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4.1 Organische Grundlagen der
mannlichen Sexualitat

Theodor Klotz

Zusammenfassung
Die Kenntnis der Anatomie und Physiologie
ist fur eine Betrachtung von »Mannlicher Se-
xualitit« unabdingbar. Die Anatomie des Pe-
nis und die Physiologie der Erektion sind zwar
komplex, jedoch mittlerweile gut verstanden.
Das Zustandekommen einer Erektion ist pri-
mir ein vaskuldrer »Hochleistungsvorgang«,
der abhingig von ciner intakten nervalen und
zelluliren Kommunikation ist. Auch hier ver-
stehen wir in weiten Bereichen die Vorginge
und koénnen sie gezielt beeinflussen, wie der
Einsatz von PDES-Inhibitoren belegt. Diese
wirken erektionserleichternd iiber einen de-
finierten physiologischen enzymatischen Me-
chanismus. Allerdings miissen die Regulations-
vorginge fur eine glattmuskulire Relaxation
prinzipiell intake sein. Dies erklart, warum eine
chronische Schidigungder glatten Muskulatur
und/oder der nervalen Steuerung des Schwell-
korpers zu schwer behandelbaren Ercktions-
storungen fiithrt (siche hierzu Kapitel 4.3).
Der Koitus selbst unterliegt einer brei-
ten individuellen Variabilitit und folgt ver-
schiedenen Phasen. Die Koitushaufigkeit un-
terliegt Schwankungen gemif! den Lebensde-
kaden und der Dauer einer Partnerschaft. In
der Regel werden Koitushdufigkeit und Ko-

itusdauer deutlich iiberschitzt.

Summary: Organic prerequisites of
male sexuality

For a consideration of male sexuality, the
knowledge of anatomy and physiology is in-
dispensable. The anatomy of the penis and
the physiology of erection are complex, but

well understood meanwhile. The occurance
of an erection is primarily a vascular »high
performance operation«, which is dependent
on an intact neural and cellular communica-
tion.

Again, the most part these processes are
well understood and can be influenced direct-
ly — as shown by the use of PDES inhibitors.
Those have an effect of facilitating the erection
via a defined physiological enzymatic mecha-
nism. However, the regulatory mechanisms for
a smooth muscle relaxation have to be basical-
ly intact. This explains why a chronic injury
of the smooth muscle and/or a harmed neural
control of the cavernous lead to erectile dys-
function difficult to treat (see section 4.3).

Coitus itself is subject to a wide variabil-
ity and follows different phases. Depending
on the decades of life and the duration of a
partnership the frequency of intercourse fluc-
tuates. The frequency and duration of inter-
course is usually overestimated by far.

Einleitung

Nattirlich beschiftigt sich ein Gesundheitsbe-
richt mit dem Fokus »Minnliche Sexualitit«
primar mit den komplexen sozialen und indi-
viduellen Facetten und Auswirkungen von Se-
xualitit und weniger mit den physiologischen
und organischen Gegebenheiten. Dennoch wur-
de die spezifische Beschiftigung mit mannlicher
Sexualitit durch zwei »klassisch medizinische
Entwicklungen« der letzten 20 Jahre vorange-
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trieben. Zum einen mit dem Aufkommen einer
meistvon Minnern sexuell iibertragenen Erkran-
kung »HIV - Aids« und zum anderen durch
die Zulassung einer spezifischen Medikation zur
Behandlung von Erektionsstérungen »Viagra®«
bzw. »Sildenafil«. So unterschiedlich beide Er-
eignisse zu bewerten sind, so unstrittig ist, dass
beide Ereignisse Kondensationskerne darstellen,
um »Minnliche Sexualitit« in ihren vielen Fa-
cetten aus der Tabuisierung herauszufithren. In
Folge davon besteht erst seit ca. 15 Jahren ei-
nesich verbreiternde interdisziplinire Forschung
zum Thema »Minnliche Sexualitit«. Basis fiir
das Verstindnis und die Grundlage fiir ein Be-
richtswesen zum Thema Sexualitit sind jedoch
die anatomischen und physiologischen Gege-
benheiten, auf die im Folgenden in propideuti-
scher Form kurz eingegangen werden soll.

