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VZTAH PROLAKTINU A TESTOSTERONU
U MUZU SE SEXUALNI DYSFUNKCI

MUDr. Zbynék Veselsky, Ph.D.
Urocentrum Praha, s.r. 0.

Nalez hyperprolaktinémie u muzii se sexualni dysfunkei vede k otazce jeho vlivu na muzskou sexualitu, vztahu k testoste-
ronu a jeho plsobeni v cilovych tkanich.

I kdyz je v priibéhu Zivota patologicka sekrece (obvykle nadprodukce) prolaktinu ¢astym jevem, je pfedev$im u muzii asym-
ptomaticka a obvykle spontanné vymizi. Podle The Merck Manual of Diagnosis and Therapy (USA) je pfic¢inou hyperpro-
laktinémie cca 70 patologickych stavi, od diagnosticky i Iééebné jednoznaénych (adenom hypofyzy), po ne zcela jasné
(pFedevsim etiologicky) stavy (kontuze hrudniku, pfitomnost jizev).

Presto je hyperprolaktinémie jev, se kterym se setkdvame v diagnostice muzské sexualni dysfunkce. Prolaktin je vyznam-
nym markerem muzskeé sexualni apetence a inhibitorem uplatnéni testosteronu v cilovych tkénich. Predev§im vliv na 5-alfa
reduktazu nuti myslet na mozny ochranny mechanizmus organizmu pfi rozvoji testosteron dependentnich chorob (karci-
nom a benigni hyperplazie prostaty).

Kliova slova: prolaktin, testosteron, sexualni dysfunkce, erektilni dysfunkce.

THE RELATION BETWEEN PROLACTIN AND TESTOSTERONE IN MEN WITH SEXUAL DYSFUNCTION

Finding of hyperprolactinaemia in men with sexual dysfunction leads to a question about his effect on men’s sexuality, its
relationship to testosterone and its effect on target tissues.

Despite the pathologic secretion (overproduction usually) of prolactin is quite frequent phenomenon during the lifetime, it
is usually asymptomatic in men and resolves spontaneously. There are approximately 70 causes of hyperprolactinaemia
according to The Merck Manual of Diagnosis and Therapy (USA), from the diagnostically and therapeutically clear ones (e.g.
hypophyseal adenoma) to those not so clearly defined (especially with regards to aetiology) cases (such as chest contusion
or presence of scars).

Despite all that, hyperprolactinaemia is a phenomenon encountered by urologists in the laboratory diagnosis of men’s
sexual dysfunction. Prolactin is an important marker of male’s sexual appetite and significant inhibitor of the testosterone
action in its target tissues. Especially its effect on 5-alpha reductase makes us think of possible protection of organism

against testosterone-dependent diseases (carcinoma of prostate and benign prostatic hyperplasia in urology).
Key words: prolactin, testosterone, sexual dysfunction, erectile dysfunction.

Uvod

Sexualni dysfunkce u muz{ je komplexnim
jevem. Zahrnuje patologii v oblasti sexudlni
apentence (libida), erekce, imise a ejakulace.
Morfologicky podklad je vzdy spojen s psycho-
patologii. S vyjimkou dusevnich chorob neni
v praxi dllezZité, kterd ze sloZek (psychogenni,
morfologickd) byla postizena primarné a ktera
je pouhym ddsledkem. Vyznamnymi hormony,
které moduluji muzské sexudlini chovani je pro-
laktin a testosteron.

Prolaktin (PRL)

Je hormonem adenohypofyzy a jeho tvor-
ba je primérné inhibovéna dopaminem. Pfi pa-
tologické komunikaci hypotalamu a hypofyzy
patfi mezi hormony, jejichz sérova koncentrace
se zvySuje (pohlavni hormony reaguji opacné).
PRL neni steroidnim hormonem. Jeho stimula-
ce v centralni nervové soustavé souvisi pfede-
v8im s produkei tyreoliberinu a vazoaktivniho
intestinalniho peptidu. Sekrece prolaktinu je
pulzni, ale intervaly jsou del$i nez u luteini-
za¢niho hormonu (LH) a folikuly stimulujiciho
hormonu (FSH) (5).

