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Die männliche Sexualität besteht aus verschiedenen
ineinander verzahnten Bestandteilen. Libido, sexu-

elle Erregung, Ejakulation und Orgasmus sind hier als
elementare Bausteine zu nennen [2, 3].

Die Ejakulation ist der letzte Teil der männlichen Sexu-
alfunktionskette „Libido-Erektion-Penetration-Erreichen
des Höhepunktes“. Obwohl in der Regel die oben be-
schriebene Reihenfolge eingehalten wird, ist jeder Be-
standteil auch als einzelner provozierbar.

Die Libido ist unter anderem ein Begriff aus der Psycho-
analyse, welcher von Freud geprägt wurde. Nach
Freud ist die Libido ein wesentlicher Grundantrieb des
menschlichen Lebens. Als sexuelle Triebkraft liegt sie
allen Lebensäußerungen zugrunde, die auf Lustgewinn
ausgerichtet sind. Auf neuralem Level entspricht die
Libido einem Zusammenspiel von so genannten Moti-
vationszentren des Dienzephalons und sensorischen,
kognitiven und entscheidungstreffenden Zentren des
Kortex [4].

Die sexuelle Erregung ist ein durch Stimulation unter-
schiedlicher Art hervorgerufener zerebraler Prozeß,
welcher einem hormonellen Einfluß unterliegt [5] und
eine autonome Erregungsantwort hervorruft. Zwei
Aspekte der Erregung bleiben bis heute unklar: Das
Zusammenspiel (psycho-) somatisch-sensibler Stimuli
und autonomem Nervensystem, und die Integration
der simultan ablaufenden, eigentlich antagonistischen
Aktivität von Sympathikus und Parasympathikus auf
Hirnebene. Gemäß den Sexualwissenschaftlern Ma-
sters und Johnson [3] wird die sexuelle Erregung der
Frau und des Mannes in vier Phasen unterteilt: Erre-
gungsphase – Plateauphase – Orgasmusphase – Rück-
bildungsphase. Der Hauptunterschied zwischen männ-

licher und weiblicher Orgasmusanatomie ist, daß die
Frau mehrfach fähig ist von der Orgasmusphase in die
Plateauphase zurückzufallen, ohne daß ein Rekonva-
leszenzintervall notwendig ist.

Die Erektion ist zum einen die Antwort auf sexuelle
Stimulation, zum anderen triggert sie nachgeschaltete
sexuelle Reaktionen. Physiologisch kommt es durch
vermehrten arteriellen Zustrom und gedrosselten ve-
nösen Abstrom zur Rigidität des Penis. Verantwortlich
für den Tonus der arteriellen Gefäße ist der intrazellu-
läre Gehalt an freiem Kalzium, die Kalzium-Sensitivität
kontraktiler Strukturen, endotheliales und neuronales
Stickstoffoxyd, Proteinkinasen im Guanosinphosphat-
Stoffwechsel und letztlich die Phosphodiesterase Typ-5
[6].

Der Begriff des Orgasmus bezieht sich auf das subjekti-
ve Freudeempfinden, welches während der Ejakulation
auftritt, und ist begleitet von rhythmischen Kontraktio-
nen der Genital- und Reproduktionsorgane und kar-
diovaskulären und respiratorischen Veränderungen.

Physiologie der Ejakulation

Die genauen Mechanismen, die sich während der Eja-
kulation auf zerebraler Ebene abspielen, sind derzeit
noch nicht vollständig verstanden. Sicher ist jedoch
ein Ablauf auf spinaler und zerebraler Ebene [4]. Die
Einteilung des Ejakulationsablaufes ist in der Literatur
uneinheitlich beschrieben. Unterschiedliche Einteilun-
gen mit Begriffen wie Emission, Ejektion, Orgasmus,
reflektorischem Blasenhalsverschluß und Expulsion
bestehen [7–10].

