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1 Einleitung

Die Aromatase (CYP19A1) ist ein Schliisselenzym der Steroidgenese, das die irreversible Umwandlung von
Androgenen (Testosteron, Androstendion) in Ostrogene (Estradiol, Estron) katalysiert. Diese enzymatische
Aktivitat spielt nicht nur in der Fortpflanzungsphysiologie und bei der Regulation sekundarer
Geschlechtsmerkmale eine zentrale Rolle, sondern beeinflusst auch komplexe neuroendokrine Funktionen,
die mit Sexualverhalten und Libido verkniipft sind.

Neuere Erkenntnisse zeigen, dass die Balance zwischen Androgenen und ihren aromatisierten Metaboliten
im zentralen Nervensystem massgeblich zur Regulation der sexuellen Motivation beitragt. Sowohl im
Hypothalamus als auch im limbischen System finden sich hohe Aromataseaktivitdten, die die lokale
Estradiol Konzentration und damit dopaminerge Signalwege modulieren. Studien deuten darauf hin, dass
eine gestorte Aromataseaktivitat — sei es durch genetische Polymorphismen, pharmakologische Hemmung
oder endokrine Dysregulation — zu Libidoverlust oder sexueller Dysfunktion fiihren kann.

Die Untersuchung dieser Zusammenhange hat nicht nur physiologische Relevanz, sondern auch klinische
Bedeutung, etwa bei der Therapie mit Aromatasehemmern in der Behandlung des Hypogonadismus oder
der hormonellen Kontrazeption. Ein vertieftes Verstiandnis der Aromatase vermittelten Mechanismen
eroffnet daher neue Perspektiven auf individuelle Unterschiede in der Sexualfunktion und die Entwicklung
hormonbasierter Therapien.



2 Aromatase - CYP19A1 - Ubersicht

[Zitat,42]

2.1 Definition

Enzym, das die endogene Umwandlung von Androgenen in Ostrogene katalysiert.

2.2 Geschichte

Bereits Anfang der 30er Jahre wiesen Tierexperimente darauf hin, dass eine Umwandlung von Androgenen
in Ostrogene im Kérper stattfinden muss: Eine Injektion von Androgenen fiihrte in Pferden zu einer
héheren renalen Ausscheidung von Ostrogenen. Ende der 30er Jahre konnte dieser Effekt auch
am Menschen nachgewiesen werden. Genauere Untersuchungen fiihrten letztendlich in den 1980ern zur
Entdeckung des fir diese Katalyse notigen Enzyms, der Aromatase.

2.3 Genetik

Die Aromatase gehort als CYP19A1 zu den Cytochrom P450-Enzymen der Leber
=Biotransformation Phase I.

Im Rahmen des Humangenomprojektes konnte das Enzym, dessen Gen auf Chromosom 15 liegt,
vollstandig sequenziert werden. Es besteht aus 10 Exons, von denen jedoch nur neun kodieren. Dem nicht-
kodierenden ersten Exon kommt eine besondere Bedeutung zu, denn es ist mit Hilfe
der Promotorregionen fiir die Regulation der verschiedenen Expressionsorte verantwortlich. So binden
gewebsspezifische Zytokine und Hormone an den entsprechenden Promotor auf Exon | und aktivieren auf
diese Weise die Expression der Aromatase in genau diesem Gewebe. Folglich ist das Ergebnis
der Proteinbiosynthese des CYP19A1-Gens stets die gleiche Aromatase, da lediglich die kodierenden
Exons transkribiert und translatiert werden.

2.4 Physiologie

Wahrend die Aromatase in der Pramenopause grosstenteils in den Ovarien exprimiert wird, findet die
Expression des Enzyms in der Postmenopause insbesondere in Fettzellen statt. Aber auch in Haut-, Leber-
und Brustzellen kommt es zur Bildung der Aromatase und der damit einhergehenden Ostrogenproduktion.
Da Ostrogen jedoch vor allem hinsichtlich der Brustdriise als karzinogen wirkendes Hormon betrachtet
wird, spielt das Enzym insbesondere fiir das Mammakarzinom der postmenopausalen Frau eine wichtige
Rolle. Hier geht man davon aus, dass die Zunahme an aus dem Fettgewebe produzierten Ostrogenen
die Brustkrebsbildung férdert.



2.5 Pharmakologie

Mit dem Wissen um die Funktion der Aromatase lag es nahe, sich im Rahmen der Forschung mit
der Inhibition dieses Enzyms zu beschaftigen. Die Entwicklung verschiedener Arzneimittel fiihrte
letztendlich zur Entdeckung der heute im Gebrauch befindlichen Aromataseinhibitoren der 3. Generation,
zu denen der steroidale Hemmer Exemestan, sowie die nichtsteroidalen Inhibitoren Anastrozol und
Letrozol gehoren.

Diese Inhibitoren kénnen den Plasma-Ostrogenspiegel um rund 90% reduzieren und dadurch
die Inzidenz und Mortalitat von Brustkrebs signifikant senken. Eingesetzt werden dirfen sie jedoch
ausschliesslich im Rahmen der Therapie postmenopausaler Patientinnen. Hier ist auch ein Einsatz
zur Chemopravention bei Hochrisiko-Patientinnen denkbar, aber noch nicht Bestandteil der Leitlinien.
Auch zur Behandlung der Endometriose sind Aromatasehemmer bislang nicht zugelassen, werden jedoch
im Rahmen von Studien untersucht.



3 Aromatase-Metabolismus im CYP-System

[45,46,47,48,49,50,51]

Die Aromatase ist ein Enzym des Cytochrom-P450-Systems und wird als CYP19A1 bezeichnet. Sie spielt eine
zentrale Rolle im Steroidstoffwechsel, indem sie Androgene wie Testosteron und Androstendion in die
Ostrogene Estradiol bzw. Estron umwandelt.

Die Aromatase findet sich vor allem im Fettgewebe, in den Ovarien, Hoden, Nebennieren, im Gehirn sowie
in vielen weiteren Geweben.

Wahrend die Aromatase selbst nicht nur wie klassische Arzneimittel Gber genetische CYP-Polymorphismen
in ,langsame” oder ,schnelle” Metabolisierer eingeteilt wird, unterliegt ihre Aktivitdt erheblichen
individuellen Schwankungen. Diese Unterschiede entstehen durch genetische Faktoren, Alter, Geschlecht,
Korperfettanteil, Entziindungen, Hormone, Medikamente sowie Umweltfaktoren. Dadurch kann die
Umwandlung von Androgenen zu Ostrogenen von Person zu Person stark variieren.

