FORTBILDUNG « SCHWERPUNKT

Kein Tabu-Thema

Erektile Dystunktion —

ein Indikator fur

erhohtes kardiovaskulares Risiko

Erektile Dysfunktion (ED) ist definiert als eine vollstdndige
oder auch teilweise Unfahigkeit, liber einen Zeitraum von min-
destens 6 Monaten eine fiir einen befriedigenden Geschlechts-
verkehr ausreichende Erektion zu erreichen oder aufrecht zu
erhalten (1). Nach derzeitiger Evidenzlage darf die ED in ers-
ter Linie als vaskuldare Erkrankung verstanden werden und
kann somit ein Indikator als lebensbedrohliches Symptom
oder als ,,Spitze des Eisberges* sein im Hinblick eines erhdh-
ten Risikos fiir eine Herz-Gefisserkrankung (HGE) (2).

Das rechtzeitige Erkennen der ED kann somit die Chance zur
Fritherkennung einer bis anhin noch stummen generalisierten
vaskuldren Erkrankung sein. Die interdisziplindre Anndhrung an
die ED kann durch Modifikation des Lebensstils und Verbesserung
von kardio-vaskuldren Risikofaktoren zu einem optimalen Manage-
ment und Fritherkennung von Hochrisikopatienten beitragen.

Epidemiologie

Die ED nimmt sicherlich negativen Einfluss auf die Lebensqua-
litat und die soziale Interaktion der Betroffenen und deren Part-
ner, wobei einzelne Studien ein Beziehungsende in 21% aufgrund
der ED- Problematik beschreiben (3). Die ED-Prévalenz liegt je
nach Studie im Alter zwischen 40 und 70 Jahren zwischen 19%
und 52%, wobei in der Schweiz vorsichtig geschitzt mindestens
350000 bis 500000 Mianner betroffen sind (4,5). Grundsatzlich
nimmt die ED-Inzidenz mit dem Alter zu. Aufgrund der zu erwar-
tenden demographischen Entwicklung in der Schweiz verdoppelt
sich die Anzahl der Ménner zwischen 60 und 85 Jahren bis zum
Jahr 2025, was die Herausforderung im Hinblick auf Diagnose
und Management der ED zukiinftig steigern wird. Erschrecken-
derweise suchen weniger als 2 von 10 Médnnern einen Arzt wegen
einer ED auf und wenn, dann erst rund 2 Jahre nach Auftreten der
ED. Rund 70% der Manner glauben ihr Arzt konnte entsetzt sein
oder sie nicht ernst nehmen wobei 8 von 10 Minnern erwarten
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Abb. 1: Mechanismus der Erektion auf Ebene der glatten Muskelzelle
im Corpus Cavernosum (28)
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wiirden vom Arzt auf diese Thematik angesprochen zu werden.
Grundsatzlich ist Sexualitét nicht an ein nominales Alter gebun-
den und sollte anhand des individuellen Anspruches in jedem
Alter eine Rolle spielen diirfen.

Pathogenese

Der Penis als Erfolgsorgan der Erektion ist ein einzigartiges Endor-
gan. Zu berticksichtigen gilt, dass die Erektion lediglich der lokale
Ausdruck der Erregung darstellt. Die Erregung allerdings, welche
durch all unsere Sinne vermittelt werden kann, wird tiber einen
hoch komplexen zentral gesteuerten neuro-vaskuldren Ablauf gene-
riert und fithrt im optimalen Fall zur Ausbildung einer Erektion.
Das vegetative Nervensystem ist hier part- und counter-part, wobei
der Sympathikus (Th11/12-L/3) fiir den flacciden Grundtonus
sorgt und die Aktivierung des parasympathischen Erektionszen-
trums (S2-4) fir den Erektionsvorgang verantwortlich ist. Abbil-
dung 1 gibt die Abldufe der Erektion auf zelluldrer Ebene wieder.
Zentraler Transmitter des Erektionsvorganges stellt Stickstoffmon-
oxid (nitirc oxide NO) dar. Nach Synthese von NO in Endothelzel-
len und Nervenendigungen diffundiert NO in die glatte Muskelzelle
und aktiviert eine Proteinkaskade, wobei der sog. zweite Botenstoft
c¢GMP (cyclisches Guanosin-Monophosphat) entsteht und durch
eine Calcium-Verminderung der Zelle fiir deren Relaxation sorgt
und damit zur Erektion fiihrt.