Anatomie der mannlichen
Geschlechtsorgane

Anatomie des Penis

Penis und Skrotum stellen die » duferen«
minnlichen Geschlechtsorgane dar. Am Penis
unterscheidet man die fest an Beckenboden
und Beckenskelett verankerte Peniswurzel und
den frei beweglichen Penisschaft. Der Penis-
schaft ist zum Teil am Schambein iiber das
Ligamentum suspensorium verankert und be-
steht aus zwei symmetrisch angelegten Penis-
schwellkorpern (Corpora cavernosa), die wie-
derum am Periost (Knochenhaut) der beiden
Schambeiniste fixiert sind. Beide Schwellkor-
per reichen von den Schambeinisten bis unter
die Eichel (Glans penis). Unterhalb der Cor-
pora cavernosa befindet sich mittig der unpaa-
rige Harnrdhrenschwellkorper (Corpus spon-
giosum), in dem die Harnrohre eingebettet
ist und der die Eichel bildet. Der gleichzei-
tige Einschluss von Samen- und Harnrohre,
zusammen mit den zur Erektion notwendigen
Teilen in einem Organ, bedingen den komple-
xen Aufbau des Penis [1, 2].

294

Fiir das Zustandekommen einer Erektion
ist die Blutfiille in den paarigen Penisschwell-
korpern verantwortlich. Diese Blutfille ent-
steht durch einen vermehrten Blutzufluss aus
paarigangelegten Arterien bei gleichzeitig ver-
mindertem Blutabfluss iiber die Venen am
Rand der Schwellkorper. Die Arterien laufen
zentral innerhalb der Schwellkorper als Arte-
riae profunda penis und oberflachlich auf dem
Penisriicken in einer Faszienplikatur als Ar-
teriae dorsalis penis. Kennzeichnend fur die
Zentralarterien ist die Fahigkeit, in schr kur-
zer Zeit den Blutfluss durch Relaxation der
glatten Wandmuskulatur steigern zu kénnen.
Diese Fihigkeit ist in keinem anderen mensch-
lichen arteriellen Gefifisystem in dieser Weise
vorhanden.

Der venése Abfluss erfolgt tiber die Schwell-
korpersinusoidein sogenannte Venae emissariac,
die die Tunica albuginea perforieren. Mehrere
Venae emissariae miinden in die Vena circumfle-
xa bzw. Vena dorsalis profunda, die sich wieder-
um in dem Venenplexus Santorini vereinigen.
Der weitere Abfluss erfolgt iiber die Vena pu-
denda und Vena iliaca interna. Die individuelle
Variabilitat ist schr grof8. Wihrend der Erektion
kommt es durch die feste Tunica albuginea zu
einer Verringerung des venosen Abflusses durch
die Kompression der Venae emissariae [2, 3, 4].

Die Schwellkorper selbst bestchen, stark
vereinfacht beschrieben, aus einem Schwamm-
werk von endothelausgekleideten Hohlrdumen
und den elastischen Bindegewebsnetzen mit
glatten Muskelzellen (Trabekel), die die Endaste
der Rankenarterien enthalten. Eine feste, binde-
gewebige Hiille (Tunica albuginea) umgibe die
Schwellkorper und fixiert ihre Form. Im proxi-
malen Teil werden die Schwellkorper von den
willkiirlich und unwillkiirlich steuerbaren Mus-
culi ischiokavernosi umgeben. Die Kontraktion
dieser Muskelgruppe kann die Druckverhaltnis-
se innerhalb des Corpus cavernosum vor allem
wihrend der Erektion beeinflussen [S].

Das Corpus cavernosum penis besteht aus
einem Maschenwerk glatter Muskelzellen und
Bindegewebsfasern, die von Endothelzellen be-
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decke sind. Die glatten Muskelzellen nehmen
ca. 45% des gesamten Volumens ein. Ultra-
strukeurelle Untersuchungen der glatten Mus-
kelzellen zeigen diinne, intermediire und di-
cke Filamente. Die diinnen Filamente bestehen
hauptsichlich aus Aktin, wihrend die dicken
Filamente aus Myosin und die intermedidren
Filamente entweder aus Desmin oder Vimen-
tin bestehen. Mit diesen verschiedenen Kom-
ponenten wird ein Hohlraumsystem gebildet
(Cavernae corporum cavernosum), dessen Ka-
vernen im nicht erigierten Zustand spaltférmig
sind. Durch eine Relaxation der glatten Mus-
kulatur im Rahmen einer Erektion und dem
damit verbundenen Bluteinstrom vergrofiern
sich diese Hohlriume auf Durchmesser von
mehreren Millimetern [1, 2].