Die Einteilung von Motofei [4] in zerebralen und spi-
nalen Ejakulationsprozeß versucht, etwas Struktur in
die verwirrende Begriffsvielfalt zu bringen. Der Ablauf
auf Hirnebene wird als Kontrollinstanz der drei Phasen
genitaler Erwiderung Erektion, Emission und Expulsion
verstanden. Die Emissio beschreibt den Eintritt des Se-
kretes der an der Bildung des Ejakulates beteiligten
Drüsen in die prostatische Harnröhre, die Expulsio den
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Der vorzeitige Samenerguß gilt als eine der am stärksten verbreiteten sexuellen Fehlfunktionen des Mannes und bleibt dennoch weitestgehend
unterdiagnostiziert und ungenügend behandelt. Während die tatsächliche Verbreitung der vorzeitigen Ejakulation schwer nachzuweisen ist,
belegen epidemiologische Studien, daß die Zahl der Männer, die daran leiden, sich irgendwo zwischen 1% und 75 % bewegt [1]. Tatsächlich ist
die Erörterung der Verbreitung nur einer der Faktoren, die die Definition sowohl der Krankheit wie auch des Ausmaßes des Problems, das bis
heute Zündstoff für Diskussionen und Auseinandersetzungen liefert, verschleiern. Das historische Fehlen einer Akzeptanz und Anerkennung
einer neurobiologischen Komponente hat dazu geführt, daß der vorzeitige Samenerguß unter medizinischen Fachleuten kaum als echte Krank-
heit anerkannt wird. Obwohl die neurobiologische Ursache vom vorzeitigen Samenerguß zunehmend Bestätigung findet, bleiben viele Zweifel
bestehen. Dieser Artikel befaßt sich schwerpunktmäßig mit der Anatomie und Physiologie der Ejakulation.

Premature ejaculation is the most common sexual dysfunction in men and is underdiagnosed and treated insufficiently as far as possible. Whereas
the actual prevalence of premature ejaculation is difficult to verify, epidemiological studies show that the number of suffering men is somewhere
between 1% and 75 % [1]. As a matter of fact, the discussion of the prevalence is one of the factors, which cloud both the definition of disease
and the dimension of the problem, which is debate and discussion stock to this day. The historical absence of acceptance and approval of a
neurobiological component led to a lack of appreciation as a real complaint among physicians. Although a neurobiological reason of premature
ejaculation gains recognition more and more, a lot of doubts still remain. This article places emphasis on anatomy and physiology of ejaculation.
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eigentlichen Auswurf aus der Harnröhre. Emissio und
Expulsio zusammen werden traditionellerweise als die
eigentliche Ejakulation angesehen. Erektion und gleich-
zeitige Erregung sind der afferente Teil des zerebralen
Ejakulationsprozesses, Emission und Expulsion der ef-
ferente.

Spinaler und zerebraler Ejakulationsreflex
Evolutionsbiologisch betrachtet ist der spinale Reflex
wohl der ältere. Der später entwickelte zerebrale Re-
flex übernahm die Steuerung beider Ejakulationsphasen
unter Hemmung des spinalen Zentrums. Diese Theorie
wird durch die Beobachtung gestützt, daß querschnitts-
gelähmte Patienten, bei denen die neurale Kommuni-
kation [11] zwischen Gehirn und Rückenmark entkop-
pelt ist, einen Ejakulationsreflex durch vibratorische
Stimulation des penilen Frenulums aufweisen können
[12–4]. In diesem Bereich ist die Dichte sog. „Genital-
körperchen“ am höchsten [15]. Als wichtige anatomi-
sche Struktur für jeden Genitalchirurgen ist hier der
dorsale Penisnerv zu nennen, über den die präejakula-
torischen afferenten Stimuli geleitet werden [16] (Ab-
bildung 1). Diese ejakulatorischen Afferenzen dienen
auch als nervale Bahnen für die zerebral gesteuerte
Ejakulation. Sie sind in zwei verschiedenen Bereichen
und als 2 verschiedene Typen anzutreffen: jenem als
sensiblem Endorgan im Bereich der Glans penis, und
jenem im Bereich des penilen Schaftes als freie Ner-
venendigungen [16, 17]. Auf spinaler Ebene sind diese
Nervenbahnen verantwortlich für den sympathisch
vermittelten Emissions- und parasympathisch vermittel-
ten Expulsions-Reflex.

Die genauen Hirnbahnen, welche für die Ejakulation
zuständig sind, sind multilokulär und nicht exakt iden-
tifiziert. Genauere Angaben zur Lage des zerebralen
Ejakulationszentrums wurden jedoch bereits in einigen
Studien mittels Fos-Expressionen als Marker ejakulati-
onsassoziierter Hirnaktivität bei Ratten gemacht [18,
19]. Hiernach befindet sich das zerebrale Ejakulations-
zentrum unter anderem im medialen präoptischen
Areal, in den Mandelkernen und dem Hypothalamus,

das einen inhibierenden Einfluß auf das spinale Ejaku-
lationsszentrum hat [20]. Das Kerngebiet dieser inhi-
bierenden absteigenden Bahnen liegt im Bereich der
ventralen Medulla oblongata [21]. Hieraus abgeleitet
werden kann eine Vorrangigkeit des zerebralen Zen-
trums, da Impulse konkurrierender Information über
dieselben absteigenden Bahnen nicht sinnvoll erschei-
nen [4].