Hyperprolaktinémie provazi az v 60%
adenomy hypofyzy (prolaktinomy), u 10%
adenom(i patologickou hormondlini sekreci
neprokazeme. Hlavni funkci prolaktinu je pfi-
prava, pribéh a ukonceni laktace, pficemz
zaCatek laktace zavisi na nahlém poklesu
placentarnich steroidnich hormont (estrogent
a gestagen() ve lIl. dobé porodni. Pouha hy-
perprolaktinémie k navozeni laktace neposta-
Cuje, provazi obdobi gravidity jako fyziologicky
jev (7). Hyperprolaktinémie muzi je dosud
nejasna, pfedevsim pro velké mnozstvi etiolo-
gickych ¢initelt. Polékova hyperprolaktinémie
vlivem serotoninu), H, blokatorii, nékterych
antihypertenziv.

Hyperprolaktinémie muze byt projevem
mikroadenomu hypofyzy, ale adenomy hypofy-
zy pod 10 mm jsou u muz( cca 3krét vzacnéj-
§i, nez u Zen. ZvySena sekrece prolaktinu pro-
vazi fadu chorob - sarkoiddzu, histiocytdzu X,
idiopatickou galaktoreu pfi patologické sekreci
dopaminu, urazu hlavy, zanétech CNS, protéti
kréku hypofyzy, primarni hypotyredzu, selhéni
jater a ledvin, ektopickou produkci PRL, malo
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diferencovany bronchogenni karcinom (para-
neoplasticky projev), rendini karcinom, pora-
néni hrudni stény, ale i hojici se jizvy a herpe-
tické infekce (18).

Galaktorea je jako projev hyperprolakti-
némie vzacnd v poméru k tomu, kolik muzd
v priibéhu Zivota projde epizodou hyperpro-
laktinémie. NejcastéjSim klinickym projevem je
ztrata sexualni apetence, event. osteoporéza
pfi pokrocilych a dlouhou dobu trvajicich nale-
zech (pfi hodnotach nad 200 ng/ml) (1).

Vedlejsim efektem hyperprolaktinémie je
Utlum sekrece gonadoliberinu (GnRH) a tim
ovlivnéni tvorby LH a FSH. Neni postizena
pouze produkce testosteronu, ale vlivem na
FSH takeé specifického globulinu (SHBG - sex
hormone binding globulin), ktery testosteron
véze. Tim roste procento vazeb na jiné bilko-
viny (napf. albumin) a klesé vyrovnavaci orgé-
novy i celularni potencidl androgend. Tento
efekt je u rznych pacientd (vék, fyzicky stav)
ruzny. PRL nesoutézi s androgeny o vazbu na
bunécénych receptorech, nebot neni steroidnim
hormonem. Receptory PRL jsou na fosfolipi-
dové membrané a nikoliv v bunétném jadru.
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Prokazatelné inhibuje 5-alfa-reduktazu a tim
rotestosteron. Funkce enzymu se normalizuje
az za 72 hodin od normalizace hladiny prolak-
tinu v séru (16).

UloZeni genu pro PRL v blizkosti HLA-DR 4
vede k hypotéze, Ze je to dlvod Cast&jsi hyper-
prolaktinémie u zen s revmatoidni artritidou.

Hyperprolaktinémie ma u muzl klinicky
vyznam dle véku, kdy se mize uplatnit. U ho-
ch@ do puberty ma dominantni vliv na gonady
(hypogonadizmus). S rozvojem fertilizaéni funk-
ce nachdzime patologicky spermiogram — niz-
ky objem ejakulatu, nizkou mobilitu spermii,
jejich nizky pocet i morfologické abnormality.
Infertilita je hlavnim dlivodem vySetfeni u mu-
20 do 30 let véku. Neni prokazana souvislost
mezi hladinou prolaktinu a erektilni dysfunkci,
ale ve velkych sestavéach je ziejmé, ze muzi
nad 50 let maji vysSi zachyt hyperprolakting-
mie, nez mladsi muzi (9% vs. 4%). Prolaktin
je povazovan za marker sexudlni apetence
(hyperprolaktinémie = nizka sexudlni apeten-
ce) (9).

Terapii hyperprolaktinémie je podani ago-
nistd — D, dopaminovych receptord.

Testosteron (Ts)

Je v 95-97 % tvofen Leydigovymi buiikami
varlat. Zbytek je tvofen syntézou steroidd v zo-
na reticularis nadledvin. Tkér varlete synteti-
zuje i ostatni androgenni steroidy — pregneno-
lon, progesteron, 17-alfa-hydroxypregnenolon,
17-alfa-hydroxyprogesteron, dehydroepiandro-
steron, androstendion a dihydrotestosteron
(také Zenské pohlavni hormony estron a es-
tradiol).