Die Glans penis wird durch den Harnroh-
renschwellkérper (Corpus spongiosum) gebil-
det. Sie ist reichlich mit sensiblen Nerven-
enden versorgt, die die fir die Erektion und
Ejakulation wichtigen afferenten Reize tiber-
mitteln. Die sensiblen Nerven laufen unter
anderem mit Begleitgefifien (Aa. dorsalis pe-
nis) entlang des Penisriickens zur Glans.

Zwar vergroflert sich wihrend der Erekti-
on die Glans penis, sie erreicht jedoch nicht
die Rigiditit (Hirte) der Penisschwellkorper.
Dies liegt daran, dass sich wihrend der Erekti-
on im Bereich des Harnrohrenschwellkorpers
gleichzeitig Blutzufluss und -abfluss erh6hen.
Es kommt durch die im Bereich der Glans pe-
nis fehlende feste Bindegewebshiille nicht zu
einer Drosselung des venésen Abflusses.

Die Penishaut umgibt den Penislocker und
ist gut verschieblich. In ihr verlaufen ebenfalls
Gefifle und sensible Nerven. Durch eine Um-
schlagfalte der Penishaut wird das Praputium
(Vorhaut) gebildet, welches iiber das Frenu-
lum an die Glans angeheftet ist. In diesem
Bereich besteht die hochste Reizbarkeit fiir se-
xuelle sensible Impulse. Die Vorhaut schiebt
sich normalerweise bei der Erektion vollstin-

dig hinter die Eichel zuriick.

Physiologie der Erektion

Eine Vielzahl von endogenen oder exogenen
Reizen kann eine Gliedversteifung ausldsen.
Die Ercktion selbst ist ein vaskulires Ereignis,
welches durch zentrale und periphere nervale
Mechanismen gesteuert wird. Im nicht erigier-
ten, flacciden Zustand sind die Rankenarterien
und die glatte Muskulatur des Corpus caver-
nosum tonisch kontrahiert. Die Blutzufuhr
in die Schwellkérper ist auf eine Menge von
ca. 5 ml/min reduziert und dient nutritiven
Zwecken. Fir die Einleitung einer Ercktion
sind folgende Voraussetzungen notwendig:
1. Intakte periphere afferente und efferente
Innervation des Penis und Schwellkorpers
2. Intakte arterielle penile Blutversorgung
Intakte venos-okklusive Mechanismen
4. Adiquate Reaktion der glatten Schwell-
korpermuskelzellen

R

Die Kenntnis dieser Voraussetzungen fur ei-
ne Erektion ist deshalb bedeutend, da hier-
durch ecine pathophysiologische Einordnung
fast aller in der klinischen Praxis vorkommen-
den Formen einer erektilen Dysfunktion (ED)
moglich ist.

Grundsitzlich gilt: Die penile Ercktion ist
ein vaskulirer Vorgang und resultiert aus einem
stark erhohten arteriellen Zufluss bei gleichzei-
tig gedrosseltem venisem Abfluss.

Am hiufigsten wird die Erektion durch vi-
suelle und taktile erotische Reize eingeleitet
(siehe Tabelle 1). Dabei sind die individuellen
Unterschiede sehr grof3.

Kindheitserlebnisse, Erziechung und die
ersten sexuellen Kontakte sind fir die spa-
tere Wertigkeit von erotischen Reizen pri-
gend. Wihrend manche Minner fir eine
vollstindige Erektion eine mechanische Rei-
zung durch die Hand der Partnerin/Part-
ners benotigen, geniigt bei anderen bereits
der Anblick einer Kontur oder eine zarte
Bertihrung. Auch ohne direkeen erotischen
Reiz kann es zu einer Gliedversteifung kom-
men. Landliufig bekannt ist zum Beispiel
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Tab. 1: Erektionstypologie [1]

Erektionstyp Zeitpunkt Bedeutung
Nichtlich RegelmaBig wéahrend des Unklar-wahrscheinlichendogenes
REM-Schlafes* Training und Oxygenierung
Reflex Direkte nervale Stimulation Stimulationsexperimente - eher
Riickenmark, Hypothalamus nicht physiologisch
Erotisch Erotische Relzg - visuell, takl, Bereitschaft zur Penetration
akustisch etc.

