ORIGINALARBEIT

Serum Inhibin B als ein Marker
der Spermatogenese

Zusammenfassung. Inhibin B wird von Sertolizellen produziert
und reguliert die FSH-Sekretion iiber einen negativen Feedback.
Beim Mann scheint Inhibin B die physiologisch bedeutsame
Form zu sein. Wir bestimmten Serum-Inhibin B unter Ver-
wendung eines zwei-Seiten-immunoenzymatischen Assays bei
40 Normalpersonen (Alter: 27,37+0,83 Jahre, Mittelwert+
Standardfehler) mit einer Spermienkonzentration von
100,0+9,2 x 10%/ml, bei 51 subfertilen Patienten (30,86 + 0,94
Jahre) mit einer Spermienkonzentration von 6,8+ 0,8 x 108/ml,
bei Mannern mit Varikozele (n = 16) mit einer Spermienkonzen-
tration von 54,3 + 17,1 x 10%/ml und einem Alter von 30,69+ 1,52
Jahren, sowie von Mannern mit Kallmann-Syndrom, Klinefelter-
Syndrom, obstruktiver und nicht obstruktiver Azoospermie. Wir
verglichen Serum-Inhibin-B-Konzentrationen mit Serum FSH-
und Spermienkonzentration. Bei Mannern mit normaler Sper-
mienkonzentration (>20x 106/ml) betrugen die Konzentratio-
nen von Inhibin B im Serum 201,5+17,1pg/ml und von FSH
4,1£0,5 IU/I. Die Patienten mit Varikozele zeigen ebenfalls eine
Spermienkonzentration >20 % 108/ml und liegen mit ihren Se-
rum-Inhibin-B-Werten im Bereich von 173,7+21,3pg/ml; die
FSH-Werte liegen bei 4,6 + 0,6 IU/I. Bei Patienten mit Spermien-
konzentrationen <20 x 108/ml betrug die Inhibin-B-Konzentra-
tion 118,2+14,8pg/ml und die FSH-Konzentration lag bei
10,1£1,11U/I. Bei allen Patienten, auRer jenen mit hypogonado-
tropem Hypogonadismus und Klinefelter-Syndrom, war die Kor-
relation zwischen Inhibin B und FSH invers (r = -0,41, P>0,01).
Die Spermienzahl korrelierte positiv mit den Serum-Inhibin-B-
Konzentrationen (r=0,340, P<0,01). Eine Korrelation von
r=0,574, P<0,05 ergab sich bei der Gruppe mit Varikozele. Aus
den Untersuchungen ldsst sich schlussfolgern, dass Inhibin B ein
Marker der exokrinen testikuldren Funktion ist und eine sehr we-
sentliche Hilfe zur Diagnosestellung testikuldrer Funktionssto-
rungen darstellt.

Inhibin B as Marker of Spermatogenesis. Inhibin B generat-
ed by Sertoli cells provides negative feedback on FSH secretion.
In men, inhibin B seems to be the physiologically important
form of inhibin. Therefore we measured serum inhibin B using
a new two-site immunoenzymatic assay in 40 healthy men (age
27.37+£0.83 years (mean+SEM) with sperm concentrations
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100.0+9.2x 10%/ml, in 51 subfertile men (30.86+0.94 years)
with sperm concentrations 6.8 + 0.8 x 106/ml, in men with vari-
cocele (n=16) with sperm concentrations 54.3+0.8 x 106/ml
(30.6 + 1.5 years) and in men with hypogonadotrophic hypogo-
nadism, Klinefelter syndrome, in men with obstructive and
non-obstructive azoospermia. We compared serum inhibin B
concentrations with serum FSH and sperm concentrations. In
men with normal sperm concentrations (>20x10%/ml) we
measured serum inhibin B concentrations 201.5+17.1pg/ml
and the FSH concentrations 4.1+0.51U/L. The varicocele pa-
tients showed normal sperm concentrations >20 x 10%/ml and
the serum inhibin B (173.7+21.3 pg/ml) and the FSH values
(4.6 £ 0.6 IU/L) we obtained were in the same range, respective-
ly. In patients with sperm concentrations <20 x 106/ml the con-
centration of inhibin B was 118.2 + 14.8 pg/ml and the FSH con-
centration was 10.1+1.1IU/L. In all patients, except those with
hypogonadotrophic hypogonadism and Klinefelter syndrome,
the inhibin B and FSH correlated inversely (r = -0.41, P>0.01).
A positive correlation between inhibin B and sperm concentra-
tions could be shown (r=0.34, P<0.01). In the varicocele
group a correlation of r = 0.574, P<0.05 was found. We conclu-
de that inhibin B may be regarded as a marker of exocrine tes-
ticular function and could offer an improved diagnosis of testi-
cular disorders.