Vereinfacht lasst sich die Aromataseaktivitat in vier Gruppen einteilen:

Tabelle 1 Aromataseaktivitat - vier Gruppen

Aromataseaktivitat Wirkung

Sehr langsam Geringe Ostrogenbildung, hdhere Androgenspiegel

Langsam Unterdurchschnittliche Ostrogenproduktion

Normal Physiologisches Gleichgewicht zwischen Androgenen und Ostrogenen
Schnell Erhohte Umwandlung von Testosteron in Estradiol

Sehr schnell Deutlich erhéhte Ostrogenbildung mit méglichem Androgenmangel

Eine erhohte Aromataseaktivitat wird insbesondere bei Adipositas beobachtet, da Fettzellen grosse
Mengen Aromatase exprimieren. Dies kann zu erhohten Estradiolspiegeln und erniedrigten
Testosteronspiegeln fiihren. Umgekehrt kénnen genetische Varianten, niedriger Korperfettanteil oder
bestimmte Medikamente die Aromataseaktivitat vermindern

Fir die klinische Praxis ist die individuelle Aromataseaktivitdt von Bedeutung, da sie Einfluss auf Libido,
Muskelmasse, Fettverteilung, Knochendichte, Fruchtbarkeit sowie das Risiko hormonabhéangiger
Erkrankungen hat. Insbesondere bei Mainnern mit Ubergewicht, metabolischem Syndrom oder
altersbedingtem Testosteronabfall kann eine gesteigerte Aromataseaktivitat wesentlich zur hormonellen
Dysbalance beitragen.

Merksatz:

Nicht die Geschwindigkeit des CYP-Metabolismus insgesamt bestimmt die Aromataseaktivitdt, sondern
die individuelle Expression und Aktivitat des Enzyms CYP19A1. Diese kann von sehr niedrig bis sehr hoch
variieren und beeinflusst massgeblich das Gleichgewicht zwischen Androgenen und Ostrogenen.



4 Biotransformation in der Leber

Wichtige vorab Informationen zum besseren Verstandnis des Aromatase Metabolismus.

e Umwandlung lipophiler bzw. hydrophober Stoffe (lipophile Endobiotika und Xenobiotica) in
hydrophilere, d.h. wasserlosliche Stoffe

e  Erst diese Umwandlung ermdglicht eine Ausscheidung (Niere, Galle)
e Diese Umwandlung findet vorzugsweise in der Leber statt

e Die Biotransformation kann aber auch dazu fiihren, dass nicht-kanzerogene Stoffe in
kanzerogene Stoffe umgewandelt werden!!!

Die Biotransformation ist also ein Vorgang, bei welchem durch Stuhl und Urin nicht ausscheidbare Stoffe
durch chemische Prozesse in ausscheidbare Stoffe umgewandelt (transformiert) werden. Die
Biotransformation ist zweiphasig: Phase-I-Reaktion und Phase-II-Reaktion [1].

4.1 Phase | und Phase Il

Phase | beinhaltet rund 65 der derzeit bekannten CYP-Enzyme:

Durch Oxidation, Reduktion oder Hydrolyse wird eine polare Gruppe in das auszuscheidende Substrat
eingebaut. Dieses jetzt wasserlosliche Substrat wird im Phase-ll-Metabolismus zur Ausscheidung
vorbereitet. Die chemischen Reaktionen der Phase | beinhalten vornehmlich oxidative Prozesse. Dabei stellt
die Einfiihrung eines Sauerstoffatoms in den Fremdstoff die Schliisselreaktion dar [44].

Substratlisten zeigen auf, in welchem Enzym, beziehungsweise in welchen Enzymen, ein Substrat
metabolisiert wird [43].

In weiteren Listen sind die Medikamente aufgeteilt beziglich ihren induzierenden oder inhibitorischen
Eigenschaften.

Werden zwei oder mehr Substrate im gleichen Enzym metabolisiert, so ist eine gegenseitige Beeinflussung
moglich und damit ist die Wahrscheinlichkeit einer veranderten Wirkungsweise gegeben. Medikamente
mit inhibitorischer Wirkung auf eben dieses Enzym fiihren zu verlangsamter Metabolisierung und damit zu
erhdhten Konzentrationen und gegebenenfalls zu Nebenwirkungen beziehungsweise Unvertraglichkeit.
Das Substrat muss niedriger dosiert werden.

Medikamente mit induzierender Wirkung dagegen erh6hen die Enzymaktivitat. Das Substrat wird schneller
metabolisiert, verliert somit an Wirkung. Gegebenenfalls ist das Substrat hoher zu dosieren. In der

Psychiatrie spricht man bereits bei 2 Medikamenten von Polypharmazie.

Ein Medikament, bzw. eine Substanz, kann auch Inhibitor und Induktor sein.



5 Genotypen

Die metabolisierenden Enzyme der Phase | kénnen von stark verlangsamt bis rapide schnell sein. Dies ist
genetisch bestimmt.

5.1.1.1 ,poor metabolizer” (PM)

Ein bestimmtes Allel funktioniert nicht oder ist nicht vorhanden.
Stark verlangsamter Metabolismus = geringere Fihigkeit, eine dariiber verstoffwechselte Substanz zu
eliminieren: Mit Nebenwirkungen ist zu rechnen

5.1.1.2 sultrarapid (ultraextensive) metabolizer” (UM)

Entsprechende Wildtyp-Allele sind in mehrfacher Ausfiihrung vorhanden.
Bendtigen zur Erzielung eines therapeutischen Effektes mehr Arzneistoff.

5.1.1.3 ,extensive metabolizer” (EM)

Die Allgemeinheit gehort in diese Gruppe.

Die ,extensive metabolizer” konnen durch CYP-Inhibitoren in ,poor metabolizer” iiberfiihrt werden:
Phanotypisch ,poor metabolizer”, genotypisch aber dann ,extensive metabolizer”.

5.1.1.4  Altersabhingig veranderte Aktivitat

Mit zunehmendem Alter nimmt die Fahigkeit zum Abbau von Xenobiotika erheblich ab. Ursache: Abnahme
des Lebervolumens und auch des Blutflusses durch die Leber um bis zu 30% -> Kapazitat fur den
Fremdstoffmetabolismus sinkt.