Sedmadevadesat procent testosteronu
je vazano na bilkoviny, pouze 60% pak na
specificky protein, ktery je tvofen Sertoliho
burikami (SHBg). Tfi procenta tedy tvofi volny
testosteron, ktery se mlzZe uplatnit vazbou na
androgennim receptoru. Testosteron je v ci-
lové tkani prostaty konvertovan na ucinnéjsi
dihydrotestosteron (DHTs) pomoci enzymu
5-alfa-reduktazy. Vazba DHTs s androgen-
ale téz ovlivnéna fadou jinych metabolickych
pochodid - hladinou cholesterolu v tkanich,
prolaktinémii a pfitomnosti tzv. ,like peptidd”,
nejCastéji patfici do skupiny tyreoidnich, ne-
bo inzuldrnich (7).

Androgenni receptor patfi mezi jaderné
receptory s typickou lokalizaci na deoxyribo-
nukleové kyseliné (DNA) a jeho vazba je zpro-
stfedkovana poslem.

Sekrece testosteronu je pod kontrolou hy-
potalamo-hypofyzarmi jednotky a to stimulaci
gonadoliberinu (GnRH). GnRH ma typické
pulzni vylu€ovani cca kazdych 90-120 minut
do hypotalamo-hypofyzémiho portéiniho fe-
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¢isté. Dominantné ovliviiuje tvorbu LH, v men-
§i mife FSH (7, 18).

FSH je pak tlumeno inhibinem A a inhibi-
nem B, které jsou produkty Sertoliho bunék.
Vyznamnym faktorem sekrece (a tim i uplat-
néni) androgend jsou situace, které vzbuzuji
v muzi soutézivost. Mira soutézivosti je iden-
tickd s mirou stimulace syntézy testosteronu.
Muzi pracujici na mistech, ktera je nuti byt ,up
to date”, udrzet si svou pozici, pfipadné o ni
bojovat (sportovnci, manazefi), mivaji az do
pozdniho véku vyssi hladiny Ts (4).

Testosteron je vak fizen i parakrinné.

KliCové enzymy spermiogeneze jsou inhi-
bovény glukokortikoidy, tumour necrosis factor
o (TNF-or) a interleukinem-1 (IL-1). Zdrojem
cytokin(i jsou makrofagy, které se hojné vysky-
tuji v intersticiu varlete a maji tzky morfologic-
ky vztah k Leydigovym burikdm. Interleukin-1
navic pdsobi pfesmyknuti steroidogeneze
z testosteronu na progesteron. Uvedené pro-
cesy probihaji za zprostfedkovani cyklického
adenosinmonofosfatu (CAMP) (11).

Rizeni je ovlivnéno negativni zpétnou vaz-
bou a U¢innéjSim inhibitorem nez testosteron
je estradiol. Zdrojem 17-f3 estradiolu je u muze
aromatizace testosteronu v periferni tukové
tkéni a sekrece v Sertoliho buiikach.

Testosteron je z&sadni pro formovéni
a spravny anatomicky vyvoj androgen depen-
dentnich morfologickych struktur (zevni geni-
tal, sekundari pohlavni znaky, spermiogene-
ze), ale také pro vyvoj chovani specifického
k XY chromozomu.

Nej¢astéjSim klinickym obrazem nadmeér-
né sekrece Ts je pfedéasny vyvoj sekundar-
nich pohlavnich znak( (pubertas praecox)
a zvyraznéni klitorisu u divek (hypertrofia cli-
toridis).

U nedostate¢né produkce Ts nachazime
anomadlie zevniho genitalu, poruchy gene-
tického pohlavi (vlivem na sex determinujici
region kratkého raménka Y chromozomu),
hypoplazii aZ aplazii varlat, patologickou
spermiogenezi, poruchu sexualni apetence,
eunuchoidni vzrist, osteoporézu, anémii.
Ovlivnéni erektilni funkce testosteronem je
vyznamnéjsi neZ prolaktinem, vlastni vliv tes-
tosteronu na hladkou svalovinu cév v8ak neni
zcela objasnén (12).