Aktionsvorschlége fiir den Arzt

1. Aufmerksam sein: Offenheit fir Thematik, Partnerproblematik

2. Vertrauen schaffen: Patient ist nicht alleine, Hilfe maglich,
Erwartungen, Bedurfnisse

3. Fragen stellen: Zugang zur Thematik schaffen

4. Partner mit einbeziehen: persoénlich oder Informationen zu kommen
lassen, wenn gewlinscht

. Informieren: Zusammenhange, Risiken, Therapieoptionen, Instruktionen
. Motivieren: Wiederentdecken der Sexualitat, Kommunikation fordern
. Kontrollieren: Behandlungserfolg, Therapie adaptieren
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. Zuweisen: eigene Grenzen; Spezialisten: Kardiologen, Urologen,
Sexualtherapeuten
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Der gemeinsame Pathomechanismus der organisch bedingten
ED und der kardio-vaskuldren Erkrankungen (KVE), insbesondere
der Koronaren-Herzerkrankung (KHK) ist die endotheliale Dys-
funktion (6). Die Endotheliale Dysfunktion entspricht einer Ver-
minderung der NO-Bioverfiigbarkeit. Dadurch kommt es durch
eine erhohte Produktion von entziindlichen Zytokinen und einer
Verminderung endothelialer Reparaturmechanismen zur vaskuld-
ren Steifheit mit erh6htem Gefisstonus und letztendlich zur Aus-
bildung einer Atherosklerose. Die gemeinsamen Risikofaktoren der
ED und der KHK entsprechen den klassischen kardio-vaskuldren
Bedrohungen, welche in Tabelle 1 aufgelistet sind.

Abklarung/Diagnostik

Fragen nach Sexualstorungen zu denen auch die ED gehort sollten
offen angesprochen werden oder es sollte von érztlicher Seite signa-
lisiert werden, dass diese Thematiken angesprochen werden diirfen.
Grundsitzlich sollte jeder Patient, welcher iiber eine ED berichtet
eine Basisabkldrung erhalten (7).

Anamnese

Bei der Mannigfaltigkeit der méoglichen sexuellen Stérungen des
Mannes sollte die symptomorientierte Anamnese dazu dienen, die
Problematik genau zu definieren. Die detaillierte Sexualanamnese
soll dazu dienen die ED-Diagnose per Definition zu stellen und
weitere Fragen nach Beginn, Situationsabhingigkeit, Libido und
morgendlichen Erektionen beriicksichtigen. Hierbei sollte auch auf
den psycho-sozialen Kontext sowie auf individuelle Bediirfnisse
und Erwartungen des Patienten eingegangen werden. Soweit bereits
bekannt sollten die oben genannten kardio-vaskuldren Risikofakto-
ren, Erkrankungen der Urogenitalorgane, Endokrinopathien, neu-
rologische Erkrankungen und Medikamenteneinnahme, Traumata
oder Operationen im kleinen Becken in Erfahrung gebracht wer-
den. Zur Einschitzung des Schweregrades der ED konnen standar-
disierte Fragebogen wie z.B. der IIEF (International Index of Erectile
Function) eingesetzt werden und als Verlaufstest den Behandlungs-
erfolg wiedergeben.

