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S. 1 Vielen Dank. Im ersten Einführungsvortrag befassen wir uns also mit Testosteron und Adipositas. 

Ich möchte Ihnen nochmals für die Einladung danken, und vielen Dank, dass Sie gekommen sind. 

Es gibt zwar auch noch ein gutes Essen, ich hoffe aber, dass Sie auch wegen der Vorträge hier 

sind! 

S. 2 Wenn Sie sich nun die Testosteronspiegel in Relation zum Alter anschauen, können Sie feststel-

len, dass dies eine der größten Studien ist, in der die Testosteronspiegel über eine sehr breite 

Altersspanne betrachtet wurden, von kleinen Jungen bis hinauf zu Männern im fortgeschrittenen 

Alter. Was Sie außerdem sehen können ist, dass die Testosteronspiegel bei sehr kleinen Jungen 

natürlich noch sehr niedrig sind, dann auf etwa 15 nmol/l ansteigen und dann stabil auf einem 

Niveau um 15 bleiben. Im Wesentlichen sind das die mittleren Blutspiegel. Wie Sie feststellen 

können, gibt es einen Bereich, in dem neue Männer, hypogonadal oder mit niedrigen Testoste-

ronspiegeln, dann ins Spiel kommen, wenn sie älter sind. Obgleich die Mittelwerte stabil zu sein 

scheinen, ist es anders als in der Menopause, in der bei den Frauen die Estradiol-Spiegel zurück-

gehen. Im Falle dieser Männer hier können Sie sehen, dass die Blutspiegel stabil sind, dass jedoch 

eine Kohorte von Männern auftaucht, die, aus irgendeinem Grund, hypogonadal sind oder nied-

rige Testosteronspiegel aufweisen. 

S. 3 Schuld daran sind zum einen Entzündungen und dann, natürlich, die Adipositas. 

S. 4 Die Adipositas wurde immer als ein Faktor betrachtet, der mit dem Hypogonadismus in Zusam-

menhang steht, so auch in den neuen Richtlinien der EAU, von denen bereits eine aktuelle Ver-

sion von 2017 vorliegt. Hier sehen Sie die Schwellenwerte und die Symptome, die mit der Diag-

nose einhergehen müssen. Sie schauen nicht nur auf die Testosteronspiegel selbst, sondern auf 

die T-Spiegel und auf die Symptome. Diese Symptome sind Libidoverlust, Depressionen und 

Stoffwechselstörungen. Und die Depression gehört dazu. Neben den anderen gehören auch Adi-

positas und Stoffwechselstörungen zu den Symptomen. 

S. 5 Wann passiert das nun? Wann bekommt man niedrige Testosteronspiegel? Wenn Sie sich die 

European Male Aging Study anschauen, sehen Sie, wie in anderen Studien zuvor, dass die Tes-

tosteronspiegel in der Gesamtkohorte mehr oder weniger stabil zu sein scheinen.  

S. 6 Wenn Sie sich jedoch alle Teilnehmer genauer anschauen, können Sie drei parallel verlaufende 

Konzentrationslinien für Testosteron sehen: Besonders diejenigen mit einem BMI über 30 haben 

niedrigere Testosteronspiegel, und das bleibt so über den gesamten Verlauf hinweg. Hierbei han-

delt es sich um eine Querschnittsansicht. Natürlich können Sie das verändern. Wenn Sie zuneh-

men, können Sie von der grünen Linie in die blaue oder sogar in die rote Linie rutschen. Wenn 

Sie zunehmen, haben Sie ein niedrigeres Testosteron. Und so sollte es möglich sein, dass Sie sich, 

wenn Sie abnehmen, von der roten Linie hinauf zur blauen oder sogar zur grünen Linie bewegen. 

Wir werden uns in einer Minute auch die Längsschnittaspekte anschauen, weil diese sehr 



 

interessant sind. Dies ist nur für den Anfang. Die ersten Ergebnisse der European Male Aging 

Study zeigen uns, dass die T-Spiegel enger mit Adipositas oder der Zusammensetzung des Kör-

pers korrelieren als mit dem Alter selbst. 

