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Abbildung 1.

Lascaux: Nachzeichnung
aus der «Brunnenszene»
(vor etwa 17000 Jahren).

Abbildung 2.

Amulett gegen den impotent

machenden «bdsen Blick»

aus Kleinasien (um 500 v.Chr.).

Vorwort

Erektionsstorungen miissen schon seit Urzei-
ten die Menschen bewegt haben. Anhand von
vor Tausenden vor Jahren entstandenen
Hoéhlenmalereien (Abb. 1) erkennen wir in
iberdeutlichen Darstellungen von Phalli in ver-
schiedensten Situationen, dass die Erektion
schon immer als das Symbol ménnlicher Kraft
und Gesundheit verstanden wurde. Schon seit
jeher galt der erigierte Penis als Ausdruck von
Fruchtbarkeit.

In pré- und frithhistorischen Zeiten wurde eine
intakte Erektion als mystisches Phdnomen
unter der Regie einer Gottheit verstanden.
Dementsprechend waren bei einem Erektions-
ausfall Damonen und bose Geister am Werk.
Vielféltig waren damals die Behandlungsvor-
schlige gegen Impotenz, wie unter anderem
Beschworungen, Zauberei, Tragen geweihter
Fetische (Abb. 2), Medikamente in fiir heut-
zutage hochst ungewdhnlicher Zusammenset-
zung (Dreckapotheke). Obwohl mit den Jahr-
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hunderten monotheistische Religionen und
ihre Heiligen die bosen Geister zu ersetzen ver-
suchten, obwohl der Zauberer durch den Prie-
ster abgelost wurde, dnderte sich nichts am —
nun gepredigten — Glauben, dass eine intakte
Erektion ein gottliches Geschenk bedeute,
wihrenddem ein Erektionsausfall als Strafe fiir
Stinden zu verstehen sei. Davon zeugen un-
zéahlige Votivgaben an Stédtten besonderer reli-
gioser Ausstrahlung. Da im mittelalterlichen
Christentum die impotenten Méanner bei der
Kirche keine echte Hilfe finden konnten, bete-
ten sie weiterhin zu alten heidnischen Gottern
wie Priapos, Diana und anderen mehr. Dies
rief wiederum die Kirche auf den Plan: Sie er-
klarte im frithen Mittelalter die Impotenz als
Dédmonen- oder Zauberkrankheit. Sie wird im
berithmten «Hexenhammer», der fiir die T6-
tung Hunderter unschuldiger Frauen verant-
wortlich zeichnete, immer wieder erwédhnt. Abt
Desiderius vom Benediktinerkloster Monte-
Cassino hielt fest, dass Untersuchung und Be-
handlung der Impotenz ausschliesslich Sache
der Kirche sei, was schliesslich im Corpus luris
Canonici (Kirchenrecht) Eingang fand. Das
dauerte so fort bis in die Neuzeit. Leider hat
auch Sigmund Freud ein rationales Angehen
nicht beschleunigt. Auch heute noch sind
immer noch archaische Gefiihle eines sozial
Ausgestossenseins des impotenten Patienten in
seiner Reproduktionsphase zu spiiren. Er sieht
sich in seiner Attraktivitit gefihrdet, da im
Konkurrenzkampf mit anderen Mannern man-
gels Fortpflanzung sein genetischer Code zu
verschwinden droht.

Physiologie der normalen
Erektion

Die paarig angelegten Schwellkorper kann man
mit einem Badeschwamm vergleichen. Sie be-
stehen aus den Trabekeln, dem Geriist, aufge-
baut aus glatter Muskulatur, in welchen auch
Gefdsse und Nerven verlaufen; und anderseits
aus den mit Blut gefiillten Cavernen (Abb. 3).
Die Trabekel sind iiberzogen mit einem Trabe-
kelendothel, dem immer mehr Bedeutung zu-
kommt. Durch nervése Stimulation erschlafft
die glatte Trabekelmuskulatur und zusammen
mit dem vermehrten arteriellen Zustrom wer-
den die Cavernen gefiillt und fithren zur Tumes-
zenz. Gleichzeitig werden die in den Trabekeln
verlaufenden Venen gedrosselt (Abb. 4) und
verhelfen damit die erreichte Tumeszenz
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Abbildung 3.
Einsicht in das Schwellgewebe
(Naheres siehe Text).

