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Prävention der erektilen Dysfunktion

Prävention der erektilen Dysfunktion
J. C. Böck1, F. Sommer2

Kurzfassung: Die wichtigste gesicherte Maß-
nahme zur Prävention der erektilen Dysfunktion
ist die Aufrechterhaltung der Funktion des arte-
riellen Systems und somit die Vermeidung der
Atherosklerose. Weniger gut gesichert, aber aus
vielerlei Gründen plausibel, ist die Verbesserung
der Oxygenierung der Schwellkörper durch re-
gelmäßige Erektionen. Ob die Häufigkeit, Dauer
und Qualität der Erektionen pharmakologisch
(Phosphodiesterase-5-Hemmer vor der Bettruhe,
gegebenenfalls kombiniert mit abendlicher Ap-
plikation einer kleineren Testosterondosis) oder
durch andere Maßnahmen verbessert wird, ist da-
bei vermutlich sekundär. Sowohl dem Geschlechts-
verkehr als auch der Masturbation wird ein pro-

tektiver Effekt zugeschrieben. Der pharmakolo-
gische Ansatz ist zumindest insofern charmant,
als die Verbesserung der Oxygenierung der
Schwellkörper ohne eigenes Zutun – spontan
und im Schlaf – erfolgt. Ob, und wenn ja für wel-
che Risikogruppe bzw. ab welchem Alter solche
Maßnahmen empfohlen werden können, wurde
bislang noch nicht untersucht, sodass generelle
Empfehlungen derzeit noch nicht gegeben wer-
den können.

Abstract: The prevention of erectile dysfunc-
tion is primarily based on the maintenance of
adequate function of the arterial system or pre-
vention of atherosclerosis. There is less evi-
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dence but the data suggest that the improve-
ment of the oxygenation of the corpora caver-
nosa by regular erections is the second most im-
portant preventive measure. The frequency, du-
ration and quality of erections can be improved
pharmacologically (phosphodiesterase-5 inhibi-
tors on demand or before bedtime) or by other
measures. Both sexual intercourse and mastur-
bation seem to be protective. The pharmacologi-
cal approach has the charming aspect that the
preventive effects occur without individual ac-
tion during sleep. Whether, for which specific
risk groups or from what age on such measures
can be recommended is yet unclear. Blickpunkt
DER MANN 2009; 7 (1): 10–4.

Einleitung

Die Bedeutung der erektilen Dysfunktion (ED) wird einer-
seits anhand der hohen, mit dem Alter ansteigenden Prävalenz
erkennbar: 8 % der 55-jährigen, 25 % der 65-jährigen, 55 %
der 75-jährigen und 75 % der 80-jährigen Männer sind betrof-
fen [1]. Auf der anderen Seite wird zunehmend deutlich, dass
die erektile Dysfunktion häufig die erste Manifestation einer
generalisierten Gefäßerkrankung ist und somit erstes Warnsig-
nal einer bevorstehenden kardiovaskulären Erkrankung dar-
stellen kann [2].

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, gesicherte Strategien und
Hypothesen zur Prävention der erektilen Dysfunktion vorzu-
stellen. Dabei wird von den pathophysiologischen Grundla-
gen der erektilen Dysfunktion ausgegangen. Bei der Untersu-
chung der Ursachen der erektilen Dysfunktion zeigt sich
allerdings, dass in der Praxis zahlreiche Übergangs- und
Mischformen der erektilen Dysfunktion vorliegen; für die
vorliegende Arbeit erfolgt deshalb keine streng getrennte Un-
tersuchung zur Prävention einzelner isolierter Formen der
erektilen Dysfunktion; vielmehr sollen integrative Konzepte
zur Prävention der erektilen Dysfunktion zusammengetragen
und diskutiert werden.

Forschungsstand

Pathophysiologisch werden gewöhnlich neben den psychoge-
nen neurogene, arteriogene und venogene Formen der erekti-
len Dysfunktion unterschieden. Gerade beim älteren Mann
kommt dem hormonellen Milieu eine wichtige modulierende
Rolle zu. Mischformen sind außerordentlich häufig.

