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Bei der erektilen Impotenz des diabetischen Mannes gilt die
atonome Diabetesneuropathie - insbesondere im jiingeren
Lebensalter als die hiufigste Ursache (5, 6, 8, 14, 22, 24, 27).
Bei alteren Diabetikern spielen auch vaskulire Faktoren eine
Rolle (2, 12, 17, 31, 37). Es wird eine passagere und eine chro-
nisch-progrediente Form der Impotenz unterschieden. Die
Hiufigkeit sexueller Stérungen bei diabetischen Minnern
wird in der Literatur mit etwa 50% angegeben (1, 24, 26), wo-
bei jingere Patienten seltener (um das 30. Lebensjahr um
15%) und dltere Paticnten ilber 60 Jahre wesentlich hiufiger
' (wmetwa 70%) betroffen sind (20, 26). Leitsymptom ist die Sto-
nng der Erektionsfiihigkeit bei cerhaltener Libido (23). Die
wichtigste organische Ursache ciner Impotenz bei jiingeren
Diabetikern ist die autonome Ncuropathie. Wiihrend jedoch
andere Formen der autonomen Diabelesneuropathie wie z. B.
ardiovaskuldre und gastrointestinale Manifestationen von
Dauer und Schweregrad des Diabetes abhiingen sollen (9, 11,
16,28, 37), scheint die chronisch-progrediente Impotenz des
Diabetikers keine Beziehung zur Diabetesdauer, Qualitdt der
Diabeteseinstellung und Therapicform aufzuweisen (23, 26).
Didtetisch eingestelite Diabetiker sollen jedoch weniger an
Sexualstorungen leiden (20). Die Langzeitprognose der Impo-
tenz bei Diabetes wird als ungiinstig beurteilt (21).

Da bisherige Untersuchungen in der Regel auf subjektiven
Angaben iiber die Potenzstorung basieren, ist eine sichere
liologische Zuordnung nicht maglich (20, 24, 26). Damit sind
Ergebnisse zu Hiufigkeit der Impotenz und zur Abhingigkeit
von Dauer und Verlauf der Grundkrankheit nur mit Vorbehalt
wbewerten. Dies gilt auch fir die Beurteilung der Wirksam-
keit bestimmter Behandlungsformen des Diabetes mellitus,
%ie 2B, der Therapie mit einem programmierbaren Insulin-
dosiergerat (25). Ziel der vorliegenden Untersuchung war es
deshalb, die subjektiv angegebenen Potenzstérungen mit Hilfe
der NachtschIaf-Penisplethysmographie zu objektivieren (13).
Auberdem sollten Beziehungen zu KenngroBen der diabeti-
schen Stoffwechsellage und einer sensomotorischen oder au-
nomen Neuropathie festgestellt werden.

" Mit Unterstﬁlzung des Verbandes der Lebensversicherungsunter-
"hmen ¢. V. (Dr. Karl Wilder Stiftung)

Zusammenfassung

Es wurden 24 minnliche Typ-I-Diabetiker im Alter von
18 bis 40 Jahren, die eine chronische Impotenz anga-
ben, sowie 8 stoffwechselgesunde Kontrollpersonen
untersucht. Mit der Nachtschlaf-Penisplethysmogra-
phie (néchtliche Penis-Tumeszenzmessung bzw. NPT)
wurden in zwei Nichten die Spontanerektionen gemes-
sen. Untersucht wurden Parameter des Kohlenhydrat-
stoffwechsels (Blutglucose postprandial, Glucoseaus-
scheidung im 24-Stunden-Harn, HbA,,_, glucosylierte
Serumproteine) sowie Parameter der autonomen und
sensomotorischen Neuropathie (sensible und motori-
sche Nervenleitgeschwindigkeit, quantitative Bestim-
mung der Kalt- und Warmschwellen, Vaisalva- und Or-
thostasetest, Histamintest). Mit Selbstbeurteilungsbo-
gen wurden ferner die subjektiven Symptome von Po-
tenzstérung, Blasenatonie und Gastroparese festge-
stellt.