Abbildung 4a.

Kavernéses Schwellgewebe in
Detumeszenz (4a) und Tumeszenz
(4b). Durch Auffiillen der Kaver-
nen werden die in den Trabekeln
verlaufenden Venen gedrosselt,
womit eine funktionstaugliche
Erektion aufrechterhalten werden
kann.

wiahrend einer gewissen Zeit zu garantieren.
Das Wissen um die genaueren, dazu verant-
wortlichen nerviosen Vorgénge haben wir unter
anderem der Entwicklung von Sildenafil zu ver-
danken (Abb. 5): Durch non-adrenerge/non-
cholinerge Innervation wird NO freigesetzt.
Dies bewirkt iiber das Enzym Guanylatcyclase
die Freisetzung von zyklischem Guanosin-/
Monophosphat (¢cGMP), welches fiir die Relaxa-
tion der glatten Trabekelmuskulatur verant-
wortlich ist. Dieses cGMP wird jedoch relativ
rasch durch die Phosphodiesterase Typ V ab-
gebaut. Und hier setzen die Phosphodiesterase-
Hemmer-V (Sildenafil u.d.) ein, indem eine
langere und bessere Muskelrelaxation erwirkt
wird.
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Atiologie einer erektilen
Dysfunktion

Der Ubersichtlichkeit halber geschieht die Ein-
teilung streng schematisch. Im pathophysiolo-
gischen Verlauf sind viele Uberschneidungen
zu beriicksichtigen. Sie werden im néchsten
Kapitel eingehender beschrieben.

1. Psychogen bedingte erektile
Dysfunktion

Eine primér psychisch bedingte erektile Dys-
funktion wurde zu Freuds Zeiten in 90% der Be-
troffenen angenommen. Weil sich dies wissen-
schaftlich nie beweisen liess und da im Verlaufe
der letzten 30 Jahre vermehrt nach organi-
schen Griinden gesucht wurde, ist diese Rate
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Abbildung 4b.

Abbildung 5.
Nervose Regulation einer Erektion
(Naheres siehe Text).
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Mechanism of Action in Corpus Cavernosal
Smooth Muscle Cells
"
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betrédchtlich gesunken. Wir rechnen heute mit
ungefihr 10%, was nicht heisst, dass die Uber-
zahl der organisch betroffenen impotenten

M

dnner nicht zusétzliche psychische Probleme

mit sich herumtragen, die dann als sekundir zu
betrachten und mit alleinigen psychiatrischen

M

2.

assnahmen nicht zu heilen sind.

Organisch bedingte erektile

Dysfunktion

a)

b)

Endokrin: Diese Form wird im Mittel mit
etwa 5% berechnet. Im Vordergrund steht
die Achse Hypothalamus-Hypophyse-Go-
naden mit Testosteron-Defizit; dann auch
Erkrankungen von Schilddriise, Nebennie-
renrinden und hormonproduzierenden
Tumoren (z.B. Prolactinom) sowie Leber-
erkrankungen.

Gefisserkrankungen: Es handelt sich mit
einem ca. 80%-Anteil um die grésste Gruppe.

Penile erection

Arterien: Bei jlingeren Ménnern sind
Gefdssagenesien, Traumata, Operationen
im Beckenbereich (Abb. 6) und exzessiver
Nikotinabusus (Abb. 7) fiir Erektionspro-
bleme verantwortlich. Der weitaus grossere
Anteil arteriell bedingter erektiler Dysfunk-
tion betrifft den alternden Mann (siehe
Kapitel «Einfluss des Alterns auf die erektile
Potenz»).

