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Sammendrag

Bakgrunn. Seksualiteten er en viktig 
del av livskvaliteten for de fleste menn. 
Redusert seksuell funksjon er vanlig 
og kan behandles.

Materiale og metode. Artikkelen byg-
ger på relevant materiale hentet ved 
ikke-systematiske søk i Medline, på 
nyere lærebøker og på forfatternes kli-
niske erfaringer.

Resultater og fortolkning. En rekke 
forhold påvirker den seksuelle funksjo-
nen hos menn. Forekomst av, sympto-
mer ved, utredning og behandlings-
muligheter for prematur ejakulasjon, 
forsinket ejakulasjon, anejakulasjon, 
retrograd ejakulasjon, ereksjonssvikt 
med organisk årsak, medfødt penis-
krumning og Peyronies sykdom samt 
nedsatt seksuell lyst og hypogona-
disme omtales. Leger må ha kunnskap 
om seksualmedisin og dertil ha gode 
evner til å kommunisere med pasien-
tene.

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Klinisk seksualmedisin dreier seg om å kun-
ne forstå, veilede og hjelpe mennesker med
seksuelle problemer og funksjonsforstyrrel-
ser. Fagområdet, som bør integreres i ulike
medisinske spesialiteter og klinisk psykolo-
gi, har utviklet seg svært meget de siste
10–15 årene. Det er nå etablert fagmiljøer i
seksualmedisin både regionalt i Norge og
internasjonalt.

Både sykdommer og behandling kan på-
virke seksualfunksjonen. Uavhengig av andre
sykdommer kan pasienter ha problemer med
ereksjon, seksuell lyst, utløsning eller orgas-
me, og de kan oppleve smerte under seksuell
aktivitet. De fysisk betingede seksuelle pro-
blemene er som oftest relatert til sykdom el-
ler skade, de psykisk betingede er mer sam-
mensatte og kan ha forskjellig bakgrunn,
slik som oppdragelse, dårlige seksuelle erfa-
ringer, overgrep, prestasjonsangst og sosial
angst/fobi. Problemene kan ha sammenheng
med en psykisk lidelse.

Materiale og metode
Denne artikkelen bygger på mangeårig kli-
niske erfaringer, på relevant materiale fun-
net ved ikke-systematiske søk i Medline og
på nyere lærebøker. Legens møte med mann-
lige pasienter med seksuelle dysfunksjoner
blir særlig omtalt.

Forekomst
Klinisk erfaring tilsier at seksualmedisinske
problemstillinger er hyppig forekommende.
Likevel foreligger det lite systematisk forsk-
ning og få norske og nordiske epidemiolog-
iske studier (1, 2). I en MMI-undersøkelse i
1997 anga 10 % av mennene at de «noen
ganger» hadde hatt seksuelle problemer som
de hadde trengt hjelp til å løse. Om lag 40 %
av dem som rapporterte å ha eller å ha hatt
seksuelle problemer, anga at de hadde behov
for profesjonell hjelp for å løse problemene,
men bare 6 % hadde oppsøkt lege, psykolog
eller annet helsepersonell for å få hjelp. Van-
ligst forekommende problem var for tidlig
utløsning (36 %), ereksjonsproblemer (24 %),
manglende eller liten lyst (16 %), følelse av

seksuelt avvik (16 %) og orgasmeproblemer
(4 %).

Kommunikasjon om seksuelle 
problemstillinger
Legen kan bli presentert for alle typer seksu-
elle klager, kriser, symptomer og dysfunk-
sjoner. Emnet kan presenteres direkte, men
vanligst er det at pasienten presenterer pro-
blemet mer indirekte og innpakket. Legen
må derfor ha seksualmedisinske kunnskaper
og evne til integrere denne kunnskapen i sin
kommunikasjon og i holdninger, empati og
etikk i en klinisk hverdag (3).