* REM: Rapid Eye Movement / REM Schlaf: Traumphase des Schlafes mit starken Augenbewegungen

die »Morgenerektion«. Direkte elektrische
Reizimpulse (z.B. iatrogen — im Rahmen
von Operationen) entlang der nervalen Reiz-
leitung (Riickenmark S3-S4, neurovaskuli-
re perioprostatische Biindel) konnen » qua-
si« als Reflex eine Erektion auslosen. Auch
wihrend des Schlafs kommt es beim gesun-
den Mann zentralnervés getriggert im Laufe
der Nacht zu 4-6 Erektionen. Nach neue-
ren Untersuchungen dienen die nichtlichen
Ercktionen zur Oxygenierung des Schwell-
korpers und damit zum Erhalt der Integritit
der glattmuskuliren Elemente. Ein typisches
Zecichen des Alterungsprozesses im Bereich
des penilen Schwellkorpers ist daher die Ab-
nahme der Anzahl und Stirke der nichtli-
chen Ercktionen bzw. der Morgenerektion
[6,7,8].

Erotische Reize werden individuell varia-
bel im sensorischen Anteil des Gehirns (Cor-
tex) bewertet und umgeschaltet und dann im
Hypothalamus bzw. limbischen System wei-
terverarbeitet. Dabei konnten der Nucleus pa-
raventricularis und die Area prioptica media-
lis als entscheidende Hirnnervenkerne fiir die
Auslosung einer Erektion identifiziert werden.
Durch die Stimulation dieser Regulationszen-
tren kommt es in Abhingigkeit von den trig-
gernden Reizen zur Freisetzung von einer Viel-
zahl von erektionsfordernden oder erektions-
hemmenden Neurotransmittern. Je nach loka-
ler Verteilung der post- und prisynaptischen
Rezeptoren weisen cine Reihe von Transmit-
tern sowohl erektionsfordernde als auch erek-
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tionshemmende Eigenschaften auf (siche Ta-

belle 2, [9-12]).

Nervale und zelluldre Steuerung
der Erektion

Sensible afferente Reizempfindungen werden
uber den Nervus pudendus nach zentral ver-
mittelt. Nach zentraler Verarbeitung dieser
Reize werden efferente nervale Impulse vom
Gehirn tber thalamo-spinale Bahnen in das
Riickenmark weitergeleitet und in sympathi-
schen und parasympathischen Zentren um-
geschaltet. Entscheidende Bedeutung hat das
parasympathische Erektionszentrum im Sa-
kralmark S2-S4. Aus den Vorderhérnern ge-
langen die parasympathischen Nervi erigen-
tes iber die periprostatischen neurovaskularen
Bundel zum Corpus cavernosum. Zu den neu-
rovaskuliren Biindeln gesellen sich im Bereich
der Samenblasenspitzen sympathische inhibi-
torische Fasern aus dem Plexus hypogastricus
inferior.

Als entscheidender Mediator fur die Erek-
tion wurde vor einigen Jahren Stickstoffmon-
oxyd (NO) identifiziert. Durch NO kommt es
zu einer Dilatation der penilen arteriellen Ge-
fifle und zu einer Relaxation der glatten kaver-
nosen Muskelzellen. Der arterielle Einstrom in
die Schwellkorper nimmt um ein Vielfaches
(ca. 5- bis 15-fach) zu. Die zunehmende Fiil-
lung der Corpora cavernosa spannt die Tunica
albuginea, wodurch es zu einer Kompressi-
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Tab. 2: Auswahl bekannter zerebraler erektionsbeeinflussender Transmitter [1]

Zentraler Transmitter

Erektionsférderung

Erektionshemmung

Serotonin 5-HT1-Rezeptor 5-HT2-Rezeptoren
Oxytocin Zentral-NO-vermittelt -
Dopamin D-Rezeptoren -

Noradrenalin al-Rezeptoren

a2-Rezeptoren

y-Aminobuttersdure

Als Mediator

Stickstoffmonoxyd (NO) Als Mediator

on der durchtretenden Venen kommt. Damit
wird der venose Abstrom massiv gedrosselt.