Untersuchung

Zusitzlich sollte eine korperliche Untersuchung folgen und den
Allgemeinstatus  inklusive Behaarungsmuster, Blutdruck- und
Gewichtsmessung sowie eine Genitaluntersuchung (Penis, Hoden,
Nebenhoden, Prostata und Brust) beinhalten. Laboruntersuchungen
einschliesslich Glucose, HbAlc, Lipidstatus und Testosteron sowie
Urinanalyse vervollstindigen die Diagnostik. Erganzend kénnen die
Schilddriisenpalpation, Bestimmung von TSH, T3/4, Leberenzyme,
Prolaktin und PSA (soweit die Patienten damit einverstanden sind),
digital rektale Untersuchung, peripherer Gefissstatus und neurologi-
sche Untersuchungen (Bulbus-cavernosus-Reflex, Vibrationsempfin-
den, sensorisch evozierte Potenziale) sinnvoll sein.

Allgemein darf angenommen werden, dass bei einer vorwie-
gend psychischen Ursache, die ED sehr plétzlich eintritt, sehr vari-
abel in der Auspriagung und sehr situationsabhingig erscheint
und die néchtlichen und morgendlichen Erektionen erhalten sind.
Hingegen bei einer vorwiegend organischen Ursache der ED ein
schleichender Beginn, mit situativ unabhéngiger anhaltender
Funktionseinschrankung beschrieben wird, welche auch die Mas-
turbation betrifft und ein Verschwinden oder starkes Nachlassen
der néchtlichen Erektionen einschliesst.
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Gemeinsame Risikofaktoren der ED und der KHK

Risikofaktoren
Alter

Auswirkungen auf ED

Inzidenzzunahme mit steigendem Alter

Arterielle Hyper- | Syst. Blutdruck >140 mmHG - 2x erhéhtes ED-

tonie (HTN) Risiko. Ménner tiber 60J mit HTN: 2/3 geben ED an

Diabetes Erhéht ED-Risiko um Faktor 4, Pravalenz bis 70%

mellitus (DM) Ya der Ménner mit ED haben einen bis anhin unent-
deckten DM

Rauchen Nach 8 Jahren verdoppelte ED-Rate

Dislipidamie Erhoht ED-Risiko um 80% pro 1 mmol/L Cholesterin
Anstieg steigt ED-Risiko um 30%

Ubergewicht BMI >29 erhoht ED-Risiko um 30% vs BMI <25

Hypogonadismus | Libido-Mangel und ED Kardinalsymptome

»Hypothese der Arteriengrosse* (11)

Arterie Durchmesser (mm) | Klinisches Ereignis

Penil 1-2 ED

Koronar 3-4 Angina pectoris, Myokardinfarkt

Carotis 5-7 Schlaganfall

Femoral 6-8 Claudicatio (Schaufenster-Krankheit)

Spezielle Abklarung

Sollte sich aus der individuellen Situation die Indikation zur spezi-
ellen Abklarung ergeben, stehen hier urologischerseits die nicht-
liche Tumeszensmessung und der Schwellkérperinjektionstest
gekoppelt mit einer Duplex-Ultraschalluntersuchung der Penisar-
terien zur Verfiigung. Die Pharmakophalloarteriographie bzw. die
Pharmakokavernosametrie und -kavernosographie sind ganz spe-
ziellen Indikationen vorbehalten.

Die physiologischen néchtlichen Erektionen, welche 2-8 mal
gekoppelt an die sog. REM-Schlafphasen auftreten, konnen mit
einem sog. Rigi-Scan®, welcher in Form von zwei Ringen um den
Penis in der Nacht wihrend des Schlafes angebracht wird, gemes-
sen werden.