Fortsatt synes mange mennesker at det er
vanskelig å diskutere seksuelle spørsmål med
partner, venner, lege og andre helsearbeide-
re. De oppsøker ofte legen sin av andre år-
saker. Noen ganger bør vedkommende intro-
dusere temaet overfor pasienten. Det er vik-
tig at legen bruker et språk som pasienten
forstår. I konsultasjonen bør legen stille kon-
krete spørsmål om seksualfunksjon, seksual-
vaner, seksuelle preferanser, partnertilfreds-
het etc. Ved mistanke om tidligere erfaring
med traumatiske seksuelle episoder og over-
grep må man spørre om dette. Ved spesifikke
seksuelle dysfunksjoner må det stilles mer
spesifikke spørsmål.

Det er viktig å forsikre seg om at legen og
pasienten faktisk snakker om det samme
problemet, og man må spørre pasienten hva
han eller hun selv tror er årsaken. Anamne-
sen er det viktigste verktøyet for å stille en
diagnose, også i seksualmedisin. Under sam-
talen og den kliniske undersøkelsen er det
viktig at legen utelukker somatiske årsaker
til problemet.

Aksept av kropp og seksualitet
Mange ungdommer og unge voksne sliter
med å akseptere sin egen kropp og sin sek-
sualitet. Gutter og menn er ofte mest opptatt
av penis’ størrelse og form og testiklenes ut-
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seende. Svært få av dem som tar kontakt har
mikropenis eller objektivt vurdert liten pe-
nis. Penis’ vekst og normale utvikling er av-
hengig av normale testosteronnivåer. Etter
puberteten kan penisstørrelsen ikke økes med
ytterligere androgentilførsel. Lengde og om-
krets varierer mye. De fleste peniser er
13–18 cm lange i erigert tilstand. Omkret-
sen, målt på det tykkeste, er 12–13 cm (2, 3).

Antallet kosmetiske inngrep på kjønnsor-
ganene øker mye, også i Norge, og særlig
blant kvinner. Det finnes ingen data om hvor
mange som får utført slike inngrep, men
mange menn søker informasjon om mulig-
heten for kirurgisk korreksjon. Vrangfore-
stillinger om utseende og kropp (dysmorfo-
bi) er hyppig, og det påvirker seksuallivet.
Spørsmål om og problemer med seksuell pre-
feranse er også vanlig. Å være «annerledes»
i Norge er fortsatt vanskelig og kan føre til
isolasjon, ensomhet og avmakt. Unge homo-
file har høyere risiko for psykiske plager og
høyere forekomst av selvmord.

Prematur ejakulasjon
Prematur ejakulasjon er rask eller for tidlig
utløsning. Utløsning innen to minutter kva-
lifiserer vanligvis for diagnosen, kombinert
med at tilstanden er gjentakende og at den
oppleves som et problem for pasient eller
partner. De som plages mest, får utløsning
før eller umiddelbart etter inntrenging i skje-
den. Tilstanden kan alltid ha vært til stede,
den kan være ervervet, situasjonsbetinget el-
ler opptre sammen med andre seksuelle pro-
blemer, også ereksjonssvikt (4). Ejakula-
sjonsrefleksen initieres av erotiske stimuli
og berøring av penis. Sympatikus dominerer
refleksen med efferente nerver fra Th10 til
L2, som går til prostata, sædblærene og bak-
re uretra og bevirker blanding av sædvæsken
(emisjon) og lukking av uretra til urinblæ-
ren. Årsakene til prematur ejakulasjon er ikke
fullt ut klarlagt, men er antakelig en kombi-
nasjon av organiske og psykogene forhold.
Hypoteser om hypersensitiv penis og ulike
negative psykogene forhold har vært disku-
tert. Kunnskapen om både normal ejakula-
sjon og prematur ejakulasjon er mangelfull.

Prematur ejakulasjon er hyppig, men gode
epidemiologiske studier finnes ikke, verken
i Norge eller andre vestlige land. I MMI-un-
dersøkelser i 1987 og 1997 var prematur eja-
kulasjon den hyppigst forekommende sek-
suelle dysfunksjon (1, 2). Tilstanden kan
være assosiert med seksuelle problemer hos
den kvinnelige partner, slik som anorgasme
og seksuelle smertetilstander (dyspareuni,
vaginisme), noe som krever en parbasert til-
nærming (4).