Die Atherosklerose der kaudalen Aorta, der Iliakalarterien,
der Arteria (A) pudenda, der A. cavernosa und ihrer Äste ist

Hauptursache der arteriogenen erektilen Dysfunktion. Die
den Penis versorgenden Arterien und die penilen Arterien selbst
sind aufgrund ihres geringen Kalibers früher von den athero-
sklerotischen Veränderungen betroffen als die Koronar-
arterien oder die hirnversorgenden Arterien [2]. Dabei kann
heute als gesichert gelten, dass die Atherosklerose sowohl den
arteriellen Einstrom und Tonus in den Schwellkörpern als
auch – über den Mechanismus der Gewebeischämie – den
venookklusiven Mechanismus beeinträchtigt. Das Ausmaß
der atherosklerotischen Veränderungen korreliert mit dem
zunehmenden Verlust der glatten Muskulatur in den Schwell-
körpern und deren zunehmender Fibrosierung, die sich un-
günstig auf den venösen Verschlussmechanismus auswirken
[3]. Eine primär organisch bedingte Beeinträchtigung der
erektilen Funktion führt häufig zu einer sekundären psychi-
schen Komponente, die eine weitere Verschlechterung der
erektilen Funktion nach sich zieht.

Da die Atherosklerose als eine der Hauptursachen der ED an-
gesehen wird, ergibt sich als erster gesicherter und vermutlich
wichtigster Ansatz zur Primärprävention der ED die Gesund-
erhaltung des arteriellen Systems insgesamt. Die Strategien
sind dieselben wie die bekannten Maßnahmen zur Prävention
der koronaren Herzerkrankung bzw. der Atherosklerose des
gesamten arteriellen Systems: Diät und gesunde Ernährung
sowie körperliche Aktivität. Im Folgenden werden ausschließ-
lich Maßnahmen mit gesicherter protektiver Wirkung in Be-
zug auf die koronare Herzerkrankung und somit, obiger Argu-
mentation folgend, vermutlich auch auf die erektile Dysfunk-
tion aufgeführt („überzeugende ätiologische Faktoren“ [4]):
Die Kontrolle des Übergewichts durch regelmäßige physische
Aktivität und Gewichtsreduktion beeinflusst auch die erektile
Dysfunktion günstig [5–7]. Nicht stärkehaltige Polysacchari-
de (faserreiche Diät) sind gegenüber einer energiedichten,
nährstoffarmen Ernährung zu bevorzugen. Zur Prävention des
Diabetes mellitus eignet sich regelmäßige physische Aktivität
sowie die Vermeidung von Übergewicht und zentraler Adipo-
sitas [8]. Zur Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen und
damit vermutlich auch der erektilen Dysfunktion werden der
Verzehr von Früchten und Gemüse, faserreiche Diät, Fisch
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und Fischöle, Linolsäure- und kaliumreiche Lebensmittel,
Alkohol in geringen Mengen und physische Aktivität emp-
fohlen. Nikotin soll vollständig gemieden werden (günstige
Beeinflussung der erektilen Dysfunktion [8]). Gesättigte und
Trans-Fettsäuren, Natrium sowie Alkohol wirken sich in grö-
ßeren Mengen ungünstig aus [9]. Besonders wichtig ist die
Tatsache, dass aktive Raucher ein erhöhtes, ehemalige Rau-
cher aber zumindest in einer Studie kein erhöhtes Risiko auf-
weisen [8]. Mit zunehmendem Lebensalter scheinen sich Än-
derungen der Lebensgewohnheiten (Rauchen, Alkohol) bei
bereits eingeschränkter erektiler Funktion nicht mehr günstig
auszuwirken [10].

Dementsprechend beinhalten die „European Guidelines on
Cardiovascular Disease Prevention“ kurz zusammengefasst
folgende Empfehlungen [11] und können auch als Empfeh-
lungen zur Vermeidung der primär vaskulär (arteriell) beding-
ten erektilen Dysfunktion begriffen werden: Nichtrauchen,
Rauchentwöhnung und Minimierung des Passivrauchens stel-
len wesentliche Faktoren der Primärprävention dar. Rauch-
entwöhnung nach Myokardinfarkt zählt zu den besten sekun-
därpräventiven Maßnahmen überhaupt. In der Ernährung sollten
gesättigte Fettsäuren gemieden, ungesättigte Fettsäuren bevor-
zugt werden. N-3-Fettsäuren wirken sekundär protektiv nach
Myokardinfarkt. Kochsalz sollte nur in Maßen konsumiert wer-
den, Früchte und Gemüse dagegen reichlich. Regelmäßige,
zumindest moderate körperliche Aktivität stellt einen wesentli-
chen sowohl primär als auch sekundär protektiven Faktor dar.
Ein weiterer wesentlicher Faktor ist die Vermeidung von Über-
gewicht. Herzfrequenz und Blutdruck sollten optimal eingestellt
sein. Es ist eine differenzierte Optimierung der Cholesterin- und
Lipidspiegel anzustreben. Ein Diabetes mellitus sollte optimal
eingestellt sein. Psychosoziale Risikofaktoren sollten, soweit
dies möglich ist, eliminiert werden.