Die Schwellkorperinjektionstestung erfolgt unter Injektion von
Prostaglandin E1 (5-20 ug) direkt in das Corpus cavernosum. Bei
intakter peniler Himodynamik wird damit bereits mit niedrigen
Dosierungen eine vollstindige Erektion erzeugt. Bei unzureichen-
der erektiler Antwort unter Verwendung von Dosierungen zwi-
schen 20 und 40 ug muss der Verdacht auf eine Insuffizienz des
kaverno-venosen Verschlussmechanismus (vendses Leck) gestellt
werden. Gekoppelt kann dieser Test mit gleichzeitiger Durch-
fihrung einer Doppler-Duplexsonographie verwendet werden.
Konnen dabei arterielle Flussgeschwindigkeiten in den Corpora
cavernosa von mindestens 35 cm/s gemessen werden, liegt kein
Hinweis fiir eine arterielle Insuffizienz vor. Dieser Test zeigt eine
sehr hohe Spezifitit (Gesunde als gesund zu erkennen), da Man-
ner mit normalen penilen Flussgeschwindigkeiten praktisch ebenso
keine Flusseinschrankungen in den grosseren Arterien des Herzens
oder des Gehirns haben (Vergl. ,Hypothese der Arteriengrdsse) (8).
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Supportive Therapiemoglichkeiten der ED entlang
einer Stufenleiter

/&
/&
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Erhdhtes Risiko fiir Manner mit ED im Vergleich
zu Méannern ohne ED (29)

Relatives | 95% Prozent | p
Risiko Konfidenzintervall
Kardio-vaskuldre 1.48 1.25-1.74 48 | <0.001
Erkrankung
Koronare 1.46 1.31-1.63 46 | <0.001
Herzerkrankung
Schlaganfall 1.35 1.19-1.54 35 |<0.001
Mortalitat 1.19 1.05-1.34 19 |<0.005
ED erhoht signifikant (siehe Prozentangaben) das Risiko fur kardio-vasku-
l&re Erkrankungen, Koronare Herzerkrankung, Schlaganfall und Mortalitat

Die Pharmakophalloarteriographie ist die radiologische Dar-
stellung des penilen Einstroms und lediglich bei moglicher geplan-
ter vaskuldrer Rekonstruktion, gewohnlich bei jungen Ménnern
nach Verletzungen im Bereich des kleinen Beckens oder des Peri-
neums sinnvoll.

,Der Penis als Fenster zum Herzen" -

Link zwischen Erektiler Dysfunktion und
kardio-vaskuldren Erkrankungen

Atherosklerose ist die hdufigste Ursache der vaskuliren ED beim
alter werdenden Mann (9). Somit sind ED und KHK zwei Aspekte
derselben pathophysiologischen Grundlage allerdings mit unter-
schiedlicher zeitlicher Manifestation. Denn die ED macht sichi.d.R.
vor der KHK bemerkbar (10). Eine Erklarung hierfiir liefert die
»Hypothese der Arteriengrosse (Tab. 2) (11). Der kleinere Durch-
messer der Penisarterien macht das Gefédss-System des Penis zu
einem sensitiven Indikator fiir mogliche bereits systemische vasku-
lare Erkrankung. In Abhéngigkeit vom Gefassdurchmesser treten
dabei die Zeichen und Symptome der Endothelschadigung entspre-
chend zeitversetzt auf. Somit darf die ED als Index fir eine (noch)
subklinische generalisierte kardio-vaskuldre Erkrankung verstan-
den werden. Manner mit ED entwickeln im Vergleich zu Ménnern
ohne ED héufiger und auch schwere Formen der KHK (2). Es dau-
ert im Durchschnitt rund 2 Jahre zwischen dem Auftreten einer ED
und der Hinwendung zu einer drztlichen Beratung. Wenn die ED
langer als 30 Monate bereits besteht ist das Risiko fiir eine bereits
vorhandene koronare 3-Gefasserkarnkung um das 4-fache erhoht.
(12). Fiir Manner mit ED im Alter von 40 bis 75 Jahren wurde ein
um 80% erhohtes Risiko fiir kardiovaskuldre Ereignisse im Ver-
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gleich zu Miannern ohne ED nachgewiesen (13). Dieses Risiko ist
umso hoher je jiinger die betroffenen Manner sind. Sollte ein Mann
bereits zwischen 40 und 49 Jahren eine ED auf vaskularer Basis auf-
weisen ist das Risiko fiir die Inzidenz einer KHK um das 50-fache
erhoht (13). Tabelle 3 zeigt das erhohte Risiko fiir Médnner mit ED
hinsichtlich KHK und Mortalitét. (14, 15). Vorsichtig geschatzt hat
einer von fiinf ED-Patienten (rund 20-25%) eine signifikante KHK
(positives Belastungs-EKG 8-56%; Koronarstenose in der Angio-
graphie 19-55%) (x9). Die ED ist primér aufgrund der erhohten
kardiovaskuldren Mortalitit mit einer hoheren Mortalitdtsrate um
20% assoziiert.