Einleitung

Andrologie ist ein interdisziplindres Gebiet, das sich mit der
(Patho-)Physiologie der mannlichen Fertilitdt beschdftigt. Der
klinische Schwerpunkt liegt in der Diagnostik und Therapie
madnnlicher Fertilitdtsstérungen. Die Untersuchung madnnli-
cher Fertilitdtsstorungen erfasst primdre oder sekunddre Ho-
denschdden als mogliche Ursache.

Neben Anamnese und klinischer Untersuchung ist die Labor-
diagnostik von grofler Bedeutung. Das Laborprogramm um-
fasst das Spermiogramm mit mikroskopischer Untersuchung
sowie die biochemische Analyse des Seminalplasmas mit der
Bestimmung von Zitronensdure, Fructose, Elastase und o-Glu-
cosidase. Hormonbestimmung, Hodenbiopsie, Chromosomen-
untersuchung. Immunologische Testungen und Spermien-
funktionstests (Penetrak, HOS-Test) schlieRen eine umfassen-
de Diagnostik ab.
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Viele Zusammenhdnge auf dem Gebiet der mannlichen Fertili-
tatsstorungen sind noch nicht geniigend aufgeklart. So sucht
man nach neuen diagnostischen Methoden zur gezielten Auf-
klarung von Schdden in testikuliren Kompartimenten. Neben
dem grundsatzlichen Verstdndnis dieser Prozesse erhofft man
sich davon natiirlich auch das Auffinden neuer Therapieansat-
ze.

Von zunehmendem Interesse ist die Superfamilie des TGF B
(transforming growth factor), eine Proteinfamilie, zu der auch
das Inhibin gehort. Schon 1923 [18] wurde erstmals der Begriff
Inhibin geprégt. Bei der Bestrahlung von Rattentestes wurde
beobachtet, dass es zur Hypertrophie von spezifischen Zellen
und dabei zum Freisetzen einer Substanz kommt, der man
den Namen Inhibin gab. Im Jahre 1932 wurde von McCullagh
[16] die Existenz eines wasserléslichen Hormons, produziert
durch die Testes, mit einer Feedback-Wirkung auf die Hypo-
physe vorgeschlagen.

50 Jahre beschadftigte sich jedoch niemand mit der Forschung
zum Inhibin. Erst im Jahre 1985 wurde Inhibin aufgereinigt
und isoliert. Vier verschiedene Arbeitsgruppen isolierten Inhi-
bin aus Schweine- und Rinderfollikelfliissigkeit [9].

Es existieren verschiedene zirkulierende Inhibinformen, von
denen jedoch einige als biologisch inaktiv angesehen werden
[20]. In seiner biologisch aktiven Form ist Inhibin ein dimeres
Protein, bestehend aus einer o-Subeinheit, gebunden entwe-
der an eine B,-Subeinheit (Inhibin A) oder an eine Bg-Subein-
heit, (Inhibin B) [6]. Die a-Subeinheit ist nur in einer Form, ei-
nem 18-KDa-Polypeptid bekannt, wiahrend von der B-Subein-
heit zwei dhnliche Formen, 8, und Bg, aber mit unterschiedli-
chen Peptiden von 14 KDa Molekulargewicht, existieren. Die
Bindung in den Inhibin-Dimeren erfolgt {iber Disulfidbriicken.

Es wird angenommen, dass Inhibin B die FSH-Sekretion durch
einen negativen Feedback-Mechanismus reguliert. Dies konn-
te sowohl durch In-vitro-Studien [12] als auch durch In-vivo-
Experimente an Tieren gezeigt werden [4].

Es war jedoch bis vor kurzem nicht méglich, bei Mannern eine
negative Beziehung zwischen dem zirkulierenden immunre-
aktiven Inhibin und dem FSH zu zeigen [10].

Frithere Immunoassays fiir Inhibin besaRen eine zu grofSe
Kreuzreaktivitit mit inaktiven monomeren und dimeren Per-
cursoren, die im Plasma anwesend sind. Dies hatte einen Ver-
lust an Selektivitit und Schwierigkeiten bei der Unterschei-
dung zwischen Inhibin A und Inhibin B zur Folge [19]. Friihere
Inhibinassays, wie zum Beispiel der Monash-Radioimmunoas-
say, konnten nicht zwischen den bioaktiven Formen und freien
o-Subeinheiten unterscheiden.