Die Untersuchung zeigt, daB nur bei einem Drittel der
24 Typ-I-Diabetiker, die sich in einem Fragebogen als
impotent beurteilten, auch im Nachtschlaf-Penisple-
thysmogramm eine Stérung der Spontanerektion nach-
weisbar war. Zwischen erektiler Impotenz und Diabe-
tesdauer fand sich ein signifikanter Zusammenhang.
Typ-l-Diabetiker mit nichtlichen Erektionsstbrungen
(n =8) hatten signifikant mehr Symptome und Befunde
im Sinne einer autonomen Neuropathie. In beiden Dia-
betikergruppen war die motorische und sensible Ner-
venleitgeschwindigkeit in gleicher Weise verlangsamt,
wogegen in der Gruppe der Typ-I-Diabetiker mit pe-
nisplethysmographisch nachgewiesener Potenzstdrung
die Temperaturschwellen als Ausdruck einer Schidi-
gung der A-Delta- und C-Fasern pathologisch veridn-
dert waren. Die diabetische Potenzstérung scheint so-
mit eine enge Beziehung zur ,small fibre neuropathy*
am somatischen und vegetativen peripheren Nervensy-
stem aufzuweisen.

Methodik
1. Untersuchungsgruppen

Die Untersuchung wurde bei 24 stationdr behandelten, ideal-
gewichtigen Patienten mit einem Typ-I-Diabetes durchge-
fiihrt, die iiber eine chronische Impotenz berichteten (Tab. 1).
Der Altersbereich betrug 18 bis 40 Jahre (Mittelwert 24,8 Jah-
re), die Krankheitsdauer schwankte zwischen 1 und 26 Jahren
(Mittelwert 4,8 Jahre). Die Begrenzung des Lebensalters
wurde gewihlt, ur das Risiko einer Arteriosklerose méglichst
gering zu halten. Als Kontrollgruppe dienten 8 stoffwechsel-
gesunde Minner gleicher Altersgruppe. Bei allen Patienten
wurde eine klinisch manifeste Makroangiopathie durch angio-
logische Untersuchungen (Pulsstatus, Elektrokardiogramm,
Ultraschall-Doppler-Untersuchung der Extremititenarterien)
ausgeschlossen. Mikroangiopathische Verdnderungen wurden
durch eine ophthalmologische Untersuchung des Augenhin-
tergrundes erfalit. Die Nierenfunktion wurde durch:das: Se-
rumcreatinin beurteilt. Die in dieser Studie untersuchten Dia-
betiker litten seit mindestens 6 Monaten an einer-Impotenz.
Ausgeschlossen wurden Diabetiker mit anderenErkrankun-
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Erectile Impotence and Autonomic Neuropathy in
Type 1 Diabetes Mellitus.

In 24 male type I diabetics (age 18 to 40 years) report-
ing chronic impotence and 8 healthy controls nocturnal
penile tumescence (NPT) was recorded in two consecu-
tive nights. The following parameters of carbohydrate
metabolism were measured: postprandial blood glu-
cose, 24-h urinary glucose, HbA,,_, glucosylated serum
proteins. In addition, parameters of autonomic and
sensorimotor neuropathy were recorded: sensory and
motor nerve conduction velocity, cold and warmth per-
ception thresholds, valsalva maneuver, and histamine
test.

The results show that only a third of the 24 patients re-
porting impotence exhibited impairment of sponta-
neous nocturnal erections. There was a significant cor-
relation between erectile impotence and duration of
diabetes. The 8 patients with erectile impotence showed
significantly more symptoms of autonomic neuropathy,
than the other patients. Both groups of diabetics, how-
ever, had a reduced sensory and motor nerve conduc-
tion velocity. Warmth and cold thresholds, which re-
flect A-delta and C fibre function, were significantly
impaired in patients with erectile impotence. In conclu-
sion, there seems to be a close relationship between er-
ectile impotence and small fibre neuropathy in the pe-
ripheral somatosensory and the autonomic nervous sys-
tem.

gen und Medikamenten, die zu Potenzstdrungen fithren kon-
nen sowie ein Alkoholabusus (24, 26).

2. Untersuchungsverfahren
a. Symptomfragebogen

Fragebogen zur erektilen Impotenz

Symptome einer Potenzstérung bei Typ-1-Diabetikern und bei
den Kontrollpersonen wurden mit einem Selbstbeurteilungs-
fragebogen ,,Zur Beschreibung des Syndroms sexuelle Impo-
tenz* von Benkert und Miiller erhoben (3). Der Bogen enthilt
unter anderem Fragen tiber sexuelles Verlangen, Spontanerek-
tion, Gliedsteife und Haufigkeit des Geschlechtsverkehrs. Der
Selbstbeurteilungsfragebogen wurde nach folgendem Punkt-
wertsystem ausgewertet: 10 bis 12 Punkte keine Potenzsts-
rung, 6 bis 9 Punkte Potenzstdérung, 0 bis 5 Punkte Impo-
tenz. -