Alle Patienten mit einer ED sollten potentiell als Patienten mit
erhohtem Herz-Kreislauf-Risiko gesehen und deshalb auch einer
medizinischen Basisabklirung wie oben beschrieben unterzogen
werden.

Es gilt Patienten mit erh6htem Infarktrisiko zu identifizieren
und diese erweitert mit einem Belastungstest abzuklaren (Ergo-
metrie, Stressecho oder eine Multi-Slice-Computertomographie).
Dabei stellt die interdisziplinire Zusammenarbeit den Schliissel fiir
eine vielversprechende Mannergesundheit dar.

ED als Warnsymptom tritt im Durchschnitt 2-5 Jahre vor einem
Myokardinfakrt, Schlaganfall oder einer peripheren Arteriellen
Verschlusskrankheit auf (,window of opprtunity) (17) Dadurch,
dass Minner sich im Durchschnitt erst 2 Jahre nach Auftreten des
Beginns einer ED drztlicher Beratung zuwenden, ist bereits der
Beginn dieses Zeitfensters erreicht. Es ist nun unsere Herausforde-
rung den ED-Patienten als Risikopatienten zu erkennen und ihn
dariiber aufzukldaren. Es gilt in diesem ,window of opportunity“
die Gelegenheit zu nutzen und in patienteneigener Mitverantwort-
lichkeit Anderungen des Lebensstils herbeizufiihren und Risiko-
faktoren konsequent zu reduzieren. Ganz besonders gilt dies fiir
Patienten mit ED ohne bisherige Symptome einer KHK mit erhéh-
tem Risikoprofil. ,Wenn der Penis in die falsche Richtung weist,
muss das Herz nicht folgen.“

Behandlung

Soweit dies moglich ist sollten konkrete Ursachen fiir die ED iden-
tifiziert und behandelt werden. Aber in den meisten Féllen ist die
ED-Therapie eine reine Supporttherapie. Basis jeder ED-Therapie
sollte es sein, modifizierbare Risikofaktoren zu eliminieren. Ver-
anderungen des Lebensstils lohnen sich fiir eine langfristige bes-
sere Mannergesundheit. Diesbeziiglich sollte auf eine ausgewogene
Erndhrung, mehr Bewegung und Sport und die Reduktion von
Ubergewicht geachtet werden. Weiter ist zu empfehlen das Rauchen
zu beenden, Stress und iibermissigen Alkoholkonsum zu reduzie-
ren und Begleiterkrankungen z.B. Diabetes konsequent zu behan-
deln, selbstverstindlich unter Beachtung der dafiir benétigten
Medikamente. Die Erektionsfahigkeit kann durch diese Massnah-
men um den Faktor 2-3 signifikant verbessert werden (18). Dem
kann sich dann das Erklimmen der Sprossen der supportiven-Stu-
fenleiter anschliessen (Abb. 2).

