
andrologen.info
1. Jahrgang • Juli 2003

auch im Internet: www.andrologen.info

Zeitschrift für Männerheilkunde

In dieser Ausgabe:
Hypopituitarismus: 
Wachstumshormon 
(GH)-Ausgleichstherapie bei 
hyposomatotropen Männern 

PADAM-Symptomatik:
Auch Männer leiden unter 
klimakterischen Beschwerden 

Supportivtherapie: 
Im Vordergrund steht die 
Lebensqualität   

Chronische Prostatitis:
Von Antibiotika, Alphablockern
und Schmerztherapie 

Osteoporose: 
Jeder fünfte 
Oberschenkelhalsbruch 
betrifft Männer

Wirbelkörper mit Zement 
ausfüllen

BPH:
Therapie am Progressionsrisiko 
ausrichten 

Phosphodiesterasen: 
Regulatorische Enzyme im Visier 
von Therapeuten 



35

Inhalt

Titelbild: Osteoporotischer Knochen

Endokrinopathien
Hypopituitarismus: Wachstumshormon (GH)-Ausgleichstherapie
bei hyposomatotropen Männern     36

Endokrinologie
Sexualhormon-bindendes Globulin wird 
auch in der Prostata gebildet    39

PADAM-Symptomatik
Auch Männer leiden unter klimakterischen
Beschwerden   40

Onkologie
Supportivtherapie: Im Vordergrund steht die Lebensqualität         42

Prostataerkrankungen 
Chronische Prostatitis – Von Antibiotika, Alphablockern
und Schmerztherapie      46

Osteopathien
Osteoporose: Jeder fünfte Oberschenkelhalsbruch 
betrifft Männer      48

Fortgeschrittene Osteoporose: Wirbelkörper mit Zement 
ausfüllen        50
      
Kalzium plus Vitamin D 
Muskelkraft und Koordination werden verbessert, 
die Knochen gefestigt, Stürze vermieden   53

Sexualfunktionen
Phosphodiesterasen: Regulatorische Enzyme im Visier 
von Therapeuten     54

Pharma-Informationen

Vardenafil (Levitra®): Auch bei Diabetikern mit erektiler 
Dysfunktion langfristig wirksam    56

Wirksamkeit von Sildenafil bei Sexualstörungen 
in Verbindung mit Antidepressiva-Einnahme  58

Praxiserfahrungen mit Testosteron-Gel: Kasuistiken 59

Therapie am Progressionsrisiko ausrichten  61

Kongressbericht
Prostatakarzinom: Vorsorge statt Behandlung   62

Kongresse, Termine   63

Impressum    63

40

48

54

46



35

Vital altern

Arteriosklerose, Morbus Alzheimer, Osteoporose, 
Sarkopenie und Impotenz sind keine normalen 
Alterserscheinungen

Mit zunehmendem Alter ist Altern an 
sich mit zahlreichen physischen und 
psychischen Veränderungen verbun-
den, von denen wohl die wenigsten als 
angenehm empfunden werden. Viel-
fach werden Beschwerden, die sich 
in höheren Lebensdekaden einstellen, 
allzu bereitwillig einem altersbeding-
ten „normalen“ Verschleiß angelastet. 
Dem wird von Gesundheitsprofis das 
Konzept des „gesunden Alterns“ und 
ganz bewusst auch des „Anti-Aging“ 
entgegengestellt, das allerdings mehr 
und mehr zum bloßen Geschäft 
degradiert wird. Nun ist zwar nicht 
unbedingt einzusehen, was am Altern 
gesund sein sollte, doch dürfte es der 
Wunsch jedes Menschen sein, gesund 
und vital zu altern und wenn es geht 
„gesund zu sterben“. Der erste Schritt 
hierzu ist, Altersbeschwerden eben 
nicht als quasi normal hinzunehmen. 
 Arteriosklerose ist bei Männern mit 
Androgenmangel verstärkt ausgeprägt. 
Hier entsteht ein völlig neues Tätig-
keitsgebiet des „Männerarztes“: Koro-
nargefäße erkranken wie Penisgefäße. 
Der Penis ist die „Fahne des Herzens“.
 Wenn die Knochenmasse bereits 
beim jungen Erwachsenen ein Maxi-
mum erreicht, ist es nur logisch, dass 
im Laufe des Alterungsprozesses Kno-
chenmasse verloren geht. Doch dieser 
Verlust erreicht nur bei Androgenman-
gel ein solches Ausmaß, dass sich eine 
Osteoporose entwickelt.
 Sarkopenie als Prozess betrachtet, 
bei dem die Muskulatur reduziert 
wird und die Kraft nachlässt, ist unaus-
weichlich mit dem Altern verbunden. 
Nicht hingegen die Sarkopenie als Zu-
stand, bei dem der Verlust an Muskel-
masse zur Behinderung und Invalidität 
führt. Männer, deren Testosteron unter 
5 ng/ml liegt, können ihre Muskelmas-
se auch mit Training nicht halten.

Prof. Dr. med.
R.D. Hesch, 
Konstanz

Gasteditorial

 Heute herrscht weitgehend Konsens 
darüber, dass der Testosteronspiegel 
mit den Jahren abnimmt. Was wir aber 
nicht wissen ist, wie hoch der Testoste-
ronspiegel eines bestimmten Patienten 
war, als es ihm noch richtig gut ging 
und ob der Testosteronspiegel so hoch 
bleiben muss, damit es ihm im Alter 
weiterhin gut geht – vieles spricht da-
für. Somit stellt sich immer wieder 
die Frage, „ob und wie viel Testoste-
ron der gesunde Mann braucht“.
 Dies zu beantworten fällt nicht 
leicht, denn auch die medizinische 
Forschung tut sich schwer damit, 
Normales und Krankhaftes am Alte-
rungsprozess auseinander zu halten, 
d.h. unter anderem zu definieren, 
welche Androgenversorgung für den 
einzelnen Mann zur organischen 
und seelischen Gesundheit bis ins 
hohe Alter beiträgt. Ist es normal, 
dass ein Mann mit 60 Jahren nur 
noch 30 % der Menge an Testoste-
ron produziert wie ehemals mit 
30 Jahren?
 Was gegenwärtig unter „Anti-Aging“ 
verstanden wird, ist vielfach nicht 
mehr seriös. Altersmedizin ist eine 
„wissenschaftsnahe Medizin“, die dem 
einzelnen Patienten – unter Kenntnis 
des aktuellen Wissensstandes – eine 
optimale Beratung bieten soll. Die Be-
schäftigung mit dem Testosteron und 
seinen Wirkungen ist daher dringend 
geboten. Denn dieses Hormon ist es, 
das den Mann ausmacht und wir müs-
sen verstehen lernen, was sein Abfall 
für den alternden Mann bedeutet und 
welche Vorteile eine Ausgleichsthera-
pie bieten kann.

andrologen.info   Juli • 2003 
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Endokrinopathien

Wie manifestiert sich ein 
Wachstumshormon-
Mangel bei Erwachsenen?

Seinem Namen voll gerecht wird 
das Wachstumshormon eigent-
lich nur bei Kindern und Ado-
leszenten. In dieser Lebensphase 
führt ein GH-Mangel typischer-
weise zu Kleinwuchs. Doch auch 
wenn sich ein Wachstumshor-
mon-Mangel bei Erwachsenen 
erst einstellt, nachdem das Kör-
perwachstum abgeschlossen ist, 
sind eine Reihe schädlicher Aus-
wirkungen zu erwarten. 
 Messungen mit dem Compu-
ter-Tomographen haben ergeben, 
dass die Arm- und Oberschenkel-
muskulatur bei Männern mit 
GH-Mangel weniger stark ent-

wickelt ist, als bei jenen mit nor-
maler GH-Sekretion. Solche Pa-
tienten sind oft übergewichtig, 
haben insgesamt weniger an 
fettfreier Körpermasse und spei-
chern Fett vermehrt im abdomi-
nalen Bereich. 
 Durch die verringerte Mus-
kelmasse ist auch die physische 
Leistungsfähigkeit der Patienten 
mit GH-Mangel reduziert und 
macht sich in einer verminder-
ten isometrischen Stärke ver-
schiedener Streck- und Beuge-
muskeln bemerkbar. 
 Auch die Herzmuskulatur 
ist bei einem GH-Mangel we-
niger gut entwickelt. Der linke 
Ventrikel ist verkleinert und die 
Herzleistung herabgesetzt. Das 
wirkt sich beispielsweise beim 

Hypopituitarismus 
Wachstumshormon 
(GH)-Ausgleichstherapie bei 
hyposomatotropen Männern

Krankheiten der Hypophyse wie insbesondere Tumoren 
oder durch deren Behandlung verursachte Gewebeschäden 
können sich auf verschiedenen neuroendokrinen Achsen 
negativ auswirken. Bei einem Hypopituitarismus ist häufig die 
Wachstumshormon-Sekretion isoliert oder zusammen mit der 
anderer hypophysärer Hormone beeinträchtigt. 
  
Auch ein im Erwachsenenalter erworbener Wachstumshormon-
Mangel hat ernsthafte gesundheitliche Konsequenzen und gilt 
– seitdem rekombinantes humanes Wachstumshormon (rhGH) 
zur Verfügung steht – weithin als Indikation zur Substitution.  
Weniger Konsensus besteht allerdings beim so genannten 
altersbedingten, idiopathischen Hyposomatotropismus.  

Training auf dem Fahrrad-Ergo-
meter in einer bis zu 25 % ge-
ringeren Kapazität gegenüber 
normalen Kontrollen aus. 
 Bei Personen mit einem im 
Erwachsenenalter erworbenen 
GH-Mangel kommt es zu ei-
nem beschleunigten Abbau von 
Knochenmasse. Dieser Verlust 
ist um so ausgeprägter, je grö-
ßer das GH-Defizit ist [1].
 Patienten mit einem erwor-
benen GH-Mangel geraten nicht 
selten in eine soziale Isolation 
und entwickeln im Laufe der 
Zeit eine regelrechte Soziopho-
bie. Solche Personen sind öfter 
allein stehend und haben selte-
ner ein geregeltes Arbeitsver-
hältnis als ihre nicht betroffe-
nen Altersgenossen. 
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Endokrinopathien

Ein Wachstumshormon-
Mangel offenbart sich 
beim Stimulationstest 

Die Höhe der mittleren 24h-
Wachstumshormon-Spiegel 
im Serum hyposomatotroper 
Patienten unterscheidet sich 
unter Umständen kaum von 
der bei hypophysär gesunden 

Abb. 1: Individuelle Maxima 
der Serum-GH-Spiegel als 
Reaktion auf verschiedene 
GH-Stimulationstests bei 
Patienten mit hypophysär 
bedingtem Mangel höchstens 
eines weiteren Hormons: 
Die höchste diagnostische 
Genauigkeit wird mit dem 
Insulin-Toleranztest (ITT) und 
den Arginin-GH-Relasing-
Hormon (Arg-GHRH) erreicht. 

Beim Arg-GHRH-Test werden 
pro kg Körpergewicht 1µg 
GHRH als Bolus i.v. injiziert. 
Danach werden über einen 
Zeitraum von 30 Minuten 30 g 
L-Arg infundiert (nach Biller et 
al. 2002). 

Männern. Denn verschiedene 
Faktoren wie das Alter, eine 
Adipositas, Bewegungsarmut 
und der Sexualsteroidhormon-
Status können die Wachstums-
hormon-Ausschüttung nachteilig 
beeinflussen. Ob ein organisch 
verursachter GH-Mangel oder 
ein nicht hypophysär bedingter 
niedriger GH-Spiegel vorliegt, 

Abb. 2: Via GH-Re-
zeptoren werden das 
Wachstum fördernde 
und den Stoffwechsel 
regulierende Signale 
an Zellen übermittelt: 
Die Signaltransduktion 
in Zielzellen erfolgt 
über einen G-Pro-
tein-gekoppelten Me-
chanismus. 

JAK2 = Januskinase 2; 
DAG = Diacylglycerin; 
PKC = Protein-Kinase C; 
MAPK = Mitogen-akti-
vierte Protein-Kinase. 

wird anhand von Stimulations-
tests entschieden. 
 Der Insulintoleranztest (ITT) 
gilt als Goldstandard bei der Dia-
gnose eines hypophysär beding-
ten GH-Mangels. Allerdings ist 
die Provokation einer Hypoglyk-
ämie bei einigen Patienten stark 
Risiko-behaftet und oft auch von 
unangenehmen Nebenwirkungen 

begleitet. Bei einer vergleichen-
den Untersuchung verschiedener 
alternativer Tests schnitt der Ar-
ginin-GHRH-Test dem ITT ver-
gleichbar gut ab (Abb. 1) [2]. 

Behandlungsergebnisse 
bei Erwachsenen mit 
erworbenem GH-Mangel 

Auch bei Erwachsenen Personen 
hat das Wachstumshormon im-
mense Bedeutung für den Stoff-
wechsel, das Wachstum und die 
Differenzierung (Abb. 2). Letz-
tere Prozesse stehen im späteren 
Leben allerdings eher im Zusam-
menhang mit Regenerations- und 
Reparaturmechanismen. 
 Positive Auswirkungen einer 
Substitutionstherapie mit rhGH 
auf die Körperzusammensetzung 
ließen sich in zahlreichen Studien 
objektivieren. Bei Erwachsenen 
mit Hypopituitarismus konnte un-
ter einer GH-Substitutionsthera-
pie eine signifikante Vermehrung 
der Muskulatur bei gleichzeiti-
ger Reduzierung der Fettmasse 
nachgewiesen werden. Die posi-
tive Wirkung der GH-Behand-
lung auf die Körperzusammen-
setzung hielt in einer Studie über 
sieben Jahre an, ohne dass in die-
ser Zeit ein diabetogener Effekt 
von GH eintrat [3]. 
 Bei Patienten mit hypophysär 
bedingtem GH-Mangel steigt un-
ter einer GH-Therapie die Rate 
des Knochenumsatzes und die 
Knochenmasse-Bilanz wird ins-
gesamt positiv [4]. Dass dabei 
sowohl die Resorption als auch 
die Neubildung des Knochens 
angeregt wird, lässt sich aus der 
Erhöhung verschiedener Aktivi-
tätsmarker schließen. 
 In zahlreichen Fällen wurde 
durch die Substitution von GH 
eine subjektiv empfundene Ver-
besserung des allgemeinen Wohl-
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Endokrinopathien

befindens, der Vitalität, der An-
triebskraft, der Stimmungslage, 
des Schlafs und der Gedächtnis-
leistungen festgestellt. Dies macht 
sich bei den behandelten Perso-
nen insbesondere auch in einem 
deutlichen Rückgang der Krank-
heitstage bemerkbar. 

Männer profitieren von 
einer GH-Substitution 
stärker als Frauen 

Männer produzieren nur etwa ein 
Drittel der Menge an GH wie Frau-
en und haben dennoch etwa gleich 
hohe Serum-IGF-I-Spiegel. Offen-
bar aktiviert GH in der Leber die 
IGF-I-Produktion in Verbindung 
mit Testosteron stärker als in Ver-
bindung mit Estradiol. 
 Das wirkt sich auch bei ei-
ner Substitution mit rhGH aus. 
Denn die erforderliche Dosis 
ist bei Männern deutlich klei-
ner als bei Frauen und verringert 
sich bei Patienten, die zugleich 
mit Testosteron behandelt wer-
den noch weiter. Um das Risi-

ko einer Überdosierung zu um-
gehen, sollte bei Männern eine 
niedrige Anfangsdosis gewählt 
werden [5]. 
 Bei GH-defizienten Männern 
kommt es unter einer Substitu-
tionstherapie mit rhGH zu einer 
größeren Zunahme der fettfrei-
en Masse als bei GH-defizienten 
Frauen [6]. Wenn sich parallel 
dazu die Fettmasse verringert, 
ist das oft nur vorübergehend. 
Denn nach zweijähriger Be-
handlung mit rhGH stellt sich 
bei Männern als auch bei Frau-
en zumeist der Ausgangszustand 
wieder ein [6]. 
 Auch bei der Zunahme an Kno-
chenmasse profitieren Männer 
stärker als Frauen von einer lang-
fristigen GH-Substitutionstherapie. 
Diese geschlechtsspezifisch höhe-
re Sensitivität ist derart deutlich 
ausgeprägt, dass Männer nur die 
Hälfte der GH-Dosis wie Frauen 
benötigen, um mit der gleichen 
Erhöhung des IGF-I-Spiegels und 
der Knochen-Biomarker zu rea-
gieren [7]. 

Sind gesunde ältere 
Menschen generell
hyposomatotrop?