Diagnosen stilles på grunnlag av anamne-
sen og klinisk undersøkelse. Anamnesen er
viktigst. Man bør bl.a. spørre om problemet
alltid har vært til stede, om utvikling over
tid, psykologiske forhold, prestasjonsangst
og om problemet er knyttet til situasjon og/
eller partner. Eventuelle andre seksuelle dys-
funksjoner må identifiseres. Hvordan kom-

muniseres tilstanden med partneren? Har part-
neren egne seksuelle dysfunksjoner? Klinisk
undersøkelse bør utelukke lokale forhold og
infeksjoner som kan øke penissensibiliteten.
Det er sjelden behov for laboratorieprøver
eller mer spesialisert utredning.

Det finnes i dag flere behandlingsmeto-
der. Dersom ereksjonssvikt, infeksjoner el-
ler dermatologiske tilstander er årsaken, skal
disse behandles optimalt før man går inn på
mer spesifikk behandling. Effekten av at-
ferdterapeutiske øvelser som start-stopp-tek-
nikk og klemmeteknikk (squeeze) er ikke
godt vitenskaplig dokumentert, men har ef-
fekt for mange par. Ved langvarig prematur
ejakulasjon anbefales farmakoterapi, mens
menn med ervervet eller mer situasjonsbe-
tinget prematur ejakulasjon kan forsøke far-
makoterapi eller øvelser, avhengig av hva
han og partneren ønsker. Medikamentell be-
handling bør starte med lokalbehandling
med lokalanestesi (lidokain). Serotoninre-
opptakshemmere (SSRI) har en dokumen-
tert effekt, men er ennå ikke registrert på
denne indikasjonen, og det diskuteres om
slike midler kun bør brukes ved behov eller
anvendes kontinuerlig. Ved samtidig erek-
sjonssvikt bør det brukes ereksjonsfremmen-
de medikamenter (PDE-5-hemmere) (4).

Andre ejakulasjonsproblemer 
og orgasmeproblemer
Ejakulasjon og orgasme er ulike fysiologis-
ke funksjoner, selv om opplevelsen av eja-
kulasjon er en viktig del av orgasmen. Eja-
kulasjonen er en ryggmargsrefleks under
kontroll av hjernen. Ved ejakulasjon skjer en
serie kontraksjoner av ulike muskelgrupper i
genitalområdet. Orgasmen er mest cerebralt
styrt og kan beskrives som en «følelsesstorm»
i det sympatiske nervesystemet. Mange til-
stander hos menn kan medføre forsinket eja-
kulasjon (ejaculatio retarda), manglende
evne til å ejakulere (anejakulasjon), retro-
grad ejakulasjon og orgasmeproblemer som

manglende orgasme (anorgasme) og orgasme
uten lystopplevelse (anhedonisk orgasme).

Sykdommer, skader, medisinske og kirur-
giske intervensjoner kan påvirke orgasme-
funksjonen og den sentrale kontrollen av
ejakulasjonen, ejakulasjonsrefleksen og den
perifere nerveforsyningen til urinblære, pro-
stata, genitalia og bekkenbunn. Hjerneska-
der, ryggmargsskader, multippel sklerose og
diabetesnevropati kan gi både orgasme- og
ejakulasjonsproblemer. Ejakulasjonsproble-
mer opptrer ofte etter kirurgiske inngrep på
urinblære og prostatakjertel og kan også ses
hos eldre menn med prostatisme. Legemid-
ler som alfablokkere (tamsulosin) og SSRI-
preparater (paroksetin, sertralin, fluoksetin)
gir relativt hyppig slike bivirkninger. Det
finnes ingen gode data over forekomsten,
men disse bivirkningene synes ikke å være
hyppige i Norge (1, 2). En betydelig under-
diagnostisering er likevel sannsynlig.