Tabelle 2 Phinotypen - Ubersicht

PM Sehr langsamer Metabolismus Substrate/Medikamente werden nur sehr langsam abgebaut.
IM Langsamer Metabolismus Mit Nebenwirkungen ist zu rechnen

NM Normaler Metabolismus

RM Schneller Metabolismus Zur Erzielung einer Wirksamkeit missen gegebenenfalls

UM Ultraschneller Metabolismus Medikamente hoher dosiert werden

Je nach Phénotyp verlduft der Metabolismus von Substraten oder Medikamenten in der Leber und auch in
der Darmwand von sehr langsam bis sehr schnell (Biotransformation Phase | und auch Il). Zu beachten sind
stets auch die dazugehorigen Induktoren und Inhibitoren.

Die Phase Il der Biotransformation ist schliesslich fiir die Ausscheidung der wasserloslichen Abbauprodukte
liber Galle und Nieren verantwortlich. NAT2 ist hier ein wichtiges Enzym, welches auch einen
verlangsamten Metabolismus haben kann.
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6 CYP19A1 - Substrate

Die Biotransformation Gber das Cytochrom-P450-Isoenzymsystem ist vielfaltig und kann Erklarung sein
sowohl fiir hdufige wie auch seltene Arzneimittel Interaktionen.
Cytochrom-P450-Enzyme bestimmen in hohem Masse, wie eine Arzneimittel Therapie verlauft.

First-Pass-Effekt: Gastrointestinaler First-Pass-Effekt (relevant: CYP3A4)
Hepatischer First-Pass-Effekt

Der First-Pass-Metabolismus wird haufig auf die Leber bezogen. Dokumentiert sind jedoch Beispiele fur
Wirkstoffe, die in relevantem Ausmass bereits in der Darmschleimhaut metabolisiert werden (z.B.
Ciclosporin, Midazolam, Nifedipin und Tacrolimus), [50].

CYP-Hemmung: Beginnt in der Regel innerhalb von Minuten bis Stunden nach erster Einnahme
des Inhibitors.

CYP-Induktion: Beginn hdufig um Tage bis maximal zwei bis drei Wochen verzégert, kann aber
nach Absetzen eines Induktors auch entsprechend lang anhalten [49].

Wechselwirkungen: Relevante Interaktionen durch Hemmung oder Induktion der CYP 450 Enzyme
sind vor allem zu erwarten:
-wenn sich die Konzentration eines Wirkstoffes stark verandert,
-wenn das betroffene Substrat eine geringe therapeutische Breite
aufweist.

Tabelle 3 CYP19A1 - Substrate

Androstanolone

Betamethason

Letrozole

Levacetylmethadol
Methadone

Nandrolone

Prasterone

Testosterone
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7 CYP19A1 - Induktoren

[39,40]

e Beschleunigen Synthese von CYP-Isoenzymen
e Vermehrte Enzym-Bereitstellung durch Arzneistoffe oder Genussmittel (z.B. Tabakrauch)
e Rascher Abbau eines Medikaments = Wirkverlust/Wirklosigkeit

Umgekehrt toxische Nebenwirkungen, wenn die rasche Verstoffwechslung einer Muttersubstanz durch
einen Induktor in toxische Metabolite resultiert
Beispiel: Valproinsaure: Enzyminduktion mittels Carbamazepin oder Phenytoin 2>

hepatotoxische Metabolite

Tabelle 4 CYP19A1 (Aromatase) — Induktoren

Betamethason

Bucladesine

Buserelin

Clonidine

Dibutylphthalate
Diethylstilbestrol

Dinoprostone

Ethanol

Glutathione

Insulin (human)

Isoprenaline

Methyltestosterone

Phenylephrine

Die Tabelle zeigt verschiedene Substanzen, die das Enzym CYP19A1 (Aromatase) potenziell induzieren, also
dessen Aktivitdt oder Expression steigern konnen. In der wissenschaftlichen Literatur variiert die Evidenz
hierzu stark — manche dieser Stoffe wirken direkt auf die Genexpression (z. B. hormonell), andere nur
indirekt (iber Signalwege, z.B. (ber cAMP, Ostrogenrezeptoren oder entziindungsmodulierende
Mechanismen.
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7.1 Starker bis moderat induzierend (relativ zuverldssig nachgewiesen):

Basierend auf experimentellen und pharmakologischen Daten lasst sich eine grobe qualitative Einordnung
(nicht exakt quantitativ!) von starker bis schwacher Aromatase Induktion folgendermassen vornehmen:

o Diethylstilbestrol (DES) — synthetisches Ostrogen, starker Induktor der CYP19A1 Expression liber
Aktivierung des ERa Signalwegs

e  Methyltestosteron —kann lber seine Aromatisierung selbst den Aromatase Turnover steigern
(Feedback Induktion)

e Dinoprostone (PGE;) — steigert Aromatase Genexpression in Granulosazellen und Brustgewebe
Uber cAMP abhéangige Signalwege

e  Bucladesine (Dibutyryl cAMP) — cAMP Analogon, bekannter Stimulator der
Aromataseexpression Gber PKA Signaltransduktion

7.2 Wahrscheinlich moderat bis gering induzierend (indirekt oder
zelltypabhangig):

e Ethanol —fordert Aromataseaktivitat in Leber- und Fettzellen, wahrscheinlich Gber Erh6hung des
NADH/NAD* Verhiltnisses und Aktivierung von cAMP Signalwegen

e Dexamethason (Glukokortikoid) — steigert in bestimmten Zelllinien (Plazenta, Fettgewebe) die
Aromatase mRNA. Kann aber in anderen Geweben hemmend wirken

e Insulin (human) — erhoht die Aromataseexpression Uber PI3K /Akt Signalwege in Ovar und
Adipozyten, besonders in hyperinsulindmischen Zustdanden

e [soprenaline (B Agonist) — B adrenerge Stimulation kann CYP19A1 Gber cAMP Erhohung
aktivieren
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7.3 Schwach oder uneinheitlich belegt

Effekte zelltypabhéangig, meist gering

e  Glutathion
Keine direkte Induktion bekannt. Antioxidative Balance kann jedoch CYP19A1 stabilisieren

e Buserelin (GnRH Analogon)
Indirekt Gber LH/FSH Stimulation in vivo mogliche Induktion, aber keine konsistente direkte

Wirkung auf das Enzym

e Clonidin — a, Agonist
Keine klare Datenlage. Mogliche indirekte hormonelle Modulation

e Dibutylphthalat (Weichmacher)
Umweltexperimentell uneinheitlich. Teils leichte Induktion in Ovarialzelllinien, teils Hemmung

e Phenylephrin — a; Agonist
Keine signifikante direkte Beeinflussung der Aromatase bekannt

7.4 Zusammengefasst (von stirker - schwacher)

Diethylstilbestrol > Methyltestosteron > Dinoprostone = Bucladesine > Ethanol > Betamethason = Insulin
= [soprenaline > Glutathion > Buserelin > Clonidine > Dibutylphthalate > Phenylephrine

Hinweis:
Diese Einteilung basiert auf publizierter in vitro und in vivo Evidenz aus unterschiedlichen Modellsystemen.