S. 7 Das sehen wir hier erneut, aber andersherum. Hier haben wir die Hypogonadismusrate, und 

wenn Sie auf die rote Linie schauen, können Sie sehen, dass die Hypogonadismusrate bei adipö-

sen Personen (BMI über 30) sehr viel höher ist und nicht so sehr mit dem Alter zusammenhängt 

wie bei anderen, schlankeren Personen. Man sieht hier einen altersabhängigen Trend, nicht aber 

bei den Adipösen. Man kann auch schon in jungen Jahren adipös sein. Daher ist es wegen der 

Adipositas vielleicht nicht korrekt, von einem spät auftretenden Hypogonadismus zu sprechen. 

Eher handelt es sich um eine funktionelle Angelegenheit, und ich werde auf die physiologischen 

Aspekte in ein paar Minuten eingehen. 

S. 8 Wir reden hier über etwas, das sehr häufig ist. Adipositas führt immer, oder fast immer, zu einem 

Typ-2-Diabetes und einer Insulinresistenz. Dies ist eine Projektion in die Zukunft, in das Jahr 2025, 

und wie Sie sehr schön sehen können, sind Schweden und Dänemark noch einigermaßen sicher, 

aber Deutschland, die USA und andere Länder, vor allem die Emirate und Saudi-Arabien, haben 

hohe, sehr hohe Prävalenzraten. 

S. 9 Schauen wir uns nun unsere Patienten an. Dies sind Daten von Giovanni Corona, Mario Maggi 

und ihrer Arbeitsgruppe in Florenz, die mehr als 4.000 Patienten mit erektiler Dysfunktion be-

treuen und bei denen sie die Testosteronspiegel untersucht haben. Wie Sie wissen, kann eine 

erektile Dysfunktion durch einen hypogonadalen Status bedingt sein, ist aber auch eine Form von 

Gefäßkrankheit. Sie haben vier Gruppen identifiziert.  

S. 10 Wir werden uns hier vor allem auf diejenigen mit einem sekundären Hypogonadismus konzent-

rieren, aber natürlich gibt es auch eugonadale Männer, solche, deren Hypogonadismus durch ein 

höheres LH kompensiert wird, und dann solche mit einem primären Hypogonadismus. 

S. 11 In dieser Kohorte gab es zahlreiche Männer mit einem primären sowie eine bedeutende Anzahl 

von Männern mit einem sekundären Hypogonadismus. Der sekundäre Hypogonadismus macht 

einen großen Teil aus. Und, wie Sie bei denen mit einem sekundären Hypogonadismus sehen 

können, waren fast 90 % der Fälle nicht durch die herkömmlichen Modelle zu erklären. 

S. 12 Nehmen wir nun die 11 % heraus, die erklärbar sind – sie haben ein Hypophysenadenom, wurden 

operiert, nehmen Opioide ein oder Ähnliches – dann bleiben aber fast 90 %, die unklar waren.  

S. 13 Als sie sich näher mit diesen 90 % befassten, konnten sie vieles dadurch erklären, dass sie sich 

diese Männer einfach anschauten und feststellten, diese Männer sind adipös, sie haben einen 

Typ-2-Diabetes oder ein metabolisches Syndrom.  

S. 14 Und tatsächlich stimmt das ziemlich gut mit früheren Studien überein, aus denen Sie ersehen 

können, dass übergewichtige Männer oder Typ-2-Diabetiker eine sehr hohe Prävalenz von Hypo-

gonadismus aufweisen, die auf bis zu 50 % ansteigen kann, also sehr viel höher als bei Gesunden, 

bei denen sie vielleicht bei 5 % liegt. 

S. 15 Und wir wissen, dass Symptome auftreten, wenn die Testosteronspiegel niedriger werden. Es 

beginnt mit einem Libidoverlust, aber bald wird auch das Übergewicht zum Problem. Also, Über-

gewicht ist eines der Symptome und dann kommt auf der nächsten Stufe der Typ-2-Diabetes 



 

dazu und schließlich auch die erektile Dysfunktion, die erst sehr spät auftritt, wie wir alle in un-

serer täglichen Praxis feststellen.  