Veränderungen in der Körperzu-
sammensetzung sowie eine ver-
minderte physische und psychi-
sche Leistungsfähigkeit, wie sie 
schon für relativ junge Erwach-
sene mit einem erworbenen GH-
Mangel typisch sind, machen sich 
mehr oder weniger ausgeprägt 
auch im Alter bemerkbar. Da das 
Wachstumshormon zu den ana-
bolen Hormonen gehört, die im 
Alter nur noch in erheblich re-
duzierter Menge ins Blut abge-
geben werden (Abb. 3), liegt es 
nahe, nach etwaigen Zusammen-
hängen zwischen einem niedri-
gen GH-Spiegel und bestimmten 
Veränderungen, die sich bevor-
zugt im Alter einstellen, einge-
hend zu fahnden.
 Da die beschriebene Sympto-
matik auch mit einem Androgen-
mangel in Verbindung gebracht 
wird, werden daher auch Studi-
en unternommen, die eine Inter-
vention mit GH plus Testosteron 
bei älteren Männern testen. 
 In Studien zur Substitution von 
rhGH bei Personen mit einem 
so genannten Hyposomatotro-
pismus des Alters konnten bis-
weilen positive Veränderungen 
der Körperzusammensetzung ge-
messen werden, jedoch zumeist 
ohne den Nachweis einer verbes-
serten physischen Leistungsfä-
higkeit [8]. Hingegen konnte in 
einer anderen Untersuchung eine 
Verbesserung ausgewählter Merk-
male der körperlichen Leistungs-
fähigkeit unter einer Substitution 
von GH plus Testosteron festge-
stellt werden, ohne dass sich je-
doch die Körperzusammensetzung 
signifikant änderte [9]. 
 Beiden Studien ist gemeinsam, 
dass die behandelten Männer aus-

Abb. 3: Altersabhängigkeit der mittleren 24h-GH-Konzentration bei 
Männern: Den Probanden wurde über ein Dauerblutentnahmesystem 
24 Stunden lang konstant eine geringe Menge Blut entnommen. 
Die Gesamtprobe der gepoolten Aliquote aus den alle 30 Minuten 
gewechselten Sammelröhrchen diente zur Messung der mittleren 
GH-Konzentration  (nach Zadik et al., 1985) [10]. 

drücklich als gesund bezeichnet 
wurden. Gesunde ältere Männer 
sind aber sicher weder hyposoma-
totrop noch hypogonadotrop. Man 
sollte doch meinen, dass sich Er-
folge einer Therapie am ehesten 
verifizieren lassen, wenn Patien-
ten mit einer ausgeprägten Sym-
promatik behandelt werden. 
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Endokrinologie

Das Sexualsteroidhormon-bindende Glo-
bulin (SHBG) wird von der Leber ins Blut 
abgegeben. Dort bindet es mit hoher Affi-
nität Testosteron und mit deutlich geringe-
rer Affinität auch Estradiol. Dementspre-
chend kommt SHBG bei Männern nur zu 
ca. 20 % frei in der Zirkulation vor, wäh-
rend der Anteil bei Frauen etwa 50 % be-
trägt. Durch die Bindung an SHBG wird 
die biologische Aktivität von Testosteron 
und Estradiol reguliert.
 Weniger bekannt ist, dass SHBG auch 
die Botschaften bestimmter Signalmole-
küle wie Estradiol ins Innere von Ziel-
zellen überträgt. Unter diesen Zielzellen 
sind auch die Stroma- und Epithelzellen 
der Prostata. Die Signaltransduktion er-
folgt über SHBG-Rezeptoren in der Plas-
mamembran der Zielzellen: Freies SHBG 
bindet an seinen Rezeptor und kann da-
nach seinerseits ein Steroidmolekül binden. 
Handelt es sich dabei um den Agonisten 
Estradiol, wird in der Zelle die Synthe-
se von zyklischem Adenosinmonophos-
phat (cAMP) über einen G-Protein-ge-
koppelten Mechanismus aktiviert. Ist das 
gebundene Molekül hingegen ein Anta-
gonist wie z.B. Testosteron, wird dieser 
Signalweg unterbunden. Die Signaltrans-
duktion über SHBG führt offenbar indi-
rekt auch zur Aktivierung des intrazellu-
lären Androgenrezeptors. Somit können 
Androgenrezeptoren sowohl direkt durch 

SHBG
Sexualsteroidhormon-bindendes 
Globulin wird auch in der Prostata 
gebildet

Testosteron als auch indirekt durch Es-
tradiol über den SHBG-cAMP-Weg ak-
tiviert werden.
 Als Antagonist im SHBG-SHBG-Re-
zeptor-System wirkt auch das Dihydro-
testosteron (DHT), das in zahlreichen Or-
ganen durch Reduktion aus Testosteron 
entsteht. Allerdings ist dessen Abbaupro-
dukt 3α-Diol (5α-Androstan-3α, 17β-diol) 
neben Estradiol wiederum ein potenter 
Agonist des SHBG-Signalwegs. Die an-
drogenen Wirkungen via SHBG-Signal-
transduktion sind daher ambivalent. 
 Lange Zeit glaubte man, dass SHBG 
nur in der Leber produziert wird. Kürz-
lich wurde allerdings nachgewiesen, dass 
es auch in der Prostata gebildet wird [1]. 
Dieses lokal gebildete SHBG könnte frei-
es Testosteron und Estradiol abfangen, 
bevor es in den Prostatazellen mit ihren 
klassischen Androgen- und Östrogen-Re-
zeptoren gelangt. Zum anderen steht es si-
cher als Signaltransduktionsmolekül zur 
Verfügung, so dass die antagonistischen 
und agonistischen Effekte von Testoste-
ron bzw. Estradiol auch auf auto- und pa-
rakrinem Weg gesteuert werden.

Als Serum-Transportprotein reguliert SHBG die biologische 
Verfügbarkeit von Testosteron und Estradiol. Darüber hinaus ist SHBG 
Bestandteil einer Signalkaskade, über die Zellen von bestimmten 
Steroidhormonen zu Funktionsanpassungen veranlasst werden. Dieser 
Mechanismus könnte insbesondere in der Pathogenese der benignen 
Prostatahyperplasie (BPH) eine Rolle spielen. Denn in der Prostata wird 
SHBG produziert und Steroidhormone sind bei der Entstehung einer 
BPH involviert.  

Literatur:
[1]  Hryb DJ, , Nakhla AM, Kahn SM, et al. 2002. Sex 

hormone-binding globulin in the human prostate 
is locally synthesized and may act as an autocrine/
paracrine effector. J Biol Chem 277:26618-26622.    
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PADAM-Symptomatik 
Auch Männer leiden unter 
typisch klimakterischen Beschwerden

Die partielle Androgendefizienz beim alternden Mann (PADAM) wird vielfach 
als die Auswirkung einer hormonellen Umstellung beim Mann, vergleichbar dem 
Klimakterium der Frau gesehen. Gelegentlich wird in Anlehnung zur Menopause 
sogar von einer Andropause gesprochen. Auch wenn dieser Auffassung vehement 
widersprochen werden kann, sind die vielfältigen Übereinstimmungen einer 
Hormonmangel-Symptomatik bei beiden Geschlechtern dennoch unübersehbar. 
Wohlbefinden und Vitalität scheinen bei Männern in noch höherem Maße von 
extragenitalen Effekten der Sexualsteroidhormone abzuhängen als bei Frauen.

Geschlechtsspezifische 
Unterschiede bestehen 
kaum

Eine Studie, bei der die Angaben 
von je ca. 9.000 Männern und 
Frauen aus mehreren zurücklie-
genden Befragungen zur Gesund-
heitssituation in Deutschland neu 
ausgewertet wurden, hatte zum 

Ergebnis, dass die Häufigkeit ver-
schiedener körperlicher, psychi-
scher und sexueller Symptome 
bei Männern und Frauen im Alter 
von 50 bis 60 Jahren doch nicht 
so verschieden sind, wie vielfach 
angenommen wird [1].
 Sowohl bei Männern als auch 
bei Frauen stellen sich im Laufe 
des Lebens zunehmend Anzeichen 
einer körperlichen Erschöpfung 
ein, das sexuelle Verlangen lässt 
nach und die Qualität des Schlafs 
wird schlechter.  
 Die Angaben von Frauen und 
Männern zu psychisch bedingten 
Beschwerden unterscheiden sich 
bis auf die Häufigkeit von Depres-
sionen nicht grundlegend. Bei bei-
den Geschlechtern ist die Inzidenz 
gravierender Befindlichkeitsstö-
rungen wie z.B. das Gefühl völ-
liger Entmutigung zumindest 
bis zum sechsten Lebensjahr-
zehnt eher unbedeutend. Aller-
dings hatte ein nennenswerter 
Teil – zumindest der Männer – 
bis zum 60. Lebensjahr den Ein-
druck, den Lebenshöhepunkt be-
reits hinter sich zu haben. 

 Eine deutliche Diskrepanz 
zwischen Männern und Frau-
en ergibt sich bei der Befragung 
nach dem Auftreten von Hitzewal-
lungen und Schweißausbrüchen. 
Beide Geschlechter sprechen in 
dieser Beziehung offenbar eine 
andere Sprache. Männer bedür-
fen einer gesonderten Fragetech-
nik, die unter anderem explizit auf 
Unterschiede zwischen Sympto-
men mit oder ohne körperliche 
Belastung eingeht. 

Warum leiden einige 
Männer, andere nicht?

Zunächst sei daran erinnert, 
dass auch nicht alle Frauen im 
Klimakterium Beschwerden ha-
ben, obwohl doch der Abfall ih-
res primären Sexualsteroidhor-
mons ganz dramatisch ist. Auf 
den Mann übertragen entsprä-
che das praktisch einer Kast-
ration. 
 Kerngesunde ältere Männer 
haben keinen Testosteronman-
gel. Solche zu finden ist indes 
nicht gerade leicht. Denn bei den 

Andropause



40 41andrologen.info   Juli • 2003 andrologen.info   Juli • 2003 

meisten Männern hat sich – oft-
mals nicht zuletzt aufgrund ei-
ner jahrzehntelangen ungesunden 
Lebensführung – eine Reihe von 
Risikofaktoren angehäuft. Adi-
positas, abdominale Fettvertei-
lung, Insulinresistenz, Dyslipidä-
mien und Inaktivität beeinflussen 
den Testosteronspiegel – und um-
gekehrt. 
 Neueste Forschungsergebnis-
se weisen auch auf genetisch 
bedingte Unterschiede hin, 
die den einen Mann für Hor-
monmangel-bedingte Symp-
tome unter Umständen anfäl-
liger machen als einen anderen 
[2]. Hierbei handelt es sich um 
den CAG-Polymorphismus im 
Androgenrezeptor-Gen, durch 
den die Aktivität des Androgen-
rezeptors interindividuell un-
terschiedlich stark ausgeprägt 
sein kann (siehe andrologen.info 
April 2003 S. 14). Die Anzahl 
der CAG-Wiederholungen im 
Androgenrezeptor-Gen (ent-
sprechend Glutamin-Wieder-
holungen im Androgenrezep-
tor-Protein) ist positiv korreliert 
mit Symptomen wie Depressivi-
tät, gedrückte Stimmungslage, 
Ängstlichkeit, einer Verschlech-
terung des allgemeinen Wohl-
befindens und einem spärlicher 
werdenden Bartwuchs. 

Testosteron hat vielfältige
vitalisierende Funktionen

Im Grunde genommen scheint es 
nur logisch, dass Sexualsteroid-
hormone in alle Belange der Re-
produktion eingreifen. Die Steue-
rung der gonadalen Funktionen ist 
nur ein Teilaspekt der Fortpflan-
zung. Denn letztlich ist Reproduk-
tionserfolg nur gesunden, vitalen 
Individuen beschieden. 
 Aus diesem Grund haben Se-
xualsteroidhormone nicht nur ge-

Relative Häufigkeit drei ausgewählter Symptome im Altersgang im Vergleich 
zwischen Männern (M) und Frauen (F). Stichprobenumfang am Fuß der 
Säulenpaare (nach Heinemann et al., 2000). 

nitale, sondern in noch größe-
rem Umfang auch extragenitale 
Funktionen. Sowohl bei Frau-
en als auch bei Männern beein-
flussen Androgene die Stabilität 
des Skeletts, die Ausbildung der 
Muskulatur, die Hämatopoese, 
bestimmte Leistungen des Ge-
hirns, den Lipidstoffwechsel mit 
Auswirkungen auf das Blutgefäß-
system, das Haarwachstum und 
die Talgproduktion. Ebenso er-
strecken sich die Wirkungen des 
Estrogens bei beiden Geschlech-
tern auf eine Vielzahl von Orga-
nen bzw. Funktionen. 
 Die klassischen Wirkungen der 
Sexualsteroide haben primär ana-
bolen Charakter im physiologi-
schen Sinn. In den Zielzellen 
wird die Produktion bestimm-
ter Proteine (darunter Enzyme, 
Rezeptoren, Serumglobuline und 
Strukturproteine) über Interak- 
tionen mit den entsprechenden 
Genen gesteigert. Alle diese Pro-
teine werden in den betreffenden 
Sexualsteroid-responsiven Zel-
len ohnehin gebildet, doch bei 
Ausbleiben der steroidalen Sti-
mulation verläuft die Produk- 
tion nur auf dem relativ niedri-
gen Basalniveau. 
 Erst durch den Einfluss der Se-
xualsteroidhormone kommt es zu 
einer anabolen Stoffwechsellage. 
Ohne sie geraten hypogonadale 
Männer in einen Protein-defizi-
enten Status. 

Literatur:
[1]  Heinemann LAJ, Thiel C, Assmann 

A, et al. 2000. Sex differences in 
ćlimacteric symptoms´ with increasing 
age? A hypothesis-generating analysis 
of cross-sectional population surveys. 
The Aging Male 3:124-131.

[2]  Härkönen K, Huhtaniemi I, Mäkinen J, 
et al. 2003. The polymorphic androgen 
receptor gene CAG repeat, pituitary-
testicular function and andropausal 
symptoms in ageing men. Int J Androl 
26:187.

[3]  Tan RS, Philip PS. 1999. Perceptions of 
and risk factors for andropause. Arch 
Androl 43:97-103.   Red. ♦
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Patienten wünschen 
stärkere Einbindung

Anspruch und Wirklichkeit in der 
ambulanten onkologischen Ver-
sorgung klaffen noch weit ausein-
ander. Zu dieser Aussage kommt 
die erste diesbezügliche syste-
matische Erhebung zur Patien-
tenzufriedenheit. Mit deutsch-
landweit 3384 befragten Patienten 
hat die PASQOC-Studie (Pati-
ent Satisfaction and Quality of 
Life in Oncological Care) unter 
Zuhilfenahme validierter Frage-
bögen einen Vergleichsstandard 
für das zukünftige Qualitätsma-
nagement geschaffen.
 Die Untersuchung wurde von 
Pfl egekräften der Konferenz on-
kologischer Kranken- und Kin-
derpfl egeschwestern (KOK), der 

Deutschen Krebsgesellschaft und 
GlaxoSmithKline initiiert. Reali-
siert wurde die Befragung durch 
eine Kooperation mit dem Picker 
Institut Deutschland unter der 
Schirmherrschaft der Deutschen 
Krebsgesellschaft e.V. 
 Zur Arzt-Patienten-Beziehung 
und der Behandlung durch das 
Pfl egepersonal äußerten sich die 
Patienten weit überwiegend sehr 
zufrieden. Auch glaubten nur rela-
tiv wenige von ihnen, dass der Zeit-
aufwand und die Empathie ihres 
Arztes unzureichend seien. 
 Kritikwürdig ist nach Mei-
nung der Patienten in erster Li-
nie die unzureichende Informa-
tion zum Behandlungsverlauf. 
Man wünscht sich mehrheitlich 
eine stärkere Einbindung in die 
Behandlungsplanung. Zahlreich 

sind zudem die Klagen über die 
mangelnde Aufklärung zu Ne-
benwirkungen. Ferner herrscht 
bei etwa der Hälfte der Patien-
ten Unzufriedenheit mit der Er-
nährungsberatung.   

Wie beherrschbar ist 
die Chemotherapie-
induzierte Emesis? 

Erbrechen ist dasjenige Symp-
tom, das die Patienten im Rah-
men einer Chemotherapie am 
meisten belastet. Wiederholtes 
Übergeben führt zur Dehydra-
tation, es kommt zu Elektrolyt-
störungen und es resultiert eine 
Gewichtsabnahme.
 Zytostatika bewirken in den 
enterochromaffi nen Zellen des 
Gastrointestinaltraktes die Frei-

The Multinational Association of Supportive Care in Cancer (MASCC) ist derzeit die einzige mul-
tidisziplinäre medizinische Gesellschaft, die sich speziell mit dem Management und der Präven-
tion unerwünschter Nebenwirkungen in der Tumortherapie befasst. In ihre Aktivitäten sind Ärzte 
verschiedener onkologischer Fachrichtungen, das Pfl egepersonal, Sozialarbeiter, Psychologen und 
Apotheker einbezogen.

 Die Supportivtherapie ist ein wesentlicher Bestandteil der Onkologie. Sie begleitet den Patien-
ten vom Zeitpunkt der Diagnosestellung bis in die Nachsorge. Ohne die Supportivtherapie wären 
weder eine Chemotherapie, eine Strahlentherapie noch eine Immuntherapie durchführbar. Am 
vordringlichsten sind supportive Maßnahmen in der palliativen Versorgung von Tumorpatienten. 