For å diagnostisere disse seksuelle dys-
funksjonene kreves det en grundig anamne-
se, med partner- og seksualanamnese. Kli-
niske undersøkelser, eventuelt supplerende
utredning, er viktig for å identifisere mulige
biologiske årsaker. Behandlingen må være
spesifikt relatert til årsaken. Menn som aldri
får orgasme eller aldri har ejakulasjon, lider
enten av en biologisk defekt og/eller en psy-
kogen blokkering. Hos menn som sporadisk
opplever orgasme og ejakulasjon, er det mest
sannsynlig en psykogen årsak eller nedsatt
følsomhet på penis sekundært til alder, syk-
dommer eller skader i ryggmargen. Ved psy-
kogene blokkeringer bør man tilby psykote-
rapi. Ved nedsatt følsomhet i genitalia bør
det gis konkrete råd og anvisninger med vekt
på kraftigere stimuli. Bruk av en kraftig vib-
rator vil ofte kunne gi ejakulasjon og orgas-
me. For menn i reproduktiv alder er fertili-
tetsaspektet også viktig.

Menn som har orgasme uten synlig ejaku-
lasjon, har oftest retrograd ejakulasjon. Ved
tvil kan dette påvises ved mikroskopering av

Figur 1 Ereksjonsmekanismens fysiologi og effekt av PDE5-hemmere. Gjengitt etter Damber 
J-E, Peeker R, red, med tillatelse (9)
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urinprøve etter orgasme. Farmakoterapi med
alfaadrenerge agonister kan forsøkes, men de
fleste må avfinne seg med tilstanden. Mange
av pasientene har gjennomgått kirurgiske
inngrep som har skadet lukkemekanismen til
urinblæren ved ejakulasjon, en følgevirk-
ning som kirurgen må opplyse pasienten om
før operasjon.

Ereksjonssvikt
Erektil dysfunksjon er definert som vedva-
rende manglende evne til å få en ereksjon
som er rigid nok til å gjennomføre tilfreds-
stillende seksuell aktivitet. Dette er hyppig
forekommende. I en stor amerikansk popu-
lasjonsundersøkelse anga 70 % i aldersgrup-
pene 40–45 år og 65–70 år at de hadde mild
ereksjonssvikt, moderat ereksjonssvikt ble
rapportert hos henholdsvis 17 % og 34 %, og
komplett ereksjonssvikt hos 5 % og 15 %
(5). I en norsk studie med 1 400 menn som
søkte allmennlege for andre problemer, var
det liknende resultater (6). Det er ikke alle
menn med erektil dysfunksjon som vil ha
behandling. I den norske studien anga imid-
lertid 70 % av dem under 60 år og 40 % av
dem over 70 år at de ønsket å diskutere pro-
blemet med legen.

Viktige risikofaktorer for utvikling av
erektil dysfunksjon er hjerte- og karsykdom,
diabetes og hypertensjon, særlig hos røykere
(5). Tilstanden er også hyppig ved multippel
sklerose og andre nevrologiske sykdommer
og skader (7). En del medikamenter, der-
iblant antihypertensiver, kan gi nedsatt erek-

sjonsevne, som også kan ses etter radikal
blære- og prostatakirurgi (8), inkludert nerve-
sparende radikal prostatektomi for prostata-
kreft.

Selv om man i dag antar at erektil dys-
funksjon i ca. 80 % av tilfellene har en til-
grunnliggende organisk årsak, er det ofte
betydelige sekundære psykiske problemer
forbundet med det som i dagligtale kalles
impotens. Prestasjonsangst er en meget vik-
tig faktor hos alle menn som har opplevd
sviktende ereksjon.