Bestehen bereits kardiovaskuläre Risikofaktoren, so kommt
einer entsprechenden Behandlung maßgebliche Bedeutung
zur Prävention von Erkrankungen des arteriellen Gefäßsys-
tems zu. Im Einzelnen sind dies [12]: Vollständige Aufgabe
des Rauchens, moderate körperliche Aktivität, Optimierung
der Ernährung [13], Gewichtsreduktion bei Adipositas, Opti-
mierung der Blutfette, Behandlung einer arteriellen Hyperto-
nie, Therapie des Diabetes mellitus, Gabe von Thrombozyten-
aggregationshemmern bei entsprechendem Risikoprofil, psy-
chosomatische Grundversorgung und andere psychotherapeu-
tische Maßnahmen. Wichtig ist die Optimierung der Therapie
der Grunderkrankung hinsichtlich Interaktionen mit der erek-
tilen Funktion, z. B. bei der Auswahl geeigneter Pharmaka zur
Senkung des arteriellen Blutdrucks [14].

Es besteht ein Zusammenhang zwischen dem Sauerstoff-
partialdruck bzw. der Sauerstoffsättigung des Blutes in den
Schwellkörpern und dem Verhältnis des Gehalts an glatter
Muskulatur und Bindegewebe; eine Fibrosierung der Schwell-
körper beeinflusst deren Compliance ungünstig und soll eine
venöse Insuffizienz als Ursache einer erektilen Dysfunktion
begünstigen [15]. Eine besondere Rolle hinsichtlich einer op-
timalen periodischen Oxygenierung der Schwellkörper
kommt offenbar den spontanen nächtlichen Erektionen zu.
PGE-1-induzierte Erektionen führen zu einem signifikanten
Anstieg der Sauerstoffsättigung, die bei Männern ohne erekti-

le Dysfunktion deutlich ausgeprägter ist als bei Männern mit
erektiler Dysfunktion [16].

Anzahl, Dauer und Intensität der spontanen nächtlichen Erek-
tionen nehmen mit dem Alter ab [17]; außerdem sind das Aus-
maß einer erektilen Dysfunktion und die Reduktion der An-
zahl, Dauer und Intensität der spontanen nächtlichen Erektio-
nen korreliert. Die Abnahme der glatten Muskulatur bei
gleichzeitiger Zunahme des Bindegewebes (Fibrosierung)
soll direkte Folge der Abnahme der spontanen nächtlichen
Erektionen und damit der reduzierten Oxygenierungsschübe
sein [18]. Ob diese Phänomene Hand in Hand gehen oder
einander verursachen, ist allerdings nicht geklärt.

Ein potenzieller Ansatz zur Verhütung der erektilen Dysfunk-
tion könnte somit einer Beeinflussung der Häufigkeit und
Qualität der spontanen nächtlichen Erektionen zukommen. Zu
diesem Thema existiert eine Reihe von Studien, die im Fol-
genden vorgestellt werden sollen. Montorsi et al. [15],
Rochira et al. [19], Sommer et al. [20] und Salonia et al. [21]
konnten zeigen, dass Sildenafil, eingenommen vor der Bettru-
he, sowohl bei gesunden Männern als auch bei Patienten mit
erektiler Dysfunktion die Anzahl, Dauer und Qualität der
spontanen nächtlichen Erektionen erhöht. Greenstein et al.
zeigten, dass ein vergleichbarer Effekt auch bei gesunden jun-
gen Männern auftritt [22]. Außerdem führen PDE-5-Hemmer
bei Männern mit erhöhtem Risiko für koronare Herzerkran-
kung zu einer Verbesserung der endothelialen Funktion
insgesamt [20, 23, 24]. Dieses Konzept führte auch bei hypo-
gonadalen Männern [25], Patienten mit manifester erektiler
Dysfunktion [26] und bei Patienten nach nervenschonender
radikaler Prostatektomie [27] zu einer Zunahme der sponta-
nen nächtlichen Erektionen [28]. Auch bei Patienten mit psy-
chogener erektiler Dysfunktion nahmen die spontanen nächt-
lichen Erektionen nach Sildenafil vor der Bettruhe zu [29].