Erst die Entwicklung einer neuen Generation von Immunoas-
says durch Groome et al. [7] und die Herstellung der entspre-
chenden monoklonalen Antikérper gegen Inhibin und seine
Subeinheiten ermdglichte die Messung des Inhibin B bei Man-
nern. Dieser neue, fiir Inhibin B spezifische ELISA zeigte, dass
gerade dieses Inhibin die zirkulierende bioaktive Form bei
Madnnern ist. Zirkulierendes Inhibin A konnte bei Mannern
nicht nachgewiesen werden [10].
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Dariiber hinaus ist gefunden worden, dass die Inhibin-B-Werte
bei jenen Mannern nicht nachweisbar sind, die eine durch Sto-
rungen der Spermatogenese hervorgerufene Azoospermie
(idiopathische Azoospermie) besitzen [2]. Anhand der Inhi-
bin-B-Werte kann man zwischen einer obstruktiven und idio-
pathischen Azoospermie unterscheiden.

Klingmiiller et al. [14] zeigten ebenfalls in ihren Untersuchun-
gen, dass Azoospermie-Patienten und Patienten mit Klinefelter
Syndrom keine nachweisbaren Inhibin-B-Konzentrationen
aufweisen. Damit konnte auch bestatigt werden, dass Inhibin
B in den Sertolizellen der Hodentubuli produziert wird.

Es existieren zahlreiche Arbeiten, die sich mit der Beeinflus-
sung des Inhibin-B-Spiegels durch verschiedene Substanzen
wie FSH oder Dibutyryl-cAMP beschaftigen, da daraus Riick-
schliisse auf die Sertolizellfunktion gezogen werden kénnen
[21].

Fiir die Zukunft ist denkbar, dass Sertolizellkulturen von Rat-
ten eine Moglichkeit bieten, Substanzen auf ihre Zytotoxizitdt
zu testen und mit der Messung der Inhibin-B-Konzentrationen
einen Marker fiir die schadigende Wirkung dieser Substanzen
auf die Spermatogenese in der Hand zu haben [1]. Zusdtzlich
zum Inhibin B kénnte man an eine Messung der reaktiven Sau-
erstoffspezies mit Hilfe von Fluoreszenzfarbstoffen (z.B. 2',7'-
Dichlorofluoreszein) denken.

Material und Methoden
Patienten

Es wurden 40 Normalpersonen mit einem normalen Spermio-
gramm nach WHO [22] mit einer Spermienkonzentration
>20x10%/ml und einem Alter von 27,3+1 Jahren (Mittel-
wert + Standardfehler), 4 Patienten mit hypogonadotropem
Hypogonadismus mit einem Alter von 23,2 + 1,2 Jahren, 5 Pa-
tienten mit einem Klinefelter-Syndrom mit einem Alter von
34,6 +5,3 Jahren, 29 Patienten mit einer nicht obstruktiven
Azoospermie mit einem Alter von 28,8 + 1,1 Jahren, 4 Patienten
mit einer obstruktiven Azoospermie mit einem Alter von
32+24 Jahren, 16 Patienten mit Varikozele und einem Alter
von 30,7 1,5 Jahren und 51 subfertile Patienten (Spermien-
konzentration <20x10%/ml) und einer Altersverteilung von
30,8 +£0,9 Jahren untersucht. Die Blutentnahme erfolgte zwi-
schen 8 und 11 Uhr.

Das Blut wurde bei 4000 U fiir 15 min zentrifugiert und bei
-20°C aufbewabhrt, bis der Assay durchgefiihrt wurde.

Hormonanalyse

Das humane luteinisierende Hormon (LH) und das humane
follikelstimmulierende Hormon (FSH) wurden mit den verfiig-
baren kommerziellen Enzymimmunoassays von Abbott be-
stimmt. Die Normalbereiche des AXSYM® LH-Assays liegen
bei 2—12 IU/1 und fiir AXSYM® FSH bei 1—8 IU/I. Die Nachweis-
grenze von LH und FSH wird mit 0,2 [U/l angegeben. Die Intra-
assay-Variationen fiir LH und FSH liegen zwischen 3% und 6%
und die Interassay-Variationen zwischen 6% und 10%. Fiir die
quantitative Bestimmung von Gesamt-Testosteron (gebunde-
nes und ungebundenes) im Serum wurde das Automatische
Chemilumineszenz-System ACS: Centaur™ von Chiron Diag-

Dieses Dokument wurde zum personlichen Gebrauch heruntergeladen. Vervielfaltigung nur mit Zustimmung des Verlages.