Die tatsachliche Starke der Induktion hangt stark von Gewebeart, Dosis, Expositionszeit und metabolischen
Bedingungen ab. In vivo kann der Effekt also ganz anders ausfallen als in Zellkultur.
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8 CYP19A1 - Inhibitoren

e Eineinhibitorische Wirkung kann dann auftreten, wenn zwei oder mehrere verabreichte Arzneistoffe
durch dasselbe Isoenzym verstoffwechselt werden
e Ein Inhibitor kann gleichzeitig auch Substrat des Isoenzyms sein

Inhibition = komplette Blockade der Enzymaktivitt
oder

- verlangsamte Enzymaktivitat

Folgen - erhohte Plasmakonzentration des inhibierten Substrats 2 verlangerte pharmakologische
Aktivitdt - Toxizitat

Tabelle 5 CYP19A1 (Aromatase) — Inhibitoren

Itraconazole

Letrozole

Levonorgestrel

Mefloquine

Melatonin

Miconazole

Norepinephrine

Oxycodone

Paclitaxel

Raloxifene

Aminogluthetimide Tamoxifen
Anastrozole Terbinafine
Bifonazole Testolacton
Clofenotane Tibolone
Clomifene Tinidazole
Clotrimazole Tioconazole
Cyproterone Trastuzumab
Danazol Troglitazone
Dopamine Vorozole
Econazol

Etomidate

Etretinate

Exemestane

Fadrozol

Fluconazole

Formestane

Isoconazole
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9 Aromatase Hemmung

(41]

9.1 Bei Frauen

Aromatasehemmer (z. B. Anastrozol, Letrozol, Exemestan) werden haufig in der Brustkrebstherapie
eingesetzt.

Durch die starke Senkung des Ostrogenspiegels kénnen folgende Effekte auftreten:

e Vaginale Trockenheit und Schmerzen beim Geschlechtsverkehr

e Verringerte Libido

e Verminderte Durchblutung des Genitalbereichs und Orgasmus Schwierigkeiten

e Allgemein reduzierte Lebensqualitat in der Sexualitat

e Studien zeigen, dass bis zu 75—-90% der postmenopausalen Frauen unter Aromatase Hemmern
Giber sexuelle Dysfunktion berichten [14,15]

9.2 Bei Mannern

Auch bei Madnnern spielen Ostrogene (insbesondere Estradiol) — trotz ihres schlechten Rufs — eine
wichtige Rolle fir:

e Libido

e  Erektionsfahigkeit

e Spermienreifung

e Allgemeines Wohlbefinden

Wird die Aromatase durch Medikamente oder Nahrungserganzungen stark gehemmt (z. B. bei
Bodybuildern zur Vermeidung von Ostrogen-Nebenwirkungen wie Gynikomastie), kann das zu einem
ungiinstigen Ostrogenmangel fiihren.

Das dussert sich in:

e Verminderter sexueller Lust und Erektionsproblemen
e  Gelenkschmerzen, Stimmungsschwankungen, Midigkeit
e Beeintrachtigtem Fettstoffwechsel und Knochengesundheit [13]

Zusammenfassung

e Eine Aromatase Hemmung kann die Sexualkraft vermindern, weil ein gesundes Gleichgewicht
zwischen Testosteron und Ostrogen entscheidend ist fiir sexuelle Funktion, Stimmung und
Energie.

e Ein vollstandiger Ostrogen Mangel ist ebenso schadlich wie ein Ubermass.

e Einsinnvolles hormonelles Gleichgewicht ist daher das Ziel, nicht die véllige Ausschaltung der
Aromatase.
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Extrakte aus Sagepalmfriichten und Brennesseln und
Aromatase Hemmung

Sowohl Sagepalmenextrakte (Serenoa repens) als auch Brennnesselextrakte (Urtica dioica) konnen in
gewissem Mass Enzyme hemmen, die an der Regulation des Sexualhormon-Stoffwechsels beteiligt sind,
darunter indirekt auch die Aromatase.

10.1

10.2

10.3

10.4

Sagepalme (Saw Palmetto)

Der Sagepalmenextrakt wird vor allem fiir seine Wirkung auf die 5-a-Reduktase bekannt, ein
Enzym, das Testosteron in Dihydrotestosteron (DHT) umwandelt. Durch diese Hemmung sinken
die DHT-Spiegel, was u. a. bei Prostatahyperplasie und Haarausfall niitzlich sein kann [10].

Einige Studien und Erfahrungsberichte deuten zudem darauf hin, dass Sagepalmenextrakt auch
eine geringe Aromatase Hemmung ausiibt — allerdings ist dieser Effekt schwacher ausgepragt
und weniger gut belegt als die 5-a-Reduktase Hemmung. Pflanzliche Inhaltsstoffe wie
Phytosterole und Fettsduren kdnnten hier modulierend wirken.

Brennnessel (Urtica dioica)

Die Brennnesselwurzel enthilt Lignane und Phytosterole, die an Sexualhormon-bindende
Globuline (SHBG) binden kénnen, wodurch der freie Testosteronspiegel ansteigt.

Einige Laborstudien zeigen ausserdem, dass sie die Aromataseaktivitat leicht hemmen kann —
also die Umwandlung von Testosteron zu Estradiol abschwacht. Dieser Effekt ist jedoch moderat
und nicht klinisch ausreichend belegt.

Bewertung

Insgesamt wirken sowohl Sagepalme als auch Brennnessel nicht als starke Aromatasehemmer,
wie sie in der Onkologie eingesetzt werden (z. B. Anastrozol oder Letrozol), sondern allenfalls als
milde natirliche Modulatoren hormoneller Gleichgewichte.

Laut phytotherapeutischen Ubersichten kommen pflanzliche Aromatasehemmer, etwa

Flavonoide wie Chrysin (in Passionsblume und Propolis), tatsachlich in der Natur vor, aber ihr
Einfluss bleibt gering und stark dosisabhangig.