Patienten erhoffen sich von einer Behandlung der ED eine
verldssliche, sichere und moglichst nebenwirkungsarme/-lose
Therapieform, die auch kombinierbar ist mit anderen Begleitmedi-
kamenten fiir einen angemessenen Preis. Als Erstlinientherapie gel-
ten die Phosphodiesterase Typ 5-Inhibitoren (PDE5i). Momentan
in der Schweiz zugelassen sind die Wirkstoffe Sildenafil und Varde-
nafil (bereits generisch) bei Bedarf und Tadalafil (Patentschutz CH
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bis 2018) zur tdglichen Einnahme oder bei Bedarf. Unterschiede
und Pharmakokinetik sind in Tabelle 4 aufgezeigt. Aufgrund des
unterschiedlichen Wirkungseintrittes und der Halbwertszeit und
damit der Wirkdauer ergeben sich verschiedene Einsatzmoglich-
keiten der PDES5i. Basierend auf diesen Angaben kann die érztliche
Beratung fiir eine individuell den Bediirfnissen des Patienten ange-
passte Therapie erfolgen.

PDES5i sind kontraindiziert bei Patienten, die unter der Einnahme
von sogenannten Nitraten (Stickstoff-Monoxid-Donatoren) stehen,
da dies zu einem synergistischem Blutdruckabfall fithren kann.

Bei physisch fitten Patienten ist in der Regel die kardio-vasku-
lare Sicherheit durch die Einnahme von PDE5i gegeben. Denn diese
erhohen das Risiko fiir einen M I nicht, sondern kénnen sogar die
Exercise-Tolerabilitat erhohen. Es gilt mit der ED-Therapie wie-
der Vertrauen zu schaffen fiir das angeschlagene sexuelle Selbst-
bewusstsein, ,seinen Mann wieder stehen zu kénnen. Durch die
Konsultation und Beratung des Patienten, im optimalen Fall auch
zusammen mit dessen Partner/in, gilt es Bediirfnisse und Erwar-
tungen zu erarbeiten und in einer gemeinsamen Entscheidungsfin-
dung das Angebot zur medizinisch-pharmakologischen und/oder
sexualtherapeutischen Behandlung festzulegen.

Was darf ,,Mann“ von einer PDE5i-Einnahme erwarten?
Bei einer gemischten ED-Population kann unter Einnahme einer
PDE5i-Einnahme eine Effektivitit von 60-75% fiir einen erfolgrei-
chen Geschlechtsverkehr erwartet werden. (19) Bei gewissen Sub-
gruppen, die einen Diabetes mellitus aufweisen oder nach radikaler
Prostatektomie sind die Effektivitatsraten niedriger und meist unter
50%. Studien welche einen Zeitraum von zwei bis vier Jahren unter-
suchen konnten zeigen, dass kein Wirkungsverlust zu erwarten ist
(keine Tachyphlaxie). (20) Dennoch sind hohe Diskontinuitatsra-
ten beschrieben. Wobei diese variieren kénnen je nach dem wer
die Medikamente verschrieben hat ein Spezialist oder der Grund-
versorger. Nach rund 12 Monaten geben 2/3 bis sogar 3/4 die Ein-
nahme auf. (21). Griinde sind hierfiir eine niedrigere Effektivitat
als erwartet (42.3%), Nicht-Akzeptanz der Abhéngigkeit von PDE5i

(31%), Kosten (26-38%), Interessenverlust an Sexualitit (30%).
Wiinschenswert wire eine generelle Verbesserung der Erektionsfa-
higkeit nach PDES5i-Einnahme, was erfreulicherweise in bis zu 30%
beschrieben ist.

Was tun, wenn die PDE5i nicht wirken?