Organisk betinget erektil 
dysfunksjon
Normal ereksjon er en komplisert funksjon
som er avhengig av normalt fungerende
sentre i hjerne og hypothalamus, fungerende
nervebaner og sentre i medulla spinalis og
intakte perifere nerver, både somatiske og
autonome, til penis. Erektilt vev i corpora
må dessuten være normalt fungerende. Med
nitrogenoksid (NO) som signalsubstans sti-
muleres de glatte muskelcellene i corporae
cavernosae til relaksasjon, hvorved det erek-
tile vevet fylles med blod. Med økende blod-
fylde komprimeres veneavløpet, og det opp-
står ereksjon. Prosessen omfatter nedbryt-
ning av guanosintrifosfat (GTP) til syklisk
guanosinmonofosfat (cGMP), den intracellu-
lære substansen som via proteinkinase G gir
senket Ca++-konsentrasjon og dermed relak-
sasjon (fig 1) (9). Nedbrytningen av cGMP
foregår kontinuerlig ved hjelp av enzymet
fosfodiesterase 5 (PDE5), dette er grunnen
til at hemming av enzymet vil gi forsterket
effekt av normal ereksjonsstimulering.

Utredningen bygger i hovedsak på en grun-
dig anamnese, som som oftest vil avdekke
disponerende skader eller sykdommer. Anam-
nesen vil også gi en god indikasjon på i hvil-
ken grad ereksjonsproblemet i hovedsak er
psykisk eller organisk betinget. Spørreskje-
maet International index for erectile func-
tion (IIEF) kan være til god hjelp, særlig en
forkortet utgave med fem spørsmål (IIEF-5)
(10, 11). Ved betydelig nedsatt libido og
manglende nattlige ereksjoner kan det være
indisert å kontrollere testosteronnivået. Den
videre uredningen faller sammen med pri-
mær behandling med utprøvning av hvilke
medikamenter som kan være effektive.

Behandling
Førstevalg ved behandling er i de aller fleste
tilfellene en fosfodiesterase 5-hemmer. Det
er i dag tre forskjellige PDE5-hemmere på
markedet: sildenafil, tadalafil og vardenafil.
De er alle effektive hos en betydelig andel av
menn med organisk betinget erektil dys-
funksjon. Noen sammenliknende studier har
vist signifikante forskjeller i responsrate,
men det er usikkert hvor mye dette betyr i
praksis (12, 13). Virkning og bivirknings-
profil varierer fra pasient til pasient. Vi an-
befaler å prøve ut medikamentene hos den
enkelte. PDE5-hemmere har vist bedre ef-
fekt enn placebo i alle pasientgrupper hvor

det ikke dreier seg om total perifer nerveska-
de eller defekt erektilt vev i corporae ca-
vernosae.

Ved erektil dysfunksjon etter nervespa-
rende radikal prostatektomi kan det ses bed-
ring av ereksjonsevnen i inntil to år etter
operasjonen. Manglende nattlige ereksjoner
vil imidlertid føre til hypoksi i corporae ca-
vernosae, noe som igjen kan føre til fibrose
og dermed venøs lekkasje fra det erektile ve-
vet. Hos disse pasientene vil tidlig start av
behandling med PDE5-hemmere eller annen
ereksjonsstimulering gi et bedre sluttresultat
(14, 15).

Bruk av PDE5-hemmere er kontraindisert
hos menn som får behandling med nitrater
eller har hypotensjon. Hos en del vil ingen
av PDE5-hemmerne være tilstrekkelig til
å oppnå rigid ereksjon, og vakuumpumpe
eller intrakavernøse injeksjoner bør da over-
veies.

En vakuumpumpe (fig 2) fungerer ved at
en sylinder føres nedover penis. Ved hjelp av
en gel skal denne slutte seg tett rundt penis-
roten. Det skapes da et vakuum i sylinderen,
hvorpå corporae fylles med blod. Ved full
ereksjon rulles en stram gummiring ned
rundt penisroten for å holde på ereksjonen.
Mange menn opplever vakuumpumpen og
den stramme ringen som ubehagelig og vil
foretrekke selvinjeksjon i corpus caverno-
sum.