Durch das Zusammenspiel von arterieller
Zuflusssteigerung und vendser Abflussdrosse-
lung steigt der intrakavernése Druck auf tiber
100 mmHgan, da die Tunica albuginea nur be-
grenzt dehnungsfihig ist. Diese Drucksteige-
rung korreliert mit der Rigiditit (= Gliedhir-
te) der Schwellkérper, die fiir eine Penetration
beim Geschlechtsverkehr mafigebend ist. Die
Regulation von Blutzufluss und -abfluss steht
unter neuroregulatorischer Kontrolle, die vom
Endothel und den glatten Muskelzellen aus-
geht. Auf zellulirer Ebene ist die glacemusku-
lire Relaxation entscheidend, die letztendlich
tber cine Enzymkaskade durch eine Erniedri-
gung der intrazelluliren Ca?**-Konzentration
zustande kommit.

Fille die zytoplasmatische Ca?*-Konzen-
tration unter 107mol/l, wird der Schlisselpro-
zess der glattmuskuliren Relaxation eingelei-
tet. Fur die Therapie einer erektilen Dysfunkei-
on ist das Verstandnis der zelluliren physiolo-
gischen Regelung einer Erektion mafigebend.
Entscheidend ist die Relaxation der glatten
Muskulatur in den arteriellen Gefiflen und
Kavernen. NO selbst, als Hauptmediator der
erektilen Funktion, wird von der Familie der
NO-Synthasen bei der Umsetzung von L-Ar-
ginin und Kofaktoren (NADPH, Tetrahydro-
biopterin, FAD etc.) gebildet. NO-Synthasen
lassen sich immunhistochemisch gut in den
begleitenden nervalen Strukeuren des Schwell-
korpers nachweisen.

NO aktiviert die 16sliche Guanylatzykla-
se (sGC). Die sGC stellt cinen physiologi-
schen Rezeptor fiur NO dar und katalysiert
die Umwandlung von Guanosin-5‘-Triphos-
phat (GTP) zu zyklischen Guanosin-3‘5‘-Mo-
nophosphat (cGMP) und Pyrophosphat. Die
Enzymgruppe der Phosphodiesterasen hemmt
diesen Abbau in den jeweiligen Organsyste-
men (z.B. PDES in Corpus cavernosum). Aus
diesem Grund erleichtern PDES-Inhibitoren
eine Ercktion, erzwingen diese jedoch nicht

[9-12].

Koitushaufigkeit-Physiologischer
Ablauf eines Koitus

Nachstehende Tabelle zeigt die durchschnittli-
che Koitusfrequenz in der BRD in festen Part-
nerschaften in Abhéngigkeit vom Alter, wobei
eine sehr hoheindividuelle Variabilitit besteht.
Neuere Untersuchungen belegen weiterhin ei-
ne Abhingigkeit der Koitusfrequenz von der
Dauer ciner Paarbezichung (2, 8, 13, 14].

Die altersassoziierte Abnahme der funk-
tionellen Kapazitit der Schwellkorper ist als
normal zu betrachten und entspricht im We-
sentlichen der altersassoziierten Abnahme der
funktionellen Kapazitit anderer Organe (sie-
he Tabelle 3).

Die Dauer eines durchschnittlichen Ge-
schlechtsakes betragt eher unter 10 Minuten.
Die subjektiv erlebte Zeitdauer unterscheidet
sich dabei von der objektiv gemessenen Zeit-
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Tab. 3: Durchschnittliche Hdufigkeit eines Beischlafs in Abhdngigkeit vom »Mcdnneralter« bei stabiler

Partnerschaft [1]