Es ist unerlésslich in wiederholten drztlichen Konsultationen sicher
zu stellen, dass die Patienten iiber die richtige Einnahme, Ein-
fluss von fettigem Essen und Alkohol (Sildenafil und Vardenafil),
Nebenwirkungen und entsprechender Dosiseskalation mindes-
tens 4-8 Versuche unternehmen. Alleine dadurch kann sicherge-
stellt werden, dass Patienten, welche vermeintlich initial nicht auf
PDES5i ansprechen, letztendlich doch 60% PDE5i erfolgreich nutzen
konnen. (22) Ein Wechsel auf einen anderen PDE5i kann lediglich
in 5-8% zum Erfolg fithren. Ein Wechsel auf eine kontinuierliche
Dosierung gilt es zu erwédgen und zu besprechen, womit rund 50%
doch ein Ansprechen zeigen. Bei wirklichen PDE5i-Versagern, was
etwa 30% entspricht, gilt es einen Testosteronmangel auszuschlies-
sen. Bei wirklichem Versagen der PDE5i ist mit einer schwer-
wiegenden Endorganfunktionsstorung durch Verlust der glatten
Muskulatur der Schwellkorper zu rechnen, was zu einer Therapie-
refraktdren Veno-occlusiven Dysfunktion fithren kann.

Therapiealternativen
Anwendung von Prostaglandin E1 (Alprostadil) findet Einsatz zur
ED-Therapie sowohl zur Applikation transurethral (MUSE®) als
auch zur Selbstinjektion in den Schwellkorper (Caverject®).

MUSE® (Medical Urethral System for Erection) ist ein Gel, wel-
ches in Dosierungen von 25-1000 g in die Harnréhre eingege-
ben wird. Von dort diffundiert es dann in die Schwellkorper, um
dort seine Wirkung nach rund 20 Minuten entfalten zu konnen. Als
Nebenwirkungen kénnen in 20-30% urethrales Brennen auftreten
sowie Schwindel (23).

Caverject” ist die effektivste Monotherapie, welche zur Anwen-
dung in der Dosierung 5-40 pg zur direkten Selbstinjektion in den
Schwellkorper in Form einer Spritze durch den Patienten zur Ver-

Pharmakokinetik der Phosphodiesterase Typ 5 Inhibitoren

Sildenafil (Viagra®)

Vardenafil (Levitra®)

Tadalafil (Cialis®)

Tadalafil (Cialis®)

bei Bedarf bei Bedarf bei Bedarf taglich
EinfUhrung 1998 2003 2003 2008
Wirkungseintritt 30-60 min 20-30 min 30 min Innerhalb von 5d
Tmax 1.16h 0.66 h 2.0h 2.0h
T% 3.82h 3.94h 17.5h 17.5h
Wirkdauer 4-6h (bis 12 h) 4-7 h (bis 12 h) 24-36 h (bis 7 h) kontinuierlich
Resorption | Fettiges Essen Fettiges Essen %} 14}
Startdosis mg 50 10 10
Verfugbare Dosis mg 25, 50, 100 5, 10, 20 10, 20 2,5und 5
Dosis abhangige Wirkung 56%, 77%, 84% 66%, 76%, 80% 67%, 81% Ja
»Planung des Sex* Ja Ja Weniger Nein

Tmax: Zeit um maximale Plasmakonzentration zu erreichen, korreliert mit der Geschwindigkeit der klinischen Effektivitat (Erektionsbeginn)
T ¥: Halbwertszeit, Dauer der klinischen Effektivitat
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Nebenwirkungen der Phospodiesterase Typ 5 Inhibito-
ren (25)
Sildenafil Vardenafil Tadalafil | Avanafil

Kopfschmerz 14.6% 14.5% 14% 5.3%
Flush 14.1% 11.1% 4% 3.3%
Dyspepsie 6.2% 3.7% 10% <1%
Nasale Kongestion 2.6% 9.2% 5% 1.9%
Muskel-/Rucken- 0% 0% 6% 1.6%
schmerzen
Beeintrachtigung 52% 0% 0% 0%
des Farbsehens

fiigung steht. Die Patienten bendtigen diesbeziiglich eine addquate
Instruktion in der Handhabung, wobei selbstverstindlich die
manuellen und visuellen Féhigkeiten des Anwenders gegeben sein
miissen. Die Zufriedenheitsraten der Anwender und deren Partner/
innen sind tiber 90%. Das Auftreten einer Erektion darf nach 5-15
Minuten erwartet werden. Als Nebenwirkungen konnen Schmer-
zen, Blutung, Fibrose an der Injektionsstelle und prolongierte Erek-
tionen auftreten.