Zusammenfassung

Sagepalmen- und Brennnesselextrakte konnen milde Aromatase hemmende Effekte besitzen, ihr
Hauptmechanismus betrifft jedoch eher die 5-a-Reduktase bzw. SHBG. Klinisch relevante Aromatase
Hemmung ist von ihnen nicht zu erwarten, und bei Gbermassiger Hemmung kdnnte — wie besprochen —
eine verminderte Sexualkraft tatsachlich auftreten.
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11 Extrakte aus Sagepalfriichte und Brennesseln und
Hemmung der 5-a-Reduktase

Eine Hemmung der 5-a-Reduktase oder eine Beeinflussung des SHBG (Sexualhormon-bindendes Globulin)
kann die Sexualkraft durchaus verdndern, weil beide Mechanismen direkt in den Hormonhaushalt
eingreifen.

11.1 Hemmung der 5-a-Reduktase

Dieses Enzym wandelt Testosteron in Dihydrotestosteron (DHT) um. DHT ist ein sehr potentes Androgen
und wirkt stark auf:

e Libido
e Erektionsfdhigkeit (vor allem Uber lokale Effekte im Genitalgewebe)
e Prostatafunktion und sekundare Geschlechtsmerkmale

Wenn man 5-a-Reduktase hemmt (z. B. durch Finasterid, Dutasterid oder pflanzliche Mittel wie
Sagepalme), dann sinkt der DHT Spiegel.

11.1.1 Mogliche Auswirkungen:
Positiv:

e Verringerung von Haarausfall (androgenetische Alopezie)
e Verkleinerung einer vergrésserten Prostata

Negativ (bei manchen Méannern):

e Verringerte Libido

e  Erektionsstérungen

e Ejakulationsprobleme oder verzogerte Ejakulation

e  Stimmungsschwankungen oder Antriebsminderung

e Der Zusammenhang ist individuell verschieden, aber klinisch gut belegt, bis hin zum sog. Post-
Finasterid-Syndrom, bei dem sexuelle und psychische Symptome auch nach Absetzen anhalten
kénnen.



11.2

11.3
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Einfluss auf SHBG

SHBG bindet Testosteron im Blut. Nur der freie Anteil (ca. 1-3%) ist biologisch aktiv

Wenn SHBG steigt - weniger freies Testosteron = geringere sexuelle Aktivitat moglich
Wenn SHBG sinkt - mehr freies Testosteron, potenziell héhere Libido und Leistungsfahigkeit
Brennnesselwurzel kann an SHBG binden und so den freien Testosteronanteil leicht erhéhen.
Das kann also tendenziell sexualférdernd wirken. Der Effekt ist aber meist schwach und

individuell unterschiedlich, weil SHBG-Spiegel durch viele Faktoren (Alter, Leberfunktion,
Schilddriise, Erndahrung) beeinflusst werden

Zusammenfassung

5-a-Reduktase Hemmung:
Kann die Sexualkraft eher senken, weil sie DHT reduziert

SHBG-Belegung oder -Senkung:
Kann die Sexualkraft fordern, weil mehr freies Testosteron verfligbar bleibt

Beide Mechanismen greifen jedoch fein abgestimmt ineinander. Ein Ubermass an Eingriff (durch
Medikamente oder pflanzliche Hemmer) kann leicht das Gleichgewicht storen — also: zu viel oder zu wenig
Androgen Wirkung fihren.

114

Kernpunkte

5-a-Reduktase wandelt Testosteron in DHT um. Hemmung senkt DHT
Aromatase wandelt Testosteron zu Estradiol um
SHBG bindet Testosteron. Je héher SHBG, desto weniger freies (aktives) Testosteron

Blockiert man 5-a-Reduktase, sinkt DHT, was bei manchen Mannern Libido/Erektionen mindern
kann

Blockiert man Aromatase, sinkt Estradiol, was ebenfalls Libido und Wohlbefinden beeinflussen
kann

Eine Senkung des SHBG erhéht den Anteil freien Testosterons und kann die Sexualkraft steigern

Dieses Zusammenspiel bestimmt, wie stark die Sexualfunktion reagiert
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12.1

12.1.1
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Wie lasst sich die Aromatase steigern

Eine Steigerung der Aromataseaktivitdt bedeutet, dass mehr Testosteron in Ostrogene (vor allem
Estradiol) umgewandelt wird. Das Enzym Aromatase (CYP19A1) ist in vielen Geweben aktiv, z. B.
in Fettgewebe, Haut, Gehirn und Gonaden, und bildet den entscheidenden Schritt bei der
Biosynthese der Ostrogene

Eine erhéhte Aromataseaktivitat kann also den Ostrogen Spiegel ansteigen lassen und damit
auch die hormonelle Balance verschieben

Biologischen und praktische Einflussfaktoren

Korperliche Faktoren

Fettgewebe:
Aromataseaktivitat ist im Fettgewebe besonders hoch. Mehr Korperfett, speziell viszerales Fett,
flhrt fast immer zu erhéhter Estrogen Bildung

Alter:
Mit dem Alter steigt die Aromataseaktivitat, wahrend Testosteron sinkt

Insulinresistenz und Entziindung:
Chronische Entzlindungen und hohe Insulinspiegel kdnnen Aromatase-Genexpression fordern

12.1.2 Erndhrung und Lebensstil

Forderliche Faktoren (steigernd):

Alkoholkonsum:

Schon moderate Mengen Alkohol konnen die Aromataseaktivitat erhéhen (z. B. durch
Leberstoffwechsel)

Hoher Zuckerkonsum (liber Insulinspiegel) und Kalorienliberschuss wirken indirekt stimulierend
Sojaprodukte enthalten Isoflavone (Phytodstrogene), die Ostrogenrezeptoren aktivieren kénnen.
Sie steigern nicht direkt die Aromatase, imitieren aber teils ihre Effekte

Hemmende Faktoren (also zu vermeiden, wenn man Aromatase steigern will):

Intensive korperliche Belastung mit starkem Gewichtsverlust
Kalorienrestriktion und niedriger Kérperfettanteil
Hoher Zink- oder Resveratrol-Konsum, da beide die Aromatase hemmen kdnnen
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12.1.3 Hormonelle und biochemische Modulatoren

e  Cortisol und Stress:
Dauerstress kann tber Cortisol indirekt die Aromatase ankurbeln (der Kérper verschiebt
Testosteron-Ostrogen Gleichgewichte zugunsten von Ostrogen)

e Leptin:
Ein Hormon aus Fettzellen — steigert direkt die Aromatase Expression im Fettgewebe

e Insulin & IGF 1:

Fordern die Expression des CYP19A1 Gens, das die Aromatase codiert

12.1.4 Medikamente

e FEinige Steroidpraparate (z. B. Ostrogene selbst oder bestimmte Glukokortikoide) kénnen die
Aromatase induzieren. In der Onkologie wird das Gegenteil gemacht — Aromatasehemmer
blockieren gezielt diesen Mechanismus [11]

