
gleichung an die Quote der Mddchen erkldrt. Unter den 14-Jahrigen hatte jeder Zehn-
te, unter den 17-Jahrigen zwei Drittel bereits ihren ersten Geschlechtsverkehr (BZgA
2001). Dass allerdings nicht nur die sexuelle Aktivitit der Jungen relativ zu den Mad-
chen frither erfolgt, sondern Jugendliche auch insgesamt frither koitale Erfahrungen
machen, zeigt der Vergleich zu dlteren Befragungen (s. Abb. 1).

Plies et al. (1999) geben die Anzahl der Geschlechtspartner bei den Jungen und Mad-
chen ihrer Stichprobe (14-24-Jdhrige) mit zum Zeitpunkt der Befragung als ,meist
1-2“ an. Der erste GV ist dabei immer haufiger ungeplant: 34% der Jungen und 25%
der Mddchen sind davon ,vollig iiberrascht“ worden (BZgA 2001). Die Autoren sehen
in diesem Verhalten den Hauptgrund fiir die konstant hohe Quote der ,Nichtverhii-
tung® beim , ersten Mal“,

Ewert (1983) bezeichnet die ,Vorverlagerung® der sexuellen Aktivitdt iiber das 20. Jahr-
hundert hinweg als ,,sdkulare Akzelaration (S. 87) mit einem Beginn in den 20er-
Jahren und seinem Héhepunkt in den 6oern. Die Entkrampfung und Liberalisierung
der geschlechtlichen Aktivitit im Jugendalter fand insbesondere in den 6oer-Jahren
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Abb.1  Stattgehabte Kohabitarche von Jungen im 17. Lebensjahr in Deutschland (in Prozent): Zahlen
flir 1966 und 1981 nach Clement (1986), fiir 1999 nach Plies et al. (1999), fiir 2001 nach BzgA
(2001)
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im Kontext der als ,freudomarxistisch” zu charakterisierenden Bewegung der sexuel-
len Befreiung statt. Dies fithrte in der Folge jedoch nicht automatisch zu grofierer
Promiskuitdt, sondern eher zu einer Internalisierung von Werten wie Riicksichtnah-
me auf den Partner und die bestehende Liebesbeziehung im Kontext einer neuen,
selbstgewidhlten Treue gefiihrt. Damit im Einklang sieht Plies et al. (1999) auch die
Partnerideale der jungen Generation mit offenbar keineswegs altmodischen Begrif-
fen wie , Liebe“, ,Vertrauen® und , Treue®,

Nach den Daten der BzgA erleben 80% der Jungen, jedoch nur 58% der Madchen den
ersten GV als ,etwas Schénes®. Ahnliche Zahlen fand auch Kluge (1998), nach dem
mehr als drei Viertel der Jungen im Vergleich zu nur drei Fiinftel der Mddchen das
serste Mal® als schon empfanden. Der aus fritheren Studien bereits bekannte Ce-
schlechtsunterschied im Erleben des ersten Koitus besteht demnach weiterhin.

Amerikanische Autoren (Gordon u. Gilgun 1987) ermittelten empirisch, dass13-19-jah-
rige Mddchen nach dem , ersten Mal“ eher Schuld, Angst und Verletzung empfanden,
wohingegen Jungen sich als gliicklich und zufrieden bezeichneten. Insgesamt geben
zweimal so viele Jungen wie Mddchen positive Gefiihle an. Bei Mddchen ist wieder-
um die Liebe zum Partner sehr viel haufiger als bei Jungen das Motiv fiir die Aufnah-
me der ersten sexuellen Aktivitdt.

1.4 Kontrazeption und HIV-Pravention

Jugendliche sind eine besondere Zielgruppe von Anti-Aids-Kanpagnen, und zwar al-
lein schon deshalb, weil sie nicht einem Prozess des ,,Umdenkens unterliegen; es
geht vielmehr um das neue Erlernen von Verhaltensweisen. Dabei bleiben die ersten
koitalen Erfahrungen der ,wunde Punkt*“ der Verhiitung, da die Anwendung des Kon-
doms nach wie vor eine zusitzliche Hiirde in dieser Intimsituation darstellt: Wer
beim ersten Mal nicht verhiitet, hat auch spiter eine grofere Wahrscheinlichkeit fiir
ungeschiitztes Sexualverhalten. Dass die Anti-Aids-Kampagnen dennoch bei Jugend-
lichen erfolgreich waren, zeigen folgende Zahlen: Die Nichtanwendung von Verhii-
tungsmitteln beim ,ersten Mal“ hat sich seit 1980 bei Jungen etwa halbiert (1980:
29%, 2001: 15%), wobei seit den goer-Jahren keine weitere Verringerung der Quote der
nichtverhiitenden Jungen erreicht werden konnte. Pradiktoren fiir die Nicht-Verhii-
tung beim ersten Geschlechtsverkehr sind Bildung (héhere Quote bei unterem und
mittlerem Bildungsniveau), Alter (je jiinger desto nachlédssiger), der Grad der Ver-
trautheit mit dem Sexualpartner (Nicht-Verhiitung besonders bei fliichtiger Bekannt-
schaft) und der Umgang mit Sexualitdt und Verhiitung im Elternhaus: je offener der
Umgang, desto ausgepragter die Verhiitungsbereitschaft (BZgA 2001; Plies et al. 1999).

Das Kondom fand als Methode der Verhiitung beim ,.ersten Mal*“ 1980 nur bei 28% der
Jungen Anwendung, 2001 bereits bei 65%. Auch hier zeigt sich jedoch keine Steige-
rungsquote mehr im Vergleich zu den goer-Jahren (BZgA 2001). Beziiglich der Aids-
Pravention problematisch ist sicher nicht unbedingt das tatsichliche Infektionsrisi-
ko der Gruppe der heterosexuellen, nicht-drogenabhingigen und nicht aus einem
HPL (Hochpravalenzland mit HIV-Durchseuchung der Gesamtbevélkerung von > 1%
bei tiberwiegend heterosexueller Transmission z.B. in Schwarzafrika) stammenden
Jugendlichen zwischen 15 und 19 Jahren: Die Quote dieser Altersgruppe an festge-
stellten Erstinfektionen betragt insgesamt 1,8% der mannlichen HIV-Infizierten in
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Deutschland iiber die Jahre 1993-2003 hinweg. Davon wird wiederum im Mittel bei
12,6% eine Ansteckung iiber heterosexuelle Kontakte vermutet (RKI 2003). Das Prob-
lem ergibt sich vielmehr durch die Weichenstellung fiir Verhaltensstile im spéteren
Sexualleben, eben weil Jugendliche diese Verhaltensweisen neu erlernen. Erwdh-
nenswert ist hierbei, dass gerade die heterosexuellen Jugendlichen, die durch Pro-
miskuitdt und ungeschiitzten Geschlechtsverkehr das starkste Risikopotenzial auf-
weisen, die geringste Angst vor Aids haben, wiahrend die Nicht-Koitus-Erfahrenen
als Cruppe mit dem geringsten Risiko diesbeziiglich die starksten Befiirchtungen ha-
ben (vgl. Plies et al. 1999). Die hier zitierten Angaben sollten nicht dariiber hinweg-
tauschen, dass unter den Jugendlichen insgesamt eine recht grofRe Bereitschaft zur
Verhiitung besteht. 71% der Mddchen und 58% der Jungen achten ,,immer sehr genau“
darauf, dass die Kontrazeption beim Sexualverkehr gewdhrleistet ist (BZgA 2001).
Uber zwei Drittel der 14- bis 24-Jdhrigen haben in den letzten 12 Monaten ,,immer*
verhiitet.

Von den Koituserfahrenen berichtet ein Drittel, beim Sex schon mal Angst vor der
Infektion mit HIV gehabt zu haben. Knapp ein Drittel hat wiederum immer (2,8%),
oft (7,8%) oder gelegentlich (20,2%) Angst davor, dass beim Geschlechtsverkehr eine
ungewollte Schwangerschaft eintritt. Dabei bestehen interessanterweise keine
Unterschiede zwischen Madchen und Jungen (Plies et al. 1999).

Im amerikanischen Schrifttum wird besonderes Augenmerk zurzeit darauf gelegt,
welcher Art von sexueller Aktivitit Jugendliche vor dem eigentlichen Geschlechtsver-
kehr nachgehen und inwieweit dabei eine Ansteckung mit sexuell {ibertragbaren
Krankheiten (sexually transmitted diseases, STD) inklusive HIV droht. Dabei haftet
den meisten Artikeln ein Unterton im Sinne einer Verurteilung jugendlicher Sexua-
litdt an, so etwa bei der Untersuchung von mit frither sexueller Aktivitat sonst noch
assoziierter verhaltensauffilliger Personlichkeitsentwicklungen (Delinquenz, Dro-
gen, niedriger sozialer Status, ethnische Stigmatisierung, vgl. Bailey etal. 1998; Bu-
rack 1999; Cohen et al. 2002; Cooksey et al. 2002; Gates u. Sonnenstein 2000; Kowa-
leski-Jones u. Mott 1998; Levy-Storms et al. 1998; O'Donnell et al. 2001; Li et al. 2001;
Poulson et al. 1998; Ramirez-Valles et al. 1998; Sabo et al. 2001; Sen 2002; Stanton et
al. 2001; Warren et al. 1998).

