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Erektionsrelevante Arterien endovaskular therapieren

Erektile Dysfunktion

Vignes Mohan, Universitatsspital Basel, und Nicolas Diehm, Zentrum fiir Gefassmedizin Mittelland

Die erektile Dysfunktion (ED) ist definiert als die fortwahrende Unfahig-
keit, eine penile Erektion, die fiir einen befriedigenden Geschlechtsver-
kehr ausreicht, zu erreichen oder aufrecht zu erhalten und hat einen
negativen Einfluss auf die Lebensqualitat. Zudem ist die ED in vielen
Fallen ein Indiz fir weitere schwerwiegendere Erkrankungen, insbe-
sondere des Herzkreislaufsystems. Erektionsstérungen kdnnen diverse

Ursachen haben.

Einleitung
Die erektile Dysfunktion (ED) ist ein
hiufig anzutreffendes gesundheitliches
Problem. Sie beschreibt die fortwéhren-
de Unfihigkeit, eine penile Erektion, die
fir einen befriedigenden Geschlechts-
verkehr ausreicht, zu erreichen oder auf-
recht zu erhalten [1, 2]. Die Pravalenz der
ED ist altersabhangig und reicht von 2 %
bei jiingeren Mannern (<40 Jahre) bis zu
86 % bei Mannern tiber 80 Jahren [3].
Weltweit leiden mehr als 150 Millionen
Minner an ED. Bis im Jahr 2025 ist mit
einer Zunahme der Zahl der betroffenen
Minner auf 322 Millionen zu rechnen
[4]. Die ED hat einen Einfluss auf die
Partnerschaft, sowie auf Lebensqualitat
und Wohlbefinden der Betroffenen.
Wihrend die ED in Laien-Kreisen oft-
mals als Lifestyle-Problem fehlinterpre-
tiert wird, ist der Krankheitswert nach
aktuell gultigen Leitlinien unbestritten:
Die ED ist zwar, wie etwa der graue Star,
hiufig, aber keinesfalls als Ausdruck ei-
nes normalen Alterungsprozesses [5, 6].
Uber ED sprechen betroffene Manner
nicht gerne: Das Thema ist sehr scham-
behaftet, weil es den Urwert der Ménn-
lichkeit — die Standhaftigkeit — infrage
stellt. Diverse Studien zeigen, dass es
sich nicht nur hinsichtlich der Verbesse-
rung der Manneskraft, sondern auch
quoad vitam lohnen kann, sein Scham-
gefiihl zu tiberwinden: Denn in vielen
Fillen ist die ED ein Indiz fir weitere
schwerwiegendere Erkrankungen des
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Herzkreislaufsystems [7]. Eine Studie
zeigte, dass bei einer computertomogra-
fischen (CT) ED-Abkldrung nach du-
plexsonografischer Diagnostik der Pe-
nisarterien neben den vaskuldren Ver-
anderungen hdufig weitere Zufallsbe-
funde entdeckt werden [8]. So wurde bei
Kontrastmittel-verstiarkter CT-Untersu-
chung bei 37,5% der ED-Patienten bis-
her nicht bekannter Koronarkalk beob-
achtet. Insgesamt zeigten in dieser Ar-
beit 168 von 200 der Patienten (84,0 %)
mehrere zufillige CT-Befunde. Andere
hiufige Zufallsbefunde waren Aneurys-
mata, Tumore, Prostata-Hyperplasie
und Steatosis hepatis.

Damit ist die ED eine sogenannte Sen-
tinel-Krankheit [7] d. h., sie weist auf das
mogliche Vorhandensein von weiteren
Krankheiten oder Risikofaktoren hin [9,
10, 11]. Interessant ist, dass bis zu 70 %
der Ménner mit angiografisch gesicher-
ter koronarer Herzkrankheit vor der
Herzkatheteruntersuchung ED-Sympto-
me aufwiesen [12, 13]. Bei Vorliegen ei-
ner ED ist daher eine umfassende mul-
tidiziplinare Abklarung angezeigt.

Ursachen der erektilen

Dysfunktion

Erektionsstérungen konnen diverse Ur-
sachen haben. Jedoch stellen vaskulire
Ursachen mit Abstand die haufigste En-
titat dar [14]. Die Ursachen der ED sind
oft multifaktoriell, wobei im wesentli-
chen arterielle, kavern6s-vendse, endo-

krine oder neurogene Faktoren eine Rol-
le spielen. Zudem kénnen Traumata und
Operationen im kleinen Becken sowie
diverse Medikamente zu einer ED fiih-
ren oder diese begiinstigen. Die Ursa-
chen der ED sind in Abb. 1 grafisch il-
lustriert.