Alter

Haufigkeit

20-25jahrige Manner

2-4x wochentlich

26-35jahrige Manner

1-2x wochentlich

36-45jahrige Manner

2-6x monatlich

46-55jahrige Manner

2-4x monatlich

>56jahrige Manner

2-3x monatlich, wobei ca. 25% liberhaupt keinen
Geschlechtsverkehr mehr ausfiihren

dauer erheblich. Im Allgemeinen wird die Zeit-
dauer von den Beteiligten (Mann und Frau)
cher tiberschitzt. Neuere Studien gehen von
einer mittleren Koitusdauer von ca. 7 Minuten
aus. Vor- und Nachspiel konnen natiirlich ein
Vielfaches an Zeit beanspruchen. Zur Verein-
fachung der Beschreibung eines Koitus haben
Masters und Johnson bereits im Jahre 1967 ei-
ne Einteilung in vier Phasen geschaffen, die
gut mit den organphysiologischen Vorgingen
im Schwellkorper korrelieren und immer noch
als aktuell bewertet wird (siche Abbildung 1):
> Erregungsphase

> Plateauphase

> Orgasmus

> Entspannungsphase

Diese Einteilung lasst allerdings die psychi-
schen Vorginge aufler Acht und beschreibt
hauptsichlich das korperliche Geschehen. Die
zeitliche Linge der einzelnen Phasen ist gro-
en Schwankungen unterworfen. In jeder Pha-
se kann es zu Stérungen kommen. Probleme
innerhalb der ersten drei Phasen manifestie-
ren sich beim Mann in der Regel in Erekti-
onsstorungen. Dies erklart den hohen Stellen-
wertvon Erektionsstérungen innerhalb der Be-
trachtung von minnlichen Sexualstorungen.

Erregungsphase
In der Erregungsphase steigt nach sexueller Sti-
mulation die Blutfille der Geschlechtsorgane.

Beim Mann tritt durch die Relaxation der glat-

298

ten Muskulatur in den penilen Arterien und
Trabekeln eine vollstindige Erektion ein. Das
Ende der Erregungsphase fillt oft mit dem
Beginn des cigentlichen Koitus, beispielsweise
mit dem Einfiihren des Gliedes in die Schei-
de, zusammen. Hier entscheidet sich, ob eine
Erektion ausreicht und es zur Fortsetzung des
Beischlafs kommt oder ein erneuter Anlauf mit
erncutem Aufbau einer sexuellen Spannung
stattfinden muss. Der venose Abfluss muss fiir
eine ausreichende Rigiditit méglichst gedros-
selt werden. Die Penetration ist hiufig mit
Versagensingsten gekoppelt, die sich tiber die
Gliedhirte bzw. nicht ausreichend reduzierten
venosen Abfluss duflern. Versagensangste kon-
nen zu einer Aktivierung von inhibitorischen
sympathischen Impulsen fithren, die eine kom-
plette Rigiditit bzw. Relaxation der glatten
Muskulatur verhindern. Kann der Punkt des
Eindringens erfolgreich tiberwunden werden,
ist der weitere Koitusverlauf oft ungestort.

Plateauphase

Wenn die sexuelle Stimulation fortgesetzt wird,
kommen die Partner (bestenfalls beide) in die
sogenannte Plateauphase. Die Genitalien sind
maximal blutgefillt. Eine erhohte Muskelspan-
nung findet sich am ganzen Korper. Im Falle
eines Koitus steigern sich die Bewegungen und
werden zunehmend unwillkiirlich. Die Aktivie-
rung der ischiokruralen Muskulatur erhoht den
intrakaverndsen Druck, was zu einer maximalen
Rigiditit fithrt. Die quergestreifte ischiokrura-
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Sexuelles
Interesse /
Stimulation

Tumeszenz
des Penis

Penetration

Starke
Erregung /
Erektion des
Penis

Erregung

Von einem
Orgasmus
begleitete
Ejakulation

Detumeszenz
des Penis

Ruckbildung

Zeit

Abb. 1: Phasen eines Koitus [15; modifiziert]

le Muskulatur wird dabei sowohl willkiirlich
als auch unwillkiirlich innerviert. Hier kann ein
vorzeitiger Verlustder Gliedhirte durch vermin-
derten Blutzuflussin den Penis oder gesteigerten
Blutabfluss den Koitus beenden, wenn die zel-
lulire Relaxationskaskade (NO/cGMP/cGK)
zusammenbricht. Da die Unterbrechung kurz
vor dem Orgasmus erfolgt, kann der Beischlaf
dann fiir beide Partner frustrierend sein.