Intrakavernøse injeksjoner med papaverin
eller papaverin og fentolamin var de første
effektive medisinske behandlingsformer ved
erektil dysfunksjon. En relativt hyppig kom-
plikasjon var langvarig ereksjon og også pri-
apisme, hvor opphevet sirkulasjon og acidose
ga risiko for skade på det erektile vevet.
Medikamentene er i dag nesten helt avløst av
prostaglandin E1, som gir mindre risiko for
disse komplikasjonene. Prostaglandin E1 vir-
ker direkte i det kavernøse vevet og gir en re-
laksasjon av glatt muskulatur, med økt blod-
fylde og reduksjon av det venøse avløpet.
Samtidig er den arterielle blodtilstrømmin-
gen økt. Prostaglandin E1 fås som Caverject
i sett hvor tørrstoff og oppløsningsmiddel
blandes fra et tokammersystem i ferdig sprøy-
te umiddelbart før injeksjon. Prostaglandin
E1 kan også administreres transurethralt som
en urethralstift som appliseres i ytre del av
urinrøret, hvoretter det aktive stoffet absor-
beres over slimhinnen ved massasje av pe-
nis. Enkelte pasienter som ikke har tilstrek-
kelig effekt av intrakavernøs prostaglandin
E1, kan oppnå ereksjon ved bruk av trimiks,
som er en kombinasjon av papaverin, fento-
lamin og prostaglandin E1. Som en siste ut-
vei kan man velge å sette inn et penisimplan-
tat. Hos motiverte og selekterte pasienter
kan det gi et funksjonelt godt resultat (16).

Kirurgisk intervensjon på veneavløpet fra
penis er bare indisert i helt spesielle tilfeller,
oftest hos yngre pasienter med en primær
ereksjonssvikt hvor det ved kavernosografi
og kavernosometri er påvist en klar venøs
svikt.

Figur 2 Vakuumpumpe for ereksjon

Figur 3 Medfødt peniskrumning. Ereksjon frem-
kalt ved saltvannsinfusjon i forbindelse med korri-
gerende operasjon
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Medfødt krumning av penis
Kongenitt peniskurvatur er en relativt sjel-
den, men ofte meget invalidiserende tilstand.
Tilstanden blir først plagsom i puberteten.
Det er en insidens på ca. 0,04 %. Ventral
bøying kan ses i forbindelse med hypospadi,
hvor det er chordae på undersiden av penis
som betinger bøyingen. Hos pasienter uten
andre misdannelser er kurvaturen i de fleste
tilfeller et resultat av en relativ svakhet i tu-
nica albuginea på oversiden av corporae ca-
vernosae. En slik krumning kan være meget
uttalt, ofte på opptil 90°, og den kan gjøre
vanlig samleie nesten umulig (fig 3).

Behandlingen er korrektiv plastikk, oftest
med en plikering av tunica albuginea på over-
siden. Resultatene er generelt gode, men hos
noen kan svakheten i tunica føre til ny kur-
vering, noe som kan nødvendiggjøre ny ope-
rasjon (17).

Induratio penis plastica
Induratio penis plastica, eller Peyronies syk-
dom, er en relativt hyppig forekommende til-
stand med en prevalens på ca. 400 per 100 000
menn. I det aktive inflammatoriske stadiet
vil ofte smerter og ømhet i penis begrense
lysten til seksuell aktivitet. Etiologien er
usikker, men tilstanden kan ha en autoim-
mun bakgrunn, eventuelt utløst av mikro-
traumer. Det inflammatoriske stadiet går
gjerne over i løpet av et år og kan etterlate
arraktig fortykkelse i tunica albuginea, noen
ganger med utbredelse utover penisskaftet
og inn i corporae. Det funksjonelle resultatet
kan være nedsatt ereksjonsevne, særlig dis-
talt for plakket, timeglassform eller opple-
velse av hengselsdanning ved fortykkelsen
og krumning. I en del tilfeller er samleie
umulig eller smertefullt for både pasient og
partner.

Også ved denne tilstanden kan plikering
på konveks side oppheve krumningen, men
ofte med en forkorting av penis (17). I noen
tilfeller vil dette være så uttalt at man velger
å dele plakket på den konkave siden og sette
inn et transplantat, f.eks. av venevegg.

Flere behandlingsformer har vært forsøkt
i den inflammatoriske fasen for å redusere
ubehaget og for at det skal bli mindre senføl-
ger. Bare interferon-α-2a injisert i plakket
hver annen uke over fire måneder har vist
seg effektivt i kontrollerte studier, men inne-
bærer betydelige bivirkninger (18, 19).