 Der gegenwärtige Stand sowie neue Entwicklungen und aktuelle Studien auf dem Gebiet 
der Supportivtherapie wurden auf dem diesjährigen 15. Internationalen Symposium of the 
Multinational Association of Supportive Care in Cancer in Berlin vorgestellt. Ferner wurde die 
Fachpresse auf dem Workshop “Supportivtherapie in der Onkologie” über patientenorientierte 
Therapiekonzepte in der Onkologie und die Bedeutung supportiver Maßnahmen informiert. 

Supportivtherapie
Im Vordergrund steht die Lebensqualität 

15th International Symposium of the Multinational Association of Supportiv Care in Cancer (MASCC), Berlin, 19. bis 21. Juni 2003

setzung von Serotonin (5-HT), 
das durch Aktivieren der 5-HT3-
Rezeptoren den Brechvorgang 
auslösen kann.  
 In der Behandlung problemati-
scher als die akute, ist die verzöger-
te Emesis. Zu deren Beherrschung 
erhofft man sich von neuen 5-HT3-
Antagonisten der 2. Generation 
einen weiteren Schritt nach vor-
ne. Palonosetron ist eine Substanz 
mit höherer Affi nität zum 5-HT3-
Rezeptor als die bisherigen Ant-
agonisten. Nach Verabreichung 
einer Einzeldosis bietet dieser 5-
HT3-Antagonist einen über län-
gere Zeit andauernden antieme-
tischen Schutz.  
 In der Behandlung der verzö-
gerten Emesis wird zunehmend 
auch der Stellenwert einer Anta-
gonisierung des Neurotransmit-

Onkologie
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 Der bestimmende Faktor der 
Fatigue ist die Anämie. Deren 
Ursache kann bei Krebspatien-
ten sowohl in der Krankheit selbst 
als auch in einer Schädigung des 
Knochenmarks durch Strahlen- 
oder Chemotherapie liegen. In 
solchen Fällen findet man ei-
nen sehr niedrigen Serum-Ery-
thropoetinspiegel. Zudem ist die 
Lebensdauer der Erythrozyten 
verkürzt und die Eisenutilisa-
tion vermindert. 
 Eine Therapieoption bei An-
ämien ist die Bluttransfusion. 
Damit wird eine sofortige, aber 
nur kurz anhaltende Wirkung 
erzielt. Zudem können Infektio-
nen oder das Auslösen von Im-
munreaktionen nicht vollständig 
ausgeschlossen werden. 
 Als sinnvolle Alternative bzw. 
Ergänzung zur Bluttransfusi-
on empfiehlt sich die Gabe von 
gentechnisch hergestelltem, hu-
manidentischem Erythropoetin. 
Wie das natürlicherweise in den 
Nieren gebildete Hormon för-
dert es die Erythropoese. Kürz-
lich wurde in einer Arbeit von 
Österborg et al. (2002) nachge-
wiesen, dass unter einer Behand-
lung mit Epoetin beta der Hb-
Wert angehoben wird, so dass 

Fatigue — zu oft uner-
kannt und unbehandelt

Oft leiden Tumorpatienten an ei-
ner Erschöpfung und Antriebs-
losigkeit, die über eine normale 
Müdigkeit weit hinausgeht. Sie 
fühlen sich oft zu schwach, ih-
ren normalen Alltagstätigkeiten 
nachzugehen. Dieser Zustand 
ist als „Fatigue-Syndrom“ oder 
als „Müdigkeitssyndrom“ be-
kannt. Es ist eines der häufigs-
ten Begleitsymptome, über die 
Krebspatienten während oder 
nach ihrer Erkrankung bzw. Be-
handlung klagen. Eine wichti-
ge Rolle spielen die Art der je-
weiligen Krebserkrankung und 
der Behandlung: Fatigue tritt 
bei Leukämien, Lymphomen, 
metastasiertem Brustkrebs und 
hormonrefraktären Prostatakar-
zinomen besonders oft auf. Zu-
dem besteht häufig ein enger 
Zusammenhang mit einer Che-
mo- oder Strahlentherapie.
 Für Ärzte und Pflegekräfte ist 
es meist nicht leicht, Patienten 
mit Fatigue zu erkennen, zumal 
Betroffene sich oftmals scheu-
en, darüber zu sprechen. Die 
Patienten sollten daher gezielt 
danach befragt werden.

ters  Substanz P diskutiert. Die-
ses Tachykinin bindet bevorzugt 
an den Neurokinin-1 (NK1)-Re-
zeptor. In klinischen Studien ha-
ben NK1-Antagonisten bereits 
ein breites Spektrum an antie-
metischer Effektivität und eine 
bemerkenswerte Aktivität bei der 
verzögerten Emesis unter Beweis 
gestellt. 

Den Risiken einer 
Neutropenie vorbeugen

Infektionen, die im Zusammen-
hang mit einer Neutropenie unter 
Chemotherapien auftreten, ber-
gen ein hohes Morbiditäts und 
Mortalitätsrisiko. Durch Stimulie-
rung der Neubildung neutrophi-
ler Granulozyten mittels rekom-
binantem menschlichen G-CSF 
(granulocyte-colony stimulating 
factor) oder GM-CSF (granulo-
cyte macrophage-CSF) kann die 
Schwere und Dauer einer Neu-
tropenie vermindert werden. 
Beide Faktoren mobilisieren 
hämatopoetische Stammzellen 
und Vorläuferzellen, die aus dem 
Knochenmark in die Blutbahn 
übertreten. 
 Als eine mögliche Indikati-
on für den Einsatz hämatopoe-
tischer Wachstumsfaktoren gilt 
die Behandlung der durch Che-
motherapie verursachten febrilen 
Neutropenie (cave: Akutes Atem-
not-Syndrom). Neueren pharma-
ko-ökonomischen Daten zufolge 
führt die primäre Prophylaxe mit 
Kolonie-stimulierenden Fakto-
ren auch dann zu einem Benefit, 
wenn das angenommene Risiko 
einer febrilen Neutropenie deut-
lich unter 40 % liegt. Zudem sind 
insbesondere ältere Patienten mit 
Begleiterkrankungen gefährdet, 
so dass durch eine Einschätzung 
der individuellen Risikofaktoren 
in Verbindung mit der angewand-

ten Chemotherapie eine rationel-
le und kosteneffektive Strategie 
entwickelt werden kann.  

Weniger Knochen-
komplikationen durch 
Bisphosphonate

Knochenmetastasen verursachen 
bei Krebspatienten einen hohen 
Grad an Morbidität und können 
die Lebensqualität dramatisch 
einschränken. Das Potential der 
Bisphosphonate, Knochenkom-
plikationen zu vermeiden und 
zu behandeln hat sich bei zahl-
reichen malignen Erkrankungen 
in klinischen Studien nachwei-
sen lassen.
 Brustkrebspatientinnen er-
leiden deutlich seltener gra-
vierende Knochenkomplika-
tionen, wenn sie über längere 
Zeit mit Bisphosphonaten be-
handelt werden. Zudem wur-
de in einer Plazebo-kontrollier-
ten Studie durch Verabreichung 
von Clodronat die Inzidenz von 
Knochenmetastasen signifikant 
reduziert und die Mortalitäts-
rate deutlich gesenkt.
 Bei Prostatakarzinom-Pa-     
tienten mit Knochenmetastasen 
hat bisher erst Zoledronsäure 
ihre Wirksamkeit bei der Ver-
minderung von Knochenkomp-
likationen unter Beweis gestellt. 
Durch eine Behandlung mit Zo-
ledronsäure treten bei weniger 
Männern Komplikationen auf 
und bei den Betroffenen nimmt 
die Häufigkeit der Beschwer-
den signifikant ab. Insbeson-
dere sind Knochenschmerzen 
weniger intensiv. 
 Obwohl das Prostatakarzinom 
eigentlich durch osteoblastische 
Knochenmetastase charakteri-
siert ist, zeugen die Komplika-
tionen auch von einer verstärk-
ten Resorptionstätigkeit. 

http://www.krebsinformation.de/body_ka_leukamie_bei__e..html
http://www.krebsinformation.de/body_ka_maligne_lymphome.html
http://www.krebsinformation.de/body_ka_bruskrebs.html
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dert, können auch vorübergehend 
starke akute Schmerzen auftre-
ten. Diese Schmerzspitzen, die 
trotz adäquater Schmerzthera-
pie auftreten, werden als Durch-
bruchschmerz bezeichnet. Diese 
treten bei etwa 60 % aller Tumor-
schmerzpatienten auf. Die The-
rapie von Durchbruchschmerzen 
gestaltete sich bisher schwierig, 
da die herkömmliche Medikation 
nich ausreichend schnell wirkt.
 Eine spürbare Erleichterung 
der Schmerzen kann am ehes-
ten durch die Verabreichung ei-
nes nicht retardierten, stark an-
algetisch wirkenden Opioids mit 
kurzer Wirkdauer erreicht wer-
den. Als solches ist oral-trans-
mukosales Fentanyl (Actiq) 
leicht zu handhaben, wirkt in-
nerhalb von fünf  Minuten stark 
analgetisch und hat ein günsti-
ges Nebenwirkungsprofil. 
 Die Sicherheit von Fentanyl hat 
sich bei Patienten, die mit Opia-
ten vorbehandelt sind, auch am-
bulant bewährt. Voraussetzung 
für die Anwendung von Actiq 
ist eine adäquate, zeitkonsisten-
te Opiat-Schmerztherapie bei 
chronischen Tumorschmerzen. 
Wenn die erforderliche Wirkdo-
sis richtig ermittelt wird, ist der  
Patient in der Lage, den Durch-
bruchschmerz durch den Ge-
brauch einer Actiq-Einheit ausrei-
chend zu therapieren, ohne dass 
schwere Opiatnebenwirkungen, 
wie z.B. eine Atemdepression zu 
befürchten sind. Nach Abklingen 
der Schmerzen kann die Behand-
lung ohne Ausschleichphase ab-
gebrochen werden. 

Rasburicase gegen das 
Tumorlyse-Syndrom

In den letzten Jahren ist es gelun-
gen, mit aggressiven Chemothera-
pien insbesondere bei Leukämien 

und schnell wachsenden Lymph-
drüsen-Malignomen Heilungs-
erfolge zu erzielen. Dabei fluten 
durch das rasche Zerstören des 
Tumorgewebes massiv Abbau-
produkte an, die über die Nieren 
eliminiert werden müssen. Wird 
deren Ausscheidungskapazität je-
doch überschritten, kommt es zu 
einem Tumorlyse-Syndrom, das 
durch erhöhte Harnsäurewerte, Hy-
pokalzämie, Hyperphosphatämie 
und Hyperkaliämie gekennzeich-
net ist. Als bedrohlichste meta-
bolische Entgleisung kann die 
Hyperurikämie innerhalb weni-
ger Stunden zu einem tödlichen 
Nierenversagen führen. 
 Bei der Lyse von Zellen wer-
den Nukleinsäuren freigesetzt, 
von denen die Purine über Xan-
thin zu Harnsäure abgebaut 
werden. Deren schlechte Lös-
lichkeit kann zu kristallinen 
Ablagerungen in den Nieren-
tubuli führen. Die Harnsäure 
ist der signifikante und unab-
hängige prognostische Faktor 
für die Entwicklung eines Tu-
morlyse-Syndroms. 
 Der weitere Abbau der Harn-
säure wird durch Uratoxidase ka-
talysiert, die zwar bei den meis-
ten Säugetieren, nicht aber beim 
Menschen vorkommt. Durch das 
Enzym wird die Harnsäure zu 
Allantoin abgebaut. Allantoin ist 
10-fach besser löslich als Harn-
säure und wird ohne Kristalle 
zu bilden, sehr schnell von den 
Nieren eliminiert.
 Uratoxidase wird gentech-
nisch in hoher Reinheit herge-
stellt (rekombinante Uratoxida-
se = Rasburicase). Über die sehr 
gute Wirksamkeit dieser Sub-
stanz beim Tumorlyse-Syndrom 
berichtete Dr. A. Jakob (Offen-
burg). Bereits innerhalb von vier 
Stunden kommt es zu einem dras-
tischen Abfall des Harnsäure-

spiegels mit einer Verbesserung 
der Nierenfunktion. Eine drei- 
bis fünftägige Behandlung ist in 
der Regel ausreichend. Die gute 
Verträglichkeit dieser Substanz 
sowohl bei Kindern als auch bei 
Erwachsenen konnte in einer kli-
nischen Prüfung nachgewiesen 
werden.  Red. ♦

sich Bluttransfusionen weitge-
hend erübrigen und sich die Le-
bensqualität der Patienten sig-
nifikant erhöht (Abb.). 
 Neben dem negativen Ein-
fluss auf die Lebensqualität ver-
schlechtert sich durch die Tu-
mor-assoziierte Anämie auch 
die Prognose. Eine Erklärung 
hierfür sind hypoxische bzw. 
sogar anoxische Bereiche, die 
in mehr als einem Drittel aller 
soliden Tumoren vorkommen. 
In solchen unterernährten Ge-
webebezirken ist eine signifi-
kant erhöhte Proliferationsrate 
der Tumorzellen nachweisbar. 
Infolge dessen bergen hypoxi-
sche Tumoren ein erhöhtes Ri-
siko zu metastasieren. Zudem 
ist die Ansprechbarkeit auf io-
nisierende Strahlen, eine loka-
le Hyperthermie und Sauerstoff 
abhängige Zytostatika ernied-
rigt. Chemo- uns Radiotherapi-
en führen häufig zur Entstehung 
von Anämien und verstärken 
auf diese weise die Tumorhy-
poxie. Diesem kontraprodukti-
ven Behandlungseffekt lässt sich 
durch eine supportive Therapie 
mit Epoetin beta entgegenwir-
ken. Man hat zwischenzeitlich 
auch deutliche Hinweise darauf, 
dass sich aus dieser Maßnah-
me ein Überlebensvorteil für 
die Patienten ergibt. 

Effektive Behandlung von 
Durchbruchschmerzen 

Schmerz ist bei Tumorpatienten 
das häufigste Symptom. Er hat 
sehr unterschiedliche Ursachen. 
Diese können dem Schmerz ein-
zeln oder in wechselnden Kom-
binationen zugrunde liegen. 
 Neben dem kontinuierlichen, 
gleichförmigen Tumorschmerz, 
der sich im Rahmen der Grunder-
krankung oder Therapie verän-