Psychische Ursachen sind eher selten,
es kommt aber in unserer Erfahrung
hiufig vor, dass Patienten mit arterieller
ED, ggf. in Unkenntnis der Bedeutung
der vaskuldren Ursachen, als psychogen
stigmatisiert werden.

Vaskuldre Anatomie und
Pathophysiologie der ED

Die arterielle Versorgung des Penis er-
folgt durch die gepaarten Penisarterien,
die in der Regel aus der A. pudenda in-
terna entspringen (Abb. 2). Die Penisar-
terie hat vier Endéste: die A. cavernosa
(A. profunda penis), die A. dorsalis pe-
nis, A. bulbaris und die A. urethralis.
Der venose Ausfluss resultiert aus post-
kaverndsen Venolen, die Emissidrvenen
bilden und in die kaverndsen, tiefen dor-
salen und oberflachlichen dorsalen Ve-
nen abflieflen. Die Innervation des erek-
tilen Gewebes erfolgt durch parasympa-
thische, sympathische und somatische
Nerven.

Der Erektionsreiz kommt entweder
vom Zentralnervensystem (supraspinale
Zentren) oder vom peripheren Nerven-
system durch mechanische Stimulation
des N. dorsalis des Penis. Die Erektion
des Penis entsteht aus einer komplexen
Kaskade von nervdsen, vaskularen, hor-
monellen und psychologischen Vorgan-
gen. Durch mechanische oder psycholo-
gische sexuelle Stimulation werden pa-
rasympathische Trakte aktiviert und die
erektile Reaktion wird tiber die Freiset-
zung von Neurotransmittern auf postsy-
naptische glatte Muskelzellen ausgeldst.
Stickstoffmonoxid (NO) gilt als der
wichtigste Neurotransmitter fiir die
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Abb. 1: Ursachen der erektilen Dysfunktion.
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Abb. 2: Angiografische Darstellung der penil-arteriellen Anatomie.

Erektion des Penis. Folglich wird die ar-
terielle Perfusion in die Corpora caver-
nosa erhoht, wihrend die Kompression
des subtunischen Venenplexus den ve-
nosen Ausfluss verringert (veno-okklu-
siver Mechanismus). Infolge dieser Me-
chanismen steigt der intracaverndse
Druck bis auf das drei- bis vierfache an,
was zu einer Erektion des Penis fiihrt.
Nach der Ejakulation setzen neurale ad-
renerge Fasern Noradrenalin frei, das
das Enzym Phosphodiesterase Typ 5
(PDE-5) zur Hydrolyse von cGMP zum
inaktiven Guanosinmonophosphat sti-
muliert, was zu einem Druckabfall
durch den dann wiederhergestellten ve-
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nosen Ausfluss fithrt.

Neurogene Ursachen (d.h. Zentral-
nervensystem, psychische Probleme)
umfassen dabei jedes Problem bei der
Auslosung der nachfolgenden Gefafire-
aktionen. Arteriogene Probleme fithren
dazu, dass der Penis nicht ausreichend
mit Blut gefiillt wir, und durch Versagen
des venosen Verschlusssystems kann es
zu einem zu schnellen Blutabfluss kom-
men.

Diagnostik der ED

Die notwendigen Schritte bei der Diag-
nostik folgen nicht invasiven, semi inva-
siven und invasiven Abkldrungsmetho-

den und entsprechen den Leitlinien der
Deutschen Gesellschaft fiir Urologie
(DGU) und der European Association of
Urology (EAU) [15].

Bei der nicht invasiven Abkldrung ei-
ner ED haben die Anamnese und die kli-
nische Untersuchung einen zentralen
Stellenwert. Hierzu gehoren Fragen zu
kardiovaskuldren, neurologischen und
psychiatrischen Erkrankungen, sowie
zu Stoffwechselstérungen.

Tipp: Bei einigen Patienten kann eine Ste-
nose der A. glutea sowohl eine Gluteal-
claudicatio als auch eine ED hervorrufen.
Es lohnt sich bereits bei der Anamnese
nach einer gleichzeitig bestehenden Glu-
tealclaudicatio zu fragen.