S. 16 Wir reden hier also über eine Situation, die sich ein wenig vom klassischen Hypogonadismus un-

terscheidet, bei dem wir ein niedriges Testosteron haben und ein LH, das sehr hoch ansteigen 

kann, weil eine Hodenschädigung vorliegt; oder man hat ein niedriges Testosteron und ein prak-

tisch nicht nachweisbares LH. Dann handelt es sich um eine Erkrankung des Hypothalamus oder 

der Hypophyse. Das ist der klassische Hypogonadismus. Aber die meisten Männer, wahrschein-

lich über 80 %, haben diese Form des funktionellen Hypogonadismus, bei dem die Hypophyse 

nicht wirklich richtig reagiert. Das bedeutet, dass sie ein niedriges Testosteron haben und dass 

das LH noch messbar ist, und dass keine Läsion der Hypophyse oder der Hoden vorliegt. Es gibt 

lediglich eine unzureichende LH-Produktion. Und eventuell ist das auch reversibel. Ich komme in 

wenigen Minuten darauf zurück. 

S. 17 Zunächst müssen wir einen Blick auf die Kriterien für das metabolische Syndrom werfen. Einmal, 

um sie Ihnen in Erinnerung zu rufen. Natürlich gibt es unterschiedliche Definitionen, hier haben 

wir aber die harmonisierten Kriterien. Der Bauchumfang sollte nicht mehr als 94 cm betragen, in 

den USA 102 cm, für Frauen gelten 80 cm. Und dann spielen Triglyzeride, HDL-Cholesterin, arte-

rieller Blutdruck und Nüchternblutzucker eine Rolle. Wenn 3 von 5 erfüllt sind, haben Sie ein 

metabolisches Syndrom und ein vielfach erhöhtes Risiko für eine Herz-Kreislauf-Erkrankung oder 

einen Typ-2-Diabetes – um das 3-Fache für das kardiovaskuläre Risiko und um das 5-Fache für 

Diabetes. 

S. 18 Außerdem, je mehr dieser Komponenten eines metabolischen Syndroms vorhanden sind, desto 

wahrscheinlicher wird es, dass man hypogonadal wird, unabhängig davon, wo man den Schwel-

lenwert ansetzt. Sie können den Schwellenwert für Testosteron bei 8, 10 oder 12 nmol/l festle-

gen, je mehr Kriterien für das metabolische Syndrom vorliegen, desto wahrscheinlicher wird es, 

dass man, entsprechend der jeweils verwendeten Definition, hypogonadal ist. 

S. 19 Nun kommen wir zu einer Sache, die mit dem Body Mass Index zusammenhängt, und das ist der 

Bauchumfang. Wir haben über den Bauchumfang schon früher gesprochen. Also, diese beiden 

Personen, die Sie hier sehen, sind gleich groß, haben das gleiche Gewicht und den gleichen BMI, 

aber, wie Sie sehen, sind sie dennoch verschieden. Es ist der Bauchumfang, der den Unterschied 

macht. Tatsächlich ist es hier das Viszeralfett, ein endokrin aktives Organ, wie wir gleich sehen 

werden. 

S. 20 Wenn Sie die T-Spiegel in Relation zum Bauchumfang betrachten, dann stellen Sie fest (das ist 

aus einer berühmten Studie von Johann Svartberg), dass die Testosteronspiegel mit zunehmen-

dem Bauchumfang niedriger werden.  

S. 21 Warum ist das so? Das viszerale Fett, das wir haben – nicht das blaue, das ist das subkutane 

Speicherfett – sondern das hier orange eingefärbte Viszeralfett produziert Leptin, Interleukin-6, 

TNF-alpha, welche eine Insulinresistenz fördern, so dass die Insulinspiegel ansteigen. Alle diese 

Substanzen haben Einfluss auf die Leydig-Zellen und können sie dazu bringen, nicht so viel Tes-

tosteron zu produzieren. 