Schnelltest zum 
Screening bei 
Verdacht auf 
Blasenkrebs

Jährlich sterben in Deutschland 
fast 6.000 Menschen an Bla-
senkrebs. Viele dieser Todes-
fälle wären vermeidbar, wenn 
der Tumor früher entdeckt und 
behandelt werden würde, so Dr. 
Gerd Popa aus Ludwigsburg vom 
Berufsverband der Deutschen Uro-
logen. Das einzige Symptom bei 
etwa 80 % der Patienten ist eine 
schmerzlose Hämaturie. Der dis-
krete Verlauf zu Beginn der Er-
krankung führt dazu, dass bei 
jedem dritten Patienten zum 
Zeitpunkt der Diagnose bereits 
ein invasiver Tumor vorliegt. Bei 
Hämaturie unbekannter Ursache 
steht der Urintest auf das nukleäre 
Matrixprotein NMP22  (Handels-
name:NMP22®BladderCheck™) 
seit Mai 2003 zur Verfügung. 
Der Urinschnelltest kann ein-
fach und direkt in der Arztpra-
xis durchgeführt  werden. Nach 
ca. 30 Minuten ist das Testergeb-
nis ablesbar.
 Risikopatienten wie Raucher 
und Menschen, die beruflich viel 
mit aromatischen Aminen in Be-
rührung kommen, sollten ab ei-
nem Alter von 45 bis 50 Jahren 
routinemäßig auf Blasenkrebs un-
tersucht werden. Red. ♦
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Die Hälfte aller Krebspatienten ist 
schon zum Zeitpunkt der Diagnosestel-
lung mangelernährt und 16 Prozent ver-
lieren während des Krankheitsverlaufs 
zehn Prozent ihres Ausgangsgewichts, 
berichtete Klaudia Pütz, Diplom Diät-
assistentin von der gemeinnützigen Ge-
sellschaft für Ernährungsmedizin und 
Diätetik e.V. in Bad Aachen. Wenn eine 
orale Ernährung nicht mehr bedarfsde-
ckend ist, hilft eine künstliche Ernährung 
mit Trink- und Sondennahrung. Eine er-
nährungsmedizinische Betreuung ist von 
Anfang an wichtiger Bestandteil der The-
rapieplanung. Ein guter Ernährungszu-
stand vor der Krebsdiagnose wirkt sich 
nach einer aktuellen französischen Studie 
auf die Fünf-Jahres-Überlebensrate posi-
tiv aus. Ein Gewichtsverlust verschlech-
tert bei vielen Tumorerkrankungen die 
Prognose. Patienten vertragen Operatio-
nen, Bestrahlungen und Chemotherapie-
zyklen schlechter und leiden unter früher 
auftretenden heftigeren Nebenwirkungen. 
Die Therapieintensität muss in der Fol-
ge vermindert und Therapiezyklen häu-
figer abgebrochen werden. Eine Mange-
lernährung kann in jedem Stadium einer 
Tumorerkrankung auftreten. Gewichts-
verluste entstehen durch direkte Aus-
wirkungen des Tumors auf den Appetit, 
Verdauungs- und Stoffwechselstörungen 
sowie spezifische entzündliche Reaktio-
nen. Der Energiebedarf ist bei Krebser-
krankten aufgrund des „Stressfaktors“ 
erhöht. Über 80 Prozent der Patienten lei-
den mit fortschreitender Erkrankung un-
ter Appetitlosigkeit, Übelkeit und Erbre-
chen, erläutert Dr. Gudrun Zürcher von 
der Uni Freiburg, Sektion Ernährungs-
medizin und Diätetik. 
 Eine spezielle Ernährung im Sinne ei-
ner Krebsdiät, die einen Tumor heilt oder 

eine spezifische Tumortherapie ersetzen 
kann, gibt es nicht wohl aber eine gesun-
de Kost, die den Bedarf an Vitaminen 
und Mineralstoffen deckt und dadurch 
dem Betroffenen „Kraft“ gibt. Wichtig 
ist eine ständige Überwachung des Ge-
wichtsverlaufs. Eine Ernährungsbera-
tung zur Gewichtsstabilisierung muss 
individuell durch Diätassistenten oder 
Diplom Ökotrophologen erfolgen. So-
lange irgendwie möglich, ist eine ora-
le Ernährung anzustreben, die auch für 
eine normale Funktion des Magen-Darm-
Trakts von Bedeutung ist. Ziel ist, eine 
ausreichende Energie- und Nährstoffzu-
fuhr zu gewährleisten, um das Gewicht 
des Patienten zumindest konstant zu hal-
ten. Die Empfehlungen für die tägliche 
Eiweißzufuhr liegen höher als die für ge-
sunde Erwachsene und betragen 1,25 bis 
zwei Gramm Eiweiß pro Kilogramm Kör-
pergewicht. Das Essen und die Getränke 
mit Energiekonzentraten anzureichern so-
wie das Verabreichen von Trinknahrun-
gen sind wichtige ernährungsmedizini-
sche Maßnahmen, um eine ausreichende 
Zufuhr von Energie, Vitaminen und Mi-
neralstoffen zu gewährleisten. Trink- und 
Sondennahrung zählen zu Ernährungs-
therapeutika und sind bei konsumieren-
den Erkrankungen wie Krebs verord-
nungs- und erstattungsfähig. 
 Einfach mehr zu essen reicht oft 
nicht. Untergewichtige müssen lernen, 
ihre Mahlzeiten energiereich zu gestal-
ten, sei es durch hochwertige Pflanzenö-
le, Trockenobst, Samen und Nüsse sowie 
den Einsatz von energiereicher Trinknah-
rung oder Energiekonzentraten aus der 
Apotheke. 

Quelle:
Gesellschaft für Ernährungsmedizin und Diätetik e.V., 
Bad Aachen    ♦

Gesundes Gewicht hilft im Kampf gegen den Krebs

Trinknahrung hilft Krebskranken, 
Defizite auszugleichen
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Diagnose 

Die medizinische Anamnese um-
fasst bei Verdacht auf Prostatitis 
eine Infektionsdiagnostik im Urin 
und Harnröhrenabstrich, die Prü-
fung auf sexuell übertragbare Er-
krankungen sowie den Ausschluss 
benigner und maligner Prosta-
taerkrankungen. Danach wird 
der validierte CPSI-Fragebogen 
(Chronic Prostatitis Symptom In-
dex) eingesetzt und die 4- oder 2-
Gläser-Probe, eine Ejakulatanalyse 
und ein transrektaler Ultraschall 
durchgeführt.
 Nur 5 % der Tests lassen auf 
eine Infektion schließen. Der An-
teil steigt nur unwesentlich, wenn 
neue Techniken wie DNA-Son-

den eingesetzt werden und gezielt 
nach Mykoplasmen und anderen 
Erregern gefahndet wird.  

Studien mit Alphablockern

Dass die Therapie einer chro-
nischen abakteriellen Prostatitis 
oder auch des nicht-entzündlichen 
chronischen Beckenschmerz-Syn-
droms mit Alphablockern effektiv 
ist, belegen verschiedene Unter-
suchungen. Es dauert allerdings 
eine gewisse Zeit – mehr als zwei 
Wochen –, bis die Wirkung zu 
objektivieren ist. Zudem scheint 
die Besserung nicht lange anzu-
halten, so dass eine kontinuier-
liche Medikamentengabe erfor-
derlich ist.

 Beim jüngsten Jahreskon-
gress der europäischen Urologen 
in Madrid verglich eine Wiener 
Arbeitsgruppe den klinischen Nut-
zen von Tamsulosin (0,4 mg/die) 
mit einer sechswöchigen Plaze-
bo-Behandlung. Studienteilneh-
mer waren 58 Patienten mit einem 
mittlerem Symptomenscore im 
CPSI (Chronic Prostatitis Sym-
ptom Index des National Insti-
tutes of Health) und einem mit-
telgradigem Schmerz-Score. Am 
Ende der Studienzeit wurde bei 
mittelschwerer und schwerer Pro-
statitis ein klinisch signifikanter 
Abfall im Vergleich zu Plazebo 
verifiziert. 
 Eine prospektive Studie der 
finnischen Prostatitis-Foundati-

Chronische Prostatitis
Von Antibiotika, Alphablockern und 
Schmerztherapie

Die chronische Prostatitis ist sowohl für den Patienten als auch den 
Therapeuten eine Crux. Obwohl weit überwiegend keine Infektion 
vorliegt, werden Antibiotika in großem Umfang eingesetzt. Und das, 
obwohl Alphablocker die Symptome besser lindern und eine gezielte 
Schmerztherapie mit Beckenbodengymnastik langfristig wirksam ist.

Bereits im vergangenen Jahr haben Experten in Giessen einen 
internationalen Konsens zur Diagnose und Therapie der Prostatitis 
gefunden. Wie Professor Wolfgang Weidner als Organisator betont, 
ist es durch europäische Bemühungen gelungen, die Relevanz von 
Ejakulat-Veränderungen in die Diagnostik und Therapie von chronischen 
urogenitalen Infektionen – speziell der Prostatitis – als zentrales Feld 
einzubringen. Beim Joint Meeting der European Society of Andrological 
Urology und der European Society of Infection in Urology haben sich 
auch namhafte Vertreter des National Institute of Health und der 
International Prostatitis Foundation an der Konsensfindung beteiligt. 
Herausgekommen ist ein Stufenkonzept für Diagnose und Therapie.

Prostataerkrankungen
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on an 70 konsekutiven Patienten 
wurde beim diesjährigen Jahres-
treffen der amerikanischen Urolo-
gen präsentiert: Danach ging die 
Symptomatik im validierten CPSI 
bei den mit Alfuzosin (5 mg bid) 
behandelten Patienten signifikant 
stärker zurück als bei den Patien-
ten der Plazebo-Gruppe. Während 
der halbjährigen Behandlungs-
dauer betrug die entsprechende 
Reduktion  9,9 bzw. 3,8 Punkte. 
Bei den konventionell – mit An-
tibiotika – therapierten Patienten 
lag der Rückgang mit 4,3 Punk-
ten knapp über dem Plazebo-Er-
gebnis. Während der halbjährigen 
Nachbeobachtung verschlechterte 
sich der Zustand gegenüber den 
Ausgangswerten. Bei den wei-
ter behandelten Kontrollen blieb 
er stabil.  
 Über ähnliche Erfolge mit Tera-
zosin berichtete auch ein Team 
aus Malaysia: Nach 14-wöchiger 
Therapie erreichten 56 % der 43 

Patienten in der Verum-Gruppe 
und 33 % in der Plazebo-Grup-
pe im CPSI-Bereich Lebensqua-
lität null bis zwei Punkte, was 
als gutes Ansprechen zu werten 
ist. In der halbjährigen Nachbe-
obachtungszeit verschlechterten 
sich die Befunde bei doppelt so vie-
len Plazebo- wie ehemaligen Ver-
um-Patienten (50 % bzw. 22 %). 
Auf die Terazosingabe sprachen 
41 % der Männer an.

In hartnäckigen Fällen 
versucht der Schmerz-
therapeut zu helfen 

Ein Erfolg versprechender Weg aus 
dem Circulus vitiosus der chroni-
schen Prostatitis ist eine gezielte 
Schmerztherapie beim Spezialisten. 
Wie Dr. Oliver Emrich, Schmerz-
therapeut aus Ludwigshafen und 
Vizepräsident des „Schmerzthe-
rapeutischen Kolloquiums – Deut-
sche Gesellschaft für Schmerzthe-

rapie“ aus langjähriger Erfahrung 
berichtete, kann durch eine kombi-
nierte medikamentöse psycho- und 
physiotherapeutische Behandlung 
der Leidensdruck ganz erheblich 
gemildert und die Lebensqualität 
verbessert werden. 
 Denn der chronische Schmerz 
hinterlässt nachweislich seine „Spu-
ren“ im Schmerzgedächtnis. Da-
durch ist die Schmerzschwelle des 
Betroffenen deutlich vermindert: 
Schon beim geringsten Reiz wird 
durch die vorausgegangene Kondi-
tionierung der Nervenübertragung 
und Informationsverarbeitung au-
tomatisch ein unangemessen star-
ker Schmerz „gemeldet“. Oft wird 
schon ein Ruheschmerz ohne Reiz 
oder die Fehlinterpretation eines ein-
fachen Berührungs- und Druckrei-
zes als Schmerz empfunden. Es ist 
nicht einfach, diese Überreaktion, 
die durch das Schmerzgedächtnis 
hervorgerufen wird, abzuschalten. 
Vielmehr müssen die eingebrann-

ten Spuren in einem relativ lang-
wierigen Prozess beeinflusst wer-
den. Manchmal gelingt auch die 
Löschung dieses Prozesses. Je frü-
her die gezielte Behandlung beginnt, 
um so größer sind die Erfolgsaus-
sichten. Die Schmerztherapeuten 
setzen unter anderem eine geziel-
te Behandlung mit Schmerzmit-
teln und adjuvanten Therapeutika 
– in der Stärke an die individuelle 
Schmerzempfindung  angepasst  – 
ein. Gemessen wird die Schmerz-
empfindung in ihrer Stärke und 
ihren Auswirkungen auf die Le-
bensqualität fortlaufend in Frage-
bögen, Tagebüchern und standardi-
sierten Tests. Auf diese Weise wird 
die Therapie überprüfbar.
 Da die chronische Schmerzer-
fahrung bei den meisten Patien-
ten die Lebensqualität erheblich 
einschränkt, sind oft auch psy-
chische Reaktionen festzustel-
len. Eine antidepressive Therapie 
hilft dann nicht nur die depressive 
Verstimmung aufzuhellen, sondern 
ist zugleich ein wichtiger Baustein 
im mehrstufigen Therapiekonzept. 
Dieses basiert auf Entspannungsü-
bungen, Verhaltenstherapie, Elek-
trotherapie und einer Medikation, 
die meist aus einer Kombinationen 
von Analgetika und Antidepres-
siva  besteht. Erst hierdurch wird 
ein gezieltes Training der beteilig-
ten Muskeln ermöglicht. Wie Em-
rich, Tagungspräsident beim dies-
jährigen Deutschen Schmerztag auf 
Nachfrage erläuterte, hat sich da-
bei unter anderem das Training der 
Bauch- und Beckenboden-Musku-
latur – die viele Betroffene gar nicht 
„spüren“ – bewährt.  

Quellen: 
   EAU Madrid 2003, AUA 2003, AUA 

2002, Deutscher Schmerztag 2003, 
Consensus: Diagnostik und Therapie 
der Prostatitis in Giessen 2002 

Le ♦

Therapeutisches Vorgehen laut Giessener Konsens: 

Therapie der Wahl bei der seltenen bakteriellen Prostatitis ist die Gabe von Gyrasehemmern. 
Bei chronischem Beckenschmerz mit Entzündungszeichen ist auch eine Antibiotikatherapie zu dis-
kutieren. Hierfür stehen effiziente Präparate zur Verfügung. Es besteht kein Bedarf für Neuentwick-
lungen. Wird die Entzündung anhand von Leukozyten im Ejakulat bestimmt, ist der von der WHO 
angegebene Grenzwert von einer Million Leukozyten pro Milliliter Ejakulat nach Auffassung aller 
Experten weitaus zu hoch angesetzt. Als realistisch gelten Werte zwischen 100.000 und 300.000.
 Sind keine Entzündungszeichen zu objektivieren, ist die Ursache der Symptome „hinter“ der Pro-
stata zu suchen – eine Antibiotikatherapie nicht angezeigt, dafür aber Schmerzmittel und/oder Mus-
kel-Relaxantien. 
 Die Hyperthermie wurde als nicht effektiv eingestuft; in einem Fünftel der Fälle kommt es hierbei 
sogar zu massiven Verschlechterungen.
 Unter Antibiotika ist eine vergleichbar hohe Ansprechrate (45 %) wie unter Plazebo dokumen-
tiert.
 Nichtsteroidale Antirheumatika sind nicht wirksamer als „einfache“ Schmerzmittel.
 Geprüft werden derzeit verschiedene Präparate. Dabei hat sich in einer kleinen, Plazebo-kontrollier-
ten, prospektiven Studie Pollenextrakt als vielversprechend erwiesen. In einer ebenfalls kleinen Unter-
suchung wurden positive Resultate auch mit einem Quercetin-Flavonoid erzielt. 
 Sowohl in den USA als auch in Europa sind erfolgreiche Studien mit selektiven Alpha-1A-Blockern 
durchgeführt worden.

Prostataerkrankungen
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Osteoporose
Jeder fünfte Oberschenkelhalsbruch betrifft Männer

Männer sind nur bedingt 
gegen Osteoporose gefeit

Männer bilden ein etwas stärke-
res Skelett aus als Frauen. Des-
sen Aufbau ist erst etwa um das 
30. Lebensjahr abgeschlossen. 
Zu diesem Zeitpunkt wird die 
maximale Knochendichte er-
reicht. Im weiteren Leben ver-
ringert sich aufgrund des na-
türlichen Alterungsprozess die 
Knochensubstanz. Zahlreiche 

Faktoren können den Abbau so 
weit beschleunigen, dass eine 
Osteoporose entsteht. 
 Als Osteoporose wird von der 
WHO eine Knochendichte defi-
niert, die den mittleren Wert für 
junge Männer um mehr als 2,5 
Standardabweichungen unter-
schreitet (T-Score). Solche Fest-
legungen können das Risiko für 
Knochenbrüche allerdings nur 
unzureichend wiedergeben. Wie 
in einer jüngst erschienenen Ar-

beit gezeigt wird, kann die tra-
bekuläre Architektur von Kno-
chen stärker verändert sein, als 
es nach densitometrischen Mes-
sungen an Wirbeln und der Hüf-
te zu erwarten wäre [2].   
 Die primäre (idiopathische) 
Osteoporose wird in erster Li-
nie dem natürlichen Alterungs-
prozess zugeschrieben. Insbeson-
dere soll der im Alter absinkende 
Testosteronspiegel bei Männern 
in ähnlicher Weise zu einem ver-

Osteopathien

Wenn Männer denn schon eine kürzere Lebenserwartung 
als Frauen haben, so bleiben ihnen wenigstens deren 

Leiden wie der Knochenschwund erspart. Jedenfalls 
ist diese Meinung vielfach fest verwurzelt. Doch 
man(n) sollte sich nicht all zu sehr darauf verlassen. 
Denn insbesondere die allgemein gestiegene 
Lebenserwartung führt zu einer erhöhten Inzidenz all 

jener Erkrankungen, deren Prävalenz im Alter ansteigt. 
Das gilt auch für Männer und die Osteoporose. Männer 

tragen sogar ein besonders hohes Risiko, wenn sie sich das 
Becken, einen Wirbel oder den Oberschenkelhals brechen. 

Denn bei ihnen ist die Mortalitätsrate nach Osteoporose-
bedingten Frakturen signifikant höher als bei Frauen [1]. 

Etwa 20 % aller Fälle von Osteoporose betreffen Männer. Allerdings 
weisen einige Daten darauf hin, dass dieser Zahl eine beträchtliche 
Unterdiagnostizierung zugrunde liegt. Denn bei Männern werden 
vergleichsweise selten Knochendichtemessungen vorgenommen.