Venen: Das angeborene, sogenannte venose
Leakage, bedingt durch fehlerhafte Anlage
der Venenwand, ist selten. Es kommt dabei
zu einem verstirkten vendsen Riickfluss,
der zur unvollstindigen oder rasch nach-
lassenden Tumeszenz fithrt. Durch alte-
rungsbedingte ischdmische Prozesse kommt
es zum Abbau des Volumens glatter Musku-
latur [1, 2] und dadurch zu einer mangel-
haften Venendrosselung.

¢) Neurogen: Traumata, Entziindungen und
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Abbildung 6.
Arteriell bedingte erektile
Dysfunktion nach Beckentrauma.

Selektive Penisangiographie links:

Abbruch der A. pudenda interna
(p) (Pfeil) und Ausfall der peri-
pheren Penisvaskularisation.

Abbildung 7.

Typische selektive Penisangio-
graphie eines Nikotinabusers mit
erektiler Dysfunktion:

p = A. pudenda interna

d = A. dorsalis penis

Pfeil: Abbruch der fiir eine
Erektion verantwortlichen

A. profunda penis an der Bifur-
kation mit der A. dorsalis penis.

Tumoren sind dafiir verantwortlich, dann
auch intrakavernose degenerative Prozesse
wie z.B. Arteriosklerose, Medikamente, Dia-
betes mellitus.

d) Diabetes mellitus: (siehe auch Kapitel «Ein-
fluss des Alterns auf die erektile Potenz»).
Diese Erkrankung wirkt sich zu Beginn vas-
kuldr und anschliessend neurogen aus. So
ist die Behandlung einer diabetisch beding-
ten erektilen Dysfunktion im Anfangssta-
dium wirkungsvoller als bei hinzugetrete-
nen neurogenen Schiadigungen.

e) Medikamente: Medikamente konnen auf-
grund verschiedener Wirkungsmechanis-
men - neurogen (zentral oder peripher),

arteriell, glattmuskuldr - zu Erektions-
storungen fiihren. Die wichtigsten Medika-
mentengruppen sind: Antihypertonika,

Psychopharmaka (Antidepressiva, Neuro-
leptika, Hypnotika, Tranquilizer), Antiepi-
leptika, Antiphlogistika, Opiate, Drogen
(Marihuana, Heroin), viele Hormonpra-

parate, Anticholinergika.
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Der Einfluss des Alterns
auf die erektile Potenz

Es ist uns allen bekannt, dass mit dem Alter
die Erektionsqualitdt abnimmt. Nur sind wir
immer wieder erstaunt, wie es bei gewissen
Ménnern schon in den Vierzigerjahren zu ha-
pern beginnt, wihrenddem andere bis ins hohe
Alter an diesen Freuden des Lebens teilhaben
konnen. Und damit stellt sich die Frage: Wann
ist ein Mann in dieser Beziehung alt?

Und erstaunlicherweise gibt es aus der Literatur
wenig Auskunft. Kinsey begann bekanntlich als
einer der Ersten. In seinem 1948 erschienenen
Bericht [3] mit statistischer Erfassung der Se-
xualitit sind unter den 4100 befragten Médnnern
nur 18 iiber 70 Jahre alt. Auch die Massachu-
setts Male Ageing-Studie [4], die zuverlidssigste
Studie aus neuerer Zeit, auf die noch zuriick-
zukommen sein wird, enthélt keinen Mann tiber
70. Aus diesem Grund wurde 1999 eine Studie
von iber 70jihrigen publiziert [5]. Grundlage
dazu bot ein Mens Luncheon Club in Nordkali-
fornien, dessen einzige Zulassungsbedingungen
als Mitglied darin bestanden, erstens in der Re-
traite zu stehen und zweitens einmal im Monat
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Abbildung 8.

Kurvenverlauf des sogenannten
Sexualfunktionsindex: dieser
prasentiert sich bei gesunden
Befragten bis ins hohere Alter auf
fast konstantem Niveau. Tritt eine
Krankheit dazu, verschlechtert er
sich deutlich und noch pragnanter
bei partnerschaftlichen
Problemen.