Fragebogen zur autonomen Neuropathie

In einer halbstandardisierten Anamneseerhebung wurden als
Symptome einer Blasenatonie Verminderung oder Verlust des
Miktionsdrangs, fehlendes Beurteilungsvermégen fiir den Fiil-
lungszustand der Blase, verminderte Miktionsfrequenz und
groBe morgendliche Harnmenge (iiber 1000 ml) und als Sym-
ptome einer Gastroparese anhaltendes Vdllegefiihl, postpran-
dialer Druckschmerz im Oberbauch, Ubelkeit und Erbrechen
nach Nahrungsaufnahme, sowie Sodbrennen und AufstoBen
erfragt. Bei Vorliegen von zumindest jeweils 3 dieser Sym-
ptome wurde eine Blasenatonie bzw. Gastroparese angenom-
men (Tab. 2).

b. Klinische Untersuchungen

Penisplethysmographie

Bei allen Typ-1-Diabetikern wurden in zwei aufeinanderfy).
genden Nichten die Spontanerektionen mit einem Penispfe.
thysmographen registriert (Nocturnal Penile Tumescene, ),
dell N-7600, Fa. Brown Corporation, USA). Die Ringeleky,.
den wurden unterhalb der Glans penis und an der Penishy
angelegt. Die Volumenzunahme durch die vermehrte Blyy).
lung bei Spontanerektionen wird dber einen Dehnungsmesse;
registriert. Als Nachweis einer erektilen Impotenz wurde ¢y
vollstindiges Ausbleiben der Erektion oder das Auftreten
einer, nicht volistindigen Spontanerektion in jeweils zwei a1,
einanderfolgenden Untersuchungsniichten gewertet.

Temperaturschwellenbestimmung

Temperaturreize wurden mit einer Marstock-Thermode (Auf.
lagefliche 2 x 3 cm, Auflagegewicht 0,1N/cm?) applizier, Iy
Abhiingigkeit von Stromrichtung und Stromstérke kénnen die
Peltier-Elemente aufgeheizt oder abgekiihlt werden (18, 19,
34). Die Bestimmung der Temperaturschwelle erfolg, indem
der Proband - ausgehend von Indifferenzwerten - wihrend
der kontinuierlichen Temperaturinderung bei der ersten
Wahrnehmung einer Wiarme- bzw. Kilteempfindung die Reiz-
applikation durch Knopfdruck unterbricht. Die Aufzeichrung
der Temperaturkurven erfolgt mit einem Schreiber. An jeder
Mefstelle (z. B. FuBriicken, Handballen) werden 5 Kalt- bzw,
Warmreize appliziert und aus deren Mittelwert die Tempera-
turschwelle bestimmt.

Histamintest

Der Test wurde nach einem von Bischoff angegebenen Ver-
fahren durchgefiibrt (4). Der fehlende oder verminderte Tem-
peraturanstieg nach Histaminapplikation auf die Haut des
FuBlriickens weist auf eine gestorte neuroregulatorische Vaso-
dilatation hin.

Herzfrequenz- und Blutdruckreaktion
Die Herzfrequenzregulation wurde mit dem Valsalva-Test, die
Blutdruckregulation mit einem Orthostasetest bestimmt (11).

Elektroneurographie

Die Messung der motorischen Nervenleitgeschwindigkeit des
N. peronaeus beidseits sowie die sensible Nervenleitg-
schwindigkeit des N. suralis beidseits erfolgte mit Standard-
methoden.

¢. Laboruntersuchungen des Kohlenhydratstoffwechsels

Einen Tag vor Beginn der Untersuchungen wurden die post
prandiale Blutglucose (morgens und mittags) sowie die Gli-
coseausscheidung im 24-Stunden-Sammelharn gemessen (He-
xokinasemethode). Die Beurteilung des Langzeitverhaltcns
der Blutglucose erfolgte durch die Bestimmung der nichtenz)-
matisch glucosylierten Blutproteine. HbA,,_ wurde mit Chﬂ}-
matographiesiulen (Boehringer Testverfahren) bestimmt. l?le
Analyse nichtenzymatisch  glucosylierter ~Serumproleif¢
wurde mit einer sehr spezifischen Methode (Hydrolyse des
égtoamins zu Furosin, Abtrennung mit HPLC) durchgefiht
, 30).