2002 wurden von Truitt und Coolen erstmals Zellen im
lumbalen Rückenmark nachgewiesen, welche eine
wichtige Rolle als Bindeglied zwischen Reproduktions-
organen und Gehirn spielen. Gezielte Ausschaltung
dieser lumbalen spinothalamischen Neurone führte zum
kompletten Ejakulationsverlust, ohne andere Sexual-
funktionen zu beeinflussen [22]. Erhöhte regionale
Blutströme während der Ejakulation konnten ebenfalls
im Bereich der mesodienzephalen Transitionalzone,
des Tegmentums und im Bereich des rechten Kortex
beobachtet [23]. Hier befinden sich die so genannte
Belohnungszentren. Es bestehen Parallelen zum Akti-
vitätsbild während eines Heroin- oder Kokainrau-
sches. Überraschenderweise scheint auch das Klein-
hirn einen nicht unwesentlichen Anteil am zerebralen
Ejakulationsreflex zu besitzen. Diese Untersuchungen
berücksichtigen jedoch nicht, daß Ejakulation und
Orgasmus getrennt voneinander auftreten können, und
weisen diesbezüglich eine geringe Trennschärfe auf.

Als Einflußfaktoren auf die Empfindlichkeit neuraler
Strukturen unter sexuell relevanten Stimuli spielen An-
drogene wie das Testosteron eine Rolle [24–26]. Es hat
hier sowohl bei Männern als auch bei Frauen Einfluß
auf die Ausprägung des sexuellen Verlangens [27].
Während der Pubertät wird unter dem Einfluß der Se-
xualhormone der Ejakulationsreflex auf Hirnebene an-
gehoben [28].

Emission
Die Emission als erster Reflex des Ejakulationsmecha-
nismus ist zunächst ein spinaler. Somatische Impulse
peniler Afferenzen und zerebraler Sexualzentren steu-
ern das Thorakolumbalmark auf Höhe Th12–L3 an.
Dieses kann auch als Emissionszentrum beschrieben
werden [29]. Zudem kommt es zu Reizimpulsen aus
dem Gebiet der männlichen Adnexe wie Prostata und
Samenblase [12]. Auf efferentem Weg erreichen dann
Impulse via Grenzstrangganglien und Plexus hypoga-
stricus superior und inferior Ductus deferens, Samen-
blase, Prostata, Blasenhals und Tunica albuginea [30,
31]. Dies führt zur Spermadeposition im Rahmen eines
Emissionsreflexes [32] im Bereich der prostatischen
Harnröhre [3, 33–35]. Der Begriff des Split-Ejakulats
beschreibt den Vorgang, daß alle beteiligten Organe
ihr Sekret in einer bestimmten Reihenfolge abgeben:
zuerst die Prostata, dann die Ampullae der Ductus de-
ferentes und die Nebenhoden und schließlich die Sa-
menblasen [36].

Die Bedeutsamkeit der Kenntnis der nervalen Anatomie
spiegelt sich wider in der heutzutage routinemäßig
durchgeführten, ejakulationsprotektiven, retroperito-
nealen Lymphadenektomie bei nichtseminomatösen
Hodentumoren [37, 38]. Variationen der Verteilung des
Emissionszentrums auf Rückenmarksebene bis hin zu L5
sind die Ursache unterschiedlicher Ergebnisse bezüg-
lich der Ejakulationsfähigkeit von Patienten post retro-

Abbildung 1: Der dorsale Penisnerv im Bereich des Schaftes in dor-
saler und ventraler Ansicht. Der Nerv befindet sich zwischen Tunica
albuginea und Buckscher Faszie. Nervenäste ziehen radiär nach
lateroventral, um von dort Corpus spongiosum und Urethra zu in-
nervieren.
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peritonealer Lymphadenektomie [39]. Daß die Samen-
blasen jeweils von den ipsilateralen N. splanchnici in-
nerviert sind, erklärt die besseren Ergebnisse der unila-
teralen modifizierten retroperitonealen Lymphadenek-
tomie [40].

Es zeigt sich also, daß ein Zusammenspiel von somati-
schen Afferenzen und autonomen Efferenzen wichtig
für den Ablauf der Emission ist. Daß dieser als Reflex
auf spinaler Ebene abläuft, ohne zerebral getriggert zu
sein, wurde bei Männern mit Querschnittslähmung auf
Höhe Th12–L1 gezeigt und als vorzeitiger Emissions-
reflex beschrieben [32, 41].