12.2 Zusammenfassung

e Erhohte Aromataseaktivitat kann durch mehr Korperfett, Alkohol, hohe Insulinspiegel und
Stresshormone geférdert werden

e Das geschieht jedoch meist ungewollt, weil es langfristig zu erhdhten Ostrogenspiegeln fithrt mit
Risiken wie Libidoverlust, Wassereinlagerungen oder bei Mannern Gynakomastie

e Ein ausgewogenes hormonelles Verhaltnis bleibt daher sinnvoller als eine gezielte dauerhafte
Steigerung der Aromatase
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13 Libido

Erektile Dysfunktion [16]

e  Grundprinzip: Balance, nicht Maximierung

e Die Libido hingt wesentlich vom feinen Gleichgewicht zwischen Testosteron und Ostradiol (dem
wichtigsten Ostrogen) ab — nicht von der Menge eines einzelnen Hormons

e Beide Hormone wirken synergistisch im Gehirn auf sexuelle Motivation und Lust

13.1 Bei Madnnern

e Zu wenig Aromataseaktivitat
- zu wenig Estradiol - Libido sinkt, Stimmung flacht ab, Gelenke werden empfindlich. Das sieht
man haufig bei Mannern, die Aromatasehemmer oder zu starke Antidstrogene nehmen

e  Zuviel Aromataseaktivitat
- Testosteron wird Gbermdssig in Estradiol umgewandelt - Testosteron sinkt, Estradiol
dominiert - ebenfalls Libidoverlust, haufig begleitet von Erektionsschwéche oder
Weichheit

13.1.1 Optimale Situation:

Ein gewisses Mass an Aromataseaktivitat ist notwendig, weil Estradiol im mannlichen Gehirn fiir sexuelles
Verlangen, Stimmung, Schlaf und Motivation unverzichtbar ist. Die Libido ist am hochsten, wenn
Testosteron hoch und Estradiol im mittleren Bereich liegt.

Praktisch bedeutet das:

e Kein libermissiges Unterdriicken (z. B. durch Anti-Ostrogene, (iberméassiges Abnehmen, Zink-
oder Resveratrol-Exzesse)

e Aber auch kein Ubermass an Fett, Alkohol oder {iberméssiger Cortisolproduktion. All das treibt
Estradiol zu weit hoch

13.2 Bei Frauen

e Eine zu niedrige Aromataseaktivitat (z. B. durch Aromatasehemmer in der Brustkrebstherapie
oder sehr niedrigen Korperfettanteil) fiihrt fast immer zu Libidomangel, vaginaler Trockenheit
und Orgasmusschwierigkeiten

e Eine ausreichende Ostrogenproduktion iber die Aromatase ist entscheidend fiir Erregbarkeit,
Schleimhautfunktion und Durchblutung im Genitalbereich

e Hier kann eine moderate Forderung der Aromatase (z. B. durch gesunde Fettzufuhr, normales
Gewicht, Stressreduktion) die Sexualitat tatsachlich positiv beeinflussen
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13.3 Zusammenfassung

Fiir die Libido gilt:
e Aromatase = notwendig, aber nicht: je mehr, desto besser
e Ziel ist ein Hormongleichgewicht mit addquatem Estradiol, nicht dessen kiinstliche Erhéhung

e Zu hohe wie zu niedrige Aromataseaktivitdat konnen sexuelle Lust und Funktion gleichermassen
dampfen
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14 Gleichgewicht zwischen Testosteron und Estradiol

Wichtige natirlichen Wege, um das hormonelle Gleichgewicht zwischen Testosteron und Estradiol zu
stabilisieren

- Ideale Basis fir eine gesunde Libido zu schaffen, ohne Aromatase oder Testosteron gezielt zu Giber-
oder unterstimulieren.

14.1

Erndhrung

14.1.1 Forderlich fur Hormonbalance & Libido

Gesunde Fette:
Avocado, Olivendl, Nisse, Eigelb, fetter Fisch = liefern Cholesterin als Hormonvorstufe

Zink und Magnesium:
wichtig fur Testosteronsynthese. Quellen: Kiirbiskerne, Austern, Kakao, Haferflocken

Vitamin D & B Vitamine:
Fordern Sexualhormonbildung

Moderate Kohlenhydrate:
Helfen, Cortisol niedrig und Testosteron stabil zu halten

Genug Kalorien:
Zu wenig Energie (Didten, hoher Kaloriendefizit) senken Testosteron und Libido

14.1.2 Was man vermeiden soll:

14.2

Ubermassiger Alkoholkonsum (férdert Aromatase - hohes Estradiol)
Zuckeriiberschuss & standige Insulinspitzen (férdert fettbedingte Aromataseaktivitat)

Hohe Mengen Soja bei Mdnnern (kann Rezeptorwirkung der Ostrogene verstirken, individuell
unterschiedlich)

Bewegung

Krafttraining (2—4x pro Woche) steigert Testosteron nachhaltig

Ausdauertraining in Massen unterstitzt Kreislauf und Durchblutung (zu viel kann Testosteron
senken)

Bein- und Grundibungen (z. B. Kniebeugen, Kreuzheben) besonders effektiv

Gesteigerte Muskelmasse unterstiitzt hormonelle Stabilitdt und Libido langfristig



14.3

14.4

14.5
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Erholung & Schlaf

Mindestens 7-8 Stunden Schlaf: Testosteron wird vor allem nachts produziert

Chronischer Schlafmangel - sinkendes Testosteron und erhdhtes Cortisol - weniger Lust und
Energie

Stressmanagement

Dauerstress erhdht Cortisol, was Aromatase und Ostrogendominanz férdert

Entspannungsformen (Meditation, Atemtechniken, Natur, soziale Kontakte) normalisieren
Cortisol

Cortisol kontrollieren = Testosteron schiitzen

Korpergewicht

Leicht reduziertes Korperfett (10-18% bei Mannern, 20-28% bei Frauen) sorgt fiir gesundes Gleichgewicht:

Zu wenig Fett - zu wenig Estradiol
Zu viel Fett - erhohte Aromatase - Testosteron sinkt

14.6

Pflanzliche und natiirliche Modulatoren (optional)

Unterstitzend, aber kein Ersatz flir Erndhrung und Lebensstil:

14.7

Ashwagandha - senkt Cortisol, stabilisiert Testosteron
Fenugreek (Bockshornklee) - leicht testosteronsteigernd ohne Ostrogen zu unterdriicken
Maca - kann Libido und Energie verbessern, unabhangig vom