Osteoporose hat geschlechtsspezifisch unterschiedliche Ursachen. Öfter als 
bei Frauen lässt eine Osteoporose bei Männern auf andere Erkrankungen 
zurückführen.   
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stärkten Knochenmasse-Verlust 
beitragen, wie das bei Frauen nach 
dem Sistieren der ovariellen Hor-
monproduktion geschieht. Doch 
absolut gesunde ältere Männer, 
d.h. Männer, die den Kriterien 
des SENIEUR-Protokolls der Hu-
man Immunology Group of the 
European Community Concer-
ted Action Programme on Aging 
entsprechen, haben weder eine 
Osteoporose, noch einen Hypo-
gonadismus. 
 
Häufige Ursachen eines 
Knochenmasseverlustes

Morbide Knochen sind häufig 
die Folge anderweitiger gesund-
heitlicher Probleme. Handelt es 
sich um spezifische Ursachen 
wie Endokrinopathien, Krank-
heiten des Gastrointestinaltrak-
tes, Nierenerkrankungen oder 
Krebserkrankungen, spricht 
man von sekundärer Osteopo-
rose. Zudem können zahlreiche 
Medikamente und der exzessi-
ve Genuss so genannter Life-
style-Drogen eine Osteoporo-
se verursachen.  
    Unter den endokrin beding-
ten Ursachen einer Osteoporo-
se ist der Hypogonadismus am 
weitesten verbreitet. Verschie-
denen Untersuchungen zufolge 
ist bei mehr als der Hälfte der 
über 70-jährigen Männer ein 
Mangel an freiem Testosteron 
nachweisbar. 
    Aber auch junge Männer kön-
nen unter einem Hypogonadismus 
leiden. Sind bereits pubertierende 
Knaben betroffen, erreicht die ma-
ximal aufgebaute Knochenmas-
se keine optimalen Werte. Umso 
wichtiger ist es, den Hypogona-
dismus früh zu erkennen, so dass 
durch eine Testosteron-Substitu-
tionstherapie spätere Skelettschä-
den vermieden werden können. 

 Glukokortikoide stehen an 
der Spitze derjenigen Medika-
mente, die eine Osteoporose ver-
ursachen können. Sie entfalten 
Wirkungen am Knochen selbst, 
setzen die intestinale Kalzium-
Absorptionsrate herab und ver-
ursachen einen sekundären Hy-
perparathyreoidismus. Zudem 
senken sie die Sexualsteroid-
hormon-Produktion. 
 Bei chronischer Anwendung 
von Antikonvulsiva kann es zur 
Hypokalzämie, Hypophosphatä-
mie, zu einem erhöhten Serum-
Parathormon- und alkalischer 
Phosphatase-Spiegel, einem er-
niedrigten Spiegel von biologisch 
aktivem Vitamin-D-Metaboli-
ten und zur Osteomalazie kom-
men. In einer neueren Untersu-
chung wurde bei Epilepsie und 
Antikonvulsiva-Therapie eine 
verminderte Knochendichte be-
stimmt. Allerdings bestand kei-
ne Abhängigkeit zum Vitamin-
D-Spiegel [3]. 
 
Die Osteoporose selbst 
ist frei von Symptomen 

Knochenschwund vollzieht sich 
unmerklich. Auch nachdem die 
Schwelle zur Osteoporose über-
schritten ist, sind zunächst kei-
ne klinischen Anzeichen wahr-
nehmbar. Oft wird die Diagnose 
erst gestellt, wenn der Knochen 
aus nichtigem bzw. unter Um-
ständen sogar ohne Anlass bricht 
und Schmerzen auftreten, 
 Am häufigsten manifestiert 
sich eine Osteoporose in Form 
von Wirbelbrüchen. Diese kön-
nen zwar asymptomatisch ver-
laufen, verursachen aber oft auch 
erhebliche Schmerzen. Beim 
Bruch eines einzelnen Wirbels 
oberhalb T7 sollten auch ande-
re Ursachen als eine Osteopo-
rose abgeklärt werden.

 Gewöhnliche Röntgenaufnah-
men können Hinweise auf eine 
Osteoporose liefern. Insbeson-
dere die Wirbelkörper erschei-
nen durch das Ausdünnen des 
trabekulären Netzwerks leer. 
Allerdings sind solche Verän-
derungen erst erkennbar wenn 
der Verlust an Knochenmasse 
bereits etwa 30 % überschrei-
tet. Insbesondere bei gefährde-
ten Personen sollte auf solche 
Hinweise geachtet werden, da 
selbst erhebliche Knochenmas-
severluste über lange Zeit un-
bemerkt bleiben können. 
 
Welche Diagnostik ist bei 
Männern zweckdienlich?

Die Bestimmung laborchemi-
scher Parameter dient nicht dazu, 
eine Osteoporose nachzuwei-
sen. Vielmehr sollen damit bei 
bekanntem Knochenschwund 
dessen mögliche Ursachen er-
gründet werden. Vielfach wird 
empfohlen, sich auf wenige Mes-
sungen zu beschränken. 
 Liegen die Werte für das Bi-
karbonat, das Kalzium, das TSH 
und das Kreatinin im Normbe-
reich, lassen sich Krankheiten 
wie eine metabolische Azido-
se, ein Hyperparathyreoidis-
mus, eine Hyperthyreose und 
eine Niereninsuffizienz aus-
schließen. 
 Bei Männern mit nachgewie-
sener Osteoporose ist in erster 
Linie die Bestimmung des Se-
rum-Testosteronspiegels sinn-
voll – insbesondere wenn sich 
die Libido vermindert hat, 
Erektionsstörungen vermehrt 
auftreten oder die Größe und 
Konsistenz der Hoden auffäl-
lig ist. Umgekehrt können der-
artige Symptome auf einen ver-
stärkten Knochenmasseverlust 
hinweisen.

Osteopathien

 Die Messung der Knochenmi-
neraldichte beschränkt sich auf 
Männer mit erhöhtem Osteopo-
roserisiko. Bei älteren Männern 
ist zu berücksichtigen, dass sol-
che Messungen mittels DEXA 
(dual energy X-ray absorptiome-
try) nicht in anterior-posteriorer 
Projektion vorgenommen wer-
den sollten, da durch degenerati-
ve Prozesse in den Processi spi-
nosi eine erhöhte Knochendichte 
vorgetäuscht werden kann. Um 
das zu vermeiden empfiehlt sich 
eine DEXA in lateraler Projek-
tion oder eine quantitative Com-
puter-Tomographie.  
 
Anzahl der effektiven 
Therapieoptionen steigt

Jedes Behandlungskonzept bei 
Osteoporose basiert darauf, eine 
ausreichende Zufuhr von Kal-
zium und Vitamin D sicherzu-
stellen. Zudem ist – wo immer 
möglich – ein geeignetes Bewe-
gungsprogramm durchzuführen. 
Darüber hinaus gibt es eine Rei-
he weiterer Maßnahmen, die sich 
im Wesentlichen daran orientie-
ren, ob die zugrunde liegende 
Ursache bekannt ist und inwie-
weit diese gegebenenfalls aus-
geschaltet werden kann. 
 Bei einer Glukokortikoid-be-
dingten Osteoporose ist man auf 
eine osteoprotektive Therapie 
angewiesen, ohne zumeist auf 
die verursachende Medikation 
verzichten zu können. Sowohl 
bei Frauen als auch bei Männern 
hat sich in diesen Fällen eine Be-
handlung mit Bisphosphonaten 
als erfolgreich erwiesen. Durch 
die modernen Aminobisphos-
phonate, deren Wirkstärke zum 
Teil um etliche Zehnerpotenzen 
über der früherer Substanzen 
liegt, wird die Knochendichte 
erhöht [4, 5]. 
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Osteopathien

Fortgeschrittene Osteoporose: 
Wirbelkörper mit Zement ausfüllen

Intervention wird in Analgose-
dierung vorgenommen und erfor-
dert eine stationäre Verweildau-
er von etwa zwei Tagen.
 Die Methode ist laut Hierhol-
zer bei Osteoporose-bedingten 
Knochenschmerzen, tumorbe-
dingten Osteolysen und Frak-
turen auch der Becken- oder 
Röhrenknochen indiziert. Insbe-
sondere wenn etablierte Thera-
pieformen nicht eingesetzt wer-
den sollen oder können und nur, 
wenn eine medikamentöse The-
rapie nicht ausreichend effektiv 
und/oder verträglich ist. Allein 
im Jahr 2002 sind schätzungs-
weise 1.000 perkutane Vertebro-
plastien in Deutschland vorge-
nommen worden. Derzeit wird 
eine prospektive Multizenterstu-
die vorbereitet, um Wirksamkeit, 
Verträglichkeit und Komplika-
tionen zu objektivieren. 
 Als Weiterentwicklung ist 
die Kyphoplastie anzusehen, 
zu der erste Studien angelaufen 
sind: Hierbei wird der osteopo-
rotisch gesinterte Wirbelkörper 
zunächst mit Hilfe eines Ballon-
katheters aufgerichtet und danach 
mit Knochenzement aufgefüllt. 
Dabei sollen die Schmerzen ge-
lindert als auch die Wirbelsäule 
aufgerichtet und die kyphotische 
Fehlstellung begradigt werden.                                       

Le ♦

In erster Linie zur Schmerzlinderung osteoporotischer  
Wirbelkörperfrakturen entwickelt, scheint die perkutane 
Vertebroplastie wohl doch ein breiteres Potenzial zu 
besitzen. Das Verfahren, bei dem Knochendefekte unter 
radiologischer Kontrolle mit Zementmaterial aufgefüllt 
werden, ist auch bei tumorbedingten Osteolysen und 
Frakturen der Becken- und Röhrenknochen hilfreich, wie 
beim 84. Deutschen Röntgenkongress in Wiesbaden 
deutlich wurde.

   Das primäre Angriffsziel der 
Bisphosphonate sind die Osteo-
klasten bzw. auch deren Vor-
läuferzellen (s. andrologen.info 
April 2003 S. 22). Auf diese 
Weise kommt ein anti-resorp-
tiver Effekt zustande. Eine sol-
che Wirkung hat auch Calci-
tonin, dessen Anwendbarkeit 
bei Männern aber nicht unter-
sucht wurde. 
 Glukokortikoide haben bei 
Männern immer auch einen 
den Testosteronspiegel senken-
den Effekt und wirken auf diese 
Weise ebenfalls potentiell oste-
okatabol. Allein durch Anheben 
der Serum-Testosteronkonzen-
tration lässt sich der Knochen-
abbau unter Umständen stoppen 
oder sogar rückgängig machen 
[6]. Vielfach wird es bei fortge-
schrittenen Knochenmassever-
lusten aber sinnvoll sein, eine 
Testosteronsubstitution mit ei-
ner weiteren Medikation wie der 
Gabe von Bisphosphonaten zu 
kombinieren. 
 Bei zahlreichen Männern mit 
idiopathischer Osteoporose fin-
det der Knochenaufbau nicht 
in ausreichendem Maße statt. 
Um die osteoblastische Aktivi-
tät zu stimulieren, sind anabole 
Therapien entwickelt worden, 
die demnächst als Option ne-
ben den etablierten „anti-kata-
bolen“ Therapien verstärkt zur 
Verfügung stehen werden. 
 In den letzten Jahren wur-
de das therapeutische Potential 
des Parathormons (PTH), dem 
hauptsächlichen natürlichen Re-
gulator der Kalzium-Homöos-
tase, in klinischen Prüfungen 
auch an Männern getestet. Als 
Wirkstoff diente das verkürz-
te, biologisch aktive Fragment 
des PTH, das nur die ersten 34 
Aminosäuren des Polypeptids 
umfasst, PTH-(1-34). Bei inter-

Zum therapeutischen Prinzip: 
Das Wiederauffüllen der verlo-
renen Knochenmasse mit flüssi-
gem Knochenzement wirkt der 
sinterungsbedingten Alteration 
des schmerzfaserreichen Peri-
osts entgegen. Hierdurch wer-
den die Schmerzen nach Er-
fahrung von PD Dr. Johannes 
Hierholzer aus Potsdam bereits 
einen Tag nach dem Eingriff 
dramatisch und relativ dauer-
haft reduziert. Bei einer Be-
fragung sechs Monate nach 
der Osteoplastie gaben 92 % 
seiner Patienten an, hoch zu-
frieden zu sein. Nur 8 % wa-
ren mit dem Ergebnis der mini-
mal invasiven Vertebroplastie 
unzufrieden.
 Der Eingriff selbst erfolgt 
unter biplanarer Durchleuch-
tung mit einem dorsalen bilate-
ralen transpedikulären Zugang. 
Als vorteilhaft wertete der Re-
ferent die Möglichkeit, vor der 
Zementierung eine Biopsie vor-
nehmen zu können. Zur Beurtei-
lung des Verteilungsraums wird 
zuerst nicht-ionisches Röntgen-
kontrastmittel injiziert. Hierbei 
kann man einen möglichen Aus-
tritt in den Spinalkanal oder gro-
ße, den Knochen drainierende Ve-
nen erkennen. Erst danach wird 
das wesentlich viskösere Poly-
methylmethacrylat injiziert. Die 

mittierender Applikation, d.h. 
einer einmal täglichen subku-
tanen Injektion wurde nach 
elf Monaten eine signifikant 
erhöhte Knochenmineraldich-
te im Rückgrat und proximalen 
Femur gemessen [7].  
 Bei Männern mit einem er-
worbenen Wachstumshormon-
mangel und einer Osteoporo-
se hat sich eine Therapie mit 
rekombinantem menschlichen 
Wachstumshormon als wirk-
sam erwiesen. 
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Osteopathien

 Vitamin D fördert im Darm 
die aktive Aufnahme von Kal-
zium und ist an der Minerali-
sierung der Knochen beteiligt. 
Darüber hinaus stärkt Vitamin 
D auch die Muskelkraft und ver-
bessert die neuromuskuläre Ko-
ordination. 
 Häufi g reicht die empfohlene 
tägliche Vitamin-D- und Mi-
neralstoffmenge durch die Er-
nährung nicht aus. Daher sind 
Kombinationspräparate (z.B. 
Brausetabletten mit mindestens 
1000 Milligramm Kalzium und 
800 I.E. Vitamin D) für Osteo-
porose-Patienten eine sinnvolle 
ergänzende Medikation. 
 Bewegung stellt ebenso ei-
nen wichtigen Stimulator für 
die Knochenneubildung dar. 
Insbesondere (Wasser-)Gymnas-
tik verbessert die Koordination 
und die Körperbalance. Sportli-
che Betätigung jeglicher Art ist 
besser als Bewegungsmangel. Es 
sollten daher alle Möglichkeiten 
von körperlichem Training min-
destens drei Mal pro Woche für 
mindestens 30 Minuten genutzt 
werden, um einen aktiven Bei-
trag zur Therapie zu leisten. 
 Durch die gezielte Kalzium-/
Vitamin D-Einnahme sinkt der 
altersbedingte Knochenmasse-
verlust. Raschere Therapieer-
folge werden durch die Stärkung 

Osteoporosezentrum

Am Klinikum der Universität München soll das erste Osteoporose-
zentrum Deutschlands entstehen. Derzeit werden in der osteologi-
schen Ambulanz der Medizinischen Klinik III jährlich ca. 3.500 Pa-
tienten mit Osteoporose behandelt.
 In dem geplanten Zentrum sollen neben einer interdisziplinären Pa-
tientenversorgung auch Forschung und Lehre zusammengefasst wer-
den. „Der Knochen gehört nicht nur den Spezialisten“ erklärte der 
Leiter der osteologischen Ambulanz, Prof. Reiner Bartl. Vielmehr 
müßten Orthopäden, Radiologen, Gynäkologen, Kinderärzte, Der-
matologen, Labormediziner und Vertreter der Rehabilitation ihr Spe-
zialwissen einbringen.
 In Deutschland sei jede dritte Frau und jeder fünfte Mann von der 
Osteoporose betroffen, teilte die Universität München mit. Von den 
etwa 7 Millionen Patienten mit Osteoporose würden nur etwa 1,5 Mil. 
diagnostiziert und 1,2 Mil. behandelt. Grund für die Unterversorgung 
sei auch, dass es an keiner deutscher Universität eine einschlägige For-
schungseinrichtung gibt.

In Deutschland kommt es jähr-
lich zu 130.000 Oberschenkel-
halsfrakturen. Für jeden Be-
troffenen bedeutet dies eine 
starke Einschränkung der Mo-
bilität und damit einen Verlust 
an Selbstständigkeit. Die Folge 
ist eine deutliche Abnahme der 
Lebensqualität. Zudem sind die 
verursachten Behandlungskos-
ten ganz enorm. 
 Grundlage jeder Osteoporo-
setherapie ist eine ausreichende 
Versorgung mit Kalzium. Doch 
zur Verwertung des Kalzium be-
darf es des Vitamin D. Dies ver-
deutlichen die Ergebnisse zweier 
Doppelblindstudien, deren 270 
Teilnehmer täglich 800 I.E. Vi-
tamin D3 plus 1200 Milligramm 
Kalzium verabreicht bekamen, 
während die Kontrollpersonen 
nur 1200 Milligramm Kalzi-
um erhielten.
 Normalerweise werden 20 % 
des Vitamin-D-Bedarfs über die 
Nahrung und 80 Prozent durch 
die Eigensynthese der Haut ge-
deckt. Die effi zienteste Vitamin 
D-Quelle ist fettreicher Seefi sch 
wie Hering, Lachs, Thunfi sch 
und Makrele. Der menschliche 
Organismus kann Vitamin D aus 
der Vorstufe Dehydrocholeste-
rin durch Einwirkung von UVB-
Strahlen des Sonnenlichts syn-
thetisieren. 