Eine Untermauerung der Annahme eines spinalen
Emissionsreflexes findet sich ebenfalls aufgrund einer
Beobachtung, daß eine Gabe von selektiven Seroto-
nin-Reuptake-Inhibitoren bei Querschnittsgelähmten
keinen Einfluß auf den Emissionsreflex hat [32], bei
bekannter verzögernder oder gar hemmender Wirkung
dieser Substanzen auf den Ejakulationsprozeß bei ge-
sunden Männern [42].

Expulsion
Über den ersten Dehnungsreiz der prostatischen Harn-
röhre, welche parasympathisch sensorisch innerviert
ist, werden afferente Impulse in Richtung des spinalen
Ejakulationszentrums (S2–S4) geleitet. Der innere Bla-
senschließmuskel wird innerviert und baut einen Druck
mit bis zu 500 cm H2O auf, um eine retrograde Ejakula-
tion zu verhindern [43]. Diese Form der Ejakulations-
störung ist ebenfalls ein häufiges urologisches Krank-
heitsbild. Die verschiedenen Ätiologien der retrogra-
den Ejakulation sind Tabelle 1 zu entnehmen.

Ab dem Zeitpunkt der Spermadeposition ist eine will-
kürliche Beeinflussung des Ejakulationsvorganges nicht
mehr möglich [3]. Somatische Efferenzen des spinalen
Ejakulationszentrums steuern die Kontraktion und Re-
laxation des M. bulbospongiosus und -cavernosus, M.
ischiocavernosus und der Beckenbodenmuskulatur und

führen somit zur fraktioniert-pulsatilen Ausstoßung des
Samens [33, 44] (Abbildungen 2 und 3). Insbesondere
der bulbocavernöse Muskel hat hier eine wesentliche
Rolle im Ablauf des Auswurfes des Samens [45]. Die-
ses als „Urogenitalreflex“ beschriebene Zusammen-
spiel wurde Ende der 1980er Jahre erstmals am Tier-
modell beschrieben. Mechanische Stimulation der
distalen Harnröhre führte hier bei männlichen Ratten
zur Erektion, Ejakulation und perinealer Muskelkon-
traktion, sowie zu analogen Reaktionen bei weiblichen
Tieren. Bei beiden Geschlechtern blieb dieser Reflex
nach Gonadektomie unbeeinflußt [46, 47].

Zuordnung nervaler Bahnen
Die sexuelle Erregung an sich, ausgelöst durch Stimulati-
on somatischer Afferenzen jedweder Art, wie taktile,
visuelle, olfaktorische oder auditive Reize, ruft eine
autonom gesteuerte Erregungsantwort hervor. Sowohl
das sympathische als auch das parasympathische Sy-
stem sind hierin verwickelt. Dies stellt vordergründig
gesehen einen Widerspruch dar, da beide Autonomie-
systeme als antagonistisch gelten.

Die eindeutige Zuordnung des sympathischen und
parasympathischen Nervensystems zu Ejakulation und
Erektion weicht jedoch zunehmend auf. Zwar ist die
Erektion prinzipiell als parasympathisch gesteuert be-
schrieben [10, 33, 44], es finden sich jedoch Hinweise,
daß auch Teile des Ejakulationsreflexbogens muskari-
nerge Rezeptoren (Muskarin ist ein parasympathischer
Agonist) besitzen [48], und daß ejakulationstypische
Kontraktionen des M. bulbospongiosus durch penile
Stimulation hervorgerufen werden können [49]. Die La-

Abbildung 2: Beckenbodenmuskulatur und genaue Darstellung der
für die Expulsion verantwortlichen Muskeln. V-förmig die ischiokaver-
nösen Muskeln. In der Sagittalebene der bulbospongiöse Muskel.
Aus: Sommer F, VigorRobic; Potenter durch gezieltes Fitnesstraining
– Übungen und Trainingsprogramme zum Erhalt und zur Steigerung
der männlichen Sexualität.

Abbildung 3: Frontalschnitt durch das männliche Becken. Sichtbar
die zirkuläre Muskelummantelung der Schwellkörper, insbesondere
des Corpus spongiosum.