Hormonspiegel

Zusammenfassung

Die Libido steigt, wenn der Korper splirt, dass Energie, Nahrstoffe und hormonelle Balance
vorhanden sind

Weder extremes Muskelaufbau-, Testosteronstreben noch komplette Ostrogensenkung hilft,
sondern die richtige Mitte, kdrperlich wie psychisch



Tabelle 6 Zusatz (tdglich oder kurweise méglich)
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Ziel Unterstiitzung Dosierung (typisch)
Cortisol senken Ashwagandha 300-600 mg Extrakt am Abend
Energie & Libido Maca 1-3 g morgens
e Zink, Vitamin D3, taglich Gber Nahrung oder
Testosteron stabilisieren . -
Magnesium Erganzung

Stimmung &
Entzindungshemmung

Omega-3-Fettsauren

ca.3 g EPA/DHA
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15 Libido steigernde Mittel

[17,18,19]

Es gibt kein einzelnes ,bestes” Libido steigerndes Mittel fiir alle Menschen — die Wirkung hangt stark von
Ursache, Hormonlage, Stresslevel, Schlaf, Medikamenten, Alter und psychischer Verfassung ab. Trotzdem
haben sich bestimmte Substanzen und Strategien als besonders wirksam erwiesen, weil sie auf die
Hauptfaktoren wirken: Hormone, Durchblutung, Stressreduktion und Stimmung.

Tabelle 7 Bewahrte pflanzliche und natiirliche Mittel

(Withania somnifera)

testosteronarmen Mannern Libido und
Fruchtbarkeit

Mittel Wirkung Evidenz
Adaptoger'lz senkt'Cortlsol, verbessert Moderate klinische
Ashwagandha Schlaf, steigert bei gestressten oder

Daten, selektiver Effekt — kein
,Wundermittel” [12]

Maca
(Lepidium meyenii)

Erhoht sexuelles Verlangen und Energie
auch ohne Anderung der Hormonspiegel

Gut belegt, mild bis moderat
wirksam

Tribulus terrestris

Kann Androgenrezeptoren stimulieren
Studienlage sehr gemischt

Uneinheitliche Ergebnisse

Ginseng (bes. roter
Panax Ginseng)

Fordert NO-Bildung - bessere
Durchblutung, Leistungsfahigkeit

Gute Daten v. a. bei
Erektionsproblemen

Bockshornklee
(Fenugreek)

Kann Testosteron leicht erhéhen und
Libido stabilisieren

Mehrere kleine Studien mit
positiven Effekten

Ginkgo biloba

Steigert Blutfluss im Genitalbereich, wirkt
stimmungsstabilisierend

Wirksam v. a. bei
stressbedingter Lustlosigkeit
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15.1 Physiologische Faktoren mit starkstem Einfluss

Laut medizinischen Ubersichtsdaten sind dies die effektivsten natiirlichen Libido Regulatoren:

e Normales Kérpergewicht - weniger Aromataseaktivitat im Fettgewebe, stabilere
Testosteronwerte

e Regelmadssiges Kraft und Intervalltraining

e Stressreduktion (hoher Cortisolspiegel bremst sexuelles Verlangen)

e  Zink-, Vitamin D, Magnesium - Bausteine der Hormonbildung

e Ausreichend gesunde Fette (Cholesterin) - Vorstufe aller Sexualhormone

15.1.1 Korpergewicht & Aromatase / Testosteron

e Aromatase wird im Fettgewebe exprimiert

e Normales Kérpergewicht - weniger Aromataseaktivitat im Fettgewebe, stabilere
Testosteronwerte

e  Mehr Fettgewebe - héhere Aromataseaktivitdit > mehr Umwandlung von Testosteron zu
Ostrogen

- Sehr gut belegt (endokrinologisch etabliert) [35,36,37]

15.1.2 Kraft- & Intervalltraining

e Regelmassiges Kraft und Intervalltraining erhoht Testosteron (akut) und verbessert Libido
indirekt

- Akute Testosteronanstiege gut belegt

Langfristige Basalwert-Erhohung: moderat / individuell [20,21,22]

15.1.3 Schlaf (7-8 h)

e 7-8 h Schlaf pro Nacht - maximiert Testosteronproduktion
-> Schlafmangel senkt Testosteron: ~10-15% Testosteronabfall bei Schlafmangel

Sehr starke Evidenz [23,24,25]

15.1.4 Stress / Cortisol

e Chronisch erhohtes Cortisol hemmt Libido/Testosteron
e Stressreduktion - hoher Cortisolspiegel bremst sexuelles Verlangen

e Hemmung der HPG-Achse
e  Psychologischer Einfluss auf Libido

- Sehr gut belegt (biologisch + psychologisch) [26,27,28]
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15.1.5 Zink, Vitamin D, Magnesium

e  Zink, Vitamin D, Magnesium - Bausteine der Hormonbildung [29,30,31]
- Zink: Starke Evidenz bei Mangel

Vitamin D: Effekt vorhanden, aber nicht in allen Studien konsistent
Magnesium: Moderat, oft in Kombination mit Training starker

Fazit gesamt: Wichtig bei Mangel
Kein ,Booster” bei optimal versorgten Personen

15.1.6 Gesunde Fette / Cholesterin

e Cholesterin = Vorstufe aller Steroidhormone
e Sehr fettarme Didten - |, Testosteron
e Ausreichend Fett - hormonell glinstiger

- Biochemisch eindeutig
Erndhrungseffekt moderat, aber real [32,33,34]

Tabelle 8 Natiirliche Libido Regulatoren - Evidenzlage

Faktor Evidenz

Korperfett / Aromatase | ++++ sehr stark

Schlaf ++++ sehr stark

Stress / Cortisol ++++ sehr stark

Training +++ gut (v.a. indirekt)

Mikronahrstoffe ++ - +++ (bei Mangel wichtig)

Fette / Cholesterin +++solide
Zusammenfassung

e  Starkste Faktoren: Schlaf, Stress, Kérperfett
e Moderat: Training, Erndhrung
e Situationsabhéangig: Supplements (nur bei Mangel)
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15.2 Maedizinische und klinisch wirksame Optionen
Wenn ein hormonell begriindeter Libidoverlust vorliegt (z. B. Testosteronmangel, Schilddriisen oder
Serotoninstérungen), helfen oft nur:

e Testosteron Substitution (nach Diagnostik)

e Ostradiol Ausgleich (bei Frauen)
e Behandlung von Grunderkrankungen oder Medikamentennebenwirkungen

15.3 Zusammenfassung

e Kombiniert mit gesunder Erndhrung, regelmassigem Training, erholsamem Schlaf und emotionaler
N&he wirkt diese Kombination in Studien am zuverlassigsten
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16 Ashwaganda zur Libidosteigerung - Empfohlene Tagesdosis

Die empfohlene Tagesdosis von Ashwagandha zur Unterstiitzung der Libido liegt laut aktuellen Studien und
Fachquellen in der Regel zwischen 300 und 600 mg Extrakt pro Tag (bezogen auf ein standardisiertes
Wourzelextrakt mit etwa 5% Withanoliden).