Kalzium plus Vitamin D

Muskelkraft und Koordination werden verbessert, 
die Knochen gefestigt, Stürze vermieden

der Muskelkraft und die verbes-
serte neuromuskuläre Koordina-
tion erzielt. Hierdurch lässt sich 
bei hospitalisierten älteren Pati-
enten die Frakturrate im ersten 
Jahr um 30 % senken, obwohl 
die Knochendichte in so kurzer 
Zeit kaum zunimmt [1].

[1]  Barthel HR, Scharla SH. 2003. 
Mehr als nur Knochenschutz      
– Vitamin D zur Prävention von 
Stürzen, Krebs, Bluthochdruck 
und Autoimmunerkrankungen. 
DMW 128:440-226.          

Gesellschaft für Ernährungsmedizin und 
Diätetik e.V., Bad Aachen  ♦

Laut Statistik stürzt jeder zweite über 80-jährige mindestens ein Mal pro Jahr und der 
überwiegende Teil der über 85-jährigen sogar mehrmals jährlich. Durch eine ausrei-
chende Versorgung mit Vitamin D und Kalzium lässt sich bei Senioren die Sturzhäufi gkeit 
innerhalb von zwei bis drei Monaten um bis zu 49 Prozent senken [1]. 
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Phosphodiesterasen 
halten zelluläre 
Reaktionen auf externe 
Stimuli unter Kontrolle

Zahlreiche externe Signale wer-
den innerhalb von Zielzellen 
auf die sekundären Botenstoffe 
cAMP oder cGMP umgeschaltet. 
Die Bildung dieser zyklischen 
Doppelester der Phosphorsäu-
re wird durch die Enzyme Ade-
nylatzyklase bzw. Guanylatzy-
klase katalysiert. Zum Beispiel 
kann die Adenylatzyklase über 
Rezeptoren in der Plasmamem-
bran entweder stimuliert (z.B. 
via β-Adrenozeptoren) oder in-
hibiert (z.B. via α2-Adrenozepto-

phodiesterasen. Umgekehrt sind 
auch das Vorkommen bestimm-
ter Phosphodiesterasen zumeist 
nicht gewebsspezifi sch. Die einzi-
ge bekannte Ausnahme ist PDE6. 
Deren Expression ist auf Photo-
rezeptoren beschränkt.  
 Besonderes Interesse galt in 
den letzten Jahren PDE5: Durch 
dessen Hemmung lassen sich sehr 
gute Erfolge in der Behandlung 
der meisten Formen einer erekti-
len Dysfunktion erzielen. Phos-
phodiesterase-5 ist ein cGMP-
bindendes Protein, das in drei 
Isoformen vorkommt, die durch 
unterschiedliches Splicen der 
mRNA entstehen. Das Enzym 
wird in einer Vielzahl von Or-

Phosphodiesterasen
Regulatorische Enzyme im Visier von 
Therapeuten

Damit Zellen externe Signale in eine Funktion s anpassung umsetzen können, 
müssen diese Signale intrazellulär zunächst auf sekundäre Botenstoffe 
umgeschaltet werden. Als solche sekundären Botenstoffe fungieren zyklisches 
Adenosinmonophosphat (cAMP) und zyklisches Guanosinmonophosphat 
(cGMP). Um aber überschießende Reaktionen zu vermeiden, müssen die 
zyklischen Phosphorsäureester binnen kurzer Zeit wieder inaktiviert werden. 
In dieser zentralen Position der intrazellulären Signalübertragung werden die 
Phosphodiesterasen (PDE) aktiv. 

Lange bevor die zugrunde liegenden Mechanismen überhaupt erahnbar 
waren, machte man sich bereits pfl anzliche PDE-Hemmer nutzbar. 
Beispielsweise wurde im vorletzten Jahrhundert Kaffee mit dem PDE-Hemmer 
Koffein in der Behandlung von Asthma-Patienten eingesetzt. In den letzten 
zehn, zwanzig Jahren hoffte man zahlreiche Substanzen zu therapeutisch 
nutzbaren Pharmaka weiter entwickeln zu können, bevor die meisten von 
ihnen dann doch in der Versenkung verschwanden. Den tatsächlichen 
Durchbruch der PDE-Hemmer erleben wir aber gegenwärtig in der Therapie 
der erektilen Dysfunktion.   

Isoenzyme der 
Phosphodiesterasen 
kommen im gesamten 
Organismus vor

Im Erbgut des Menschen sind 21 
Gene aufgefunden worden, die für 
jeweils mehrere PDE-Isoformen  
kodieren. Diese werden elf Pro-
tein-Familien (PDE1 bis PDE11) 
zugeordnet. Insgesamt sind mehr 
als 50 Isoenzyme bekannt. Einige 
Phosphodiesterasen katalysieren 
die Spaltung von cAMP, andere 
die von cGMP und wieder andere 
sind nicht Substrat-spezifi sch.
 Die meisten hierauf unter-
suchten Zellen exprimieren eine 
Vielzahl unterschiedlicher Phos-

ren) werden. Als ein wesentlicher 
Aktivator der Guanylatzyklase 
ist Stickstoffmonoxid (NO) er-
kannt worden, das in die Zelle 
diffundieren kann. 
 Externe Signale haben den 
Zweck, die Funktionen von 
Zellen wechselnden Gegeben-
heiten anzupassen. Um intrazel-
lulär die Signalstärke zu modu-
lieren, müssen die sekundären 
Botenstoffe immer wieder aus 
dem Verkehr gezogen werden. 
Im Fall von cAMP und cGMP 
geschieht das durch Hydrolyse 
zu AMP bzw GMP. Als kataly-
sierende Enzyme dieser Ring-
spaltung fungieren die Phos-
phodiesterasen. 

Sexualfunktionen
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ganen bzw. Geweben exprimiert, 
wobei das Vorkommen des Isoen-
zyms PDE5A3 offenbar auf glatte 
Muskelzellen beschränkt ist. 

Im Penis führt die 
Hemmung der 
Phosphodiesterase-5
zur Relaxation der 
glatten Muskulatur 

In der glatten Muskelzelle gibt 
es im Wesentlichen zwei Prote-
ine, die mit cGMP interagieren. 
Das sind PDE5 und die Protein-
kinase G (PKG). Bindet cGMP 
an PDE5 wird eine Esterbin-
dung gespalten, so dass inak-
tives GMP entsteht. Hingegen 
fungiert PKG als cGMP-Rezep-
tor, der eine Muskelrelaxation 
bewirkt. Wie stark der Relaxa-
tionseffekt ausgeprägt ist, hängt 
von der zellulären cGMP-Kon-
zentration ab. Diese wiederum 
wird durch das Verhältnis von 
Bildungs- zu Abbaurate be-
stimmt. 
 Durch PDE5-Hemmer wird 
der Abbau von cGMP inhi-
biert. Es kommt aber zu kei-
ner unmittelbaren Relaxation 
der penilen Gefäßmuskula-
tur, die eine Erektion zur Fol-
ge hätte. Erst wenn sich auch 
die Konzentration von cGMP 
in den glatten Muskelzellen er-
höht, erschlaffen sie, so dass 
sich die Corpora cavernosa ver-
stärkt mit Blut füllen. Die Bil-
dung von cGMP im Penis wird 
erst bei sexueller Erregung ge-
steigert. 
 Die Erhöhung der cGMP-
Produktion bei sexueller Erre-
gung ist eine Besonderheit des 
Penis. Denn obwohl die Mus-
kulatur anderer Gefäße eben-
falls reichlich PDE5 exprimiert, 
erfolgt keine vergleichbar star-
ke Reaktion in Form einer Re-

Im Penis sind verschiedene Stick-
 stoffmonoxid-Synthasen (NOS) ak-
tiv: In den nitrergen Nervenfasern 

erfolgt die NO-Produktion mit Hil-
fe der neuronalen NOS (nNOS). 

Im Endothel wird NO über die en-
dotheliale NOS (eNOS) gebil-

det. Zudem ist in den glatten Mus-
kelzellen die induzierbare NOS 

(iNOS) nachgewiesen worden 
(nicht dargestellt). In den glatten 

Muskelzellen aktiviert NO die Gu-
anylatzyklase, deren Funktion es 

ist, die Umwandlung von Guano-
sintriphosphat (GTP) in zyklisches 
Guanosinmonophosphat (cGMP) 

zu katalysieren.
ACh = Acetylcholin, Bk = Brady-

kinin, VIP = vasoaktives intestina-
les Peptid.     

laxation, die unter Umständen 
zu einem lebensgefährlichen 
Blutdruckabfall führen könnte. 
Dieses Risiko besteht allerdings, 
wenn Patienten mit einer Koro-
narinsuffi zienz zugleich Nitrat-
Präparate einnehmen. Das da-
durch freigesetzte NO stimuliert 
die Guanylatzyklase.   

Phosphodiesterasen 
sind insbesondere auch 
in der Urologie von 
Bedeutung

Indem Phosphodiesterasen die 
sekundären Botenstoffe cAMP 
und/oder cGMP spalten, dämp-
fen oder verstärken sie die Zell-
antwort auf externe Stimuli. Zum 
Beispiel trägt ein verstärken der 
Effekt zu einem erhöhten To-
nus der glatten Mus kelzellen in 
der Prostata bei, denn über de-
ren α2-Adrenozeptoren wird die 

Regulation des glatten Muskels 
erfolgt zumindest teilweise über 
nicht-adrenerge und nicht-choli-
nerge Mechanismen, bei denen 
die Konzentration von cAMP 
und cGMP einer strengen Kon-
trolle durch Phosphodiesterasen 
unterliegt. 
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Aktivität der Adenylatzyklase 
gebremst. Dem wirken die α-
Blocker oder das Forskolin ent-
gegen. In die gleiche Richtung 
zielen auch die Wirkungen der 
Phosphodiesterasen, von denen 
zahlreiche Isoformen in der 
Prostata exprimiert werden. 
Im kultivierten Prostatagewe-
be konnte der adrenerge Tonus 
mit verschiedenen PDE4- bzw. 
PDE5-Hemmern gesenkt wer-
den [1]. Daher könnten solche 
Substanzen in der Behandlung 
der urethralen Obstruktion bei 
benigner Prostatahyperplasie 
zukünftig eine Rolle spielen. 
 Als weiteres therapeuti-
sches Feld für Phosphodieste-
rase-Hemmer könnte sich die 
Behandlung der Dranginkonti-
nenz erweisen [2]. Im Detrusor 
werden verschiedene Phospho-
diesterasen wie unter anderen 
PDE1 und PDE5 exprimiert. Die 

Sexualfunktionen
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Vardenafil (Levitra®): 
Auch bei Diabetikern mit erektiler 
Dysfunktion langfristig wirksam

Selektive, kompetitive 
Phosphodiesterase-5-
Inhibition

Der Abbau von cGMP im Pe-
nis erfolgt hauptsächlich durch 
PDE5. Deren Aktivität wird 
durch Vardenafil gehemmt, 
das kompetitiv mit hoher Affi-
nität an das Enzym bindet.
 Vardenafil inhibiert hoch se-
lektiv die PDE5. Zu den Phos-
phodiesterasen anderer Fami-
lien wie insbesondere auch zu 
PDE6, die in der Retina selek-
tiv am Sehprozess beteiligt ist, 
hat Vardenafil nur eine sehr ge-
ringe Affinität.  
 Die pharmakokinetischen 
Daten für Vardenafil zeigen sta-
tistisch nicht signifikant höhe-
re Werte der Maximalkonzen-
tration und der Halbwertzeit bei 
älteren Männern. Daraus ist zu 
schließen, dass  unter einer Be-
handlung mit Vardenafil bei äl-
teren Patienten über 65 Jahren 
eine gleich gute Besserung der 

zahlreichen europäischen und 
nordamerikanischen Zentren ist 
die Wirksamkeit von Varden-
afil bei erektiler Dysfunktion 
unterschiedlicher Ätiologie und 
unterschiedlicher Schweregra-
de hinreichend belegt [3-5].
 An 580 Männern mit erekti-
ler Dysfunktion unternahmen 
Porst et al. [3] in einer Dosisfin-
dungsstudie, in der so genannte 
Problemfälle wie unter anderem 
Diabetiker noch ausgeschlossen 
waren, über zwölf Wochen eine 
erste Wirksamkeits- und Ver-
träglichkeitsstudie, bei der die 
Teilnehmer Vardenafil in der ge-
wohnten häuslichen Umgebung 
anwandten. Primäre Endpunkte 
dieser Studie waren die Fragen 
3 und 4 des International Index 
of Erectile Function (IIEF; Abb. 
1). Aber auch Fragen aus dem Ge-
neral Assessment Questionnaire 
(GAQ) nach einer qualitativen 
Verbesserung der Erektionen 
ließen deutliche Vorteile in den 
Vardenafil-behandelten Gruppen 
(5 mg, 10 mg und 20 mg) gegenü-
ber Plazebo erkennen.  Eine Ob-
jektivierung dieses Befundes er-
brachten RigiScan-Messungen 
während sexueller Stimulation, 
die von Klotz et al. [6] an 18- 

Abb. 1: Veränderung der 
IIEF (International Index 
of Erectile Function)-
Scores nach 12-wöchiger 
Behandlung mit Vardenafil 
(Porst et al., 2001). 

Frage 3: Wie oft waren 
Sie beim Versuch eines 
Geschlechtverkehrs in 
der Lage, in Ihre Partnerin 
einzudringen?

Frage 4: Wie oft gelang 
es Ihnen, die Erektion 
nach dem Eindringen 
aufrechtzuerhalten?

Selektive Phosphodiesterase-5 (PDE5)-Hemmer verhindern die enzyma-
tische Spaltung von zyklischem Guanosinmonophosphat (cGMP).  Somit 
bleibt der sekundäre Botenstoff länger aktiv und bewirkt eine Relaxation 
der kavernösen glatten Muskelzellen. Mit Vardenafil steht seit kurzem ein 
PDE5-Hemmer zur Verfügung, dessen Effektivität und Sicherheit sich in 
Studien und der täglichen Praxis bei Männern mit erektiler Dysfunktion 
unterschiedlicher Ätiologie bereits hinlänglich bewährt hat.

Bei Diabetikern führt die Stoffwechselerkrankung vielfach zu einer schwere-
ren Form der erektilen Dysfunktion als sie normalerweise bei nicht diabeti-
schen Männern auftritt [1]. Allgemeinhin gelten Diabetiker in der Therapie der 
erektilen Dysfunktion als ausgesprochene Problemfälle. Dennoch lassen sich 
bei diesen Patienten mit Vardenafil gute Behandlungserfolge erzielen.  

dass auch bei Patienten mit ei-
ner Kreatininclearance < 30 ml/
min keine Dosisanpassung er-
forderlich ist. 

Datenlage zur lang-
fristigen Sicherheit 
und Wirksamkeit

Durch die Untersuchungen 
der Vardenafil Study Group an 

erektilen Funktion, wie bei jün-
geren Patienten unter 45 Jahren 
erreicht wird [2].      
 Die Metabolisierung von Var-
denafil erfolgt in der Leber über 
das P450-System. Nur etwa 1% 
der Substanz ist im Urin auf-
findbar. Eine eingeschränkte 
Nierenfunktion wirkt sich nur 
unerheblich auf die Pharmako-
kinetik von Vardenafil aus, so 
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Abb. 2: In einer prospektiven, 
doppelblinden, Plazebo-kontrollierten, 

multizentrischen Phase-III-Studie wurden 
452 Patienten mit einem Diabetes 

mellitus vom Typ 1 oder 2 und einer 
erektilen Dysfunktion über 12 Wochen 
mit 10 mg Vardenafil, 20 mg Vardenafil 

oder Plazebo behandelt. Anhand 
der Auswertung nach dem General 

Assessment Questionnaire (GAQ) 
war eine deutliche dosisabhängige 

Verbesserung der erektilen Funktion 
gegenüber Plazebo feststellbar (nach 

Goldstein et al., 2003). 

bis 60-jährigen Männern vor-
genommen wurden. 
 In einer über 26 Wochen ge-
henden Plazebo-kontrollierten, 
multizentrischen Phase-III-Stu-
die wurde an einem großen Pati-
entenkollektiv die Wirksamkeit 
und Verträglichkeit von Varden-
afil erprobt [4, 5]. Das Patienten-
kollektiv umfasste auch Männer 
mit einem Bluthochdruck (37 %), 
einer reinen Hypercholesterinä-
mie (24 %), einer Prostata-Hy-
perplasie (20 %), einem Diabe-
tes mellitus vom Typ 2 (18 %), 
einem Ösophagus-Reflux (12 %) 
und Allergien (12 %). In allen Do-
sierungen (5 mg, 10 mg und 20 mg) 
erwies sich Vardenafil gegen-
über Plazebo als signifikant 
überlegen. Hervorzuheben ist, 
dass sich bei den Männern, die 
20 mg Vardenafil einnahmen, der 
Anteil erfolgreicher Versuche, 
in die Partnerin einzudringen, 
gegenüber dem Ausgangswert 
(41 %) nahezu verdoppelte und 
sich die Fähigkeit eine Erektion 
aufrechtzuerhalten, um einen 
Geschlechtsverkehr zu vollen-
den, bis zur 12. Woche vervier-
fachte [4]. Im Verlauf der 26 
Behandlungswochen steiger-
te sich die Wirksamkeit von 
Vardenafil fortwährend. Hin-
gegen reduzierte sich die Häu-
figkeit der unerwünschten Wir-
kungen [5]. 
 Ein Großteil der Männer mit 
erektiler Dysfunktion hat einen 
Bluthochdruck. Bei gleichzeiti-
ger antihypertensiver Therapie 
und einer medikamentösen Be-
handlung der Erektionsstörun-
gen, könnte deren Wirksamkeit 
herabgesetzt sein. Dieser As-
pekt wurde an 1 401 Patienten 
untersucht, von denen 545 min-
destens ein den Blutdruck sen-
kendes Präparat einnahmen [7], 
Bei den antihypertensiv behan-

delten Männern mit erektiler 
Dysfunktion war der positive 
Behandlungseffekt von Varden-
afil nicht beeinträchtigt.