Pokles syntézy testosteronu s vékem
je povazovan za fyziologicky. V poslednich
letech je zaznamendna snaha o definova-
ni tzv. ,muzské menopauzy“ - andropauzy.
Vychézi se z pfedpokladu, ze kazdy muz ve
vy$8im véku se dostava do relativniho (vzéc-
né absolutniho) nedostatku androgend (PA-
DAM - parcidlni deficit androgen(), ktery ma
negativni vliv na fadu jeho funkci. Klesé jeho
svalovda vykonnost, pozornost, schopnost
koncentrace, méné Casto nachazime patolo-
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gické uvolnéni vapniku ze skeletu. Za jasny
symptom se povaZzuje rozvoj sexudlni, pfede-
v8im erektilni, dysfunkce. Problémem je defi-
nice ¢asovani, kdy k poklesu dochazi, jestlize
nezname hladiny testosteronu u konkrétniho
muze v pribéhu jeho Zivota a fyziologické
rozmezi je Siroké. Diagnostika a nasledné
substitu¢ni 1é¢ba PADAM syndromu vyZadu-
je znaénou klinickou zkuenost. Parenteraini
aplikace testosteronu ma sva rizika — indukce
karcinomu prostaty a karcinomu jater. Pfesto
plati, Ze péCe o muze v andropauze ma byt
komplexni a zna¢né individudlni. Substituéni
terapii testosteronem u muzd se syndromem
PADAM pfedchazi fada motivaénich a reha-
bilitaénich postupli (8).

Terapie nadprodukce testosteronu je chi-
rurgickd (stereotakticky vykon na hypofyze,
adrenalektomie, orchiektomie) u nedostate¢né
produkce substituéni |éCba a korekéni plastiky
genitalu.

Diskuze

Postaveni muze ve spoleénosti, pfedevsim
tzv. muzska role, je spojena se soutézivosti,
vykonnosti, schopnosti zabezpedit a ochranit
rodinu, ale také s funkéni sexualitou.

Snaha o hledani anatomickych a bioche-
mickych korelatl u muzG s erektilni dysfunkci je
snaha o ,0bjektivizaci“ a tim o cilenou a U¢innou
IéEbu. Tento pfistup je vSak sporny, nebot lidska
sexualita se vSemi kvalitami, které k ni patfi,
ma své jasné definované slozky — pfikladem
je tvorba testosteronu ve varlatech a nadled-
vinach a jeho konverze ve tkanich na dihydro-
testosteron vlivem 5-alfa-reduktazy, ale také
fadu kompenzacnich mechanizm(i, které maji
v sexualité jako funkci organizmu roli ,pufrd“.
Proto orchiektomie nevede k erektilni dysfunk-
ci, ale ke zmirnéni agrese (kastrace sexudlnich
agresord) a tedy spiSe projevim, pro které neni
zietelny morfologicky substrat (20).

Samotny vyskyt muzské sexuaini dysfunk-
ce nepiekvapuije, jakkoliv jsou data vzdy zavis-
I& na ochoté a pravdivé vypovédi responden-
t0. Rada dysfunkénich stavi je ve skutecnosti
fyziologickych (pfedCasna ejakulace mladych
muzd), nebo pati k procestim starnuti (viiv
aterosklerotickych zmén na kaverndzni téle-
sa penisu). Jiné jsou zndmkou onemocnéni
a stoji v popredi zdjmu urologd, gynekologt
a sexuologl. Do této skupiny patfi i mladi muzi
mezi 20.—45. rokem Zivota s poruchou erekce
jako dominujici symptomatologii. Peclivym
vySetfenim obvykle prokdZeme patologii jak
ve vztazich (schopnosti vztahy navazovat, pfi-
rozeny vyvoj pohlavniho Zivota), tak v oblasti
somatické endokrinologické, cévni, urologické
(15, 19).

Mezi standardni vySetfeni sexualné dys-
funk&niho muze patfi podrobnd anamnéza (se

Ve

4

Vd

PREHLEDNE CLANKY

4

265



zaméfenim na vyvoj sexudlniho citéni a chovani v dobé pfed
pubertou, v jejim priibéhu i po ni). Vylouéime tak muze, kde je
dysfunkce zaloZena na méné obvyklych zplsobech pohlavniho
styku, Ci kde jde o psychiatrickou chorobu. Standardnim vySetfe-
nim je fyzikalni vySetfeni a vySetfeni hodnot krevniho obrazu, bi-
ochemickych hladin a hormonalnich produkt(i. Rozlozeni sekun-
darnich pohlavnich znaku a jejich charakteristika, vySetfeni prsi
(gynekomastie), penisu (fiméza, frenulum breve, balanopostitis)
a varlat je rovnéz standardem (samoziejmou soucasti je testiku-
larni volumetrie, kterou zavedl jiz profesor Hynie). Vyznamna je
informace o varikokéle a to i subklinické (je nutno provést fadné
vySetfeni dopplerovskou sonografii a nemocného vy3etfit vstoje
i vleze i s ¢asovym odstupem).