Abbildung 9.
Massachusetts Male Ageing
Studie (siehe Text).

Abbildung 10.

Menschliches Schwellgewebe:

C: normale NO-Synthase-Aktivitat
bei potentem Mann.

D: Schwellgewebe nach
subkapsularer Orchiektomie.

ein gemeinsames Mittagessen einzunehmen. So
hatten 1200 Ménner einen Fragebogen aus-
zufiillen {ber ihre sexuelle Aktivitit, deren
Frequenz, iitber den Wunsch nach Geschlechts-
verkehr und dessen Qualitit; dann aber auch
iiber die partnerschaftlichen Probleme und
schlussendlich iiber den aktuellen Gesundheits-
zustand. Fiir die insgesamt 71 Fragen wurde ein
Score erstellt und dieser dann als Sexualfunk-
tionsindex ausgedruckt (Abb. 8). Wir kénnen
daraus entnehmen, dass sich der Kurvenverlauf
gar nicht so schlecht darstellt. Entscheidend
schlechter wird die Kurve bei gleichzeitig beste-
hender Krankheit und katastrophal erweist sich
deren Verlauf bei partnerschaftlichen Proble-
men. Eine etwas spéter erschienene Studie aus
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England, welche iiber 50jdhrige berichtet [6],
zeigt auf, dass 34% der befragten Ménner sich
iiber Sexualprobleme beklagten; bei den befrag-
ten Frauen waren es immerhin 41%. Von diesen
so erreichten Menschen #usserten sich 52%,
dass sie gerne drztliche Hilfe in Anspruch neh-
men wiirden; aber nur eine von 10 Personen
kam eine solche zu - sicher ein Ausdruck des
schlechten britischen Gesundheitssystems.
Zurlickkommend auf die schon erwidhnte Mas-
sachusetts Male Ageing-Studie [4], in welcher
1290 zufillig ausgewdhlte Médnner zwischen 40
und 70 Jahren in der Region Boston iiber ihre
Sexualitét befragt wurden (Abb. 9): Vorerst fallt
folgendes auf: 1. Wie héufig iiber Potenzpro-
bleme berichtet wird. 2. Wie minimale Probleme
iber alle Altersgruppen gleichméssig verteilt
sind. 3. Wie méssige und gravierende Probleme
mit dem Alter deutlich zunehmen. Interessant
dabei folgende zusétzliche Resultate: Pro Alters-
klasse berechnet betrdgt bei Gesunden die Im-
potenzrate 10%, tritt ein behandelter Diabetes
dazu, steigt sie auf 30%; eine kardiovaskuldre
Erkrankung erhoht diese Rate auf 40%; auch
bei einer behandelten Hypertonie betrdgt sie
immerhin 15%. Aufgrund dieser Studie wurde
angenommen, dass in den USA etwa 20 Mio.
Ménner zwischen 40 und 70 ernsthafte Potenz-
probleme aufweisen. In 2005 werden es schit-
zungsweise 50 Mio. sein. Seitdem Sildenafil
(Viagra® auf dem Markt ist, hat das Pentagon
errechnet, dass es fiir seine Truppen 50 Mio. US-
Dollar pro Jahr fiir dieses Medikament auszuge-
ben habe. Zudem hat die UNO ausgerechnet,
dass die Anzahl von liber 65jihrigen Mannern
weltweit von heute 4 auf 10% im Jahre 2025
ansteigen werde [7]. Und wenn man weiss,
dass die Inzidenz fiir eine erektile Dysfunktion
zweimal grosser ist als fiir eine Koronarerkran-
kung [11], so kann man sich ausrechnen, mit
welch immensen Summen die Pharma-Industrie
rechnet.

Wieso nun die mit dem Alter zunehmende, je-
doch individuell zu sehr verschiedenen Zeit-
punkten auftretende Erektionsproblematik?
Schon in den frithen 80er Jahren erkannte man,
dass beim Menschen mit zunehmendem Alter

D



PRAXIS

Abbildung 11.