Tabelle 1: Ätiologie der retrograden Ejakulation

Kongenital
Blasenextrophie
Blasenhalsdysfunktion
Neurogen
Diabetes mellitus
Multiple Sklerose
Transverse Myelitis
Rückenmarksverletzungen
Chirurgisch
Blasenhalsinzision
Transurethrale Prostataresektion
Retroperitoneale Lymphadenektomie
Aortenersatz
Kolon- und Rektumresektionen
Sympathektomie
Medikamentös
Alpha-1-Blocker
Antihypertensiva
Antidepressiva
Antipsychotika
Idiopathisch
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tenzzeit dieser bulbospongiösen Antwort unterscheidet
sich jedoch von der des parasympathischen Urogeni-
talreflexes [49, 50]. Dieser Unterschied ist wahrschein-
lich auf nicht identische Afferenzen und verschiedene
spinale Kontrollsysteme, welche die bulbospongiöse
Antwort kontrollieren, zurückzuführen [51].

Zusammengefaßt ist die Emissio ein somatisch-effe-
renter Reflex unter parasympathischer Kontrolle. Er
beginnt und endet über somatische nervale Strukturen
mit Skelettmuskulatur als Effektor, als Konsequenz, daß
autonome Funktionen mit der Außenwelt interagieren
müssen [52].

Ejakulation und Orgasmus

Das subjektive Gefühl des Orgasmus korrespondiert mit
der gemeinsamen sympathischen und parasympathi-
schen Spannungsentladung. Dies erklärt die Tatsache,
daß der Orgasmus nicht während der sympathisch ge-
steuerten Emissionsphase erlebt wird, sondern erst,
wenn parasympathische Spannungsentladungen der
Expulsion hinzukommen [10, 33]. Unter dieser Annah-
me einer dualen autonomen Induktion überrascht es
nicht, daß Ejakulationsstörungen häufig Orgasmus-
störungen zur Folge haben. Einige Arbeiten bestätigen,
daß Ejakulation und Orgasmus voneinander getrennt
auftreten können. Insbesondere die anorgasmische
Ejakulation ist dokumentiert [10, 53, 54]. Hierüber
hinaus ist der Orgasmus ein ganz und gar subjektives
Gefühl und kann als „nichtsexueller Orgasmus“ ohne
Ejakulation auftreten [10, 53].

Beide autonomen Nervensysteme sind ebenfalls ver-
wickelt in die Abläufe der Miktion und Defäkation. Die
Beobachtung, daß nach langer Defäkations- oder Mik-
tionsabstinenz das Lösen des Wassers oder der Fäzes
ein orgasmusähnliches Gefühl hervorruft, unterstützt
die These einer plötzlichen Spannungsentladung von
Sympathikus und Parasympathikus.

Ejakulation und sexuelle Erregung

Vor der Pubertät induzieren die genitalen afferenten
Bahnen die Sexualreflexe auf Rückenmarksebene. Nach
der Pubertät sind diese spinalen Zentren vom Gehirn
aus gehemmt, wenn der spinal-zerebrale Shift statt-
gefunden hat. Die beiden somatisch-sensiblen Areale
des Penis steuern die sexuellen Erregungszentren des
Gehirns in Form autonomer erogener Impulse für die
zerebrale Ejakulation. Involviert ist hier ebenso die
parasympathisch vermittelte Erektion als Bestandteil
des Erregungsmechanismus [55]. Aufgrund der Tatsa-
che, daß der Erregungsprozeß zeitlich der zerebralen
Ejakulation vorangeht und beide Bausteine dieselben
Leitungsbahnen nutzen, ist es wahrscheinlich, daß
beide direkt integriert sind. Dies korreliert mit der Be-
obachtung, daß ein höherer Erregungsgrad auch mit
einer höheren Wahrscheinlichkeit einer Ejakulation
auftritt. Die Erregung ist somit der „afferente“ Schenkel
der Ejakulation.

Die sexuelle Erregung ist gleichzusetzen mit der sub-
jektiven Erfahrung, welche gemacht wird, wenn die
zerebrale sympathische und parasympathische Span-

nung sich in der präejakulatorischen Phase in den Er-
regungszentren aufbaut. Der eigentliche ejakulatori-
sche Prozeß muß über diese autonomen Hirnzentren
generiert werden, da letztlich die Emission als Beginn
des finalen spinal-efferenten Signalwegs über sympa-
thische Fasern geleitet wird. Daß zerebrale Erregungs-
und Ejakulationszentren jeweils eigene autonome Ge-
biete sind, ist unwahrscheinlich. Erregung und Ejaku-
lation sind als nahtloser, durchschlägiger Prozeß, mit der
Ejakulation als Endkomponente des „Sexualreflexes“
unter Koordination der zerebralen Erregungszentren,
zu verstehen [4].