Da gewisse Medikamente eine ED ver-
ursachen konnen (Tab. 1) und da die
Kombination von PDE-5-Inhibitoren
mit Nitraten eine Kontraindikation fiir
deren Einsatz darstellt, ist eine detail-
lierte Medikamenten-Anamnese sehr
wichtig. Nikotin und Alkoholkonsum
sowie hormonelle Stérungen wie ein
partielles Androgendefizit des élteren
Mannes (PADAM) sollen erfasst werden,
da dies mit einer reduzierten Libido und
einer ED einhergehen konnte. Ein stan-
dardisierter Fragebogen, wie der Inter-
national Index of Erectile Dysfunction
(ITEF), ist zur besseren Quantifizierung
und zur Verlaufskontrolle sinnvoll.

Tipp: Tumeszenz-Verlust beim Stellungs-
wechsel ist ein klassisches Symptom, wel-
ches auf eine vendse Leckage hinweisen
kann.

Des Weiteren sollte das Glied auf eine
Phimose oder eine Induratio penis plas-
tica untersucht werden. Die korperliche
Untersuchung kann ggf. Hinweise fiir ei-
nen Hypogonadismus (Behaarung, tro-
ckene Haut, Muskelatrophie) geben. Um
eine Prostatitis, eine mogliche Prostata-
vergroflerung oder ein Prostatakarzi-
nom auszuschlieflen, ist die rektale Pal-
pation unbedingt notwendig. Zudem ist
eine sonografische Untersuchung der
Prostata sinnvoll. Es empfiehlt sich die
Durchfithrung eines internistisch-kar-
diovaskuldaren Work-ups mit Bestim-
mung des Cholesterin-Profils inklusive
Bestimmung des Lipoprotein(a), des
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Blutzuckers und des HbA,., sowie der
Nierenretentionswerte.

Der  Schwellkdrper-Injektionstest
(SKAT-Test) mit Duplexsonografie zur
Evaluation der arteriellen penilen Gefi-
e gehort zur semi invasiven Diagnostik.
Eine ED wird als durch arterielle Obst-
ruktionen verursacht angesehen, wenn
die arterielle systolische Spitzenge-
schwindigkeit einer oder beider Kaver-
nosalarterien <30cm/s zehn Minuten
nach einer intrakavernosalen Injektion
von 10 ug Alprostadil (Prostaglandin E1,
PGE-1) am proximalen Rand des Penis-
schafts betrigt. Das PGE-1 fiihrt zu ei-
nem gesteigerten arteriellen Blutein-
strom nach Relaxation der kavernésen
Muskelzellen. Bei gefiafigesunden Pati-
enten fithrt die Alprostadil-Gabe inner-
halb von etwa zehn Minuten zu einer
imperativen Erektion.

Heute kann eine kontrastmittelver-
starkte Computertomografie (CT) wich-
tige Informationen zur Lage der arteri-
ellen Obstruktion liefern und somit fiir
die Planung eines allfilligen endovas-
kuldren Eingriffs hilfreich sein. Hierzu
gehoren auch die Detektion bislang
nicht bekannter wichtiger Zufallsbefun-
de (hauptsichlich sind diese kardiovas-
kulérer, gastrointestinaler, muskuloske-
lettaler und urogenitaler Natur) [8]. Be-
steht der Verdacht auf eine veno-okklu-
sive Storung (in der Regel bei
enddiastolischer Spitzengeschwindig-
keit > 5 cm/s), empfiehlt sich die Durch-
fithrung einer CT-Cavernosografie zur
Darstellung der inkompetenten Becken-
venen (Abb. 3).

Cave: Auch bei einer veno-okklusiven
Storung kann die systolische Spitzenge-
schwindigkeit reduziert sein.

Als invasive Abkldrung kommt eine
intraarterielle Angiografie in Betracht.
In unserer Erfahrung hat sich nach er-
folgter CT-Angiografie, in welcher arte-
rielle Lasionen dokumentiert sind, eine
angiografische Darstellung der Lasionen
mit endovaskuldrer Behandlung in glei-
cher Sitzung bewéhrt.