Kaninchen unter Cholesterin-Diat

(Elektronenmikroskopie)

a) unter Standard-Diat: zartes
Trabekelendothel, normale
glatte Muskelzellen.

b) unter 6wochiger
1prozentiger Cholesterindiat:
verdicktes Trabekelendothel,
Detritus in den Kavernen,
Fetteinlagerung in die glatte
Trabekelmuskulatur.

die Masse der glatten Trabekelmuskulatur
abnimmt und durch kollagenes Bindegewebe
ersetzt wird bei gleichzeitig deutlichen Verdnde-
rungen der Mitochondrien in den glatten Mus-
kelzellen [8]. Parallel dazu konnte bei Ratten
wihrend des Alterungsprozesses eine zuneh-
mend schlechtere Antwort auf Elektrostimula-
tion des Schwellgewebes nachgewiesen werden,
bei gleichzeitiger Abnahme der NO-Synthase-
Aktivitdt [9]. Die zu einer Erektion unbedingt
notwendige NO-Synthase-Aktivitdt ist direkt
abhéngig vom Vorhandensein von Testosteron
[10], welches beim Menschen mit dem Alter
langsam abnimmt. Diese Tatsache konnte auch
an menschlichem Schwellgewebe nachgewiesen
werden (Abb. 10).

Warum nun der individuell sehr verschieden-
artige Progress?
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Weil gleichzeitig typische Verdnderungen durch
mit dem Alter verkoppelte Erkrankungen dazu-
treten, wie Hypercholesterindmie, Arterioskle-
rose/Hypertonie, Diabetes mellitus [11].

Hypercholesterinamie

Die Chance édlterer Médnner, wegen eines erhoh-
ten Cholesterinspiegels eine totale Impotenz zu
erleiden, steigt bei 70jéahrigen auf 16% an [4]. Die
Konsequenzen eines erhohten Cholesterinspie-
gels kann man beim Kaninchen sehr gut verfol-
gen [12]: Setzt man einer Standard-Didt 1%
Cholesterin zu, so sind die Schadigungen im
Schwellgewebe nach 4 Wochen deutlich erkenn-
bar (Abb. 11). Nach Absetzen des Cholesterin-
Zusatzes lisst sich eine anndhernde Reversibi-
litdt erkennen, ein Hinweis, dass Kontrollen des
Cholesterin-Spiegels moglicherweise sinnvoll
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Abbildung 12.
Veréanderungen des Schwell-
gewebes in zeitlicher Abfolge
bei Arteriosklerose:
A+C =normal
B+D = fortgeschrittene
Arteriosklerose mit
erektiler Dysfunktion
A+B: Zunahme des kollagenen
Bindegewebes (rot gefarbt)
C+D: Abnahme der glatten
Trabekelmuskulatur.

sind. Eine Erweiterung dieses Versuchs [13], bei
welchem einer dritten Gruppe zusétzlich zum
1prozentigen Cholesterinzusatz ein Thrombo-
xan-Az-Rezeptor-Antagonist  zugefiigt wird,
demonstriert bei Lipidextraktionen aus dem
Schwellgewebe, dass der letztgenannte Antago-
nist eine diesbeziigliche protektive Wirkung zei-
tigt, womit womoglich die Behandlung einer Hy-
percholesterindmie Vorteile beziiglich Erhaltung
der Erektionsfahigkeit aufweisen konnte.