Ebenso steht die Anwendung einer Vakuumpumpe in Verbin-
dung mit einem Penisring zur Verfiigung. Dabei wird {iber einen
Zylinder, welcher iiber den Penis gestiilpt wird ein Vakuum erzeugt,
welches zur Elongation des Penis fithrt. Wenn die gewiinschte Aus-
dehnung des Penis erreicht ist wird ein Penisring an der Basis des
Penis angebracht, der die Erektion aufrechterhilt. Als Nebenwir-
kungen dabei werden eine gewisse Gefiihllosigkeit und Kalte des
Penis angegeben sowie das Gefiihl einer unnatiirlichen Erektion
mit Ejakulationsverlust (24).

Nicht zu vergessen ist der Sexualherapeutische Ansatz, der dem
Patienten angeboten werden darf. Soweit sich der Patient hierfiir
offnet kann die Sexualtherapie, wenn gewiinscht auch im partner-
schaftlichen Setting zugrunde liegende Faktoren erarbeiten und so
fiir eine unbeschwertere Sexualitét beitragen.

Zukunftsaussichten

Avanafil ein neuer PDE5i erwartet die Zulassung 2015 in der
Schweiz und bereichert somit das Armamentarium der ED-The-
rapie. (Spreda® 50, 100 und 200 mg) Dieser hoch selektive PDE5i
zeichnet sich durch einen schnellen Wirkungseintritt bereits nach
10 Minuten aus (Tmax 0.5-1.5h). Bei einer Halbwertzeit von T1/2
<1.5h ist von einer Wirkdauer von mindestens 6 Stunden auszuge-
hen. Zusitzlich zeichnet sich dieser PDE5i durch ein sehr niedriges
Nebenwirkungsprofil aus (s. Tab. 5) (25).

Stosswellentherapie fiir die Behandlung der ED

Nieder-energetische extrakorporale Stosswellen kdnnen sogenann-
ten ,,shear-stress” im Gewebe erzeugen, was auf das Endothel wirkt
und eine Neo-Angiogenese fordert. In randomisierten, Placebo-
kontrollierten und Doppelblindstudien an 46 ED-Patienten konnte
gezeigt werden, dass nach Applikation von insgesamt 18000 Stoss-
wellen auf den Penis aufgeteilt auf 6 Anwendungen (100 bar, 100 Hz,
Amplitude 2 mm) die Erektionsfihigkeit (Verbesserung des ITEF-
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Fragebogens um 4.6 vs. 1.4, p<0.001 nach 3 Monaten) und auch die
systolische Flussgeschwindigkeit der Penisarterien signifikant ver-
bessert werden konnte (4.5 cm/s vs 0.6cm/s, p<0.001). Der Stellen-
wert dieser vielversprechenden Therapie muss allerdings noch in
grosseren multi-zentrischen Studien gezeigt werden (26,27).
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Erektionsstérungen und andere Stérungen der mannlichen Sexualitat
sind kein Tabu-Thema

Die vaskular bedingte ED ist ein Index flr eine zugrunde liegende kar-
diovaskulare Erkrankung und eine Komorbiditat derselben

Die ED manifestiert sich 2-5 Jahre vor einer noch stummen kardiovas-
kularen Erkrankung, was das frihzeitige Erkennen und die Beeinflus-
sung modifizierbarer Risikofaktoren erlaubt

Als Erstlinientherapie kommen Phosphodiesterase Typ 5 Inhibitoren
zum Einsatz

Der Schlussel fur eine langfristig gute Mannergesundheit ist die inter-
disziplindre Zusammenarbeit
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