 

S. 22 Auf der anderen Seite ist Testosteron auch in der Lage, bei pluripotenten Stammzellen, die in 

diesem Viszeralfett oder im Bereich der viszeralen Organe liegen, eine Myogenese zu induzieren. 

Das hier ist ein In-vitro-Ansatz. Wenn man in diese Petrischalen Dihydrotestosteron hineingibt, 

sieht man eine dosisabhängige Entwicklung von glatten Muskelzellen. 

S. 23 Und hier in einer etwas einfacheren Darstellung: Diese Stammzellen warten auf ein androgenes 

Signal, um sich entweder in glatte Muskelzellen zu verwandeln oder, wenn sie keinerlei Signal 

erhalten, mehr oder weniger faul zu sein und zu Fettzellen zu werden. 

S. 24 Natürlich ist es am Ende komplizierter. Wir haben Leptin, Insulin und Zytokine, die einen Einfluss 

auf das GPR54/Kisspeptin-System ausüben; zentral aktiv finden wir auch das Estradiol aus dem 

subkutanen oder dem viszeralen Fett, in dem Estradiol durch Aromatisierung gebildet wird. Die-

ses unterdrückt natürlich die LH- und FSH-Signale. Dann haben Substanzen wie Leptin und Zyto-

kine auch einen direkten Einfluss auf die Kapazität der Leydig-Zellen, so dass diese nicht mehr 

genügend Testosteron produzieren. Also eine weitere Störung dort. Der Hypogonadismus, über 

den wir hier sprechen, spielt sich also im Grunde auf einer zentralen und einer peripheren Ebene 

ab. Bei dem Hypogonadismus, über den wir hier sprechen, handelt es sich im Grunde also um 

einen gemischten Hypogonadismus und er ist funktionell, mit all den Symptomen, die man auch 

beim klassischen Hypogonadismus findet. 

S. 25 Abgesehen davon, nun ist das Viszeralfett hier in der Mitte, gibt es auch noch Substanzen, die 

das Gefäßsystem direkt schädigen. Ich rede hier nicht von denen im Zentrum, wie Leptin, Inter-

leukin-6, CRP, TNF – sie alle wirken auf die Leydig-Zellen und auch auf die Blutgefäße – sondern 

was ich meine, sind Angiotensinogen und PAI-1 – sie fördern die Blutgerinnung, fördern einen 

hohen Blutdruck, direkt aus dem viszeralen Fett heraus. 

S. 26 So, wie wir es bisher verstehen, ist es also möglich, dass die Fettmasse im hypogonadalen Status 

zunimmt, es ist aber auch möglich, hypogonadal zu werden, wenn man adipös ist, weil dann die 

Testosteronproduktion unterdrückt wird. Aber natürlich wissen Sie, dass jemand, der keine Ho-

den mehr hat, hypogonadal wird und keine Behandlung erhält, mehr Fettmasse bekommt. Es ist 

also wie in einem Kreisverkehr: es gibt keinen Grund und keine Ursache, das System verstärkt 

sich selbst immer weiter. 

S. 27 Und den Bauch einzuziehen ist auch keine Lösung. 

S. 28 Wir müssen hier also etwas Handfesteres unternehmen. Wenn Sie sich diese Graphik anschauen, 

stellen Sie fest, dass eine Reduktion des Körpergewichts bedeutet, dass der Testosteronspiegel 

ansteigt. Wenn die Hypophyse korrekt arbeitet – arbeiten kann, und wenn auch die Hoden funk-

tionsfähig sind, dann kann man das ganze System wieder korrigieren, einfach mit Diät und Sport. 

Die orangefarbenen Kreise, die Sie sehen, dort wird mehr Testosteron produziert. Und bei den 

wirklich adipösen Menschen, bei denen eine bariatrische Operation vorgenommen wird, kann 

man den Testosteronspiegel um etwa 10 nmol/l anheben, einfach nur dadurch, dass jemand mit 

einer intakten Hypophyse, die LH und FSH produzieren kann, eine Menge Gewicht verliert. 