Problemer med seksuell lyst
Dette omfatter totalt bortfall av seksuell inter-
esse, nedsatt seksuell lyst, aversjon mot sex
og hyperseksualitet. Det foreligger mange
myter om menn og seksuell lyst, bl.a. at yngre
menn nærmest alltid har lyst og at seksualli-
vet avtar betydelig hos eldre menn. MMI-un-
dersøkelsene viste at det var flere yngre menn
med problemer med lysten i 1997 enn i 1987
(1, 2). 90 % av mennene i 50-årene, 86 % av
dem i 60-årene og 75 % av dem i 70-årene
oppga å være seksuelt aktive (20).

Nedsatt seksuell lyst hos menn er et sam-

mensatt område hvor seksuell aktivitet tidli-
gere i livet, fysisk og psykisk helsetilstand
og mulighetene for å få en partner spiller inn.
Flere kroniske somatiske og psykiske syk-
dommer og medisinsk og kirurgisk interven-
sjon kan påvirke den seksuelle lysten direkte
eller indirekte, og testosteron er en viktig
faktor.

Hypogonadisme
Hypogonadisme defineres ut fra symptomer
og tegn på manglende endogen produksjon
av testosteron og påvisning av lavt testoste-
ronnivå ved blodprøve (21). Forekomsten
varierer i ulike studier. Longitudinelle stu-
dier med friske menn over 40 år viser økende
prevalens med alderen – fra ca. 2 % i alders-
gruppen 40–49 år til 34 % i aldersgruppen
70–79 år (22–24). I store studier med menn
med ereksjonssvikt har hypogonadisme vært
påvist hos henholdsvis 4 % og 10 % av dem
under og dem over 50 år (25, 26).

Testosteronmangel gir ofte diffuse sym-
ptomer, og det kan være vanskelig å stille
diagnosen ut fra kliniske forhold alene. Al-
der ved debut, varighet og grad av hormon-
mangel er avgjørende for hvordan tilstanden
manifesterer seg. Ved medfødt testosteron-
mangel uteblir som oftest den normale pu-
bertetsutvikling. Testosteronmangel etter
puberteten gir ofte nedsatt seksuell lyst,
mens evnen til å oppnå ereksjon, utløsning
og orgasme påvirkes mindre hyppig. Andre
symptomer ved hypogonadisme er tretthet,
flushing, svettetokter, manglende motiva-
sjon, nedstemthet, nedsatt muskelkraft, økt
fettlagring og nedsatt beintetthet (21). Hos
middelaldrende og eldre menn oppfattes ofte
hypogonadisme som en del av den normale
aldringen. Testosteronproduksjonen minsker
langsomt med alderen. Nivået av testosteron
varierer i løpet døgnet, med de høyeste ver-
dier om morgenen. Kun 1–2 % av testoste-
ronet i blodet er biologisk aktivt, resten er
bundet til ulike frakteproteiner (seksualhor-
monbindenede globulin, SHBG).

Normal testikkelfunksjon er avhengig av
stimulering av gonadotropiner fra hypofy-
sen, hvor FSH regulerer testosteronnivået
hos normale menn gjennom en mekanisme
av negativ feedback. Tilstander som påvir-
ker hypothalamus og hypofysen kan indirek-
te gi nedsatt testikkelfunksjon med nedsatt
testosteronproduksjon. Sykdom, genetiske
forandringer og toksisk påvirkning av testik-
lene kan forårsake sviktende evne til å pro-
dusere testosteron. Primær hypogonadisme
gir nedsatt testikkelfunksjon, lavt testoste-
ronnivå og høye LH- og FSH-nivåer, noe som
bl.a. ses ved Klinefelters syndrom, kryptor-
kisme, orkitt, strålebehandling av testikler,
bruk av cytostatika og misbruk av rusmidler
(27).