Ashwagandha hat derzeit die iberzeugendste Evidenz als sanft wirkendes pflanzliches Mittel — vor allem
durch seine Stress- und Cortisolsenkung, die indirekt Testosteron und Libido verbessert.

16.1 Ubliche Dosierung und Anwendung

e Standarddosis:
300 mg zweimal taglich (morgens und abends), also insgesamt 600 mg pro Tag

e Form:
Hochwertig sind standardisierte Extrakte wie KSM-66® oder Sensoril®, die klinisch untersucht
wurden

e Einnahmedauer:
Studien zu Libido, Stress und Schlaf zeigen Wirkung meist nach 6—-8 Wochen regelmassiger
Einnahme

16.2 Wirkhintergrund

Ashwagandha (Withania somnifera) kann laut Forschung:
e die Stresshormonwerte (Cortisol) senken
e die Testosteronspiegel bei Mdannern moderat erh6hen

e die allgemeine sexuelle Zufriedenheit und das Wohlbefinden verbessern, sowohl bei Mannern
als auch bei Frauen

16.3 Praktische Tipps

[1I2l3I4]
e Morgens einnehmen, wenn es zur Energie- und Stressregulation nutzt

e Abends, wenn man Ruhe und besseren Schlaf fordern will
e Mit Wasser einnehmen, idealerweise zu einer Mahlzeit

16.4 Hinweis

Nicht geeignet bei Schilddriseniiberfunktion, Schwangerschaft oder Stillzeit. Bei Leber- oder Schilddriisen-
erkrankungen sollte die Einnahme mit einem Arzt abgestimmt werden [5].
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16.5 Nebenwirkungen

Ashwagandha (Withania somnifera) gilt als relativ gut vertragliches pflanzliches Adaptogen, aber es kann
durchaus Nebenwirkungen haben, vor allem je nach Dosis, Qualitdt des Praparats und individueller
Reaktion.

16.5.1 Diese treten vergleichsweise oft auf, sind aber meist mild:

e Magen-Darm-Beschwerden (Ubelkeit, Durchfall, Bauchschmerzen)
e Schlafrigkeit / Mudigkeit

e Kopfschmerzen

e Schwindel

- Besonders bei hohen Dosen oder Einnahme auf niichternen Magen

16.5.2 Gelegentliche / seltene Nebenwirkungen

e Schilddrise - Ashwagandha kann den T3/T4-Spiegel erhchen
e  Blutdrucksenkung -» kann bei niedrigem Blutdruck problematisch sein
e Blutzuckerabfall -> relevant bei Diabetes oder Medikamenteneinnahme

e Leberprobleme (selten, aber ernst!) - Einzelfdlle von Leberschdden wurden berichtet (meist bei
hochdosierten Extrakten)

16.5.3 Nicht oder nur nach Riicksprache mit Arzt einnehmen bei:

e Schwangerschaft (moglicherweise wehenférdernd)

o  Stillzeit

e Autoimmunerkrankungen (z. B. Rheuma, Hashimoto)
e Schilddriisenerkrankungen

e Lebererkrankungen

e Einnahme von: Beruhigungsmitteln
Schilddriisenhormonen
Blutdruck- oder Diabetesmedikamenten

16.5.4 Wechselwirkungen

Ashwagandha kann die Wirkung verstarken von:

e Sedativa -> starkere Miidigkeit

e Levothyroxin - Risiko fiir Uberdosierung
e Antidiabetika - Unterzuckerung

e  Blutdrucksenkern - zu niedriger Blutdruck

16.5.5 Wichtige Einordnung

e Viele Nebenwirkungen sind dosisabhéngig (typisch: >600 mg Extrakt/Tag)
e Qualitat des Produkts spielt eine grosse Rolle (Standardisierung, Reinheit!)
e  Wirkung und Nebenwirkungen sind individuell sehr unterschiedlich
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16.5.6 Zusammenfassung

Ashwagandha ist fir viele Menschen gut vertraglich, aber:

e Nicht harmlos, besonders bei Vorerkrankungen
e Nebenwirkungen betreffen v. a. Verdauung, Miidigkeit und Hormonsystem
e Seltene, aber ernsthafte Risiken (z. B. Leber) sollte man kennen
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17 Zusammenfassende Ubersicht

Hintergrund:

Die Aromatase (CYP19A1) katalysiert die Umwandlung von Testosteron und Androstendion zu Estradiol und
Estron und spielt eine zentrale Rolle in der Regulation der Sexualfunktion. Neben ihrer peripheren
Bedeutung besitzt sie im zentralen Nervensystem eine wesentliche Funktion fiir die Libido, indem sie lokale
Ostrogenkonzentrationen moduliert.

Methode:

Eine kritische Auswertung aktueller experimenteller und klinischer Studien untersucht den Zusammenhang
zwischen Aromataseaktivitdt, neuroendokriner Regulation und sexueller Motivation. Dabei werden
tierexperimentelle Befunde zur zentralnerviosen Aromataseexpression und klinische Daten zu
Aromatasehemmern sowie zu endokrinen Dysregulationen bei Mannern und Frauen berlcksichtigt.

Ergebnisse:

Die Literatur weist auf eine ausgepragte Beteiligung der Aromatase im Hypothalamus und limbischen
System hin. Lokale Estradiolproduktion beeinflusst dopaminerge Signalwege, die mit sexueller Motivation
und Belohnungsverhalten assoziiert sind. Eine gehemmte oder verminderte Aromataseaktivitat korreliert
mit Libidoverlust, wahrend ein ausgewogenes Verhaltnis von Testosteron zu Estradiol eine Voraussetzung
fir normale sexuelle Funktion darstellt.

Schlussfolgerung:

Aromatase-vermittelte Mechanismen tragen entscheidend zur Modulation der Libido bei. Klinisch ist dieses
Wissen fiir das Verstandnis sexueller Dysfunktionen unter Aromatasehemmern, bei Hypogonadismus und
hormonellen Interventionen relevant. Zukinftige Forschung sollte sich auf individuelle genetische
Unterschiede der Aromataseexpression und deren neurobiologische Konsequenzen konzentrieren
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