Die mutmaßliche Rolle von Serotonin im
Ejakulationsprozeß

Neben Hormonen haben auch verschiedene Neuro-
transmitter einen wesentlichen Einfluß auf die sexuelle
Aktivität und insbesondere auf den Ejakulationsprozeß.
Untersuchungen beim Menschen und der Ratte haben
gezeigt, daß ein erhöhter Serotonin-Level im Gehirn
die Schwelle zur Ejakulation anhebt [56]. Serotonerge
Störungen, welche zu einer verminderten oder gar aus-
bleibenden serotonergen Reaktion führen, bedingen
eine Ejaculatio retarda.

Die genaue Auswirkung von Serotonin auf Verhaltens-
weisen des Menschen ist komplex, so auch seine Rolle
im Ejakulationsprozeß. Der Serotonin-Erschöpfer p-
Chlorphenylamin begünstigt Aggression, Schlafstörun-
gen und bei Ratten zwanghafte Hypersexualität [57].
Die Beeinträchtigung männlicher Sexualität wurde
bestimmten serotonergen Neuronen der medialen Ra-
phe-Kerne zugeschrieben [58], deren Hemmfunktion
unter anderem auch verantwortlich für die Refraktär-
zeit zwischen den Ejakulationen sein soll [9]. Insgesamt
sind 16 verschiedene Serotonin-Rezeptoren beschrie-
ben [9], deren unterschiedliche Subtypen zum Teil
antagonistisch im Bereich der Sexualität wirken. Als
Beispiel sei der 5HT1-Rezeptor genannt. Hier führt die
Aktivierung des Subtyps A zur kürzeren Ejakulationsla-
tenz bei Ratten, wohingegen Aktivierung des Subtyps
B zum Ausbleiben der Ejakulation führt [59]. Darüber
hinaus wird die Funktion des 5HT1A-Rezeptors durch
Aktivierung des 5HT2C abgeschwächt [60]. Zuletzt ist
auch noch die regionäre Zuordnung des Rezeptors
von Wichtigkeit. Hier hat der 5HT1A-Rezeptor in Ra-
phekernen, Rückenmark und autonomen Ganglien
gegensätzliche Wirkung [61].

Somit können Eingriffe in den Serotoninhaushalt meh-
rere, sogar gegensätzliche Wirkungen haben. Angriffs-
punkte sind hier zum einen der efferente Teil des Ejaku-
lationsprozesses (5HT1B-Rezeptoren triggern Emission
und Expulsion), als auch der afferente Schenkel
(5HT1A-Rezeptoren hemmen die Erregung während
der ejakulativen Refraktärzeit). Folglich führen selektive
5HT1A-Agonisten die Ejakulation schneller herbei, und
5HT1B-Agonisten verzögern die Ejakulation durch Be-
einflussung von Emission und Expulsion [62]. Nicht-
selektive Aktivierung der Serotoninrezeptoren führt zu
einer dosisabhängigen Verlängerung der Ejakulations-
latenzzeit bis hin zur Anejakulation [63].

Jedoch hat das Wissen um die Zuordnung der Rolle des
Serotonins im Ejakulationsablauf zu einem Therapie-
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ansatz mit Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern bei
Ejaculatio praecox geführt [64–66].

Ausblick

Die zerebrale Ejakulation setzt die Stimulation sowohl
sympathischer (Emissio) als auch parasympathischer
(Expulsio) Erregungszentren voraus. Es ist bisher unklar,
ob dies zeitgleich, komplementär oder sequentiell er-
folgt. Das Wissen über die Rollen anderer Mediatoren
der Sexualfunktion wie Dopamin, Noradrenalin und
Prolaktin gehört im weiteren in den Zusammenhang
gesetzt. Dopamin und Prolaktin sind zweifellos wich-
tig für den Erregungsprozeß, Orgasmus und die Re-
fraktärzeit [9]. Es wurde gezeigt, daß Dopaminagoni-
sten sexuelles Verlangen steigern, und Erektionen bei
Männern mit normaler erektiler Funktion erleichtern
[67, 68]. Hingegen weisen Männer und Frauen mit
hohen Prolaktinwerten eine Abnahme der Libido auf,
was nach Bromocriptin-Therapie rückläufig ist [69].
Postorgasmisch kommt es physiologisch zu einer sero-
toninvermittelten Prolaktinsekretion, welche mitverant-
wortlich für die ejakulatorische Refraktärperiode ist [70].