Serum-Inhibin B als ein Marker der Spermatogenese

nostics eingesetzt. Der Normalbereich fiir Testosteron wird bei
Mannern mit 8,4—28,7 nmol/l (241—827 ng/dl) festgelegt.

Testikuldres Volumen

Das testikuldre Volumen wurde mit Hilfe des Prader Orchido-
meters bestimmt.

Spermiogramm

Die Durchfiihrung des Spermiogramms erfolgte entsprechend
der WHO-Vorschrift [22].

Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung wurde mit dem Programm SPSS
7.5 fiir Windows durchgefiihrt. Dabei wurde der Mann-Whit-
ney-U-Test angewendet und ein P-Wert < 0,05 als signifikant
betrachtet.

Testprinzip

Der dimere Inhibin B-Immunoassay (Serotec, Vertrieb Biozol,
Deutschland) ist ein Festphasensandwich-ELISA (Enzym-ge-
bundener Immuno Sorbent Assay). Die Mikrotiterplatte ist
mit einem monoklonalen Antikérper beschichtet, der gegen
die Bg-Subeinheit von Inhibin gerichtet ist. Die Proben sowie
die Standards und die entsprechenden Kontrollen werden di-
rekt in der Mikrotiterplatte inkubiert, so dass das Antigen an
den Capture-Antikorper iiber seine Bgz-Subeinheit gebunden
wird. Es folgt eine Waschprozedur, bevor der Nachweis-
antikorper hinzugefiigt wird. Dies ist ein mit alkalischer Phos-
phatase gekoppelter monoklonaler Antikorper, der spezifisch
an die a-Subeinheit von Inhibin bindet.

Ungebundenes Material wird durch das Waschen beseitigt, be-
vor der Nachweis der alkalischen Phosphatase unter Verwen-
dung eines sensitiv verstirkenden Substrates durchgefiihrt
wird. Als Ergebnis erhdlt man ein Reaktionsprodukt, dessen
Farbintensitdt proportional zur Konzentration des dimeren In-
hibin B in der Probe ist.

Bevor der ELISA durchgefiihrt wird, werden die Patientenpro-
ben und Standards mit dem Detergenz SDS vorbehandelt, auf
100°C erhitzt und mit H,0, 30 min bei Raumtemperatur inku-
biert. Die Inkubation mit H,0, modifiziert die Bg-Subeinheit-
Epitope und erh6ht deren Reaktivitdt mit dem entsprechenden
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Antikorper. Diese Prozedur basiert auf den Arbeiten von
Knight und Muuttukrishna [15].

Diese Behandlungen erhéhen die Spezifitit und die Sensitivi-
tat des ELISA. Der Inhibin-B-Assay besitzt eine Nachweisgren-
ze von 5 pg/ml. Die Variationskoeffizienten fiir den Intraassay
und den Interassay liegen zwischen 5-7% bzw. 6 -10%.

Ergebnisse

Bei Madnnern mit normalen Spermienkonzentrationen
(100,0 £9,2x 108/ml), dazu zahlt auch die Gruppe mit Variko-
zele (54,38 + 17,12 x 10%/ml), waren die Serum-Inhibin-B-Kon-
zentrationen signifikant héher (P <0,01) als bei Patienten mit
niedriger Spermienkonzentration (6,8 +0,80x 10%/ml). Sie be-
trugen fiir die erste Patientengruppe 201,5 + 17,1pg/ml, fiir die
Gruppe mit Varikozele 173,7 + 21,3 pg/ml und fiir die Patienten
mit niedrigen Spermienkonzentrationen 118,2 +14,8 pg/ml.
Bei Patienten mit hypogonadotropem Hypogonadismus und
Klinefelter Syndrom lagen die Inhibin-B-Werte bei
474+22,6pg/ml bzw. 13,648,5 pg/ml. Bei Beriicksichtigung
des Standardfehlers bedeutet dies fiir das Klinefelter-Syndrom,
dass die Inhibin B-Werte nicht nachweisbar sind (s. Tab.1).