Orgasmus

Im Orgasmus kumuliert das sexuelle Lust-
gefihl. Die Ejakulation wird als Reflexant-
wort eingeleitet und kann nicht zuriickgehal-
ten werden. Die Bewegungen sind dabei im
Allgemeinen unwillkiirlich. Es kommt zu ei-
ner sympathisch getriggerten Kontraktion der
glatten Muskulatur der Prostata und des Be-
ckenbodens. Das Ejakulat, welches hauptsich-
lich aus Prostatasekret besteht (ca. 90%) wird
in drei bis siecben Schiiben ausgestofien. Eja-
kulation und Erektion werden voneinander in
weiten Teilen unabhingig reguliert, das heif3t,

eine Ejakulation ist auch ohne Erektion mog-
lich bzw. auslosbar.

Entspannungsphase

Die Entspannungsphase tritt beim Mann kurz
nach dem Orgasmus ein. Meist erfolgt eine
leichte Schweif$sekretion besonders im Bauch-
und Riickenbereich. Parallel erschlafft in der
Regel der Penis und die Muskulatur entspannt
sich. Es kommt zu einer Verringerung des pe-
nilen arteriellen Zuflusses und einer Tonisie-
rung der glattmuskuliren Elemente im Cor-
pus cavernosum, wodurch sich der venése Ab-
fluss deutlich steigert. Die Rigiditit des Penis
nimmt deutlich ab, jedoch bleibt fir lingere
Zeit eine erhohte Tumeszenz bestehen. Wih-
rend die Frau tatsichlich mehrere Orgasmen
in kurzer Folge erleben kann, kommt es beim
Mann nach Orgasmus und Ejakulation zur
Gliederschlaffungund damit zum Ende des ei-
gentlichen Geschlechtsakts. Nach einer indivi-
duell sehr unterschiedlichen Erholungszeit ist
jedoch bei entsprechender erotischer Stimula-

299


https://doi.org/10.30820/9783837973037-291
https://www.nomos-elibrary.de/agb

Theodor Klotz

tion ein erneuter Erektionszyklus bzw. Koitus

moglich.

Schlussfolgerung

Das Verstindnis der physiologischen Vorgin-
ge fur eine Ercktion hat sich in den letz-
ten Jahrzehnten stark vertieft und zu einer
»Entpsychologisierung« gefithrt. Nochinden
90er Jahren ging man davon aus, dass die Erek-
tion ein primdr psychischer Vorgang ist. Somit
»musste« eine ercktile Dysfunktion meist psy-
chogen bedingt sein und die Behandlung kon-
zentrierte sich damals auf psychotherapeuti-
sche Konzepte mit mehr oder weniger groffem
Erfolg. Die dahinterliegende nichtausgespro-
chene »gesellschaftliche« Annahme ging da-
malsdavon aus, dassein Mannimmer organisch
sexuell »funktionieren « miisse. Heute wissen
wir, dassauch die Erektionsfahigkeit, Ejakulati-
on und Koitushiufigkeit den biologischen Ge-
gebenheiten von Alter, Begleitmorbiditit und
zellularer Degeneration, so wie viele andere Or-
ganfunktionen auch, gehorchen. Ca. 80% aller
Erektionsstorungen sind primir organischer
Natur (siche Kapitel 4.3). Auf der Basis derana-
tomischen und physiologischen Erkenntnisse
haben sich unter anderem bekannte medika-
mentose Therapieoptionen (z.B. PDES-Inhi-
bitoren) entwickelt. Daraus ergibt sich weiter-
hin, dass zum Beispiel vaskulire Begleitmor-
bidititen wie koronare Herzkrankheit, Diabe-
tes mellitus oder iatrogene Einfliisse/ Therapi-
en wie radikale Prostatektomie, Radiothera-
pic auf die mannliche Erektion und Sexualitit
einen hohen Einfluss haben [13]. Uber die
Organphysiologie hinaus gibt es jedoch zahl-
reiche gesellschaftliche und partnerschaftliche
Aspekte im Leben eines Mannes, die eine er-
fitllee mannliche Sexualitit ausmachen.
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