Zusätzlich scheinen Adrenalin [71] und Acetylcholin
[72] eine Rolle bei der Erektion zu spielen, wohinge-
gen Noradrenalin im Penisblut von Männern mit erek-
tiler Dysfunktion nachgewiesen wurde [73]. Werden
alle zerebralen noradrenergen Zentren mit Hilfe eines
Noradrenalinagonisten stimuliert, hat dies einen för-
dernden Effekt auf die Sexualfunktion [74, 75]. Ein ange-
borener Defekt der Dopamin-β-Hydroxylase, welcher
mit niedrigen Katecholaminspiegeln einhergeht, führt
zur retrograden Ejakulation [74, 76].

Ejaculatio praecox

Vorzeitige Ejakulation ist eine Fehlfunktion, die das
Timing und die Kontrolle der Ejakulation betrifft – so
viel ist klar. Das Fehlen einer allgemeingültigen klini-
schen Definition der vorzeitigen Ejakulation sowie die
Tatsache, daß die Ursachen dieser Fehlfunktion des
Mannes weitestgehend unbekannt sind, – abgesehen
von dem bestätigten Einfluß psychologischer und zu-
nehmend auch neurobiologischer Faktoren – führt zu
einer Verschleierung dieser Krankheit hinter Konfusion,
Widersprüchen und Unstimmigkeiten.

Auch über die Terminologie, mit der die vorzeitige Ejaku-
lation beschrieben wird, läßt sich streiten. Die Second
International Consultation on Erectile and Sexual Dys-
function empfiehlt, z. B. die Bezeichnung „frühe Eja-
kulation“ anstelle von „vorzeitiger Ejakulation“ oder
„rascher Ejakulation“ [77] zu verwenden. Barada kom-
mentierte jedoch, daß „vorzeitige Ejakulation“ der
Allgemeinbegriff sein sollte, mit dem diese Krankheit
umschrieben wird, da das Stigma der vorzeitigen Eja-
kulation an die Krankheit und nicht ihre Bezeichnung
gebunden sei, was eine Änderung der Terminologie
überflüssig mache [78].

Erste Versuche, Definitionen der vorzeitigen Ejakulation
zu entwickeln, konzentrierten sich auf einfache objek-
tive Kriterien wie die Anzahl der Penis-Stöße oder die
Zeit bis zur Ejakulation. In jüngster Vergangenheit ka-

men subjektive Kriterien wie Ejakulation vor dem ge-
wünschten Zeitpunkt, mangelnde Ejakulations-Kontrol-
le und persönliche eigene Unzufriedenheit und/oder
die der Partnerin hinzu. Die Konfusion wird durch das
Bestehen anderer selbsternannter Definitionen in der
Literatur verstärkt [79]. Während Begriffe wie „Verzweif-
lung“ und „Schwierigkeit“ Ärzten bei der Diagnose
helfen können, gibt es bei allen Definitionen subjektive
Elemente, die ihre Nutzung als objektives Instrument
einschränken. Bezeichnungen wie „minimale sexuelle
Stimulierung“ und „kurz nach Penetration“ sind vage,
und der Formulierung „bevor die Person es wünscht“
fehlt jedes Zeitlimit.

Dennoch beinhalten die Definitionen der vorzeitigen
Ejakulation durch DSM-IV, ICD-10 und andere gene-
rell den Hinweis auf drei zentrale Aspekte, und zwar
(1) die verkürzte intravaginale Latenzzeit bis zur Eja-
kulation (IELT), (2) den Verlust von willentlicher Ejaku-
lationskontrolle und (3) das Auftreten eines persönli-
chen Leidensdruckes und/oder partnerschaftlicher/
zwischenmenschlicher Störungen (Tabelle 2).

Diese Problemkreise werden in der Arbeit von Rowland
et al. beleuchtet, indem die breiten Schwankungen bei
der Definition der vorzeitigen Ejakulation in 45 Studi-
en, die zwischen 1963 und 2000 erfolgten, beschrieben
werden [80].