Rozsah hormonalniho vySetfeni je otdzkou odbornych diskuzi.

Ve vétsiné pfipadd ekonomickd naroénost neodpovidd vy-
téznosti informaci, at jiz proto, Ze jeho vysledky jsou ve fyzio-
logickych mezich sledovanych hormon(, nebo nejsme schopni
z mnoha vy3etfeni provést validni zavér.

V naSem souboru byly hladiny PRL v 18 pfipadech (33,96 %)
nad horni hranici fyziologické normy, jen 5 vySetfeni (9,43 %) by
bylo mozno hodnotit jako vyznamnou hyperprolaktinémii, tzn.
zvySeni hladiny PRL dvakrat a vice.

Pod dolni hranici fyziologické normy sérové hladiny testoste-
ronu bylo 12 vySetfeni (22,6 %). Ticetkrat nedosahla hladina tes-
tosteronu poloviny fyziologického rozmezi (56,6 %).

Pfi srovnani hladin prolaktinu a testosteronu prokazujeme
skuteCnost, Ze hyperprolaktinémie je vyznamnéji provazena
hypoandrogennim stavem u muz( s ,vyznamnou hyperprolakti-
némii“, avSak pouze v jednom pfipadé vyznamné hyperprolak-
tinémie poklesla hodnota testosteronu pod dolni hranici fyzio-
logické normy (1,89%). U 8 vySetfeni jsme prokézali vyznamny
pokles testosteronu pfi fyziologické hladiné prolaktinu, nebo jeho
snizeni (15,09 %). Hyperprolaktinémie nad fyziologickou hranici
a pokles testosteronu pod fyziologické rozmezi spolu koreloval
pouze ve 2 pfipadech (3,77 %).

| kdyz jsme o testosteronu vSe podstatné napsali v Uvodu je
nutné si pfipomenout, Ze jeho plsobeni je komplexni na mnoha
Urovnich, Ze se téZce hleda korelace mezi jeho hladinou a klinic-
kymi projevy. Vlastni aplikace Ts do kavernéznich téles nevede
k dilataci arteriol a erekci a tedy tuto funkci Ts pravdépodobné
neni schopen piimo ovlivnit. Je zndmo, Ze jeho nedostatek
v dobé vyvoje tj. u kastrat(i pfed obdobim puberty, nebo u muzi
s familarnim deficitem 5-alfa-reduktazy vede k rozvoji eunucho-
idniho typu, hypogonadizmu, redistribuci svalové a tukové tkané,
ale nesnizuje preziti téchto muzd, ani kvalitu jejich Zivota (17).
Zésadnim zplisobem v§ak modeluje jejich chovani. MuZi kastro-
vani pozdéji maji projevy méné zietelné, za zasadni se povazuje
ovlivnéni agresivity a dominantniho chovani. | v tomto pfipadé
v8ak nalézame vyjimky, kdy sexudlni agresofi i po kastraci reci-
divuji, avSak vyznamné méné &astéji, nez agresofi bez kastrace
(cca 2-5%) (10). V klinické praxi, uzijeme-li substituéni lécbu Ts,
si musime uvédomit, Ze kazdy z pacientl tvofi a nasledné meta-
bolizuje testosteron riiznou intenzitou. Proto Ize nalézt odchylky
v podané dévce per os (event. intramuskularni) a skuteéné séro-
vé hladiné (13). Pravidelny odbér ve 3 tydennich intervalech ales-
pon 3krét za sebou pom(iZe spravné nastavit aplikaéni interval.

Udrzovani standardizované a vyrovnané hladiny ve tkani
varlat je zakladni Ukol Sertoliho bunék. Testosteron je mimorad-
né ddlezitym hormonem pro svalovy metabolizmus a pro fertilitu.
VétSina muzi pfichazi ve véku do 45 let s problémy fertility a ni-
koliv s vlastni sexualni (erektilni) dysfunkci. Pokles testosteronu
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nachdzime v populaci muzd do 50 let ve 4%,
nad 50 let procento roste na 9% (2). Literar-
né pak 40% muzd se sexudlni dysfunkci ma
testosteron v séru ve fyziologickém rozmezi
blizkém stfedové hodnoté (3).

Pro iniciaci a rozvoj sexudlni dysfunkce,
ale také pro modelaci terapeutické odpovédi,
je zasadnim hormonem prolaktin. Ddvod neni
ziejmy. Hyperprolaktinémie je v8ak prvni hor-
monalni patologii a vliv PRL pravé na plsobe-
ni testosteronu je velice komplexni.