1.5 Partnerschaftsverhalten und sexuelle Orientierung

Im Kontext mit frithem sexuellem Risikoverhalten stehen Fragen zur Qualitit und
Bestdndigkeit der ersten sexuellen Partnerschaften bei Jugendlichen. Hierbei scheint
insbesondere die Frage relevant, wie dauerhaft diese frithen Liebesbeziehungen an-
gelegt sind bzw. wie tolerant die Gesellschaft mit diesen sexuellen Beziehungen um-
geht, damit diese Bestand haben kénnen. Nach den Umfragen der Bundeszentrale
fiir gesundheitliche Aufklirung sind in ,fester Beziehung® immerhin etwa 35% der
Médchen und 28% der Jungen (BzgA 2001). Fiir das Eingehen erster sexueller Kontak-
te werden in Deutschland iiberwiegend das Bestehen einer ,festen” Beziehung oder
doch zumindest einer intensiven Freundschaft angegeben. Spontane, relativanony-
me sexuelle Kontakte sind im heterosexuellen Bereich nach den Umfrageergebnissen
der Bundeszentrale selten. Interessant ist die Einstellung zu homosexuellen Kontak-
ten: Waren es 1980 noch etwa 10% der Jungen, die gleichgeschlechtliche intensive
Korpererfahrungen angaben, so liegt 2001 nach der Befragung der Bundeszentrale
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fiir gesundheitliche Aufkldrung (BzgA 2001) die Pravalenz homosexuellen Verhaltens,
ebenfalls definiert als ,,enger korperlicher Kontakt mit Cleichgeschlechtlichen®, nur
noch bei 8% der Madchen und 5% der Jungen.

Homosexuelle Erfahrungen sind im Jugendalter (Entwicklungshomosexualitdt) er-
fahrungsgemaf nicht im Sinne einer auf Dauer angelegten Fixierung auf die gleich-
geschlechtliche Partnerwahl zu interpretieren. Oft wird die sexuelle Begierde gleich-
sam probehalber und aus Angst beziehungsweise Fremdheit (Hemmungshomosexu-
alitdt) dem heterosexuellen Objekt gegeniiber zundchst auf eine Person des gleichen
Geschlechts gerichtet. Die ,dauernde Inversion” wird nach Freud normalerweise
durch die natiirliche Anziehung der entgegengesetzten Geschlechtscharaktere abge-
wehrt (Freud 1905). Dennoch sieht Freud homosexuelles Verhalten nicht automatisch
als Perversion an, sondern als eine gesonderte Entwicklungslinie (Neigungshomo-
sexualitdt) in der Wahl des sexuellen Objekts, in dem offenbar narzisstische Motive,
im Sinne einer Spiegelung des eigenen Selbst, eine grofere Rolle spielen, als die Er-
ganzung der Eigenschaften, wie dies fiir die heterosexuelle Objektwahl bestimmend
zu sein scheint. Auch bei der homosexuellen Partnerschaft Jugendlicher scheint es
von entscheidender Bedeutung zu sein, ob sexuelles Verhalten im Jugendalter auf
geniigend Toleranz aufseiten der Eltern, Erzieher und der Gesellschaft insgesamt
trifft, um auf Dauer angelegt sein und damit die Risiken der Promiskuitit vermeiden
zu konnen.

Fazit

Pubertat und Adoleszenz sind also Phasen des Umbruchs, in denen die kindliche Psyche gleichsam eine
erneute Entwicklungschance erhalt. Dabei findet eine parallele Bewegung hin zur sexuellen wie zur psy-
chosozialen Identitatsfindung statt. Der Diskurs der Sexualitat (vgl. Foucault 1983) beschreibt das Inei-
nandergreifen von sexueller Selbstfindung und Identitdtsentwicklung. Sexualitat, sexuelle Objektliebe,
die ,Schule des Begehrens“ formt die Personlichkeit des Heranreifenden und schafft Identitat durch Ab-
grenzung zu den Eltern unter Wahrung der Inzestschranke einerseits und durch die psychosexuelle Iden-
titatsfindung bzgl. heterosexueller oder homosexueller Objektwahl andererseits. So ist die Adoleszenz
eine Schule der seelischen Leidenschaften, ein ,Entwicklungsroman® des Individuums hin zur reifen Frau
und zum erwachsenen Mann und markiert damit das endgiiltige Ende der Kindheit. Der einzige Ausgleich
fir diesen schweren Verlust des Heranreifenden ist die Moglichkeit zu jenen Sekunden der Lust, die Trieb-
feder unseres erwachsenen Lebens sind.
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2 Familiengriindung und unerfiillter
Kinderwunsch bei Mannern

Yve Stobel-Richter und Elmar Brahler

2.1 Braucht man(n) heutzutage noch eine Familie?

Der gesellschaftliche Wandel in den letzten Jahrzehnten mit seinem rasanten Tempo
eines Informationszeitalters, in welchem Erfindungen von heute Morgen schon
»Schnee von gestern® sind, greift auch massiv in die individuellen Lebensplanungen
und -verldufe ein und hat nicht zuletzt auch das Bild von Mannlichkeit stark infrage
gestellt. Was braucht es zur Mdnnlichkeit? Das Zeugen eines Sohnes, den Bau eines
Hauses, das Pflanzen eines Baumes? Oder vielmehr stindige Flexibilitdt, Bereitschaft
zum Risiko und eine kérperliche und seelische Belastbarkeit, die tiber alle Grenzen
erhaben scheint? Wenn denn eher letzteres die Antwort ware, so ergibt sich hieraus
eine fast uniiberwindliche Diskrepanz zu Werten, auf denen eine Familiengriindung
basiert: Bestandigkeit, Verlasslichkeit, Sicherheit.

Die Entscheidung, eine Familie zu griinden, unterliegt einem Prozess, welcher von
anderen Lebensoptionen bestimmt wird: das Vorhandensein der ,,richtigen® Partne-
rin, aber auch finanzielle und berufliche Sicherheit. Im Lebensverlauf gibt es daher
zundchst Zeitrdume, in denen eine Familiengriindung nicht geplant und Kinderlo-
sigkeit zundchst gewollt ist. Schwierig wird es dann, wenn sich die Familiengriin-
dung der Planung entzieht und aus der zundchst gewollten eine ungewollte Kinder-
losigkeit resultiert.

War Elternschaft frither selbstverstindlich, so wird heute mehr und mehr ein Prob-
lem daraus. Dabei sind Zgern, Abwagen und Aufschub kein privater Konflikt, son-
dern vielmehr Ausdruck des oben geschilderten gesellschaftlichen Wandels. Dieser
Wandel hat dazu gefiihrt, dass alte Bindungen aufgelost wurden und neue Formen
des Lebenslaufs und - damit einhergehend - neue Erwartungen und Anforderungen,
neue Freirdume, und aber auch Abhangigkeiten entstehen. Vielfache Wahloptionen
tithren dazu, dass auch die Entscheidung, keine Familie zu griinden bzw. kinderlos
zu bleiben, mehr und mehr zur gesellschaftlich anerkannten Lebensalternative ge-
worden ist.
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Das folgende Kapitel setzt sich mit Fragen der Familiengriindung auseinander - wel-
che Motive sind ausschlaggebend, welche Bedingungen notwendig und fokussiert -
als spezielles medizinisches Problem - die ungewollte Kinderlosigkeit.

2.2 Epidemiologie - Familiengriindung bei Mannern

Im Jahr,,2008 wurden in Deutschland 675.200 Kinder geboren. Dies war gegeniiber dem Vor-
jahr ein Riickgang um 7.500 Geburten und lag nur geringfiigig iiber dem historischen Tief-
stand von 672.700 Geburten im Jahr 2006. Aus der absoluten Geburtenzahl fiir das Jahr 2008
ergibt sich eine Geburtenrate von 8,2 Kindern je1.000 Einwohner. Der seit ldngerem zu beob-
achtende Geburtenriickgang erkldrt sich vor allem aus einer sinkenden Zahl von Frauen im
gebdrfihigen Alter (15 bis 44 Jahre), denn die kopfstarken Altersgruppen der Babyboomer ver-
lassen langsam aber sicher das Alter, in dem man iiberhaupt Kinder bekommen kann* (Sie-
vert u. Klingholz 2009, 4).