Sommer et al. konnten zeigen, dass die nächtliche Einnahme
von Sildenafil bei Patienten mit gering bis mäßig ausgepräg-
ter erektiler Dysfunktion nicht nur zu einer Zunahme der Zahl
und Qualität der nächtlichen Erektionen führt, sondern auch
eine deutliche Verbesserung der erektilen Funktion nach sich
zieht, die sogar nach Beendigung der Sildenafil-Einnahme
persistiert [30]. Von derselben Arbeitsgruppe wurde in die-
sem Jahr mitgeteilt, dass eine Behandlung mit Dosisopti-
mierung auf Grundlage der Verbesserung nächtlicher Erek-
tionen gegenüber einer fixierten Dosis Sildenafil auch über
die Behandlungsdauer hinaus überlegen ist [31]. Zahlreiche
weitere Studien bestätigen dieses Konzept (Übersicht bei
[32]).

Zum Nutzen und risikolosen täglichen Einsatz von Tadalafil
liegen ebenfalls gute klinische Studien vor [31, 33, 34]. Er-
wartungsgemäß fanden sich nach Vardenafil vergleichbare
Ergebnisse [35]. Auch Phentolamin zeigte bei Patienten mit
leichter bis mittelgradiger erektiler Dysfunktion einen positi-
ven Effekt auf nächtliche Erektionen [36]. Levodopa zeigte
ebenfalls einen positiven Effekt [37]. Kein vergleichbarer Ef-
fekt wurde dagegen nach Apomorphin [21] gefunden. Selbst
jahrelanger Einsatz intrakavernosaler Prostaglandin E1-In-
jektionen hatte ebenfalls keinen Einfluss auf die nächtlichen
Erektionen [38].
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Ein präventiver Effekt dürfte auch von anderen, z. B. durch
Geschlechtsverkehr [39] oder durch Masturbation [9], indu-
zierten Erektionen ausgehen.

Eine orale Supplementierung mit Arginin bzw. Arginin mit
Pycnogenol [40, 41], Yohimbin, Panax Ginseng, Gingko Biloba
und Maca soll bestenfalls eine moderate Verbesserung der
erektilen Funktion durch Bereitstellung von Stickstoffmono-
xid verursachen [42], über einen möglichen präventiven Nut-
zen dieser Substanzen und anderer alternativer Verfahren lie-
gen kaum Daten vor [43].

Ein Zusammenhang zwischen dem Testosteronspiegel und
nächtlichen Erektionen ist ebenfalls dokumentiert [25, 26, 44,
45]. Für die normale erektile Funktion scheint eine minimale
Konzentrationsschwelle des Testosterons erforderlich zu sein
[46]. Besonders interessant ist die Beobachtung, dass der
Testosteronspiegel junger Männer nachts ansteigt, und zwar vor
dem Auftreten der ersten REM-Phase [47]. Schließlich wird das
Ansprechen auf PDE-5-Hemmer bei hypogonadalen Männern
durch Anheben des Testosteronspiegels verbessert [45, 48].

Auch andere Hormonstörungen können zu einer erektilen
Dysfunktion führen. So sollten Dysthyreosen – und zwar so-
wohl Hypo- als auch Hyperthyreosen – korrigiert werden, be-
vor eine spezifische Therapie der erektilen Dysfunktion (frühes-
tens sechs Monate nach Normalisierung der Hormonspiegel) ini-
tiiert wird, da die Dysthyreose häufig alleinige Ursache der erek-
tilen Dysfunktion ist [49]. Auch eine Hyperprolaktinämie kann
Ursache einer erektilen Dysfunktion sein [50].

Körperliche Aktivität im Allgemeinen [51] sowie gezieltes
körperliches Training [52–54] scheinen ebenfalls prophylak-
tisch wirksam zu sein. Allerdings kann Fahrradfahren, insbe-
sondere mit ungünstigem Sattel und entsprechender perinea-
ler Kompression, zu einer Beeinträchtigung der erektilen
Funktion führen [55]. Liegendfahrradfahren und ein spezifi-
sches Intervalltraining im Becken- und Oberschenkelbereich
im anaeroben Bereich sollen dagegen über den Mechanismus
eines primären Steal-Effekts mit nachfolgender reaktiver
peniler Hyperämie die Oxygenierung der Schwellkörper ver-
bessern [56, 57]. Gezielte Beckenbodengymnastik – Training
der Musculi ischiocavernosus und bulbocavernosus in Kom-
bination mit elektromyographischem Feedback und elektri-
scher Muskelstimulation – hat sich ebenfalls in der Therapie
der erektilen Dysfunktion bewährt, insbesondere wenn eine
venöse Insuffizienz die erektile Dysfunktion zumindest mit-
verursacht [54, 58, 59]. Bei den in diesem Abschnitt genann-
ten Maßnahmen kann nach Ansicht des Autors durchaus auch
ein präventiver Effekt unterstellt werden, obwohl derzeit kei-
ne belastbaren Studien vorliegen.