Bei allen Patienten korrelierten die Spermienzahlen positiv mit
der Serum Inhibin B-Konzentration (r = 0,438, P<0,01) und
negativ mit der FSH-Konzentration (r=-0,483, P<0,01). In
Abb.1 wird die Serum Inhibin-B- und FSH-Korrelation bei al-
len Patienten aufgezeigt (r =-0,48, P<0,001) und in Abb.2
die Korrelation bei der Patientengruppe mit nicht obstruktiver
Azoospermie (r = - 0,41, P < 0,05) gezeigt. In Abb. 3 wird die In-
hibin B und FSH-Korrelation bei der subfertilen Gruppe (r = -
0,41, P <0,05) dargestellt. Die Abb. 4 zeigt eine positive Korre-
lation zwischen Serum-Inhibin B und Spermienzahl bei Pati-
enten mit Varikozele (r = 0,574, P <0,05). Die Serum-Inhibin-
B-Werte korrelierten signifikant mit den Mittelwerten der Ho-
denvolumina (r = 0,96, P <0,0005).

Diskussion

Von Crofton et al. [5] wurde erstmals der von Groome et al.
entwickelte Inhibin-B-Assay [8] bei Jungen in der Pubertit ver-
wendet. Es zeigte sich, dass Konzentrationen innerhalb der pu-
bertdren Stadien 1 bis 3 (ANOVA < 0,0001) zunimmt und stark
mit dem testikuldren Volumen (r = 0,72, P = 0,0005) Korreliert.
Prdapubertire Jungen wiesen eine positive Korrelation zwi-
schen Inhibin B und FSH (r = 0,65, P = 0,056) auf, wahrend bei
pubertdren Jungen eine stark negative Korrelation (r = -0,75,

Tab.1 Klinische und biochemische Daten von Patienten mit normaler oder gestorter Spermatogenese
Patienten (n) Spermienkonzentration
(x108/ml)
Normalpersonen (40) 100,0£9,2
Subfertile (51) 6,8+0,8
Varikozele (16) 54,3+17,1
Kallmann-Syndrom (4) 0
Klinefelter-Syndrom (5) 0
obstruktive Azoospermie (4) 0
nicht-obstruktive Azoospermie (29) 0

FSH Inhibin B Alter Hodenvolumen
(um (pg/ml) (Jahre) (ml)
4,1+0,5 201,5+17,1 27,3+0,8 19,0+£0,8
10,1£1,1 118,21+ 14,8 30,8+0,9 11,0£1,1
4,6+0,6 173,7+£21,3 30,6%+1,5 19,0+1,9
0,3£0,1 47,4+£22,6 23,2+1,2 10,0£3,7
25,4+7.,5 13,6£8,5 34,3+5,3 7,5+7,5
2,7+0,1 199,0+26,3 32,0+2,4 17,8+1,8
23,4+2,9 20,5+6,43 28,8+1,1 7,8+1,8
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Abb.1 Serum-Inhibin-B- und FSH-Korrela-
tion bei allen Probanden.

Abb.2 Serum-Inhibin-B- und FSH-Korrela-
tion bei der Patientengruppe mit nicht-
obstruktiver Azoospermie.

Abb.3 Serum-Inhibin-B- und FSH-Korrela-
tion bei der subfertilen Patientengruppe.
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P =0,012) zu finden war. Sowohl bei prapubertdren als auch
bei pubertdren Jungen wurde jedoch eine positive Korrelation
zwischen Inhibin B und Testosteron (r = 0,81, P = 0,008 und
r=0,62, P =0,054) beobachtet. Bei Jungen nimmt die testiku-
ldare Produktion von Inhibin B als pubertdrer Verlaufsparame-
ter zu. Die Ergebnisse von Crofton et al. [5] machen erstmals
deutlich, dass die Initiierung der Pubertdt mit einem deutli-
chen Umschalten von einer positiven zu einer negativen Korre-
lation zwischen Inhibin B und FSH verbunden ist. Mit diesen
Untersuchungen konnte auch gezeigt werden, dass der Inhi-
bin-B-Assay ein niitzliches Instrument fiir die Bestimmung
der gonadalen Reifung in der spaten prapubertdren Phase und
frithen Phase der Pubertdt darstellt.