Amtliche Statistiken weisen zwar den Anteil kinderloser Frauen aus, aber iiber kin-
derlose Manner oder aber Viter liegen bis dato kaum Informationen vor.

Entgegen der Annahme, Manner wiirden, aufgrund ihrer lingeren biologischen Zeu-
gungsfdhigkeit auch hiufiger (sehr) spat Vater werden, zeigen doch Studienergeb-
nisse, dass vor allem die erste Vaterschaft jenseits des 45. Lebensjahres ein eher sel-
tenes Phdnomen ist. Dies ist vor allem zwei Ursachen zuzuschreiben: einerseits
nimmt auch bei Mannern die Fruchtbarkeit im Alter ab, andererseits haben die meis-
ten Mdnner eine nur wenige Jahre jiingere Partnerin, sodass auch hierdurch die Kon-
zeptionsoptionen begrenzt werden. Anhand der Daten des Sozio6konomischen Panel
aus dem Jahr 2001 (SOEP) identifiziert Schmitt (2004) fiir die Altersgruppe der 20- bis
45-Jahrigen 53,6% als kinderlos, in der Altersgruppe der iiber 45-Jahrigen 15,8%. Grund-
satzlich erfolgt der Ubergang zur Elternschaft bei Mdnnern im Vergleich zu Frauen
verzogert, was auch damit zu tun hat, dass von vielen eine Vaterschaft nach wie vor
erst nach erfolgreicher beruflicher Etablierung in Betracht gezogen wird.

Hank (2010) untersucht ebenfalls anhand der Daten des SOEP den Zusammenhang
zwischen Elternschaft und Gesundheit. Die Ergebnisse zeigen, dass es bei Vitern
einen positiven Zusammenhang zwischen Bildung und gesundheitlichem physi-
schen Wohlbefinden gibt. Miitter und Vater mit vier und mehr Kindern schitzen ihre
Gesundheit besser ein, als Miitter und Viter mit zwei Kindern. Der Zeitpunkt des
Ubergangs zur Elternschaft erweist sich allerdings fiir den Gesundheitszustand als
irrelevant.

2.3 Forschungsstand - Familiengriindung bei Mannern

Aktuelle Forschungsarbeiten zur Familiengriindung fokussieren nach wie vor sehr
stark die weibliche Perspektive oder den Entscheidungsprozess auf Paarebene. Aller-
dings gibt es einige wenige Arbeiten, die die Familiengriindung speziell bei Mdnnern
untersucht haben.

In der Studie ,minnerleben” (Helfferich et al. 2005) wurden im Zeitraum 2001-2004 re-
produktive Biographien von Mannern zwischen 25 und 54 Jahren ndher analysiert.
Die Ergebnisse aus Interviews und Fragebogenerhebung zeigen bei den Mannern eine
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iiberwiegend starke Partnerschaftsorientierung; 62 Prozent sind verheiratet, zwei
Drittel haben eigene Kinder. Bei den hoher qualifizierten Mdnnern zeigt sich ein
deutliches Aufschieben des Ubergangs zur ersten Elternschaft. Dariiber hinaus ist
ein Zusammenhang zwischen Einkommen und Bindungsverhalten nachweisbar: Je
hoher das Einkommen, desto grofier die Wahrscheinlichkeit, dass die Mdnner mit
einer Partnerin zusammen leben und auch gemeinsame Kinder haben; Manner mit
niedrigem Einkommen sind haufiger Single. Als ebenfalls einkommensabhingig er-
weist sich die gewtinschte und realisierte Kinderzahl. Kinderlosigkeit ist am hau-
figsten auf eine fehlende Partnerin zuriickzufithren, dabei wird allerdings nicht zwi-
schen gewollter und ungewollter Kinderlosigkeit unterschieden. Hinsichtlich des
Ubergangs zur Vaterschaft zeigt sich ein ,,Zeitfenster” zwischen zu jung und zu alt,
dabei liegt die mittlere angegebene Altersgrenze bei 50,5 Jahren. Mit zunehmendem
Alter lasst der Wunsch nach weiteren Kindern nach.

In einer Auswertung des Familiy and Fertility Survey (FFS) stellten Eckardt und Klein (2004;
20006) fiir die Mdnner der Stichprobe fest, dass oftmals der Kinderwunsch erst vor dem
Hintergrund einer konkreten Paarbeziehung entsteht und vom Alter der Partnerin
abhingig ist. Mdnner mit hoherem Schulabschluss geben einen starkeren Wunsch
nach einer Familiengriindung an. Arbeitslosigkeit wirkt sich bei Mdnnern negativ
auf den Wunsch zur Elternschaft aus, bei Frauen hingegen tendenziell positiv. Auch
hinsichtlich des Einkommens sind gegenliufige Effekte auf den Kinderwunsch von
Minnern und Frauen ersichtlich: Der Elternschaftswunsch sowie auch der Wunsch
zur Familienerweiterung nimmt bei Mdnnern mit der Héhe des Einkommens zu.
Weitere Ergebnisse deuten darauf hin, dass ein héheres Einkommen der Mdnner
nicht nur deren eigenen Elternschaftswunsch, sondern auch den ihrer Partnerinnen
positiv beeinflusst. Fiir Mdnner ist der Wunsch zur Elternschaft stark von der Ein-
schitzung der aktuellen Partnerschaft als stabile Beziehung abhingig.

Schmitt (2004) kommt in seiner Analyse von Daten aus dem Soziookonomischen Pa-
nel (SOEP; n = 8.639 Personen) zu folgenden Ergebnissen: In den Altersgruppen zwi-
schen 20 und 65 Jahren sind im Vergleich zu Frauen mehr Manner kinderlos. Beson-
ders auffillig ist die Altersgruppe der 35- bis 40-Jdhrigen: in dieser sind 36,4% Madnner
kinderlos im Vergleich zu 19,1% der Frauen. Schmitt identifizierte zwei Gruppen von
Mannern, die hiufig kinderlos sind: erstens Manner ohne Schulabschluss und mit
sehr niedrigem Einkommen und zweitens Mdnner mit Abitur, aber ohne Studium.
Der mit 29,6% besonders hohe Anteil an Kinderlosen unter 45-Jahrigen mit Abitur
wird in der Studie auf eine starke Berufsorientierung dieser Gruppe zuriickgefiihrt.
Demnach zeugen ,,Durchschnittsverdiener” am ehesten Kinder, ab einem Nettojah-
resgehalt von 20.000 Euro steigt auch die Kinderlosigkeit an. So bleiben etwa ein
Viertel der Manner wie der Frauen in der oberen Einkommensklasse (ab 30.000 Euro)
dauerhaft kinderlos.

In der Sichsischen Lingsschnittstudie (Stobel-Richter 2010) zeigt sich, dass der Aus-
zug aus dem Elternhaus bei den Mdnnern spater als bei den Frauen erfolgt, aber in
keinem direkten Zusammenhang mit der eigenen Familiengriindung steht. Auch in
dieser Stichprobe entscheiden sich Manner spater fiir eine Familiengriindung als
Frauen und sind im Alter von Mitte 30 noch haufiger kinderlos. Manner und Frauen
unterscheiden sich nur geringfiigig hinsichtlich ihrer Einstellungen zum Kinder-
wunsch bzw. in den Motiven zur Familiengriindung; Manner geben starkere Angste
vor personlichen Einschrankungen und einen stirkeren Wunsch nach sozialer An-
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erkennung durch ein Kind an. Als deutlicher Einflussfaktor auf Familiengriindung
erweist sich die Erfahrung von Arbeitslosigkeit; je linger diese andauert, desto eher
wird die Griindung einer Familie aufgeschoben.

Nach der idealen Lebensform befragt, suchen Médnner (87%) und Frauen (91%) tiber-
wiegend ,einen Raum gepragt von Stabilitit und Liebe® fiir das Celingen des eigenen
Lebens. Mehr Ménner (17%) als Frauen (13%) wollen dies ohne Kinder, aber weitaus
mehr fiir ihre Kinder (Mdnner 70%, Frauen 77%). Lediglich 5% der Manner (2% der Frau-
en) geben , kurze Partnerbeziehungen® als fiir sie ideale Beziehungsform an (Volz u.
Zulehner 2009).

Das Aufschieben der Erstelternschaft und iibersteigerte Erwartungen an die Repro-
duktionsmedizin, einen unerfiillten Kinderwunsch auch in spiteren Lebensjahren
noch erfolgreich behandeln zu kénnen, fithrt letztendlich zu einer Erthéhung der Ri-
siken fiir eine Verminderung der Fekunditit (Glander 2005).