Prolaktin ovliviiuje zpétnou vazbou se-
kreci GnRH, podminkou je vSak vyznamna
hyperprolaktinémie nad 35 ng/ml. Vyznamné
hyperprolaktinémie v8ak nachéazime v sou-
borech muzi s erektilni dysfunkci v malém
procentu (2, 3, 9, 16). Pfi nizSi hladiné je
ovlivnéni zna¢né variabilni. Variabilita je dana
tim, ze prolaktin a androgeny nejsou fizeny
stejné a suprese GnRH je vlastné vedlejsi
efekt ovlivnéni primarniho regulacniho okruhu
a tim uplatnéni centréini inhibice. Zasahem do
GnRH dochézi i k insuficienci funkce Sertoliho
bunék a deficitu v tvorbé SHBg pfi poklesu
FSH. Hyperprolaktinémie také ovliviiuje ne-
gativné konverzi testosteronu na dihydrotes-
tosteron tim, Ze inaktivuje 5-alfa-reduktazu.
Reparace jeji funkce nastava 48-72 hodin
po normalizaci sérové koncentrace prolaktinu
(16). Testosteron se sice vaze na androgenni
receptor, ale vazba je méné pevna a vice na-
chylnd k vlivdm like peptid(“ a steroidd. Za
nejvyznamnéjsi vliv prolaktinu u muze je po-
vazovéna patologickd spermiogeneze — nizky
pocet a vitalita spermii, nizky objem ejakulatu
a nalezy deformaci. Chceme-li hyperprolakti-
némii hodnotit komplexné, nelze se obejit bez
vySetieni spermiogramu.

V rdmci obrazu sexudlni dysfunkce je
u muzi s nadprodukci prolaktinu zasadni
slozkou porucha libida. Z tohoto divodu vSak
vétsina muz( s hyperprolaktinémii urologa ne-
vyhledd a jde o vedlej§i anamnesticky udaj pfi
vySetfovani pro jiné onemocnéni. Muz s part-
nerkou povazuje pokles apetence za fyziolo-
gicky a nepovazuje jej za projev onemocnéni,
nebo dysfunkce. Nebylo prokézéno, ze by mu-
Zi s hyperprolaktinémii trpéli poruchou noénich
erekci, nebo ze by jejich kaverndzni tkan ztrati-
la reaktivitu k prostaglandin(im (PGET) (3).

Hyperprolaktinémie je rovnéz moznym
projevem hyperfukéniho mikroadenomu hypo-
fyzy. | kdyz jejich z&chyt je vyznamnéjsi u zen
(trpi Castéji galaktoreou, nez muzi) je nutno
na tuto etiologii pomy$let. Nésledna terapie
agonisty D,-dopaminergniho receptoru vede
ke zmenSeni objemu prolaktinomd a mikroa-
denomy mohou vymizet. Mezi véemi adenomy
hypofyzy prolaktinomy zaujimaji 60 % (7).

Earle a Stuckey (Australie) provedli kom-
plexni hormonalni vySetfeni u 1455 muzd
s erektilni dysfunkci a prokézali abnormalini
nalezy testosteronu u 5,7 %, prolaktinu 0,5 %,
tyreoidalnich hormond u 0,13%, jaternich
funkci 12,8 %, hyperglykémii 9,3 %, cholesterol
u 15% (v souboru jiz bylo pro hypercholeste-
rolémii lé¢eno 531 probandu) a feritin 1,6 %.
Hyperprolaktinémie nekorelovala s poklesem
testosteronu (6).

Tento ndzor odpovida i zavérdm Kklinic-
kého panelu americkych urologt (American
Urology Association), ktery byl publikovén jiz
v roce 1996 a ktery zahrnoval literamni reSerse
z let 19791994 (14).

Zaveér

Nadmérna sekrece prolaktinu je vyznam-
nym faktorem poklesu sexudlni apetence
muze, hypogonadizmu s poruchou spermi-
ogeneze a snizeni efektivity testosteronu.
Nevede vSak k erektilni dysfunkci, pro coz
svéd¢i zachovand noéni erekce i reaktivita
svaloviny kaverndznich téles. Zda je mor-
fologickym podkladem erektilni dysfunkce
pokles sekrece testosteronu je rovnéz nejis-
té. Testosteron sam se nepodili na erekéni
schopnosti muze, vyznamné vsak modeluje
chovani, které je dllezité pro pribéh po-
hlavniho styku. Vzajemna korelace - hyper-

Literatura
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