Sekundær hypogonadisme skyldes mang-
lende stimulering av testiklene pga. nedsatt
hypothalamus-hypofyse-funksjon, noe som
gir lavt testosteronnivå og lave LH- og FSH-
nivåer. Dette ses bl.a. ved prolaktinom, kir-

urgisk behandling og stråling av hypofyse/
hypothalamus og ved hemokromatose. Hiv-
infeksjon, cirrhose, kronisk nyresvikt og kreft
med metastaser kan også gi nedsatt testoste-
ronnivå. Menns testosteronproduksjon avtar
langsomt med alderen (aldersrelatert hypo-
gonadisme, «menns overgangsalder»), men
behandling med testosterontilskudd er svært
kontroversielt.

Utredning og behandling
Diagnosen hypogonadisme stilles på grunn-
lag av anamnese, klinisk undersøkelse og la-
boratorieprøver, og ved symptomer og tegn
på androgenmangel. Serum-testosteron skal
måles om morgenen, ettersom nivået varie-
rer i løpet av døgnet. Verdier under 8 nmol/l
er forenlig med diagnosen. Testosteronverdien
må alltid vurderes sammen med SHBG-ni-
vået, som også kan variere ved ulike tilstan-
der. Ved lave LH-nivåer bør man mistenke
bakenforliggende sykdom eller sekundær
hypogonadisme, høye LH-nivåer indikerer
primær hypogonadisme. Det kan også være
aktuelt å måle nivåene av prolaktin, FSH,
TSH, fritt T4 og enkelte ganger kortisol (21,
27).

Testosteron er indisert ved symptomer og
påvist lavt testosteronnivå. Behandlingens
mål er å reetablere et normalt hormonnivå
og dermed normalisere de testosteronavhen-
gige funksjoner i kroppen. Testosterontil-
skudd har liten betydning for ereksjonen og
har ingen plass i behandlingen av menn med
erektil dysfunksjon, bortsett fra hos dem
med påvist lavt testosteronnivå som har andre
symptomer på dette. Testosteron kan tilføres
transdermalt ved gel eller plaster 5–10 mg
per døgn, injeksjoner som testosteronunde-
canoat 1 000 mg (4 ml) intramuskulært
hver 10.–14. uke eller peroralt 120–240 mg
per døgn fordelt på tre doser. Behandling
krever oppfølging med symptomvurdering,
prostataundersøkelse og blodprøver, inklu-
dert hemoglobinnivå, prostataspesifikt anti-
gen (PSA), serum-testosteron og SHBG-
nivå etter tre og seks måneder, deretter årlig
(21, 27).

Kronisk sykdom og seksualitet
Pasienter med kroniske sykdommer har ofte
ereksjonssvikt. Andelen som angir ereksjons-
svikt kan være så høy som 41–51 % ved til-
stander som hypertensjon, depresjon, dia-
betes og metabolsk syndrom, som 51 % ved
to eller flere kroniske sykdommer og 65 %
etter prostataoperasjon (6). Det er rimelig å
anta at det også er sammenheng mellom kro-
nisk sykdom og andre seksuelle problemer,
men dette er foreløpig lite undersøkt.

Mange kroniske, alvorlige og livstruende
sykdommer og skader kan virke negativt på
samliv og seksualitet. Seksualfunksjonen kan
påvirkes direkte eller indirekte ved at man
føler seg mindre attraktiv, har mindreverdig-
hetsfølelse og opplever å ha en svekket rolle
i familie og arbeidsliv. Kroppens utseende og
funksjon kan forandres, og behandlingen kan
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ha direkte eller indirekte seksuelle bivirk-
ninger. Tretthet, mindre overskudd, smerter
og redsel for sykdomsprogrediering, tilba-
kefall og varig funksjonshemning kan for-
sterke problemene. For mange menn medfø-
rer dette at de avholder seg fra et aktivt sek-
sualliv. Det er derfor viktig å gi pasient og
partner konkrete råd om hvilke muligheter
og begrensninger sykdom og behandling kan
ha for seksualfunksjonen. Det er viktig å ori-
entere om at legemidler kan gi seksuelle pro-
blemer som bivirkning og ta opp en seksual-
anamnese før man starter behandling med
slike midler.
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