Der Weg in die Kinderlosigkeit - so die Ergebnisse des Bamberger-Ehepaar-Panels -
ist oftmals gepragt durch Hiirden in Form von Voraussetzungen und Befiirchtungen.
Bezogen auf eine gewollte oder ungewollte Kinderlosigkeit zeigen die Ergebnisse we-
niger klare Entscheidungsprozesse und somit einander ausschlieRende Kategorien,
sondern vielmehr ein Kontinuum zwischen familienfreundlichen und familienkri-
tischen Einstellungen (Rupp 2005).

Betrachtet man die Familiengriindung bei Mdnnern, so zeigt sich ein deutli-
cher Aufschub dieser Entscheidung aufgrund verschiedener Aspekte, wie z.B.
ein spater Auszug aus dem Elternhaus und eine durchschnittlich 3 Jahre jiin-
gere Partnerin. Zusatzlich zeigt sich ein deutlicher Zusammenhang mit der
Einkommenssituation und dem Partnerschaftsstatus. In der Kohortenfolge
zeigen sich ein immer deutlicherer Aufschub der Familiengriindung und eine
steigende Pravalenz dauerhafter Kinderlosigkeit. Hinsichtlich des Partner-
schaftsstatus zeigt sich, dass unter den Kinderlosen, kurz vor Abschluss der
fertilen Phase, etwa zwei Drittel der Manner nicht in einer Partnerschaft leben
(Schmidt u. Winkelmann 2005).

2.4 Ungewollte Kinderlosigkeit bei Mannern

Zahlen zur ungewollten Kinderlosigkeit sind nur schwer aus verldsslichen Statisti-
ken ableitbar, da in diesen nicht zwischen gewollter und ungewollter Kinderlosigkeit
unterschieden wird. In der Reproduktionsmedizin ist lange Zeit der Mann als Ursa-
che fiir eine ungewollte Kinderlosigkeit iberhaupt nicht in Betracht gezogen worden.
Inzwischen weifl man aber, dass ca. ein Drittel bis die Halfte der Ursachen fiir un-
gewollte Kinderlosigkeit auf mannliche Infertilitdt zuriickgefiihrt werden kénnen
(Konnecke u. Wilke 2002; Glander 2005).

,Mit ungewollter Kinderlosigkeit wird ein Zustand bezeichnet, der durch Leiden an einer Un-
fruchtbarkeit (auch als Infertilitdt bzw. Sterilitdt bezeichnet) gekennzeichnet ist. 1967 wur-
de die ungewollte Kinderlosigkeit (Zeugungs- und/oder Empfdngnisunfdhigkeit) durch die
Scientific Group on the Epidemiology of Infertility der WHO als Krankheit anerkannt* (Strauf
u. Beyer 2004, 7).
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»Der WHO-Definition entsprechend ist eine Infertilitat/Sterilitat zu diagnosti-
zieren, wenn bei einem Paar entgegen seinem expliziten Willen nach mehr
als 24 Monaten trotz regelmaRigem, ungeschiitztem Sexualverkehr keine
Schwangerschaft eintritt (ICD-10 Diagnosen: Sterilitat der Frau [N97.x], méann-
liche Sterilitat [N46]).

Bei der Entstehung, dem Verlauf und der Therapie der ungewollten Kinder-
losigkeit spielen sowohl biologische, psychologische als auch soziale Faktoren
eine Rolle“ (StrauB u. Beyer 2004, 7). In der Praxis findet allerdings haufig
eine Behandlung schon nach einem Jahr ungewollter Kinderlosigkeit statt
(Rowe et al. 2000; Nieschlag 2009).

Zahlen zur Pravalenzrate sind sehr unterschiedlich und auch unterschiedlicher
Datenlagen geschuldet. Aus bevolkerungsreprasentativen Querschnittserhebungen
weifd man, dass die Zahl der dauerhaft ungewollt kinderlosen Menschen sich auf ca.
3% belduft. Damit sind frithere Schitzungen, welche von 10-15% ausgingen, zu hoch
gegriffen. Allerdings ist auch nachgewiesen, dass 20-30% aller Paare einmal in ihrem
Leben unter verminderter Fruchtbarkeit leiden (Ittner et al. 2000, Brahler u. Stobel-
Richter 2002) und 6-9% aller Paare in Mitteleuropa ungewollt kinderlos sind und eine
Behandlung wiinschen. 30% aller Frauen erleben im Verlauf ihrer reproduktiven Le-
bensphase eine mindestens 12-monatige Episode der Unfruchtbarkeit (ESHRE Capri
Workshop 2001).

In ihrem Review beschreiben Boivin et al. (2007) eine weltweite mediane Pravalenzrate fiir
Sterilitat, also dem Ausbleiben einer Schwangerschaft trotz regelmaRigem, ungeschiitztem
Geschlechtsverkehr iber einen Zeitraum von 12 Monaten, von 9% (Range 5-15%). Die in
der vorhandenen Literatur sehr variablen Angaben zur Haufigkeit von Infertilitat scheinen
zum GroRteil auf Unterschiede in der Definition zuriickzufiihren zu sein (Greenhall u. Vessey
1990; Kentenich 2010).

Haufigste Sterilitdtsursache beim Mann ist eine eingeschrinkte Spermienqualitat
oder Stérungen der Spermatogenese. Weitere Ursachen kénnen urogenitale Auffal-
ligkeiten oder funktionelle Stérungen (erektile Dysfunktion oder Ejakulationsstérun-
gen) sein. Grundsdtzlich wird bei Vorliegen eines unerfiillten Kinderwunsches eine
umfassende andrologisch-klinische Untersuchung mit Untersuchung des Genitales
empfohlen (Strauf et al. 2004; Straufd u. Beyer 2004; Glander 2005) (s. Kap. II.1). Bei
ca. einem Viertel der von Infertilitit betroffenen Manner bleibt allerdings die ur-
spriingliche Infertilitdtsursache ungeklart (Clander 2005).

Ein unerfiillter Kinderwunsch ist fiir das Paar und somit auch fiir den Mann ein Stres-
sor, der zu den stressvollsten Lebenssituationen iiberhaupt gehéren kann - vergleich-
bar mit dem Verlust eines Partners oder dem Tod eines Kindes. Die emotionalen Re-
aktionen auf die Diagnose , Fertilitdtsstorung“ reichen von Schock und Erstaunen bis
hin zu Depression und Trauer (Spiewak 2002; vgl. auch Freeman et al. 1985; Burns u.
Covington 1999; Carl 2002; Kowalcek et al. 2007; Beyer et al. 2004).

Fiir Manner geht die Diagnose oft mit einer Erschiitterung des Selbstwertgefiihls,
narzisstischer Krainkung und der Erfahrung von Hilflosigkeit einher, die mitunter
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in Trauer und Depression miinden kénnen (Kénnecke u. Wilke 2002; Connolly et al.
1992). Die Kausalitat zwischen Infertilitit und Partnerschaftsproblemen kann in bei-
de Richtungen nachgewiesen werden; einerseits entstehen Partnerschaftsprobleme
(oft auf sexueller Ebene) auf dem mitunter sehr langen Leidensweg des unerfiillten
Kinderwunsches, andererseits kénnen diese aber auch aus Behandlungsmisserfolgen
nach einer reproduktionsmedizinischen Behandlung resultieren. Dariiber hinaus
berichten verschiedene Studien unterschiedliche Partnerschaftszufriedenheiten in
Abhdngigkeit von der Sterilitdtsursache (vgl. Konnecke u. Wilke 2002).

Betrachtet man kinderlose Paare allerdings langfristig, so kénnen tiberwiegend kei-
ne Unterschiede zu Personen mit Kindern und keine Beeintrachtigungen durch Ein-
samkeit trotz weniger umfassender sozialer Netzwerke festgestellt werden (Beyer et
al. 2004).

Aber auch eine erfolgreiche reproduktionsmedizinische Behandlung von ungewoll-
ter Kinderlosigkeit kann bei Mdnnern zu einer stirkeren sozialen Isolierung fiihren,
als bei Mannern, in Partnerschaften mit Spontankonzeptionen (Kiichenhoff u. Kén-
necke 2000).