Quantifizierbare Verhaltensmerkmale (z. B. Latenz, An-
zahl der Stöße) oder subjektiv bewertete Kriterien der
vorzeitigen Ejakulation (z. B. den wahrgenommenen
Kontrollverlust) wurden in weniger als 50 % der Studien
berichtet. Insgesamt 77 % der Studien verwendeten eine
„Eigen-Identifikation“ betroffener Männer, obwohl be-
kannt ist, daß Männer, die behaupten, an vorzeitiger
Ejakulation zu leiden, nicht unbedingt in die klassi-
sche Definition der Störung passen oder daß das Pro-
blem auf eine gesonderte, zugrunde liegende Fehl-
funktion zurückzuführen ist [32, 80, 81]. Die weitaus
üblichste Meßmethode (in 40 % der Studien) war die
Latenz bis zur Ejakulation, aber die Definition der zeit-
lichen Latenz variierte zwischen 1 und 5 Minuten. Be-
deutenderweise verließen sich 40 % der Studien auf
ein einzelnes Kriterium und fast 50 % der Studien lie-
ferten keine Information, wie sich die Gruppe zusam-
mensetzte oder vertrauten ausschließlich auf die Eigen-
Diagnose oder anamnestische Verweise als Kriterium
der vorzeitigen Ejakulation.

Obwohl die intravaginale Latenzzeit bis zur Ejakulation
(IELT) durchaus gebräuchlich ist und als gutes Meßver-
fahren für vorzeitige Ejakulation gilt, gibt es auch hier
keinen klaren Konsens hinsichtlich des Zeitrahmens,
der eine Krankheit begründet. Es ist nicht überra-
schend, daß es wenig Übereinstimmung gibt, wo die
Grenzen verlaufen, die funktionelle und fehlfunktio-
nelle Männer voneinander trennt. Einige Autoren stim-

Tabelle 2: Konzeptionelles Gerüst zur Diagnose von vorzeitiger Eja-
kulation

Multifaktorielle und subjektive Diagnose, gekennzeichnet durch drei
Schlüssel-Faktoren:
● Verkürzte intravaginale Latenzzeit bis zur Ejakulation (IELT)
● Verlust der willentlichen Kontrolle
● Auftreten eines persönlichen Leidensdruckes oder partnerschaftli-

cher/zwischenmenschlicher Störungen
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men den Kriterien, die in der ICD-10-Definition ent-
halten sind, zu, daß eine Ejakulation, die innerhalb von
15 Sekunden nach Eindringen erfolgt, das Vorliegen
einer vorzeitigen Ejakulation begründet [82, 83], wäh-
rend andere eine Latenzzeit (IELT) von 60 Sekunden
oder weniger favorisieren [80].

Daten zur Prävalenz sind ebenfalls ein Teil der Debatte
in Sachen vorzeitiger Ejakulation, und obwohl es sich
um ein bedeutendes Problem zahlreicher Männer in
vielen Bereichen ihres Lebens handelt, sind die zitierten
Literaturangaben widersprüchlich und dürften kaum
das wahre Ausmaß des Problems widerspiegeln.

Zusätzlich zum Einfluß von unzureichenden und wi-
dersprüchlichen Definitionen der vorzeitigen Ejakula-
tion stellt das Stigma, das mit der vorzeitigen Ejakula-
tion verbunden ist und wohl viele Patienten davon
abhält, das Problem offen darzulegen oder es einzuge-
stehen, einen weiteren wichtigen Faktor für das Fehlen
zuverlässiger epidemiologischer Daten dar. Zumindest
teilweise läßt sich diese Zurückhaltung durch die so-
ziokulturell beeinflußten Einstellungen gegenüber se-
xueller Fehlfunktion und vorzeitiger Ejakulation be-
gründen. Zudem zeigt eine kürzlich in Deutschland
durchgeführte Studie, daß trotz einer hohen Zahl an
Männern, die von sich aus bereit waren, sexuelle Pro-
bleme zuzugeben (93 %), weder bei Ärzten noch Pati-
enten die Wahrscheinlichkeit bestand, die Angelegen-
heit anzusprechen [84]. Die meisten Ärzte dieser
Studie vermuteten, daß Schamgefühl die Patienten da-
von abhalte, über Sexualität zu sprechen. Auch wurde
als Hauptgrund festgestellt, daß aus Mangel an Zeit
und Wissen keine sexuellen Anamnesen erhoben wer-
den. In diesem Zusammenhang fällt besonders auf,
daß diese Studie einen Zusammenhang zwischen dem
Verhalten des Patienten in der Sprechstunde und der
Einstellung des Arztes und seinem Wissen in Sachen
sexueller Gesundheit andeutet. Dies stützt die Theorie,
daß das Erkennen von vorzeitiger Ejakulation als
Krankheitsbild, kombiniert mit einer Anerkennung
und Einsicht des Arztes, daß neurobiologische Fakto-
ren einen Einfluß auf die Ursachen der vorzeitigen Eja-
kulation haben, eine wesentlich effizientere Nutzung
der medizinischen Versorgung von Patienten mit sexu-
eller Dysfunktionen ermöglichen kann.
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