„Lower urinary tract symptoms“ (LUTS) und erektile Funkti-
on sind eng korreliert, obwohl ein Kausalzusammenhang
nicht nachgewiesen ist [60]. Dennoch dürften LUTS-Prophy-
laxe und -Therapie präventiven Charakter bezüglich der erek-
tilen Dysfunktion aufweisen.

Oxydativem Stress wird Einfluss auf die Entwicklung der
erektilen Dysfunktion bei Patienten mit Diabetes mellitus und
Hypertonie zugeschrieben [61]. Stickstoffmonoxid, wesentli-
cher Mediator der Erektion, induziert zugleich oxidativen

Stress [62]. Der Sauerstoffradikalenfänger Vitamin E ver-
stärkte den therapeutischen Effekt von Sildenafil in einer Stu-
die [63]. Darüber hinaus wird auch den PDE-5-Hemmern
selbst ein protektiver Effekt zugeschrieben [32]. Eine Pilot-
studie mit Granatapfelsaft zeigte immerhin einen positiven
Trend [64].

Schließlich wird auf Grundlage epidemiologischer Studien
ein Zusammenhang zwischen Umweltnoxen, speziell für Blei,
organische Lösungsmittel, Stilben, Kohlendisulfid sowie Pesti-
zide und erektiler Dysfunktion postuliert [65]. Ein Kausalzu-
sammenhang konnte bisher nicht nachgewiesen werden, den-
noch sollten die genannten Noxen gemieden werden.

Operationen und Traumata im Bereich des Beckens, des Dam-
mes und des Penis mit oder ohne Nervenschädigung sowie
Beckenoperationen stellen ebenfalls bekannte Risikofaktoren
für die erektile Dysfunktion dar. Gerade bei der radikalen
Prostatektomie können die Ergebnisse hinsichtlich der Ent-
wicklung einer erektilen Dysfunktion durch nervenschonende
Operationstechnik und Frührehabilitation (Gewichtsabnah-
me, Sport, Nikotinentwöhnung, Stressmanagement, gezieltes
Training zur Verbesserung der Corpus cavernosum-Oxy-
genierung, lokale Applikation von Prostaglandin E1, Schwell-
körpertraining durch abendliche Einnahme von PDE-5-Hem-
mern) deutlich verbessert werden [66]. Nach Beckentrauma
kommt der Versorgung von Harnröhrenverletzungen beson-
dere Bedeutung zur Verhütung der Entwicklung einer erekti-
len Dysfunktion zu [67].

Zahlreiche weitere Erkrankungen (Mb. Parkinson, Multiple
Sklerose, Mb. Reiter u. v. a.) stellen z. T. erhebliche Risiko-
faktoren für das Auftreten einer erektilen Funktion dar.
Ebenso wie die Besonderheiten bei hoher oder tiefer Quer-
schnittslähmung sprengt die spezifische (Sekundär-) Präven-
tion der erektilen Funktion bei solchen Erkrankungen den
Rahmen dieses Beitrags.

Zu den pychogenen Faktoren, welche mit einer erhöhten
Inzidenz der erektilen Dysfunktion assoziiert sind, zählen De-
pression und Angststörungen (Versagensangst, familiäre und be-
rufliche Stressoren), Beziehungsprobleme und Stress [9]. Die
medikamentöse Therapie einer psychischen Störung, z. B. mit
Antidepressiva, kann sich weiter ungünstig auf die erektile Dys-
funktion auswirken [68]. Durch gezielte Auswahl geeigneter
Antidepressiva lässt sich die Inzidenz der erektilen Funktion
günstig beeinflussen [69]. Für die Prävention ergibt sich daraus
die Forderung nach einer gewissen psychosozialen Hygiene; die
Therapie der erektilen Dysfunktion erfordert dagegen häufig ne-
ben einer medikamentösen Therapie eine Behandlung der zu-
grundeliegenden Störung, z. B. durch Paar- oder Sexualtherapie
oder eine gezielte, gegebenenfalls psychiatrische Behandlung
der Depression oder Angststörung [68].