Schitzungen gehen davon aus, dass in Deutschland ca. 3% aller Kinder mit Hilfe repro-
duktionsmedizinischer Maffnahmen gezeugt werden (Strauf et al. 2004). Allerdings
verldsst die Mehrzahl der Paare, die eine Kinderwunschbehandlung in Anspruch neh-
men, diese auch wieder kinderlos; vor allem dann, wenn die Frauen bereits ilter als
4o Jahre sind (Stébel-Richter et al. 2010). Auch wenn Deutschland im europdischen Ver-
gleich hinsichtlich der erfolgten Punktionen und klinischen Schwangerschaften nach
Frankreich und Grofbritannien auf dem dritten Platz liegt (vgl. DIR 2009), sind doch
die endgiiltigen Erfolgsquoten eher erniichternd. Fiir das Jahr 2008 lagen die klinischen
Schwangerschaftsraten bei 28%. Setzt man die Zahl der durchgefiihrten Behandlungen
in Kontext zu den eingetretenen Geburten, so ergibt sich eine Erfolgsquote von 10,6%
(DIR 2009). In Abhdngigkeit vom Alter liegen die klinischen Schwangerschaftsraten
bzw. Raten des Embryotransfers bei mit IVF oder ICSI behandelten Frauen zwischen 30
und 34 Jahren bei 34,4%, und lediglich bei 17,7% bei Frauen iiber 40 Jahre (DIR 2009).

Eine ungewollte Kinderlosigkeit muss als dynamischer Prozess der lebenslangen
Bewiltigung betrachtet werden (Kénnecke u. Wilke 2002). Der addquate Umgang
mit hilfesuchenden Paaren erfordert neben der medizinischen Behandlung eine
psychosomatische Betrachtungsweise des Geschehens und die Integration psy-
chischer, sozialer und familialer Aspekte in die behandlungsbegleitende Beratung.
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3 Psychosomatische Aspekte
sexueller Funktionsstorungen

Wolfgang Harth

Auch in unserer modernen Gesellschaft sind sexuelle Funktionsstérungen immer noch ein Tabuthema,
welche mit Kommunikations-Hemmnissen behaftet sein kdnnen. In der andrologischen Sprechstunde muss
generell eine Atmosphare der freien Gesprachsfiihrung im geschiitzten und offenen Rahmen bestehen.

Grundvoraussetzung ist, dass dabei ohne Scheu eine offene Haltung gegeniiber jeglichen Themen der
Sexualitat eingenommen wird.

Bei sexuellen Funktionsstorungen des Mannes ist meist die erste zentrale Frage inwieweit Rigiditats-
probleme oder Lustprobleme vorliegen. Dies dient auch um ein Gesprach zu erdffnen und in Gang zu
bringen. Im weiteren Verlauf kann dann eine systematische Abklarung der organischen, partnerschaft-
lichen und psychosozialen Ursachen vorgenommen werden.

3.1 Haufigkeit

Jeder Mann hat im Laufe des Lebens schon einmal eine sexuelle Funktions-
storung erfahren.

Eine Umfrage in Arztpraxen erbrachte, dass ca. 29% der Frauen und 25% der Manner
unter einer funktionellen Sexualstérung leiden (Buddeberg 1987).

In einer andrologischen Sprechstunde werden Potenzstdrungen von 57,7% der Man-
ner (Durchschnittsalter 44,8 Jahre) berichtet, gefolgt von zusatzlich 14,6%, die einen
Libidomangel angeben (Seikowski u. Starke 2002). Ejaculatio praecox in 20-25% ist
eine weitere typische Orgasmusstérung.

Schwerpunkte in der andrologischen Sprechstunde sind die erektile Dysfunktion,
Libidoverlust - auch im Zusammenhang mit dem Symptomkomplex , der alternde
Mann“ - und Orgasmusstorungen wie der Ejaculatio praecox bei jungen Mdnnern.
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3.2 Einteilung und klinische Symptomatik

Eine systematisierte Einteilung fiir psychosoziale Sexualstérungen liegt im ICD-10
vor (s. Tab. 1).

Tab.1  Einteilung nichtorganischer Sexueller Funktionsstorungen (ICD-10: F52)

F52: 1CD-10 nichtorganische sexuelle Funktionsstorungen

F52.0 Libidoverlust: Mangel an sexuellem Verlangen

F52.1 sexuelle Aversion und mangelnde sexuelle Befriedigung
F52.2 erektile Dysfunktion: Versagen genitaler Reaktionen
F52.3 Orgasmusstorung: gehemmter Orgasmus

F52.4 Ejaculatio praecox

F52.5 Vaginismus bei Frauen

F52.6 Dyspareunie: Schmerzen beim Sexualverkehr

F52.7 gesteigertes sexuelles Verlangen

3.2.1 Sexuelle Aversion und mangelnde sexuelle Befriedigung

Bei einer sexuellen Aversion (ICD-10: F52.1) ist die Vorstellung einer sexuellen Part-
nerbeziehung bei diesen Patienten stark mit negativen Gefiihlen verbunden, und er-
zeugt so viel Angst, dass sexuelle Handlungen vermieden werden.

In diesen Rahmen gehort weiterhin auch eine mangelnde sexuelle Befriedigung, wo-
bei sexuelle Reaktionen normal verlaufen kénnen aber der Orgasmus ohne entspre-
chende Lustgefiihle erlebt wird.

3.2.2 Gesteigertes sexuelles Verlangen

Von gesteigertem sexuellen Verlangen (ICD-10: F52.7) spricht man, wenn ein iiber-
maiRig gesteigerter Geschlechtstrieb vorhanden ist. Bei Mannern spricht man in die-
sem Zusammenhang von einem Don-Juan-Komplex oder Satyriasis. Oftmals liegen
bei den Patienten falsche Vorstellungen, Wissensliicken oder auch eine somatoforme
Stérung einschlieflich kérperdysmorpher Stérung vor.

3.2.3 Dyspareunie

Rein psychogene Schmerzen beim Sexualverkehr (ICD-10: F52.6) sind bei Mdnnern
selten. Meist liegen unspezifische anhaltende anogenitale Schmerzsyndrome (s. Kap.
I1.7, I11.8) vor. Bei schmerzhaften Ejakulationen ist in erster Linie an eine chronische
Prostatitis zu denken. Die Differenzialdiagnose sollte eine ausfiihrliche urologische
Diagnostik zur Folge haben.
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3.2.4 Orgasmusstorung

Bei Orgasmusstorungen (ICD-10: F52.3) liegt ein ausbleibender oder gehemmter Or-
gasmus auch bei erhaltener Rigiditdt vor. Diese Form der Orgasmusstérung findet
sich bei Frauen weitaus haufiger als bei Mdnnern.

Orgasmusstérungen und Samentransportstérungen treten zunehmend im héheren
Alter auf. Die organische Ejaculatio retarda kann zahlreiche Ursachen haben, sodass
aufgrund der notwendigen organischen Abklarung auf die entsprechenden Lehrbii-
cher der Urologie hingewiesen wird. Die psychisch bedingte Anorgasmie des Mannes
stellt in der andrologischen Sprechstunde eine absolute Seltenheit dar. Orgasmus-
storungen sind eine charakteristische Nebenwirkung beim Einsatz von Psychophar-
maka einschlieRlich der Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI), und kénnen
eine Umsetzung der Medikation notwendig machen.

3.2.5 Ejaculatio praecox
Definition

Bei der Ejaculatio praecox (ICD-10: F52.4) handelt es sich um die Unfihigkeit eine
Ejakulation zu kontrollieren, die bereits vor der Immissio (Ejaculatio ante introitus
vaginae) oder kurze Zeit spdter auftritt. Der Geschlechtsverkehr ist dabei fiir beide
Partner nicht befriedigend.

Ejaculatio praecox betrifft vorzugsweise junge Mdnner.

Einteilung

Zum besseren Verstandnis der psychischen Symptomatik werden zunachst zwei For-
men des frithzeitigen Samenergusses, und zwar die primare Ejaculatio praecox von
der sekundiren Ejaculatio praecox unterschieden.

Die primare Ejaculatio praecox manifestiert sich mit der Aufnahme sexueller Bezie-
hung, also meistin der Jugend oder im frithen Erwachsenenalter und zeigt einen an-
haltenden Verlauf. Bei der sekundiren Ejaculatio praecox hingegen war zunéchst
eine normale Ejakulation moglich und erst zu einem spateren Lebenszeitpunkt trat
diese Sexualstérung auf.

Pathogenese

Eine rein somatische Hypothese ist die Hypersensibilitit der Glans penis mit exzes-
siver Stimulation von spinalen Ejakulationszentren sowie das Auftreten im Rahmen
einer chronischen Prostatitis.

Einer Ejaculatio praecox liegt jedoch meist eine psychosomatische Stérungen zu-
grunde.

Psychische Symptomatik

Eine Ejaculatio praecox manifestiert sich oftmals im Zusammenhang mit einer neu-
en Partnerschaft oder auch Partnerschaftskonflikten. Tiefenpsychologische Konzep-
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te enthalten unterschiedliche Hypothesen zur Pathogenese dieser Stérung, die indi-
viduell mit dem Patienten erarbeitet werden miissen.