3. Auswertung

Die durch Potenzstsrung, Neuropathie- und Stoffwechseld?
ten charakterisierten Gruppen wurden mit dem T-Test nach
Student auf signifikante Unterschiede in den Untersuchungs
parametern {iberpriift.
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Ergebnisse

Bei der Penisplethysmographic zcigt'cn von 24 idealgewichti-
gen Typ-1-Diabetikern ohne nachweisbare Makroangiopathie
§ Patienten keine oder nur unvoll'st;'indige Spontanerektionen
in den Untersuchungsniichten. Diese Paticnten mit gestdrten
oder fehlenden nichtlichen Spontanercktionen schilderten
auch bei den psychometrischen Erhebungen Potenzprobleme.
Der Potenzfragebogen ergab hier cinen Mittelwert von
371£142 Punkte und unterschied sich nicht von dem der
Diabetiker ohne penisplethysmographisch nachweisbare Sto-
nng (3,70£2,32 Punkte). Im Gegensatz dazu erreichten ge-
wnde gleichaltrige Kontrollpersanen bei der Befragung einen
Mittelwert von 11,5£0,38 Punkte (X = SEM). Bei 16 Patien-
en, die im Selbstbeurteilungsbogen cine Beeintriichtigung ih-
res Sexuallebens schilderten, fanden sich normale Hiufigkeit
und Dauer der nichtlichen Spontanercktionen. Die restlichen
4Typ-I-Diabetiker hatten mehr als cine vollstiindige Spontan-
eektion in der jeweiligen Untersuchungsnacht. Die Ergeb-
nisse der beiden Patientengruppen mit und ohne plethysmo-
maphisch gesicherter Erektionsstdrung sind in Tab. ! hin-
schtlich Lebensalter, Diabetesdauer und Stoffwechselpara-
meter dargestellt. Ein signifikanter Unterschied zwischen den
beiden Gruppen besteht nur in der Diabetesdauer. Diese be-
irug bei den Patienten mit penisplethysmographisch nachge-
wiesener Impotenz im Mittel 16,5 Jahre gegeniiber 8 Jahren
bei den Patienten ohne niichtliche Erektionsstérungen. Die
Lirzeste Erkrankungsdauer betrug in der Gruppe der neuroge-
nen Potenzstdrungen 4 Jahre, in der anderen Gruppe 2% Jah-
re. Gbwohl zum Zeitpunkt der Untersuchung - gemessen an
den postprandialen Blutglucosewerten - eine gute Diabetes-
einstellung vorlag, wiesen die deutlich erhohten glucosylier-
ten Blutproteine auf eine in beiden Gruppen unbefriedigende
Stoffwechseleinstellung vor der stationiiren Behandlung hin.
Sutistisch signifikante Unterschiede sind jedoch nicht zu si-
chern. Es zeigt sich auflerdem cin deutlicher Zusammenhang
wischen erektiler Impotenz und der anhand subjektiver Be-
whwerdeangaben diagnostizierten vesicalen und gastrointesti-
ndlen Neuropathie (Tab. 2). Entsprechend der unterschiedli-
then Diabetesdauer wurde in jeweils der Hiilfte der Fille oph-
thalmoskopisch eine Hintergrundsretinopathie diagnostiziert.
Funktionstests der Kreisfaufregulution (orthostatische Hypo-
lonie, Valsalva-Test, Histamintest) ergaben in der Gruppe der
Typ-I-Diabetiker mit crektiler Impotenz wesentlich hdufiger
pathologische Ergebnisse. Auch die quantitative Priifung der
Temperatursensibilitit als weiterer indirekter Hinweis auf
tine autonome Neuropathie (18, 19, 34, 35) zeigte signifikante
Unterschiede zwischen den Gruppen mit und ohne Erektions-
orung (Tab. 3). An den Beinen war sowohl die Kaltschwelle
as auch die Warmschwelle bei Typ-1-Diabetikern mit organi-
scher Impotenz signifikant erhoht, an den Hénden fanden
sich nur fiir die Warmschwelle entsprechende Unterschiede.
Im Vergleich zu Stoffwechselgesunden haben aber auch Typ-
I-Diabetiker mit selbstbeurteilter Potenzstdrung signifikant
hohere Temperatutschwellen an den unteren Extremititen
(18, 35). Die motorische Nervenleitgeschwindigkeit des N. pe-
fonaeus und die sensible Nervenleitgeschwindigkeit des
N.suralis ergab dagegen keine bedeutsamen Unterschiede
z»yischen beiden Gruppen (Tab. 4). Allerdings ist auch hier
die Nerventeitgeschwindigkeit der beiden Diabetikergruppen
m Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant verlangsamt
(p<0,05 bis 0,01),