S. 29 Dies wurde auch von Fred Wu und all den anderen beschrieben, die hart an der EMAS-Studie 

gearbeitet haben. Hier haben wir nun Längsschnittdaten. Diejenigen Teilnehmer, die im Verlauf 

von 5 – 6 Jahren an Gewicht verloren haben, haben mehr Testosteron gewonnen. Und wenn sie 



 

weniger Fett verloren haben, dann fiel natürlich auch der Zugewinn an Testosteron geringer aus. 

Auch diese blauen Säulen sind beruhigend, denn sie bedeuten, dass, wenn das Gewicht sich nicht 

verändert, bleiben die Testosteronspiegel ebenfalls stabil – sie haben sich nicht verändert. Das 

heißt, ohne Gewichtsveränderung passiert auch nichts weiter im endokrinen System – in Bezug 

auf die Testosteronproduktion, die bleibt stabil. Wenn man aber zunimmt, dann verliert man 

Testosteron. Das ist die andere Seite der Medaille. 

S. 30 Fred hat auch beschrieben, unter welchen Bedingungen es zu einem sekundären Hypogonadis-

mus kommt. Wenn Sie hier diese Personen anschauen, bei denen ein sekundärer Hypogonadis-

mus beschrieben wird, dann sind sie gekennzeichnet durch … 

S. 31 … Adipositas, das heißt einen BMI über 30 oder einen Bauchumfang über 102 cm. Das sind die 

Menschen aus der EMAS-Kohorte, die einen sekundären Hypogonadismus entwickelt haben. 

Aber es gab auch Teilnehmer, die einen sekundären Hypogonadismus hatten und die sich davon 

wieder erholen konnten. Diese sehen Sie auf der nächsten Seite. 

S. 32 Der Umstand, der mehr als alles andere dazu führte, dass bei diesen Teilnehmern die Risikofak-

toren zurückgingen und der sekundäre Hypogonadismus verschwand, also nicht mehr vorhanden 

war, das war die Verringerung des Bauchumfangs, dann die Gewichtsreduktion und noch einige 

andere Faktoren. Man kann sich also wieder davon erholen, aber es ist schwierig. Vor allem 

braucht das Zeit. 

S. 33 Wenn man Testosteron zur Behandlung einsetzt, dann sprechen zunächst psychologische Fakto-

ren wie Libido und Vitalität an, erst nach einem halben Jahr wird das Testosteron einen Einfluss 

auf alles andere haben, was die Körperzusammensetzung betrifft, und an den Knochen zeigt sich 

dies zuletzt. 

S. 34 Wir schauen uns das noch genauer an. Es gab eine Placebo-kontrollierte Studie an 100 adipösen 

Männern. Sie alle erhielten eine sehr energiearme Diät für einige Zeit und entweder Testostero-

nundecanoat oder Placebo, wurden weiter beobachtet, ehe sie dann eine offene Phase began-

nen. 

S. 35 Was Sie hier sehen können, in den ersten 10 Wochen, als alle Teilnehmer auf einer sehr energie-

armen Diät waren, haben sie eine Menge Gewicht verloren. Nun gut, kein Wunder, wenn man 

nicht genug isst, nimmt man ab. Und es gab keinen Unterschied zwischen Placebo und Testoste-

ron in den ersten 10 Wochen. 

S. 36 Wenn man aber schaut, was im darauffolgenden Jahr passiert, nachdem die Diät beendet wurde, 

dann sehen Sie, dass die Fettmasse bei denjenigen, die mit Testosteron behandelt wurden, wei-

ter abgenommen hat, während sie bei denen unter Placebo wieder anstieg, nachdem diese mit 

der Diät aufgehört hatten. Nun wurde der Unterschied signifikant, und ist also ein langfristiger 

Effekt von Testosteron. 

S. 37 Als die Prüfärzte das viszerale Fettgewebe untersuchten, konnten sie zeigen, dass es keinen Un-

terschied gab in der Phase, in der sie die sehr energiearme Diät einhielten, aber später, nach 56 

Wochen, gab es einen wirklich großen Unterschied bei der Menge an Viszeralfett. Und natürlich 

hatte Testosteron da einen Einfluss, wie wir gesehen haben. 