In unserer Studie konnte eine signifikante Korrelation zwi-
schen Spermienkonzentration, Spermienzahl und testikuldren
Volumina auf der einen Seite und Serum-Inhibin B auf der an-
deren Seite gefunden werden. Diese Ergebnisse erbringen ei-
nen deutlichen Beweis, dass Inhibin B ein wichtiger Marker
fiir die Kompetenz der Sertoli-Zellen und der Spermatogenese
beim Mann ist. Dies steht in guter Ubereinstimmung mit den
Arbeiten von Klingmiiller et al. [14], Illingworth et al. [10],
Anawalt et al. [2] und Jensen et al. [11]. Besonders die Arbeit
von Pierik et al. [17] liefert einen zusdtzlichen Beweis fiir die
Bedeutung des Inhibin B als Marker der Spermatogenese, wird
doch hier eine statistisch signifikant positive Korrelation zwi-
schen Inhibin B und der Beurteilung der Spermatogenese
durch den testikuldren Biopsiescore gefunden.

Pierik [17] untersuchte dabei bei Patienten mit kompetenter
und gestorter Spermatogenese die Genauigkeit der Uberein-
stimmung der FSH- und Inhibin-B-Level mit dem Johnson-
Score. Mit Hilfe der ROC-Kurve wurde Inhibin B als Marker
mit der besten diagnostischen Aussage ermittelt. Eine multiple
lineare Regressionsanalyse zeigte, dass FSH keine zusdtzliche
Bedeutung fiir den Johnson-Score iiber das Inhibin B hinaus
hat. Die Auswahl der Cut-off-Werte fiir Inhibin B oder FSH ist
dabei fiir die Unterscheidung zwischen kompetenter oder ge-
storter Spermatogenese mafdgeblich.

800,00 900,00 1060,00

Pierik et al. [17] wdhlten als Normalbereich fiir Inhibin B
140,6 pg/ml (140,6 -225,7 pg/ml) in einer Gruppe von 18 Sa-
menspendern. Der von uns ermittelte Wert fiir Normalperso-
nen liegt bei 201 + 17,1pg/ml.

Die prdsentierten Daten zeigen deutliche Unterschiede in den
mittleren Inhibin-B-Konzentrationen bei den verschiedenen
diagnostischen Untergruppen. Die Inhibin-B-Werte von Pa-
tienten mit einem spermatogenetischen Defekt waren signifi-
kant niedriger im Vergleich zu einer Gruppe von Mdnnern mit
Normozoospermie. Patienten mit Obstruktionen als alleinige
Ursache fiir eine Azoospermie hatten normale Inhibin-B-Wer-
te. Dabei muss besonders hervorgehoben werden, dass offen-
sichtlich nur die Auswahl des ,richtigen“ Inhibin B-ELISA zu
befriedigenden Ergebnissen fiihrt. Es handelt sich dabei um
den von Groome et al. [7] entwickelten Test. In Arbeiten, die
unter Verwendung des Monash-RIA durchgefiihrt wurden,
konnten keine vergleichbaren Ergebnisse erzielt werden. Der
wichtigste Faktor fiir eine hohe Messwertgiite bei dem von
Groome entwickelten Assay ist die Aufbereitung der Proben
vor der eigentlichen ELISA-Ausfiihrung und die Verwendung
der eigens fiir diesen Test entwickelten Antikorper.

Ein weiterer Vorzug der Inhibin-B-Messungen ist, dass sie die
Funktion des gesamten testikuldren Gewebes reflektieren. Be-
sonders von Pierik et al. [17] wird deshalb betont, dass man die
Zahl der invasiven testikuldren Biopsien deutlich reduzieren
kann, wenn man die Inhibin-B-Werte hinsichtlich ihrer Aussa-
ge zur Funktionalitdt der Spermatogenese richtig deutet. FSH
wurde bis jetzt als der wichtigste endokrine Marker fiir die
testikulare Funktion betrachtet [3]. Der diagnostische Wert
von Inhibin B fiir die Beurteilung von spermatogenetischen
Stérungen scheint jedoch héher zu sein. Dies kann durch die
Tatsache erkldrt werden, dass Inhibin ein direktes Produkt der
Tubuli seminiferi ist [13].

Im Gegensatz dazu werden die FSH-Level durch GnRH, Estradi-
ol und Testosteron beeinflusst. Zusammenfassend ladsst sich
durch unsere Untersuchungen die Rolle von Inhibin B in der
FSH-Regulation bestatigen. Wir fanden eine deutliche Korrela-
tion von Serum-Inhibin-B-Werten und Hodenvolumina
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(r=0,96, P<0,0005) und kénnen somit bestdtigen, dass Inhi-
bin B der beste bekannte endokrine Marker fiir die Spermato-
genese zu sein scheint.
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