Behandlung der ED

Die Behandlung der ED sollte interdis-
ziplindr mit Kollegen der Urologie erfol-
gen, die haufig primdre Ansprechpart-
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Tab. 1: Medikamente, die Erektionsstérungen verursachen kénnen [25, 26, 27,

28, 29, 30, 31]

Medikamente

Antihypertensiva

Diuretika
Lipidsenker
Alpha-Antagonist Clonidin
Prostata-Medikament/Arzneimittel ~ Finasterid

gegen Haarausfall
Nichtsteroidale Antirheumatika

Antidepressiva

Beispiel

Betablocker, ACE-Hemmer/Sartane, Kalziumkanal-Inhibitoren
Spironolactone, Thiazide

Fibrate, Simvastatin

Ibuprofen, Diclofenac

Citalopram, Sertralin, Fluoxetin

Abb. 3: CT-cavernosografische Darstellung einer vendsen Leckage (a). V. dorsalis penis
profunda, welche ultraschallgesteuert punktiert werden kann (b, Pfeil). Darstellung einer
vendsen Leckage im Bereich des Plexus Santorini (Plexus venosus prostaticus) vor (c) und
nach (d) Embolisation mit Histoacryl/Lipiodol.

ner fiir ED-Patienten sind. Abhidngig
von der Ursache und dem Schweregrad
der ED stehen verschiedene Behand-
lungsoptionen wie PDE-5-Hemmer-
Therapie, z.B. Sildenafil, Vardenafil, Ta-
dalafil und Avanafil, Testosteronersatz-
therapie, intrakavernose Anwendung
von PGE-1 wie Alprostradil, Penispum-
pen und Implantate zur Verfiigung [16,
17]. Wirken Vasoaktiva nicht mehr, so

liegen haufig signifikante vaskuldre Ver-
anderungen vor.

Endovaskulére Revaskularisation
erektions-abhangiger Arterien
Zwischenzeitlich hat die Miniaturisie-
rung des Kathetermaterials die endovas-
kuldre Therapie von Arterien kleinen
Kalibers erméglicht [18, 19, 20, 21, 22].
Eine Obstruktion der folgenden arteri-
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Abb. 4: (a) Angiografische Darstellung einer hochgradigen ostialen Stenose der linken A.
pudenda interna mit poststenotischer Dilatation bei einem 51-jahrigen Patienten mit
erektiler Dysfunktion, die nicht auf PDE-5-Hemmer ansprach. Kardiovaskulare Risikofakto-
ren: Nikotinabusus und Hyperlipiddmie. (b) Angiografisches Ergebnis nach Implantation

eines 4/18 mm Sirolimus-beschichteten Stents.

ellen Segmente kann mit einer ED ein-
hergehen: Aorta abdominalis, A. iliaca
communis, A. iliaca interna, A. glutea
inferior, A. pudenda interna, A. penis
communis, A. cavernosa und A. dorsa-
lis penis. Wihrend die endovaskulire
Therapie von Obstruktionen der dufle-
ren aorta-iliakalen Arterien sicherlich
Standard ist, wagen sich erfahrene Inter-
ventionalisten nun immer mehr in Rich-
tung der kleinkalibrigen Penis-Arterien
vor (Abb. 4).

Eine Studie von Rogers und Kollegen
aus Kalifornien zeigte, dass die A. pu-
denda bei Patienten mit KHK besonders
hiufig von atherosklerotischen Obst-
ruktionen betroffen ist [23]. Die darauf-
folgende ZEN-Studie beschiftigte sich
mit der klinischen Effizienz der Implan-
tation medikamentenbeschichteter Ko-
ronarstents in pudendalen Obstruktio-
nen. Im Rahmen dieser prospektiven
Studie wurden 30 Patienten mit 45 Ob-
struktionen der A. pudenda interna ka-
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thetertechnisch behandelt. Die Obst-
ruktionen waren fokaler Natur (durch-
schnittliche Lasionslinge 18 mm), der
durchschnittliche behandelter Gefif3-
durchmesser betrug 2,6 mm. In allen
Fallen wurde ein technischer Angioplas-
tie- bzw. Stent-Erfolg verzeichnet, wobei
sich im Nachgang herausstellte, dass bei
5 von 30 Patienten aus Versehen nicht
erektionsbezogene Arterien gestentet
wurden. Dies unterstricht die anatomi-
sche Komplexitit dieser Eingriffe. Eine
im Rahmen der ED-Literatur als allge-
meingiiltig akzeptierte und klinische re-
levant angesehene funktionelle Verbes-
serung wurde bei etwa 60 % der Patien-
ten nach 6 Monaten beobachtet. Im sel-
ben Zeitraum betrug die Restenoserate
34,4 %. Zu beachten ist, dass diese Studie
mit aus heutiger Sicht bereits veralteten
Stents durchgefiithrt wurde.