Arteriosklerose / Hypertonie

Aus fritheren Studien weiss man, dass unter den
wegen eines Myokardinfarktes hospitalisierten
Minnern 64% unter einer erektilen Dysfunktion
leiden [14] und unter denjenigen, die sich einem
koronarchirurgischen Eingriff zu unterziehen
haben, 47% Potenzprobleme aufweisen [15]. Im
Kaninchenversuch ldsst sich nachweisen, dass
mit zunehmender Arteriosklerose die Relaxa-
tionsfahigkeit der Trabekelmuskulatur abnimmt
[16]. Beim Menschen nimmt parallel mit der Ab-
nahme des O,-Partialdrucks im Schwellgewebe
die Masse der Trabekelmuskulatur ab [1]. In zeit-
licher Abfolge einer Arteriosklerose ldsst sich
dies an menschlichen Biopsien aus den Corpora
cavernosa nachvollziehen (Abb. 12). Gleichzeitig
mit dem Abbau der Trabekelmuskulatur kommt
es zur Degeneration der in den Trabekeln ange-
siedelten Nervenzellen [17]. Verbunden damit
wird der Wachstumsfaktor-f1 vermehrt frei-
gesetzt, welcher das Wachstum der glatten Mus-
kulatur hemmt und die Kollagen-Synthese for-
dert.

Jiingere Forschungsresultate haben zusétzlich
folgendes erbracht: Aus der Hypertonie-For-
schung ist schon seit lingerer Zeit das Endo-
thelin bekannt, ein Peptid, das in den Geféss-
endothelzellen gebildet wird und als einer der
potentesten Vasokonstriktoren gilt. Auch im
Schwellgewebe lassen sich Endothelinrezepto-
ren nachweisen, der Subtyp I vorwiegend in den
Gefdasswianden, der Subtyp IT auch in der glatten
Muskulatur [18]. Endothelin wird mit zuneh-
mendem Alter und abnehmender Geschwindig-
keit der Zellteilung vermehrt exprimiert [19].
Dieses Endothelin hat einen Antagonisten, den
sogenannten Relaxing- oder Releasing-Factor,
exprimiert im Trabekelendothel [10, 16]. Dieser
Releasing-Factor ist notwendig, damit durch die
non-adrenerge/non-cholinerge Innervation NO
freigesetzt werden kann. Nun erleidet jedoch
das Trabekelendothel durch arteriosklerotische
Prozesse eine Vakuolisierung und Degeneration
[17], womit der Releasing-Factor ausfillt und die
Trabekelmuskulatur schutzlos der konstringie-
renden Potenz des Endothelins ausgeliefert ist.
Parallel zu hypoxisch bedingten degenerativen
Prozessen der Trabekelmuskulatur werden die
fiir ihre Relaxation notwendigen Ca**-Kanéle der
Muskelzellkerne verschlossen [20]. Das Schick-
sal bei Arteriosklerose/Hypertonie in bezug auf
die erektile Dysfunktion ist in Abbildung 13 zu-
sammengefasst.

Diabetes mellitus
Ein Diabetiker hat im Vergleich zu seiner ge-
sunden Altersgruppe eine 3mal héhere Chance,
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Abbildung 13.

| Erektile Dysfunktion (ED)

Relax, Faktor 4
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0.+
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an einer erektilen Dysfunktion zu erkranken. Die
Prédvalenz der erektilen Impotenz bei Diabeti-
kern wird bei 30- bis 34jdhrigen mit 15% be-
rechnet. Sie steigt bei 60jdhrigen auf 55% [21].
Erektionsprobleme bei Diabetikern sind priméar
vaskuldrer Genese [22], assoziiert und im zeit-
lichen Ablauf gepragt von neurogenen Verdnde-
rungen [23]. Schon in den 80er Jahren konnte
bei diabetischen Ratten nachgewiesen werden,
dass weniger Prostazyklin, ein Vorlaufer des
Prostaglandin E1, exprimiert wird [24]. Spéter

erkannte man, dass bei diabetischen Kaninchen
50% des Trabekelendothels zugrunde geht [25],
womit—beim Menschen nachgewiesen —der Re-
leasing-Factor ausfillt [26] und gleichzeitig auch
die NO-Synthase-Aktivitit reduziert wird [27].
Zusétzlich ist die Endothelin-Synthese gesteigert
[28].

In einer weiteren Folge wird auf die Diagnostik
und auf die heutigen Therapiemdglichkeiten
eingegangen werden.
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