Hohe Effektivität 
auch bei Diabetikern 
nachgewiesen

Diabetiker sprechen allgemein 
schlechter als Nicht-Diabetiker 
auf medikamentöse Behand-
lungsmethoden einer erektilen 
Dysfunktion an. Oft hält eine 
herbeigeführte Besserung bei 
Diabetikern zudem nicht lange 
an. Aus dieser Sicht ist es be-
sonders erfreulich, dass die Er-
gebnisse einer Studie eine sehr 
hohe Ansprechquote von Var-
denafil auch bei Diabetikern 
ausweisen [8].
 Über sechs Monate erhiel-
ten die Teilnehmer entweder 
10 mg oder 20 mg Vardenafil 
bzw. Plazebos. Nach drei und 
sechs Monaten hatten die Män-
ner aus beiden Verum-Grup-
pen eine erheblich verbesserte 
Bewertung anhand verschie-
dener Wirksamkeitsmaßstä-
be: Der Verbesserung der erek-

tilen Funktion, der Fähigkeit, 
eine Erektion ausreichend lan-
ge aufrechtzuerhalten und der 
qualitativen Verbesserung der 
Erektionen (Abb. 2). 
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Wirksamkeit von Sildenafil bei 
Sexualstörungen in Verbindung mit 
Antidepressiva-Einnahme

Patienten mit depressiven Störungen fehlt es häufig an der nötigen Com-
pliance, eine Therapie mit Antidepressiva einzuhalten. Nach den Gründen 
befragt, geben Männer oft Sexualstörungen an, die sie auf die Medikamen-
ten-Einnahme zurückführen. Somit sind gestörte Sexualfunktionen für die 
hohe Rückfallrate bei depressiven Erkrankungen und die damit verbunde-
nen ernsthaften Konsequenzen zu einem Gutteil mit verantwortlich.
 
Vorzüge der selektiven Serotonin-Wiederaufnahmehemmer (SSRI) in der 
Behandlung schwerer Depressionen werden durch unerwünschte Wirkun-
gen auf die Sexualfunktionen relativiert. Ähnliches wird allerdings auch 
anderen Antidrepressiva angelastet. Neuere Ergebnisse zeigen indes, dass 
diverse Störungen der Sexualfunktionen, die bei Männern im Zusammen-
hang mit einer Einnahme von Antidepressiva stehen, durch eine Sildenafil-
Behandlung effektiv behoben werden können [1]. 

Sexualstörungen in Verbindung 
mit Antidepressiva-Einnahme

Für eine prospektive, randomisierte, dop-
pelblinde, Plazebo-kontrollierte Studie 
wurden 90 Männer rekrutiert, die unter 
einer Therapie mit selektiven oder nicht-
selektiven Serotonin-Wiederaufnahme-
hemmern zwar eine Besserung ihrer de-
pressiven Symptomatik erfuhren, dafür 
jedoch erhebliche Störungen der Sexual-
funktionen in Kauf nehmen mussten. Auf 
die Glaubhaftmachung dieser Verbindung 
von sexueller Dysfunktion und Antide-
pressiva-Einnahme wurde bei der Auswahl 
der Patienten besonderer Wert gelegt. 
 Die sexuellen Probleme, an denen die 
Patienten jeweils litten, umfassten ein 
breites Spektrum an Symptomen: Erek-
tile Dysfunktion (86,7 %), die Schwie-
rigkeit sexuell erregt zu werden (87,8 %), 
mangelnde Libido (64,4 %), verzögerte Eja-
kulation (69,9 %), Ausbleiben des Orgas-
mus (21,1 %) als auch andere Ejakulations- 
und Orgasmusschwierigkeiten (5,5 %). Die 
Männer gaben zudem an, es pro Monat 
durchschnittlich 8,5 mal versucht zu ha-

ben, sexuell aktiv zu werden. Doch nur 
2,8 dieser Versuche wurden als erfolg-
reich angesehen.  

Bewertungsmaßstäbe bei 
psychiatrischen Störungen

Die Wirksamkeit der Sildenafil-Therapie 
wurde anhand vier verschiedener Mess-
verfahren beurteilt: Der Clinical Glo-
bal Impression Scale adapted for Sexual 
Function (CGI-SF), des International In-
dex of Erectile Function (IIEF), der Ari-
zona Sexual Experience Scale (ASEX) 
und des Massachusetts General Hospi-
tal-Sexual Functioning Questionnaire 
(MGH-SFQ). Dieser Messaufwand schien 
gerechtfertigt, da insbesondere der stan-
dardmäßig angewandte IIEF für Perso-
nengruppen mit psychiatrischen Störun-
gen nicht validiert ist. 

Besserung verschiedener 
sexueller Störungen

Bereits in einer vorausgegangenen Un-
tersuchung an Männern mit depres-

siven Symptomen und einer erektilen 
Dysfunktion hat sich Sildenafil gegen-
über Plazebo bei der Verbesserung der 
erektilen Funktion als signifikant über-
legen erwiesen [2].  Dieses Ergebnis liess 
sich in dieser Studie auch bei Patienten 
bestätigen, die zugleich Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmer einnahmen und da-
durch eine Besserung ihrer depressiven 
Beschwerden erfuhren.  
 In einer unlängst veröffentlichten re-
trospektiven Studie war bei Patienten mit 
Sexualstörungen in Verbindung mit ei-
ner Antidepressiva-Einnahme durch die 
Behandlung mit Sildenafil nicht nur eine 
signifikante Verbesserung der erektilen 
Funktion ermittelt worden, sondern auch 
die Erregbarkeit, die Ejakulation, die Or-
gasmusfähigkeit und die Zufriedenheit 
mit dem Sexualleben hatten sich insge-
samt verbessert [3]. In dieser prospekti-
ven Studie bestätigte sich das voll und 
ganz: Insgesamt gaben 59 % der Män-
ner, die der Sildenafil-Gruppe zugewie-
sen worden waren, eine erhebliche oder 
sogar sehr erhebliche Besserung aller ih-
rer Sexualfunktionen an. Der Vergleichs-
wert in der Plazebo-Gruppe betrug hin-
gegen lediglich 6 %. 
 Anhand der Hamilton Rating Scale for 
Depression ergab sich bei Studienende 
sowohl bei den Sildenafil- als auch den 
Plazebo-behandelten Männern keine Ver-
änderung gegenüber der Ausgangsbewer-
tung (Scores ≤ 10). Somit wird die Effek-
tivität der Antidepressiva durch Sildenafil 
nicht beeinträchtigt. 
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Verlauf nach 6 Monaten
Zusätzlich zur Steigerung der Leistungsfähigkeit und Besserung der 
Hitzewallungen jetzt auch Besserung der Schlafstörungen. Der Pa-
tient fühlt sich wieder voll leistungsfähig und den berufl ichen An-
forderungen voll gewachsen. Eine nennenswerte Reduzierung der 
täglichen Arbeitszeit konnte jedoch nicht herbeigeführt werden. Es 
kam zu einer zusätzlichen Gewichtsabnahme um weitere 3 kg, wo-
bei die zusätzlichen Maßnahmen wie Umstellung der Ernährung 
und Ausdauersport forciert wurden.

Labor 
Hämoglobin 14,8 g/dl, Hämatokrit 44 % (normal), freies Testoste-
ron mit 28,8 pg/ml im Normbereich. Gesamtcholesterin 195 mg/dl, 
LDL-C 142 mg/dl und HDL-C 45 mg/dl.

Beurteilung der Therapie
Es handelt sich hier um das typische Beispiel eines relativen Hor-
mondefi zits bei einem älteren Mann, der in seinem Beruf noch über-
mäßig beansprucht ist. Die typischen Symptome des Androgende-
fi zits konnten durch die Therapie mit Androtop Gel gebessert, bzw. 
zum Verschwinden gebracht werden. Der Patient ist mit der Thera-
pie sehr zufrieden und berichtet über eine entscheidend verbesserte 
Lebensqualität. Nebenwirkungen der Behandlung sind nicht aufge-
treten; das Präparat wird vom Patienten sehr gut vertragen. Er be-
richtet, dass die morgendliche Anwendung nach dem Duschen für 
ihn keinerlei Beeinträchtigung darstellt und in den Tagesablauf ähn-
lich wie das Zähneputzen eingeordnet wird.

Das freie Testosteron stieg in den Normbereich an. Hämoglobin und 
Hämatokrit stiegen geringfügig an, ohne den Normbereich zu ver-
lassen. Miktionsbeschwerden traten nicht auf; der PSA-Wert zeigte 
keinen signifi kanten Anstieg. Die deutliche Gewichtsreduktion um 
insgesamt 5 kg und die Normalisierung der Blutfette dürfte insbe-
sondere auf die Umstellung der Ernährung und die körperliche Ak-
tivität zurückzuführen sein. Der Patient sieht einen zusätzlichen po-
sitiven Einfl uss der Testosteronsubstitution, da frühere Bemühungen 
zur Gewichtsreduktion mit alleiniger Kalorienrestriktion keinen Er-
folg gezeigt hätten. Der Patient will die Therapie mit Androtop Gel 
unter allen Umständen fortsetzen, da sich seine Leistungsfähigkeit 
und seine Lebensqualität entscheidend gebessert haben.

Kasuistik 1:

59-jähriger Patient, in leitender ärztlicher Stellung mit 
Leistungsabfall, Libidoabfall und Hitzewallungen

Anamnese
59-jähriger Patient, in leitender ärztlicher Stellung tätig. Arbeitsbe-
lastung ca. 12 Stunden täglich. Sportliche Betätigung in den letz-
ten Jahren nur sporadisch. Seit zwei Jahren zunehmende Einschrän-
kung der allgemeinen Leistungsfähigkeit, Nachlassen der Libido und 
der Erektionsqualität. Hitzewallungen,  Schlafstörungen und ver-
mehrter Nachtschweiß. Gewichtszunahme von ca. 8 kg in den letz-
ten 3 Jahren. Bisher regelmäßige jährliche Vorsorgeuntersuchungen 
mit PSA-Bestimmung bei bekannter benigner Prostatahyperplasie. 
Keine Hormondiagnostik, keine spezifi sche Therapie. Die internis-
tische Untersuchung mit Belastungs-EKG sei unauffällig gewesen.

Körperliche Untersuchung
Körpergröße von 178 cm bei einem Gewicht von 83 kg. Es fällt ein 
„Kugelbauch“ auf, vermehrte Fettansammlung abdominal und im 
Bereich der Hüften. Hodenvolumen beidseits mit 18 ml noch nor-
mal, jedoch von weicher Konsistenz. Sonographisch waren Nieren 
und Harnblase unauffällig, der nach der Miktion in der Harnblase 
verbliebene Restharn befand sich mit 30 ml noch im Altersnormbe-
reich. Das Prostatavolumen wurde bei der transrektalen Sonogra-
phie mit 35 cm³ ermittelt. Palpatorisch war die Prostata nicht kar-
zinomsuspekt.

Laborbefunde
Freies Testosteron 8,7 pg/ml (Norm 9-47). LH 2,1 U/l. PSA mit 2,5 
ng/ml noch im Normbereich. Kleines Blutbild normal (Hb 13,9 g/dl, 
HKT 41 %). Gesamtcholesterin 242 mg/dl (Norm < 200), LDL-C 165 
mg/dl, HDL-C 34 mg/dl.

Therapie
Bei relativem Testosterondefi zit Einleitung einer Therapie mit Andro-
top Gel 5 g entsprechend 50 mg Testosteron pro Tag.

Verlauf nach 3 Monaten
Steigerung der Leistungsfähigkeit, Besserung der Hitzewallungen. 
Gewichtsreduktion um 2 kg. Dem Patienten wurde bei der Eingangs-
untersuchung geraten, die Ernährung umzustellen und sich dreimal 
pro Woche sportlich zu betätigen.

Labor
Freies Testosteron 17,6 pg/ml, Blutbild normal (Hb 14,8 g/dl, Hämatokrit 
45 %), PSA 2,8 ng/ml.

Prof. Dr. U. Wetterauer,
Freiburg
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Prof. Dr. A. Heufelder,
München

Labor (nach 3 Monaten) 
Freier Androgenindex 47 %, Hb 13,8 g/dl, PSA 1,1 ng/ml, LDL-C 156 
mg/dl, HDL-C 49 mg/dl, Homocystein, Selen und Zink im Norm-
bereich.
Körpermaße: Größe 181 cm, Gewicht 89 kg, Bauchumfang 97 cm.

Bewertung des Therapieerfolges
Subjektiv Besserung von Libido und Sexualität (Skala 1-100; ini-
tial 12 Punkte, nach 3 Monaten 88 Punkte), Besserung von Allge-
meinbefi nden und Vitalität (Skala 1-100; initial 15 Punkte, nach 3 
Monaten 86 Punkte). 
Objektiv deutliche Verbesserung des somatischen und psychischen 
Status. Laborchemische Besserung diverser Parameter (s.o.). 
Nebenwirkungen: keine. Hautverträglichkeit problemlos.

Anamnese
61-jähriger Apotheker ohne relevante Vorerkrankungen, Zustand 
nach unilateraler Orchidektomie links vor 16 Jahren (beniger Tu-
mor), danach 2 Leistenoperationen wegen Hernien, zuletzt 7/2002. 
Jetzt Vorstellung mit seitdem progredienter Libidoeinbuße, erekti-
ler Dysfunktion, Konzentrationsstörungen, Stimmungslabilität, An-
triebslosigkeit, allgemeiner körperlicher Erschöpfung, Muskelabbau, 
zunehmender abdominaler Fettablagerung trotz Ernährungsdisziplin 
und 3 x Sport (Schwimmen, Joggen) pro Woche.

Körperliche Untersuchung
Größe 181 cm, Gewicht 91 kg, Bauchumfang 102 cm. Links kein tast-
barer Hoden, rechts kleiner, relativ weicher Hoden palpabel. Norma-
le Behaarung. Übriger körperlicher Befund unauffällig.

Laborbefunde
Freier Androgenindex 21 % (normal: 50-65 %), LH mäßig erhöht, 
FSH deutlich erhöht, TSH 1,12 mU/L, Hb 12,4 g/dl, PSA 0,9 ng/ml, 
LDL-C 178 mg/dl, HDL-C 44 mg/dl, Homocystein 40 % über Norm, 
Selen 44 % unter Norm, Zink 34 % unter Norm.
Osteodensitometrie: Z-Score -1,4.
Prostatabefund: palpatorisch und sonographisch unauffällig.

Diagnose
Primärer Hypogonadismus, Androgen-Mangelsyndrom, Dyslipid-
ämie, viszerale Adipositas.

Therapie
Androtop Gel 50 mg anfangs einmal, nach 4 Wochen zweimal täg-
lich, Statin, ASS 100, Selen 150 mcg/Tag, Zink 15 mg/Tag, Calci-
um 1500 mg/Tag.

Verlauf 
Nach 6 Wochen deutliche Besserung von Libido, Sexualfunktionen 
und Allgemeinbefi nden. Nach 3 Monaten komplette Normalisierung 
der Libido, weitgehende Restitutio der erektilen Funktionen, deut-
licher Muskelaufbau (+6 %), Reduktion der viszeralen Fettmasse       
(-7 %), Verbesserung von Konzentrationsfähigkeit und Allgemein-
befi nden. Ausgeglichene Stimmungslage.