Tab. 1 Lebensalter, Diabetesdauer und Laborbefunde bei
idealgewichtigen Typ-I-Diabetikern (Alter: 18-40 Jahre) mit
und ohne penisplethysmographisch nachgewiesener erektiler
Impotenz {x + SEM)

Diabetiker Diabetiker
mit erek- ohne erek-
tiler Impotenz tile impotenz
n=8 n=16
Lebensalter (Jahre) 28,7+15 248+6,1
Diabetesdauer {Jahre) 16,5 (4-20) 8,0 (2,5-13,5)"
Blutzucker pp morgens 139+£22 11115
Blutzucker pp mittags 96+23 98 +13
Harnzucker (g/24 Std.) 20,5+16.1 10,6 +0,8
HbA,,_. (%) 10,9+0,9 10,6+0.38
glucosylierte Serum- )
proteine 6,96+0,75 7,.0+0,60
{normal: 2,4-3,6 nMol
Lys-glu/mg Protein)
Serum-Kreatinin (mg/dt) 1,07 £0,41 0.81+0,20

* p<0,01

Tab. 2 Haufigkeit anderer autonomer Funktionsstérungen
und der Retinopathie bei Typ-1-Diabetikern (Alter: 18-40 Jah-
re) mit und ohne penisplethysmographisch nachgewiesener
erektiler Impotenz

Diabetiker Diabetiker
mit erek- ohne erek-
tiler Impotenz tile Impotenz
{n=8) {(n=18)
Blasenatonie 8 (100%) 0 (0%)
Gastroparese 6 (75%) 2 (12,5%)
Kardiovaskulare
Funktionsstérung 6 (75%) 5 (31%)
pathologischer
Histamintest 8 (100%) 2 {12,5%)
Retinopathie 4 (50%} 9 (56%)

Tab. 3 Temperatursensibilitdt bei Typ-I-Diabetikern {Alter:
18-40 Jahre) mit und ohne penisplethysmographisch nach-
gewiesener erektiler Impotenz sowie gleichaltrigen stoffwech-
selgesunden Kontrolipersonen (x+ SEM)

erektile keine orga-  Kontroll-
Impotenz (I} nische Impo- personen
(n=8) tenz {I1) (ti)

. {n=16) {n=8)

Temperaturschwellen (°C) _ ‘

Kaitschwelle Hand 2,50+0,36 1,63+0,38 1,51+0,16
Warmschwelle Hand  4,51+0,20" 2,10+0,18  1,86+0,22
Kaltschwelle Bein 9,21+0,46%* 3,21+0,28 2,19+0,32*
Warmschwelle Bein 13,31 +1,06** 8,13+0,38°  6,95+0,42*

1 vsil} * p<0,05 :
1lvs Ill} ** p<0,001 . a
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Tab. 4 Sensible und motorische Nervenleitgeschwindigkei-
ten bei Typ-I-Diabetikern (Alter: 18-40 Jahre) mit und ohne _
plethysmographisch nachgewiesener erektiler Impotenz sowie
stoffwechselgesunden, gleichaltrigen Kontroiipersonen

{(x+ SEM)

Erektile Keine Kontroll-
Impotenz organische ~ personen
{n=8) Impotenz (n=8)
{n=16)
sensorische NLG ,
N. suralis {m/s) li. 385x26 38,2+24 51019
re. 39,1122 376+2,1 51,7+£2,2
motorische NLG
N. peronaeus (m/s) fi. 37,123 36,9+2,7 48,2+2,7
re. 37,9+19 37,029 48,5+2,4

Diskussion

Die Untersuchung zeigt, dafl nur bei einem Drittel der Typ-
I-Diabetiker, die sich in einem Fragebogen als impotent beur-
teilten, auch im Nachtschlaf-Penisplethysmogramm eine St6-
rung der Spontanerektionen nachweisbar war. Die Untersu-
chung war in zwei Nichten erfolgt, da die Untersuchungsbe-
dingungen der ersten Nacht auch bei gesunden Probanden ge-
legentlich die Spontanerektionen unterdriicken kénnen (13).
Zumindest die beeintrichtigten Spontanerektionen der zwei-
ten Nacht lassen daher hinreichend sicher auf eine organisch
bedingte Potenzstdrung schiieen. Potenzprobleme beim dia-
betischen Mann miissen jedoch keineswegs immer mit nichtli-
chen Erektionsstérungen verbunden sein. Zu dhnlichen Er-
gebnissen kommen auch andere Untersucher, die - im Gegen-
satz zu Arbeiten, die sich ausschlieBlich auf Angaben der Pa-
tienten stittzten (20, 21, 23, 27) - Erektionsmessungen durch-
gefiihrt haben (32, 33). Wihrend in der Aligemeinbevélkerung
psychogene Potenzstdrungen mit 90% der Fille weitaus iiber-
wiegen sollen (15), gewinnen beim Diabetiker organische Ur-
sachen groflere Bedeutung (4, 13, 24, 36).