Heute werden beschichtete Koronar-
stents verwendet, deren Strebendicke
deutlich geringer ist und fiir die in der

koronaren Strombahn eine deutliche
Verbesserung der Restenoserate be-
schrieben wurde. Im Rahmen neuerer
Untersuchungen zeigte eine Arbeits-
gruppe aus Taiwan, dass selbst die tech-
nisch nicht triviale Angioplastie von iso-
lierten penis-arteriellen Stenosen (Arte-
rien, die meist einen Durchmesser
<2mm haben) in Hinden erfahrener In-
terventionalisten sicher ist und mit einer
ahnlich hohen Verbesserung der erekti-
len Funktion einhergehen kann, wie
dies bei weiter proximal gelegenen pu-
dendalen Obstruktionen der Fall ist [24].
Eine aktuelle Metaanalyse bestitigt,
dass eine klinische Verbesserung im
Schnitt bei zwei Dritteln der Patienten
eintritt [21]. Dies zeigt auch, dass weite-
re Studien definieren werden miissen,
welche Patienten nicht adiquat anspre-
chen. In unserer Erfahrung sollte bei Pa-
tienten, die nicht ausreichend auf eine
arterielle Revaskularisation ansprechen,
eine CT-Cavernosografie zur Diagnostik
des vendsen Abflusses erfolgen.

Endovaskuldre Embolisation venéser
Leckagen

Im Falle einer duplexsonografisch und
CT-cavernosografisch diagnostizierten
venosen Leckage (Abbildung, die nicht
auf eine konservative Behandlung an-
spricht), kann eine Embolisation des ve-
nosen Abflusses durchgefithrt werden
[21]. Bisher wurden Venen-verschlief3en-
de Eingriffe via transfemoral-retrograd
vendsem Zugang oder via direkt penil-
vendsem Zugang, gelegentlich auch nach
chirurgischer Exposition der V. dorsalis
penis profunda beschrieben. Die Embo-
lisation erfolgte mit Coils oder verschie-
denen fliissigen Embolisaten. In unserer
Erfahrung hat sich eine ultraschallge-
steuerte Direktpunktion der V. dorsalis
penis profunda bewihrt (Abb. 3). Sobald
diese Vene, die schnell spastisch reagie-
ren kann, erfolgreich punktiert ist, kann
ein Mikropunktionsset eingebracht wer-
den (cave: die Tunica albuginea stellt
eine grossere Resistenz bei der Einfiih-
rung der Schleuse dar), tiber welches di-
rekt eine Embolisation mit Histoacryl-
Lipiodol-Gemisch durchgefithrt wird.
Im Rahmen der obengenannten Meta-
analyse zeigte sich, dass die verschiede-
nen analysierten Embolisationseingriffe
mit einer Komplikationsrate von 5,2 %
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vergesellschaftet sind. Der klinische Er-
folg der vendsen Eingriffe lag in Abhan-
gigkeit der gewilten Methode zwischen
21,9 und 100% [21].

Fazit
Die endovaskuldre Therapie erektionsre-
levanter Arterien in den Hianden erfah-
rener Interventionalisten ist technisch
sehr gut machbar und sicher. Sie fithrt
bei zwei Dritteln von ED Patienten, bei
denen Vasoaktiva wie PDE-5-Hemmer
nicht ausreichend wirksam sind, zu ei-
ner deutlichen Verbesserung der Erekti-
on. Die Diagnostik und Therapie der ve-
nosen Leckage ist komplexer. Aktuell
fehlen noch randomisierte Untersu-
chungen, die eine Revaskularisation bei
Patienten, bei denen Vasoaktiva noch
ausreichend wirksam sind, rechtfertigen.
Die Gefifmedizin hat eine sehr wich-
tige Rolle in der Diagnostik der ED, da
die haufigste Ursache vaskulir ist und da
die ED eine wichtige Markererkrankung
fur kardiovaskulare Risikofaktoren, die
oft bis zur Diagnosestellung nicht be-
handelt sind, und fiir drohende kardio-
vaskuldre Ereignisse darstellt.
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