Psychodynamische Konzepte der Ejaculatio praecox

- Kindheitsentwicklung in sexuell tabuisierter Umgebung

- generalisierte Angstlichkeit

- dominierender Sexualpartner

- Kastrationsangst

- unbewusst negative Einstellung bzw. Empfindung gegeniiber Partner
- ambivalente Einstellung zu Frauen und sozialer Reife

- negative Konditionierung des Ejakulationsreflexes

- schneller Sex mit Prostituierten

- Angst vor Entdeckt werden

Lerntheoretische Konzepte sind eine wesentliche Basis zum Verstidndnis einer nega-
tiven Konditionierung des Ejakulationreflexes, woraus folgend zentrale verhaltens-
therapeutische Behandlungskonzepte entwickelt wurden (Masters u. Johnson 1970).

Differenzialdiagnose

Abzugrenzen ist bei verldngerter Stimulationsdauer (Vorphase) und schneller Ejaku-
lation eine scheinbare Ejaculatio praecox, welche jedoch eigentlich auf eine erektile
Dysfunktion zuriickzufiihren ist.

Psychotherapie

Eine relativ normale Erscheinung ist der vorzeitige Samenerguss bei jungen Min-
nern, vor allem im Rahmen erster sexueller Erfahrungen. Viele Manner erlernen im
Laufe der Zeit eine mehr oder weniger grof3e Kontrolle iiber den Ejakulationsreflex.

Die Einleitung einer Therapie richtet sich primar nach dem Leidensdruck des Patien-
ten. Bei problematischer anhaltender Ejaculatio praecox sind psychotherapeutische
Mafnahmen indiziert. Sexualtherapeutische Konzepte zielen vorwiegend auf ver-
haltenstherapeutische Mafinahmen mit positiver Konditionierung des Ejakulatre-
flexes. Das heifdt, die Patienten lernen, die bevorstehende Ejakulation besser zu steu-
ern. Hierfiir wurden grundlegende verhaltenstherapeutische Konzepte und Trai-
ningsprogramme entwickelt (Masters u. Johnson 1970).

Verhaltenstherapeutische Konzepte der Ejaculatio praecox

- sexuelle Stimulation kurz vor dem ,point of no return” unterbrechen
- auf geringerem Errequngsniveau weiter fortsetzen

- Training der Beckenmuskulatur (SchlieSmuskel)

Fiir die Unterbrechung der fortgeschrittenen Erregung wird insbesondere die verhal-
tenstherapeutische Stop-Technik sog. Squeeze-Technik angewendet.
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Squeeze-Technik ist eine Stop Technik zur Ejakulationskontrolle.

Hierbei muss der Mann der Partnerin die bevorstehende Ejakulation aufzeigen und
die Partnerin das Clied zwischen Daumen und Zeigefinger (Daumen etwa an dem Fre-
nulum), fiir ungefdhr 10-20 Sekunden fest driicken. Dadurch wird die sonst reflexarti-
ge Ejakulationsreaktion gehemmt. Anschliefend kann die Stimulation (Kohabitation)
erneut fortgesetzt werden und auch ggf. noch mehrfach wieder gestoppt werden.

Pharmakologische Therapie

Bei der Squeeze-Technik stellt sich oftmals langfristig eine Anwendungsmidigkeit
ein, da diese bei den Paaren als erhebliche Einschrankung des spontanen Sexualle-
bens empfunden wird. In diesen Féllen kann alternativ ein Therapieversuch mit Me-
dikamenten durchgefiihrt werden.

Gute Effektivitit wurde mit Betarezeptorenblockern (Propanolol mit 120 mg/d) erreicht,
und auch selektive Serotoninwiederaufnahmehemmer, besonders Sertralin 100 mg/d
sowie Paroxetin und Fluoxetin, konnten in Studien eine deutliche Verbesserung der
Beschwerdesymptomatik erzielen (Salonia et al. 2002). Der neue Wirkstoff Dapoxetin
hat die Zulassung fiir die Behandlung der Ejaculatio praecox mittlerweile auch in
Deutschland. Seit Juni 2009 ist das Medikament unter dem Namen Priligy® erhéltlich.

Eine Hypersensitivitit kann auch durch die Anwendung von Kondomen herabgesetzt
werden.

Bei unerwiinschten Nebenwirkungen von internen Medikamenten kénnen lokalthe-
rapeutische Alternative angeraten werden. Bei lokaltherapeutischen Konzepten wer-
den insbesondere Lokalandsthetika, beispielsweise Xylocain-Gel, oder aber auch in
letzter Zeit Emla-Creme im Bereich der Glans angewendet.

3.2.6 Erektile Dysfunktion

Das psychogene Versagen genitaler Reaktionen (ICD-10: F52.2) mit Verlust der not-
wendigen Steifigkeit liegt vor, wenn alle organischen Ursachen ausgeschlossen wur-
den. Bei hauptsdchlich psychischer Genese ist meist eine nichtliche Erektionsfahig-
keit oder auch Masturbationsfihigkeit noch vorhanden und wird als diagnostisches
Kriterium einbezogen. Hinzu kommt die erektile Dysfunktion welche bei anfangli-
cher Erektion erst nach Immissio auftritt.

Definition

Die erektile Dysfunktion (s. Kap. I1.6) beschreibt ein chronisches Krankheitsbild von
mindestens 6-monatiger Dauer bei dem mindestens 7o Prozent der Versuche, einen
Geschlechtsverkehr zu vollziehen, erfolglos sind.

Pathogenese

Libido und Erektionsstérungen sind das Modellbeispiel biopsychosozialer Erkrankun-
gen (s. Tab. 2), weil zusitzlich zu den organischen Faktoren weiterhin psychische
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3 Psychosomatische Aspekte sexueller Funktionsstorungen

Tab.2  Biopsychosoziale Aspekte der Impotenz

somatisch psychisch sozial
Alter Stress geschlechtstypisches Rollenverhalten
korperliche Krankheiten ~ Angst sexuelle Normen
Hormone m psychische Storungen und Konflikte  podienberichte
Medik " m sexuelle deviante Neigungen
edikamente m Korperbildstorungen
m Projektionen vom Partner
m |dentifikation mit dem Partner
m somatopsychische Anpassungsstorung

Stérungen, partnerschaftliche Determinanten und die Ebene sexueller Normen der
Gesellschaft einschlieflich Modestrémungen (Lifestyle) iber die Medien einfliefRen.

Daraus resultiert ein heterogenes Stérungsbild von erektilen Problemen.

Differenzialdiagnose

Zur weiterfithrenden Abkldrung somatischer Krankheiten miissen aufier altersbe-
dingten Ursachen auch vaskuldre, medikamentdse, Nikotin-, Alkohol-, Drogenab-
usus, hormonelle- einschlieRlich Diabetes mellitus und andere schwere Organ-
erkrankungen oder neurologische Erkrankungen abgeklart werden.

Nach Ausschluss organischer Ursachen folgt eine erweiterte Sexualanamnese. Zur
weiterfithrenden Diagnostik kénnen auch Fragebogen zur Selbsteinschitzung her-
angezogen werden.

Psychische Symptomatik

Die psychosoziale Kausalitdt von Erektionsstérungen ist multifaktoriell und wird
durch vorangegangene Entwicklungsstérungen sowie , life events* aus der Kindheit
und Pubertdt bedingt. Dabei sollten die Thematiken Masturbation und Koitus mit
anderen Partnerinnen (Fremdgehen) angesprochen werden. Zu beachten ist auch die
Manifestationsphase der sexuellen Stérung im Gesamtablauf in der Appetenz, Erre-
gung, Orgasmusphase oder Refraktarphase. Haufig lassen sich Versagens- oder Er-
wartungsdngste feststellen.

Die hdufigste Komorbiditdt von erektilen Stérungen ist eine Depression oder Angst-
storung.

Die Symptombeurteilung von subjektivem und objektivem Krankheitswert kann
sehr unterschiedlich ausfallen. So beurteilen vereinzelt Mdnner gelegentlich vor-
kommende Erektionsstérungen bereits als einen , katastrophalen® Befund. Anderer-
seits sind medizinische Klassifikationssysteme streng und fordern iiber einen Zeit-
raum von sechs Monaten mindestens 70% gescheiterter Versuche eines erfolgreichen
Geschlechtsverkehrs. Dieses kann jedoch fiir Mdnner die auf Partnersuche sind einen
unhaltbaren Zustand darstellen. Wichtig ist es, dass der Androloge demnach ein-
fiihlend, individuell mit dem Patienten zusammen eine Einschrankung der Lebens-
qualitit eruiert und auf dieser Grundlage weiterfithrende Behandlungsstrategien
erarbeitet.
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Depressive Storung

Eine manifeste erektile Dysfunktion tritt hdufig im Rahmen einer Depression auf,
und fithrt andererseits auch sekundir zu einer depressiven Stimmungslage, insbe-
sondere auch wenn sie nicht ausreichend frith behandelt wird und es moglicherwei-
se zu schwerwiegenden Partnerschaftskonflikten und Entfremdung auf korperlicher
Ebene gekommen ist.