Zwischen erektiler Impotenz und Diabetesdauer bestand ein
signifikanter Zusammenhang. Die Wahrscheinlichkeit einer
organisch bedingten Potenzstdrung beim Diabetiker nimmt
also mit der Diabetesdauer zu (Tab. 1). Dabei ist wohl auch
eine Uber lingere Zeit andauernde schlechte Diabeteseinstel-
lung ein ungiinstiger Faktor. Dies zeigen die in dieser Studie
bestimmten glucosylierten Blutproteine, die bei einer Halb-
wertszeit von etwa 18 Tagen (glucosylierte Serumproteine)
und 60 Tagen (HbA,,_.) eine Beurteilung der Stoffwechsellage
iiber einen lingeren Zeitraum erméglichen (30). Die Rolle von
Parametern des Kohlenhydratstoffwechsels bei der Genese
der erektilen Impotenz des Diabetikers kann jedoch in dieser
Querschnittsuntersuchung nicht abschlieBend beurteilt wer-
den. In einer ersten Verlaufsstudie iiber fiinf Jahre wurde ein
signifikanter Zusammenhang zwischen schlechter Einstellung
und dem Auftreten einer Impotenz beobachtet (21).

Eine autonome Neuropathie wird heute bei jiingeren Diabeti-
kern als die wichtigste organische Ursache einer Impotenz an-
gesehen. Patienten mit organisch bedingter Potenzstdrung
zeigten deutlich mehr Symptome und Befunde im Sinne einer
autonomen Neuropathie. Dagegen war kein eindeutiger Zu-
sammenhang zwischen erektiler Impotenz und Mikroangiopa-
thie (Retinopathie) erkennbar. Als Ausdruck einer sensomoto-
rischen Neuropathie waren die entsprechenden Nervenleitge-

schwindigkeiten bei beiden Gruppen von Typ-1-Diabetiker,
verlangsamt, differierten aber nicht zwischen den Paieptey,
gruppen mit bzw. ohne Erektionsstorung. Es zeigte sich o,
Berdem, daB die Temperatursensibilitiit an den unteren Ex.
mitdten bei Patienten mit erektiler Impotenz deutlich einge-
schrinkt ist (Tab. 3). Wie bei anderen autonomen Funktiop.
storungen finden sich somit auch bei der diabetischen Potey;.
storung Hinweise {Ur eine gleichzeitige Stdrung der kleiney,
markarmen A-Delta- und C-Fasern im peripheren Nerven (1§
19). Die diabetische Potenzstérung scheint somit eine beson.
dere Beziehung zur ,small fibre neuropathy* am peripheren
somatischen und autonomen Nervensystem aufzuweisen (§,7,
10).

Diza Differentialdiagnose der erektilen Dysfunktion kann sich
insbesondere beim Diabetiker schwierig gestalten, Neben psy-
chischen Faktoren miissen organische Ursachen wie Neuro.
pathie sowie insbesondere bei dlteren Diabetikern vaskulare
Faktoren (Makroangiopathie, schwere Mikroangiopathie) ab-
gekliart werden (1, 2, 31). Grundlagen der Diagnose sind ¢ine
genaue Anamnese, GefiiBuntersuchungen (Dopplersonogra-
phie, gegebenenfalls penile Dopplersonographie, Injektion
von Papaverin in das Corpus cavernosum) sowie neurophy-
siologische Funktionstests (z. B. niichtliche Penis-Tumeszenz-
messung (NPT), Bulbocavernosusreflex, somatosensibel evo-
zierte Potentiale (SEP) des N. dorsalis penis). Zur Frihdia-
gnose der autonomen Neuropathie kann ferner - wie in dieser
Studie wiederum gezeigt - die Bestimmung der Temperatur-

schwellen beitragen.
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