Heute noch Zukunftsmusik in der Therapie der erektilen Dys-
funktion sind gentherapeutische Ansätze z. B. mit dem vasku-
lären endothelialen Wachstumsfaktor [70] oder der Einsatz
von Gentransfer-Technologien [71], Stammzellen oder endo-
thelialen Progenitorzellen [72]. Ob solche Ansätze ein Poten-
zial für die Primär- oder Sekundärprävention der erektilen
Dysfunktion aufweisen, bleibt abzuwarten.
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Diskussion

Der Prävention der Atherosklerose kommt im Rahmen der
Prävention der erektilen Dysfunktion ein besonders hoher
Stellenwert zu. Einerseits ist die primär arteriogene erektile
Dysfunktion ätiologisch der häufigste Typ, andererseits sind
zahlreiche Maßnahmen zur Prävention der Atherosklerose
nachgewiesen wirksam. Außerdem ist der venogene Typ der
erektilen Dysfunktion sicher häufig über den Zusammenhang
Gefäßstenose-Schwellkörperhypoxie-Schwellkörperfibrose
mit der arteriogenen Form der erektilen Dysfunktion assozi-
iert.

Dass auch der Einnahme von Sildenafil vor der Bettruhe nicht
nur eine therapeutische, sondern auch eine primär präventive
Wirkung bezüglich der erektilen Funktion zukommen könnte,
bleibt zunächst hypothetisch. Wie in dem vorangegangenen
Abschnitt dargestellt, existiert eine Reihe von Studien, die ei-
nen protektiven Effekt zumindest nahelegen. So existiert ein
pathophysiologischer Zusammenhang zwischen der Abnah-
me der Zahl und Qualität nächtlicher Erektionen und der
Sauerstoffsättigung im Schwellkörper. Einer verminderten
Sauerstoffsättigung wird ein ungünstiger Einfluss auf die Re-
lation glatte Muskulatur/Bindegewebe im Schwellkörper zu-
geschrieben, wie sie beim alternden Mann und insbesondere
bei Patienten mit erektiler Dysfunktion gefunden wird. Die
Einnahme von Sildenafil vor der Bettruhe erhöht die Zahl und
Qualität nächtlicher Erektionen sowohl bei gesunden jünge-
ren und älteren Menschen als auch bei Patienten mit erektiler
Dysfunktion unterschiedlicher Ätiologie. Die Zunahme der
nächtlichen Erektionen führt, vermutlich über eine Verbesse-
rung der Oxygenierung der Schwellkörper, zu einer Verbesse-
rung der erektilen Funktion bei Patienten und – allerdings hy-
pothetisch – auch zu einer primären Prävention bei Gesunden.

Somit existiert ein quasi geschlossenes Konzept, welches
Maßnahmen, die zu einer Zunahme der Zahl, Dauer und Qua-
lität (nächtlicher) Erektionen führen, als Basis für eine Prä-
vention der erektilen Dysfunktion nahelegen. Für den Einsatz
eines Phosphodiesterase-5-Hemmers sprechen zahlreiche
Studien; es kann postuliert werden, dass auch nicht spontane,
wie auch immer induzierte Erektionen zu einer Verbesserung
der penilen Oxygenierung führen und so ein gewisses präven-
tives Potenzial zur Verhütung der erektilen Dysfunktion auf-
weisen dürften [9, 39]. Da der Testosteronspiegel junger
Männer vor dem Auftreten der ersten REM-Phase ansteigt
[47], müsste bei hypogonadalen Männern mit erektiler Dys-
funktion unter diesem Gesichtspunkt ein kleinerer Teil der
Gesamtdosis (Testosteronapplikation z. B. als Gel) ebenfalls
am Abend vor der Bettruhe verabreicht werden.

Relevanz für die Praxis

● Prävention der Atherosklerose = Prävention der erekti-
len Dysfunktion!

● „Use it or lose it“: Durch Erektionen induzierte Schwell-
körperoxygenierung beugt der Schwellkörperfibrose
vor.

● Wie die Erektionen entstehen, ist sekundär (Geschlechts-
verkehr, Masturbation, pharmakologisch).
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