Libidoverlust ist ein Teilsymptom und insbesondere ein Kriterium des somatischen
Syndroms depressiver Stérungen, und zeigt dabei flieflende Ubergdnge zu einer erek-
tilen Dysfunktion auf. Dabei stellt sich auch hier wieder die Frage nach der priméaren
und sekunddren Genese.

Angststorung

Bereits im Vorfeld des Sexualkontakts kénnen die Angst vor dem Versagen und die
Angst vor einer mdéglichen erektilen Dysfunktion so dominieren, dass keine Erektion
zustande kommt. Weiterhin kann auch nach erfolgreicher Immissio die Angst, nicht
lange genug durchhalten zu kénnen zu einer Abnahme der Erektion (,,schlapp ma-
chen®) wahrend des Koitus fithren.

Hat der Patient mehrmals solche Erfahrungen gemacht, kommt es zum Aufschaukeln
der Angstproblematik wobei die Versagerangst im Vordergrund steht und die Hinga-
befdhigkeit verloren geht. Eine Disposition zur Depression kann zusatzlich noch als
Verstarkungsfaktor hinzukommen. Nimmt dieser Teufelskreislauf weiter zu, kann
die Angst zu Versagen zur Vermeidung von jeglichem Sexualkontakt fiihren.

Angst vor dem Versagen fiihrt zum Versagen.
Versagen fiihrt zu Erwartungsangst und Vermeidung.

Ist sich der Patient seiner Versagerangst bewusst, tritt zusitzlich eine Angst vor der
Angst hinzu. Solche Erwartungsingste miinden in einen Teufelskreis aus Angst vor
dem ndchsten Mal, vor dem Versagen sowie immer stiarkerem Riickzug und Ver-
meidung.

Bei wiederholten krampfhaften Versuchen, eine Erregung oder einen Koitus zu er-
zwingen, kommt es immer wieder zum Versagen und letztendlichen Resignation.
Die Erwartungsdngste werden dann als richtig bestatigt, bis irgendwann gar keine
Sexualitit mit der Partnerin mehr versucht wird.

Verstdrkend konnen bei der erektilen Dysfunktion ein weites Spektrum von Kofak-
toren wie kérperliche Anspannungssituationen, Angst vor Entdeckung (Kinder, EI-
tern) oder Schwangerschaft, berufliche Probleme, Partnerschaftskonflikte, Termin-
druck, Unzufriedenheit, Wut, aber auch sexuelle Langeweile und gesellschaftliche
Faktoren einschlieflich Glaubensdogmen eine Rolle spielen und die entspannte spon-
tane Sexualitdt verhindern (s. Tab. 3).
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Tab.2  Angststorungen und erektile Dysfunktion

Versagerangst Generalisierte Angststérungen
Sexuelle Leistungsangst Mischbilder mit depressiven Stérungen
Angst vor Entdeckung Zwangsgedanken

Angst vor Schwangerschaft, Anspannungssituationen

Sexuelle Langeweile Daily hassle

Unklare sexuelle Orientierung Anpassungsstorung

Religiose Griinde Privat- familidre oder berufliche Probleme
Emanzipationsprobleme Partnerschaftskonflikte

Idealbild der Frauen Termindruck

Mannliches Selbstverstandnis Unzufriedenheit

Kérperdysmorphe Stérungen Wut

Minderwertigkeitsgefiihle

Weitere hiaufige Angste bei Erektionsstérungen sind Leistungsangst wie beispiels-
weise dem Idealbild der Frauen nicht zu entsprechen. Hierbei spielen Falschinforma-
tionen auch durch die Medien oder korperdysmorphe Stérungen sowie Minderwer-
tigkeitsgefiihle eine zentrale Rolle und konnen die Sexualitit hemmen.

Weitere Angste bis hin zu Zwangsgedanken mit der Folge von Sexualstérungen um-
fassen die Sorge, die Frau nicht ausreichend lange und intensiv zu befriedigen. Dies
ist auch im Rahmen der Veranderungen im Verhaltnis der Geschlechter zueinander
zu sehen, wobei starke und emanzipierte Frauen Konflikte im mannlichen Selbstver-
stindnis auslésen kénnen, die dann ihren Ausdruck in Erektionsstérungen finden
kénnen.

Partnerdynamische Prozesse

Im weiteren standardisierten Vorgehen sollten unter Einbezug des Partners die kau-
salen psychosozialen und paarbezogenen Faktoren identifiziert werden.

Sexuelle Storungen haben primar oder sekundir eine Bedeutung fiir und innerhalb
der Partnerschaft. Sexuelle Stérungen spiegeln dabei haufig tief und abgewehrte Be-
ziehungs- und Partnerkonflikte wieder, und kénnen ein geduldetes Arrangement zur
Umgehung von Sex darstellen.

So konnen beispielsweise Manner durch Erektionsschwierigkeiten Wiinsche nach
Feindseligkeit, Brutalitit und exzessivem Sex nicht ausleben und den Partner durch
die Erektionsstérung unbewusst schiitzen.

Andererseits konnen durch Projektionen von Sexualstérungen der Frau auf den Mann
Erektionsstérungen induziert werden, und zum totalen Riickzug vom Sexualleben
fithren, wobei kausale- weibliche Storungen kaschiert bleiben. Das Kiimmern um
den gestorten und bedtrftigen mannlichen, aber impotenten Partner kann dann
wiederum die Beziehung stabilisieren.

Weiterhin ist in diesem Zusammenhang auch ein sexueller Missbrauch der Partne-
rin in der Vorgeschichte zu beachten, wobei der Koitus als Gefahr und Bedrohung er-
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lebt wird und eine Reaktivierung des Missbrauchs in der Vorgeschichte auslésen oder
zu Spaltungsphdnomenen und dissoziativen Stérungen fithren kann.

Nahe-Distanz-Konflikte in der Partnerschaft, Macht und Ohnmacht-Gefiithle mani-
festieren sich haufig erstmalig im Bereich der Sexualitit und konnen dann zum Aus-
tragungsort von Beziehungsproblemen werden und sexuelle Stérungen verursachen.

Sexualitdt ist ein Austragungsort von Partnerschafts- und Beziehungsproblemen.

Eine Motivation und Bearbeitung der vorliegenden Konflikte erfolgt oftmals erst,
wenn der Wunsch nach einem gemeinsamen Kind nicht in Erfiillung geht.

In meist zeitaufwendigen Gesprachen miissen somatische und psychische Untersu-
chungsbefunde erldutert und gemeinsam erdrtert werden, um dann eine addquate
Therapieoption gemeinsam zu erarbeiten.

Psychotherapie

Psychotherapeutische Mafnahmen sind insbesondere bei klaren psychischen St6-
rungen, Partnerschaftsstérungen und bei der Versagerangst indiziert.

Dabei ist eine interdisziplindre Zusammenarbeit zwischen Androloge und Psycholo-
ge notwendig. Oftmals ist die Differenzierung zwischen primaren und sekundaren
Erektionsstorungen schwierig. Die Indikation fiir eine Psychotherapie ergibt sich aus
den psychischen Komorbidititen. Zentrale Frage ist dabei auch die Motivation des
Paares fiir gemeinsame Partnerschaftsprogramme, und ob diese regional vor Ort an-
geboten werden bzw. zu realisieren sind.

Bewdhrt hat sich auch eine interdisziplindre Kombinationstherapie von einerseits
medikamento6ser Therapie der erektilen Dysfunktion (z.B. Phosphodiesterase-Inhi-
bitoren, s. Kap. 11.6) zur Entlastung und zeitgleich die Durchfithrung einer psycho-
somatischen Grundversorgung oder Psychotherapie. Die Einleitung verhaltensthe-
rapeutischer Mainahmen steht dabei meistens im Vordergrund.

Stufenplan Erektile Dysfunktion
1. Psychoedukation/Ainderung schidigenden Lebensstils/Sexualberatung
2. Psychosomatische Grundversorgung

3. Kombinationstherapie zur Entlastung
Psychosomatische Grundversorgung
Pharmaka (Phosphodiesteraseinhibitoren, Psychopharmaka)

4. Entspannungstherapie
5. Verhaltenstherapie (Angststérungen)
6. Tiefenpsychologische Therapie (Analyse zuriickliegender Konflikte)
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Sexualberatung und Psychoedukation

Prinzipiell wird meistens in der Partnerschaft zu wenig geredet und sexuelle Bediirf-
nisse nur selten thematisiert. In der andrologischen Praxis ist eine Sexualberatung,
Psychoedukation und psychosomatische Grundversorgung mit Paar- oder Einzelge-
sprach meist ohne Hemmungen auch in der reguldren andrologischen Praxis mog-
lich und sehr effektiv. Dabei sollte dem Patienten Sinn und Zweck der (somatischen
und psychologischen) Untersuchungen erklirt werden und die individuellen Befun-
de und deren Bedeutung erldutert werden. Weiterhin welche méglichen Therapie-
optionen sich daraus ergeben und zur Verfiigung stehen.