 

S. 38 Das wurde auch von anderen nachgewiesen, wie hier in einer Untersuchung an Kontrollen und 

behandelten Patienten. Dies ist eine Studie aus Italien, in der die Teilnehmer Testosteron erhiel-

ten, hier grün markiert. Hier sehen Sie die Testosteronspiegel.  

S. 39 Und wie sie sehen können, verlieren sie an Gewicht im Vergleich zu den Kontrollen. Dies ist nicht 

Placebo-kontrolliert und doppelblind, es sind einfach nur offene Kontrollen. Aber trotzdem, über 

5 Jahre können Sie einen enormen Unterschied beim Bauchumfang … 

S. 40 … und beim Gewicht feststellen. 

S. 41 Dies ist ein weiteres Register aus Deutschland, in dem über 400 adipöse, hypogonadale Männer, 

unterteilt nach ihrem Adipositas-Status, also Grad I, II oder III, über längere Zeit beobachtet wur-

den. Sie sehen, es erstreckt sich über bis zu 9 Jahre; und Sie können feststellen, wie sie an Bauch-

umfang ….  

S. 42 … und an Gewicht abgenommen haben. Natürlich hängt es davon ab, wo man anfängt. Wenn sie 

mit einem hohen Gewicht starten, dann verlieren Sie prozentual mehr.  

S. 43 Und natürlich gibt es noch weitere Studien, in denen man versucht hat, dies zu untersuchen. Das 

hier ist eine Analyse mit echten Kontrollen und Propensity-gematchten Gruppen, in der man die 

Effekte von Testosteron mit denen ohne Behandlung vergleichen kann. 

S. 44 In Rot sehen Sie hier die unbehandelten Personen. Und in Grün sehen Sie die behandelten, die 

haben an Gewicht und Bauchumfang verloren. In Gelb ist der Unterschied zwischen den beiden 

dargestellt. Im Grunde finden wir überall die gleichen Ergebnisse. 

S. 45 Wir haben auch bei uns ein Register, in dem wir 650 Patienten erfassen, die wegen eines Hypo-

gonadismus mit unterschiedlichen Krankheitsbildern mit Testosteronundecanoat behandelt 

werden. Es gibt solche mit einem primären Hypogonadismus, darunter auch viele Klinefelter-

Patienten, dann solche mit einem sekundären Hypogonadismus und solche mit einer „funktio-

nellen“, nicht klassischen Form. Und Sie sehen hier, wie in der gesamten Gruppe Bauchumfang 

und Gewicht zurückgehen. 

S. 46 Wenn Sie aber, so wie hier, eine univariate Regressionsanalyse nach Cox durchführen, können 

Sie die Faktoren herausfinden, die dafür verantwortlich sind und Einfluss haben. Und es ist na-

türlich so, wenn die Betroffenen jünger sind, dann neigen sie dazu, schneller an Gewicht zu ver-

lieren. Wenn ihr Ausgangsgewicht höher ist, dann ist es ebenfalls wahrscheinlicher, dass sie ab-

nehmen, was recht plausibel erscheint. Es gibt hier weitere interessante Dinge. Wenn das Tes-

tosteron bei Baseline niedrig ist, dann haben Sie einen stärkeren Effekt als bei einem höheren 

Spiegel. Das Delta des Testosterons während der Behandlung spielt eine Rolle, das heißt, je hö-

her die Dosis ist, die Sie erreicht haben, umso stärker ist die Wirkung. Außerdem, wenn das Est-

radiol weit über dem Testosteron liegt, dann wird der Effekt wahrscheinlich nicht so stark sein. 

Das bedeutet, dass Estradiol noch zur Akkumulation von Fett beiträgt. Dann haben wir noch 

den Polymorphismus im Androgen-Rezeptor, der eine Rolle spielt, und natürlich ist alles abhän-

gig von der Dauer der Behandlung: Je länger Sie behandeln, desto größer ist Ihr Erfolg. Das gilt 

nicht nur für das Körpergewicht und den Bauchumfang, wir haben dies auch für andere Para-

meter geprüft, die ich Ihnen hier nicht zeigen kann. 