Kasuistik 2:

Apotheker mit primärem Hypogonadismus 
und Androgen-Mangelsyndrom
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Benigne Prostatahyperplasie:
Therapie am Progressionsrisiko ausrichten

„Doppelt gemoppelt“ 
wirkt besser und anders
Die Kombination der beiden Ansät-
ze hat sich in der sorgfältig geplan-
ten und vom National Institute of 
Health unterstützten MTOPS-(Me-
dical Therapy of Prostatatic Sym-
ptoms)-Studie erstmals als effek-
tiver erwiesen als jedes der beiden 
Wirkprinzipien alleine. Wie Pro-
fessor Claus Roehrborn aus Dal-
las zeigte, ist diese Überlegenheit 
sowohl für die objektiven Parame-
ter – Harnfluss, Inkontinenz, Inzi-
denz eines Harnverhalts, Zahl rezi-
divierender Harnwegsinfektionen, 
Nierenversagen und erforderliche 

 Mit Blick auf die Kosten plä-
dierte der Referent bei Patienten 
mit Leidensdruck, großer Prostata 
und hohem PSA und damit hohem 
Progressionsrisiko für die Kom-
bination, zumindest in Form ei-
ner zeitlich limitierten „Überbrü-
ckungstherapie“. 

Kombinierte Über-
brückungstherapie über 
etwa neun Monate
Der Frage, wann der Alphablocker 
wieder abgesetzt werden kann, ist 
Dr. Stuart Diamond aus Philadel-
phia nachgegangen. Dazu hat er Fi-
nasterid mit Tamsulosin kombiniert 
bei 120 Patienten mit Prostatavolu-
mina von über 40 ml eingesetzt und 
in 3-monatigen Intervallen Aus-
lassversuche vorgenommen. Bei 
mehr als drei Viertel der Männer 
verstärkten sich die Beschwerden 
nicht, wenn der Alphablocker nach 
neun bis zwölf Monaten abgesetzt 
wurde. Ähnliche Erfahrungen lie-
gen auch für die Kombination mit 
Doxazosin vor, sagte Diamond. 
Die Symptomatik bleibe nach der 
„Überbrückungstherapie“ langfris-
tig auf dem erreichten, niedrigen 
Niveau. Die Besserung der Mikti-
onsbeschwerden konnte selbst nach 
30 weiteren Monaten noch objekti-
viert werden. 

Leidensdruck und 
Progressionsrisiko 
ausschlaggebend
Bei Patienten mit geringem Lei-
densdruck, aber hohem Progres-
sionsrisiko aufgrund von großem 
Drüsenvolumen und hohem PSA-
Wert sprach sich Roehrborn für 
eine präventive Therapie mit Fi-
nasterid (Proscar®) aus. Bei BPH-
Patienten mit hohem Leidensdruck, 
jedoch geringem Progressionsrisiko 
hingegen für den Einsatz von Alpha-
blockern, die gezielt am Subtyp Al-
pha-1A ansetzen.   Le ♦ 

bestätigte sich zwar die Wirksam-
keit des Alphablockers in den ers-
ten Jahren. Jedoch wird der natürli-
che Verlauf – die Progression – bei 
dieser Therapieform nur hinausge-
schoben. Denn der Kurvenverlauf 
entspricht zeitlich versetzt demje-
nigen bei den Plazebo-Patienten. 
 Die Kombination beeinflusst 
laut Roehrborn dagegen das Fort-
schreiten der BPH: Das Risiko ei-
nes akuten Harnverhaltes wurde 
um 79 % (Doxazosin: 31 %; Fi-
nasterid 67 %) gesenkt, die Not-
wendigkeit eines instrumentellen 
Eingriffs fiel um 69 % (Doxazo-
sin 8 %; Finasterid 64 %). 

Interventionen – als auch für den 
subjektiven Beschwerdedruck do-
kumentiert. Dieser Nachweis war 
in vorausgegangenen Studien auf-
grund von Design-Mängeln wie ei-
nem fehlenden Plazebo-Arm nicht 
erbracht worden. 

Alphablocker allein 
zögert natürlichen 
Verlauf hinaus
In der 4-armigen MTOPS-Studie 
wurden die Ergebnisse von 3.047 
Patienten analysiert, die im Mittel 
4,5 Jahre entweder mit Doxazosin, 
Finasterid, der Kombination oder 
Plazebo behandelt wurden. Dabei 

Aufhalten der Progression: 
Prozentuale Verminderung 
des Progressionsrisikos durch 
Finasterid, Doxazosin und 
die Kombination beider 
Substanzen bei BPH.

Progression: Zunahme des 
IPSS um mindestend 4 Punkte 
bei wiederholter Messung; 
Beschwerden (AUA-Score); 
AUR = Akuter Harnverhalt

Die natürliche Progression einer symptomatischen benignen Prostatahyperplasie (BPH) ist 
am wirkungsvollsten aufzuhalten, wenn Alpha-1-Adrenozeptorenblocker und 
5-alpha-Reduktasehemmer gleichzeitig angewandt werden. In welchen Fällen die beiden 
Wirkprinzipien wann und wie lange kombiniert werden sollten, haben internationale 
Experten bei einem Symposium des Unternehmens MSD Sharp & Dohme in Rom diskutiert.

Bisher orientiert sich die medikamentöse Therapie bei BPH-bedingten Miktions-
beschwerden (LUTS = lower urinary tract symptoms) an der Stärke der Symptomatik 
sowie dem Drüsenvolumen und dem PSA-Wert (Prostata-spezifisches Antigen) als 
Progressionsmarker. Bei niedrigen Werten werden Alpha-1-Blocker bevorzugt, die rasch zu 
einer Besserung der Symptomatik führen. Bei höheren Volumina haben sich 
5-alpha-Reduktasehemmer bewährt, die kausal wirken und die Progression aufhalten. 

BPH
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Prostatakarzinom: Vorsorge statt Behandlung

Nur jeder siebte Mann 
geht zum Prostata-
Check

Die Vergrößerung der Prosta-
ta ist die häufigste Erkrankung 
des Mannes überhaupt. Neben 
der benignen Prostatahyper-
plasie (BPH) wird nicht zu-
letzt aufgrund der gestiegenen 
Lebenserwartung immer häufi-

ger auch eine maligne Zellwu-
cherung diagnostiziert. 
 Ziel der Vorsorgeuntersu-
chung der Prostata ist es Ver-
änderungen des Organs mög-
lichst frühzeitig zu entdecken, 
um im Krankheitsfall optima-
le Heilungschancen zu haben. 
Aber nur etwa jeder siebte Mann 
im Alter über 45 Jahre geht zur 
Prostata-Vorsorgeuntersuchung. 
Mancher Held übt sich sicher 
im Verdrängen. Oft steckt aber 
auch nur Unkenntnis über die 
modernen Diagnosemöglich-
keiten dahinter. Daher  sollten 
Männer zumindest auf die neu-
en, verbesserten Testverfahren 
hingewiesen werden, sagte der 
Präsident der Deutschen Gesell-
schaft für Urologie, Prof. Peter 
Alken, auf der diesjährigen 
Tagung der Nordrhein-Westfä-
lischen Gesellschaft für Urolo-
gie in Essen.

Was bringt die routine-
mäßige Krebsvorsorge 
für den Mann?

Neben den gängigen Untersu-
chungsmethoden des Urologen 
zur Feststellung einer Vergrö-
ßerung der Prostata, der rekta-

Das PCa gehört zu den langsam 
wachsenden Tumoren. Daher ist es 
normalerweise ausreichend, einmal 
im Jahr die Früherkennungsuntersu-
chung mittels PSA-Messung durch-
führen zu lassen. Bei einem PSA-
Wert zwischen 4 und 10 ng/ml hat 
sich das Vorliegen eines PCa in den 
meisten Fällen bestätigt. Die Urolo-
gen fordern deshalb, bei Männern 
ab 45 Jahren zusätzlich zur Tastun-
tersuchung auch den aussagekräfti-
gen PSA-Wert im Blut zu bestim-
men. Doch der PSA-Test ist noch 
nicht als gesetzliche Vorsorgeun-
tersuchung anerkannt. Die Unter-
suchungskosten belaufen sich auf 
ca. 20 Euro (GOÄ) und werden pri-
vat abgerechnet.

49. Tagung der Nordrhein-Westfälischen Gesellschaft für Urologie, Essen, 10. bis 12.Mai 2003

len Palpation und der transrek-
talen Ultraschalluntersuchung 
gewinnt die Bestimmung des 
Prostata-spezifischen Antigens 
(PSA) zunehmend an Bedeu-
tung. In den letzten Jahren 
sind dadurch erhebliche Fort-
schritte in der Früherkennung 
des PCa erzielt worden, so dass 
bei immer mehr Männern die 
Erkrankung bereits in einem 
noch heilbaren Stadium diag-
nostiziert wird. 
 Die Therapieverfahren beim 
PCa sind heute so weit entwi-
ckelt, dass bei vielen Patienten 
die Heilung ohne wesentliche 
Schädigung anderer Organ-
funktionen durch eine Opera-
tion oder verschiedene Formen 
der Bestrahlung erreicht wer-
den kann. Insbesondere kön-
nen Erektionsstörungen  bei 
einer nervenschonenden Ope-
rationstechnik und frühzeitiger 
Anwendung von Phosphodies-
terase-5-Hemmer weitgehend 
vermindert werden. 
 Vom flächendeckenden Ein-
satz der PSA-Testung als Vor-
sorgeuntersuchung verspricht 
man sich eine wesentliche Ver-
ringerung der Mortalitätsrate 
beim PCa.   Red. ♦

Kongressbericht

Das Prostatakarzinom (PCa) ist in den westlichen Industrieländern bei 
Männern mittlerweile die häufigste Tumorentität und die zweithäufigste 
tumorbedingte Todesursache. Die Fallzahlen sind ständig weiter im Steigen 
begriffen so dass Prostataleiden unter der männlichen Bevölkerung 
regelrecht zur Volkskrankheit werden. Gegenwärtig kommen jährlich etwa 
31.500 neu diagnostizierte Fälle eines Prostatakarzinoms hinzu. Rund ein 
Drittel dieser Erkrankungen verläuft tödlich. Dieser Entwicklung hofft 
man, durch verbesserte Strategien der Früherkennung entgegenwirken zu 
können. 

Gute Spermien 
machen attraktiv
Männer, die auf Frauen attraktiv 
wirken, haben eine besonders gute 
Samenqualität. Forscher von der 
Universität Valencia in Spanien 
untersuchten die Spermien von 
66 Männern. Fotos von den Ge-
sichtern der Männer wurden 230 
Frauen gezeigt, die die Männer 
in punkto Attraktivität als Mög-
liche Lebenspartner einordnen 
sollten. Ergebnis: Besonders at-
traktive Kandidaten hatten auch 
eine überdurchschnittliche Sa-
menqualität.

Quelle:
New Scientist, 2397, 2003, 18 

Red. ♦

Rauchen als 
Ursache für ED
Potenzstörungen können viele Ur-
sachen haben: Körperlicher oder 
psychischer Stress, zu wenig Schlaf 
und zu viel Alkohol.  Jeder fünfte 
Mann in Deutschland hat Proble-
me mit der Potenz. 
 Eine besondere Risikogruppe 
stellen die Raucher dar.  In Ver-
bindung mit erhöhten Harnsäure- 
und Cholesterinwerten, Diabetes 
und Durchblutungsstörungen löse 
Nikotin Erektionsstörungen aus.
 Nach demselben Mechanismus 
wie bei einem Raucherbein verengt 
Nikotin auch die Blutgefäße im Pe-
nis und verdoppelt das Risiko, im-
potent zu werden. Da die Gefäße 
im Penis kleiner sind als im übrigen 
Körper, kann sich eine Arterienver-
kalkung dort auch früher auswir-
ken. Bei Männern, die bereits als 
Teenager geraucht haben, besteht 
ein um 50 Prozent erhöhtes Risi-
ko, schon im Alter von 30 oder 40 
Jahren Probleme mit der Potenz zu 
bekommen. Red. ♦
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Kiel, 31.August bis 02.September 2003
„Brachytherapy for Prostate Cancer”;
Auskunft und Anmeldung: European Soc. 
f. Therapeutic Radiology & Oncology, Ave-
nue E. Mounier 83, B-1200 Brussels, Tel.: 
+32 2 7759340, Fax: +32 2 7795494, E-Mail: 
info@estro.be, Internet: www.estro.be

München, 11. bis 13. September 2003 
„Gemeinsame Tagung der Deutschen Gesell-
schaft für Andrologie und der Deutschen Ge-
sellschaft für Reproduktionsmedizin“;
Auskunft: PD Dr. med. F.-M. Köhn, Klinik 
und Poliklinik für Dermatologie und Aller-
gologie, TU München, Biedersteiner Str. 29, 
80802 München, Tel.: (089) 41403178, Fax: 
(089) 41403127, E-Mail: Frank.Koehn@lrz.tu-
muenchen.de

Hamburg, 24. bis 27. September 2003
„55. Jahrestagung der Deutschen Gesellschaft 
für Urologie – DGU“; 
Auskunft: DGU, Uerdinger Str. 64, 40474 
Düsseldorf, Tel.: (0211) 516096-0, Fax: (0211) 
516096-60, E-Mail: info@dgu.de, Internet: 
www.dhu.de

Elmau/Bayern, 25. bis 28. September 2003 
„3rd International Symposion on Testostero-
ne: Action, Deficiency, Substitution“;
Auskunft: Prof. Dr. E. Nieschlag, Anne Ole-
rink, Institut für Reproduktionsmedizin, Uni-
versität Münster, Domagkstr. 11, 48129 Müns-

ter, Tel.: (0251) 8356096, Fax: (0251) 8356093, 
E-Mail: nieschl@uni-muenster.de; olerink@uni-
muenster.de

Florenz (Fortezza da Basso), Italien 
05. bis 09. Oktober 2003 
„33rd Annual Meeting of the International 
Continence Society“;
Präsident: Prof. Walter Artibani
Auskunft: Euroconventions, Via Torricella 14, 
I-29100 Piacenza, Tel.:  +39 0523 335732, Fax: 
+39 0523 334997, E-Mail: ettore.rossetti@e
uroconventions.it, info@euroconventions.it, 
Internet: www.ics2003.info,
www.euroconventions.it

Münster, 08. bis 12. Oktober 2003
„Deutscher Schmerzkongress“;
Auskunft: P & R Kongresse GmbH, Doris Rutt-
kowski, Bleibtreustrasse 12 A, D-10623 Berlin, 
Tel.: (030) 88 51 008/027, Fax: (030) 88 51 029
E-Mail: info@schmerz-kongress.de

Jena, 10. bis 11. Oktober 2003 
„Die sterile Ehe – Eine interdisziplinäre He-
rausforderung“;
Präsident: Prof. Dr. med. habil. J. Schubert 
und PD Dr. med. habil. H. Wunderlich; 
Auskunft: Klinik für Urologie der FSU, Tel.: 
(03641) 935-206, Fax. (03641) 935-003, 
E-Mail: joerg.schubert@med.uni-jena.de

Istanbul, 12. bis 15. Oktober 2003 
6th Congress of the European Society for Sexu-
al and Impotence Research (ESSIR);

Auskunft: ESSIR Sekretariat, Stephanie Arnds, 
Neuer Jungfernstieg 6c, 20354 Hamburg, Tel.: 
(040) 35015916, Fax: (040) 350159-17, E-Mail: 
essir@wtnet.de, Internet: www.essir.com

Berlin, 14. bis 15. November 2003
„15. Deutscher Kongress der Gesellschaft 
für Inkontinenzhilfe e.V. (GIH)“;
Auskunft: Anne-Katrin Döbler, GIH e.V., 
Presse- und Öffentlichkeitsarbeit, Rüdiger-
str. 14, 70469 Stuttgart;
Anmeldung: GIH Geschäftsstelle, Friedrich-
Ebert-Str. 124, 34119 Kassel, Tel.: (0561) 
780604, Fax: (0561) 776770, E-Mail: GIH-
kassel@t-online.de

Offenbach, 19. November 2003
„Fortbildungsveranstaltung des Interdiszipli-
nären Arbeitskreises für allgemeine und on-
kologische Urologie Offenbach e.V.“;
Präsident: Prof. Dr. med. Ulf W. Tunn
Auskunft: Prof. Dr. med. U. Tunn, Urol. Kli-
nik, Starkenburgring 66, 63069 Offenbach, 
Tel.: (069) 8405-3840, Fax: (069) 8405-4080, 
E-Mail: tunn@em.uni-frankfurt.de

Königstein/Taunus 28. bis 29. November 2003
„1. Deutscher Kongress für Integrative Onkolo-
gie DKIO 2003“;
Auskunft: GFMK KG, Anke Tennemann, Pro-
jektmanagement Kongresse, Tel.: (0214) 31057-
15, Fax: (0214) 31 57-19, 
E-Mail: anke.tennemann@gfmk.de, 
Internet: www.dkio.de ♦
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