Informationsdefizite und Falschinformationen sollten erértert werden. So kénnen
nicht erfiillte Wertmafstibe und falsche Normalvorstellungen iiber Haufigkeit, In-
tensitit und Sexualtechniken, deren Herausforderungen niemand entsprechen kann,
durch den Arzt korrigiert werden. Informationsliicken und Wissensdefizite kénnen
dabei unter Einbeziehung problematischer Einstellungen zur Sexualitit und sexuel-
len Normen verringert werden. Hinzu kommt der Problembereich von korperdysmor-
phen Stérungen iiber die normale Beschaffenheit des Genitalbereiches. Schadigende
Verhaltensweisen (Nikotin und Bewegungsmangel) sollten abgedndert werden.

Verhaltenstherapie

Verhaltenstherapeutische Konzepte sind sehr wirkungsvoll und erprobt zum Abbau
von Versagensangst, Vermeidungsverhalten, Unlust oder auch Orgasmusstérungen,
und haben als Ziel ein neues Verhaltensrepertoire aufzubauen.

Dafiir miissen zundchst und gemeinsam die Verhaltensweisen, Verhaltensmodifika-
tionen, Zielvorstellungen und Wiinsche an die therapeutische Behandlung geklart
und besprochen werden.

Die meisten Paartherapien haben sich groftenteils aus den Grundlagen und Baustei-
nen von Masters und Johnson entwickelt (1970).

Grundlagen der Verhaltenstherapie sexueller Funktionsstorungen

1. Diagnostik, soziale und sexuelle Anamnese

2. Auswertung - plausibles individuelles Erkldrungsmodell fiir Entstehung
und Aufrechterhaltung der Storung wird gemeinsam erarbeitet und
besprochen

3. Ubungen zu Hause:
A. Sensate focus
B. Teasing
C. Teasing beim Koitus

4. Besprechung der Ubungen mit den Therapeuten

Nach der Diagnostik und Besprechung (Punkt 1 und 2) wird zunachst wird die sexuel-
le Stérung als derzeitige Realitdt therapeutisch ,erlaubt®. Zu Hause werden dann
schrittweise mehrere Ubungen (Hausaufgaben) durchgefiihrt.

A. Sensate focus: Die Partner sollen sich gegenseitig ausziehen und sich streicheln (Koi-
tusverbot). Ein Partner streichelt aktiv, wobei der Andere - passiv - geniefdt. Anschlie-
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Rend wird gewechselt. Dabei soll der jeweils Passive mitteilen was ihm angenehm/
unangenehm ist. In den nachsten Tagen wird das sensate focus erweitert. Die Geni-
talien diirfen beriihrt werden, der passive Partner darf die Hand des Aktiven fithren
(Ejakulationsverbot).

B. Teasing: Spiel mit der Erregung; der passive Partner wird durch Streicheln erregt;
das Streicheln wird dann unterbrochen, bis sich die Erregung wieder abbaut und
mehrmals hintereinander wiederholt.

C. Teasing beim Koitus: Aufbau und Abbau der Erregung beim Koitus mit nicht-erigiertem
(bei méannlichen Erektionsstérungen zur Entlastung) und erigiertem Penis.

Haufig erreicht ein anfingliches therapeutisches Verbot zur Durchfiihrung des Koi-
tus und angsterzeugender sexueller Verhaltensweisen eine deutliche Entlastung fiir
beide Partner. Fiir die genauen zeitlichen Abldufe und erweiterte Ubungen sei auf die
entsprechende Fachliteratur verwiesen.

Entspannungstherapie

Therapieversuche mit Hypnose konnten bei bis zu 80% der Patienten mit rein psycho-
gener erektiler Dysfunktion eine deutliche Befundbesserung erreichen. So konnten
auch Entspannungsmafinahmen wie autogenes Training in einigen Studien eine
deutliche Verbesserung der Symptomatik erzielen.

Tiefenpsychologische Therapie
Sind sexuelle Stérungen Ausdruck einer gehemmten oder fehlgeleiteten Entwicklung
der Personlichkeit und der Sexualitat sind tiefenpsychologische Therapiekonzepte zu
bevorzugen und einzuleiten.

In einer tiefenpsychologischen Therapie werden individuelle Konflikte bearbeitet,
auch unter Einbezug sexueller Wiinsche und Bediirfnisse. Je nach Art der Stérung
werden frithere Angste und unangenehme Erfahrungen sowie negative Gefiihle be-
arbeitet, Triebstérungen, Koitus oder Orgasmusfixierung hinterfragt und Koérper-
schemastérungen sowie die eigene Lust und das Fallenlassen thematisiert.

In einem paartherapeutischen Vorgehen werden dariiber hinaus Angste in Bezug auf
die gemeinsame Sexualitit bearbeitet, Kommunikationsstérungen verdndert um
neue, angenehme lustvolle Erfahrung mit der gemeinsamen und der eigenen Sexua-
litdt zu machen. Bei chronischen Krankheiten (Herpes genitalis recidivans) muss
eine positive Krankheitsbewdltigung geférdert werden und die Bedeutung der St6-
rung fiir die Partnerbeziehung verdeutlicht werden.

Pharmakologische Therapie

Kombinationstherapien zur Behandlung der erektilen Dysfunktion haben sich be-
wahrt. Erganzend zur Psychotherapie werden Medikamente aus drei Bereichen ein-
gesetzt:

1. zur Rigiditdtssteigerung

2. zur Hormonsubstitution

3. Psychopharmaka

268



3 Psychosomatische Aspekte sexueller Funktionsstorungen

1.In der andrologischen Sprechstunde werden medikamentdse Therapien bei der Behand-
lung organischer Ursachen von Erektionsstorungen eingesetzt und haben sich in der
Kombination mit Psychotherapie bewdhrt.

Eine frithzeitige medikamentdse Therapie der erektilen Dysfunktion kann eine Stei-
gerung des Selbstwertgefiihls und Minderung der Versagerangst bewirken.

Auch bei einer eindeutig psychischen Stérung kann zundchst in ausgewdéhlten Indi-
kationen eine unterstiitzende medikamentdse Kombinationstherapie entlastend
sein, und hat sich besonders zur Durchbrechung des Teufelskreislaufes Impotenz und
Versagerangst/Vermeidung bewdhrt.

Bei der erektilen Dysfunktion stehen heute ausreichend gute und zahlreiche oral
wirksame selektive Phosphodiesterase 5 Hemmer wie Sildenafil, Tadalafil und Var-
denafil zur Verfiigung, ebenso wie Schwellkorperautoinjektionstechniken oder Va-
kuumtherapien bis hin zu invasiven operativen Verfahren mit prothetischem
Schwellkérperersatz.

2. Zur Behandlung von Libidostérungen wird bei nachgewiesenen erniedrigten Tes-
tosteronwerten erfolgreich eine Testosteronsubstitution durchgefiihrt (s. Kap. II.11;
II.13; IV.2).

3. Eine psychopharmakologische Therapie hdngt von der im Vordergrund stehenden Ko-
morbiditit und Zielsymptomatik ab. Meist besteht eine Depression mit Einschran-
kung der Libido oder Versagerangst mit Vermeidungsverhalten. Hinzu kommen ge-
neralisierte Angststérungen, die durch Anspannung, Agitation oder Ruhelosigkeit
gekennzeichnet sind.

Die Indikation der Pharmakatherapie richtet sich nach der klaren Zielsymptomatik.
Zu beachten ist dabei aber auch, dass besonders unter Anxiolytika oder auch Antide-
pressiva als unerwiinschte Nebenwirkung eine erektile Dysfunktion kontraproduktiv
auftreten kann, sodass eine psychopharmakologische Therapie aufgrund dieser
Nebenwirkung oft limitiert ist.

Psychopharmaka zeigen oftmals ED als Nebenwirkung auf, welche dann eine Prapa-
ratumstellung (Buspar), Kombinationstherapie mit Phosphodiesteraseinhibitoren
oder Schwellkorperautoinjektionstechniken erfordert.

Bei der Ejakulatio praecox und auch gesteigertem sexuellen Verlangen kénnen gera-
de Psychopharmaka besonders SSRIs aufgrund einer erwiinschten potenzdampfen-
den Nebenwirkung erfolgreich eingesetzt werden.
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