 

S. 47 Dies hängt aber von der Diagnose ab, und hier können Sie sehen, dass Betroffene mit einem 

funktionellen, nicht-klassischen Hypogonadismus tatsächlich deutlich mehr profitieren als die 

mit einem klassischen Hypogonadismus, einfach nur, weil sie adipöser sind. Das sind die Adipö-

sen und sie verlieren mehr Fett, und es ist recht offensichtlich. Außerdem sind sie älter, so dass 

die Wahrscheinlichkeit größer ist, dass bei ihnen das PSA mehr ansteigt.  

Wenn wir die Klinefelter-Patienten im Vergleich zu anderen mit einem primären Hypogonadis-

mus betrachten, dann fällt auf, dass die Effekte nur marginal und signifikant geringer sind. Damit 

müssen wir uns noch befassen, aber es könnte sein, dass bei den Klinefelter-Patienten eine Art 

Androgen-Resistenz vorliegt. 

S. 48 Zusammenfassend ist dies eine Metaanalyse aller randomisierten und kontrollierten Studien, in 

denen die Wirkung von Testosteron auf die Körperzusammensetzung untersucht wurde, und ich 

möchte hier nur einen Überblick geben. Sie stammt auch von Giovanni Corona. Das bedeutet, 

dass die Fettmasse abnimmt, die Muskelmasse zunimmt, und außerdem heißt es, dass die Insu-

linresistenz und auch der Nüchternblutzucker zurückgehen. Darüber hören wir gleich etwas von 

Hugh Jones, der den Schwerpunkt auf Diabetes legen wird. 

S. 49 Wohin führt das nun alles? Wir haben eine Vielzahl an Publikationen. Sind sie allgemein bekannt? 

Ich glaube, sie finden zunehmend Beachtung, weil sie Eingang in die Adipositas-Leitlinien der 

American Association of Clinical Endocrinologists gefunden haben, die vor ein paar Wochen ver-

öffentlicht wurden. 

S. 50 Darin wird empfohlen, dass Personen mit einem BMI über 25 oder 30 auf bestimmte Dinge un-

tersucht werden sollten. Das betrifft nicht nur den männlichen Hypogonadismus, sondern auch 

Hypertonie und kardiovaskuläre Parameter, was ziemlich offensichtlich erscheint. Im umgekehr-

ten Fall aber, bei einem hypogonadalen Mann, sollten Sie das Gewicht kontrollieren und sich 

dann mit den anderen Krankheiten befassen. 

S. 51 Dies findet den Weg in einige ihrer weiteren Empfehlungen. Sie sagen, dass alle Männer mit ei-

nem größeren Bauchumfang oder mit einer Adipositas auf einen Testosteronmangel untersucht 

und gegebenenfalls behandelt werden sollten. Darüber hinaus sollte bei allen Männern mit Typ-

2-Diabetes geprüft werden, ob ein Testosteronmangel vorliegt und dass sie ggf. mit Testosteron 

behandelt werden sollen. Dies ist nun Teil der Richtlinien, eine Anerkennung für all die zuvor 

geleistete Arbeit. 

S. 52 Am Schluss kommen wir nun zu diesem Teufelskreis aus metabolischem Syndrom und Testoste-

ronmangel. Schuld daran sind unser Lebensstil und unser Mangel an Bewegung. Er führt zu en-

dothelialen Funktionsstörungen und schließlich zu kardiovaskulären Ereignissen. Möglichkeiten, 

ihn zu durchbrechen, sind natürlich Diät und Sport und Schulungen, aber auch die Testosteron-

substitution, wenn ein Mangel besteht und Symptome vorliegen. Dann können wir dieses ganze 

System aufbrechen und das wäre, wie ich glaube, zum Nutzen der Patienten. Ich hoffe, dass Hugh 

Jones uns nun gleich auf den neuesten Stand bringen wird, weil er sich schwerpunktmäßig mit 

Diabetes beschäftigt. Ich danke Ihnen. 
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