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THE ACTIVE SPONGE CONCEPT OF 
ERECTION : RECENT PHYSIOLOGI- 
CAL FINDINGS AND PATHOPHYSIO. 
LOGICAL CONSEQUENCES. Until 
recently, the erectile tissues were considered a 
simple sponge, passively flled or emptied by 
an imbalance between arterial and venous 
flows. In reality, the erectile tissues themselves 
control erction by virtue of their powerful 
smooth musculature. Anatomically and physio- 
logically the erectile tissues act a muscular 
sponge that is both independent and defor- 
mable. Flaccidity and detumescence are caused 
by a contraction of these muscles while erec- 
tion is brought about their relaxation. 
However, the simple contractility of the erecti- 
le bodies is insufficient to fully explain erec- 
tion. This complex hydraulic phenomenon also 
requires the involvement of vascular mecha- 
nisms (arterial dilation, occlusion of cavernosal 
drainage) as well as tissue mechanisms (com- 
pression by the striated erectile muscles, the 
specific deformation of each erectile structure) 
all under endocrine and psychoneurological 
control. By emphasizing the major role played 
by tissue mechanisms in erection, this concept 
of an active sponge hightlights the necessity of 
investigating the erectile tissues leading to a re- 
evaluation of the pathophysiology and treat- 
ment of erectile problems. Key.words : 
Erection, physiology, erectile tissues. 
Andrologie, 1991,1 : 92-95. 

Ddfinie par Larousse comme "l'Etat de gonfle- 
ment de certains tissus organiques", rErection de 
rhomme ne se limite pas h une simple modifica- 
tion de volume (la verge drigre atteignant 3 lois 
son volume flaccide). Elle prEsente deux autres 
modifications morphologiques : une variation de 
consistance (avec rigidification des seuls corps 
caverneux) et un changement de direction (redres- 
sement selon un axe mrdiosagittal). Depuis 
l'AntiquitE, les plus grands noms de la mEdecine 
ont tentE de comprendre comment le penis (du 
latin pendere : pendre) pouvait se transformer en 
la verge (du latin virga : baguette). Jusqu'au debut 
des annres 1980, il ne faisait aucun doute que 
l'Erection rdsultait uniquement de mdcanismes vas- 
culonerveux. La dEcouverte rdcente des injections 
intracaverneuses (6, 19) a constitu6 un tournant 

capital en dEmontrant que le moteur principal de 
l'Erection n'dtait pas vasculaire, mais tissulaire d'o~ 
le concept moderne de l'dponge active (2, 3, 9). 

DU CONCEPT DE LA BAIGNOIRE AU 
CONCEPT DE L'EPONGE ACTIVE 

I1 faut attendre la Renaissance pour comprendre 
que l'Erection n'est pas faite de "ventuositEs vapo- 
reuses" mais de sang (9, 11). Ainsi, de la 
Renaissance au 19e, l'Erection parait rEsulter d'un 
simple remplissage sanguin des corps &ectiles dfi 
?~ une compression des veines pEniennes. Les 
corps Erectiles sont assimilEs 5 un recipient d'o?a le 
concept de la baignoire (9, ll). En 1863, Eckardt 
dEmontre que l'Erection est un phEnomrne reflexe 
nEcessitant : a) une artEriodilatation active, b) une 
retention veineuse. Dis lots, les corps erectiles 
sont assimilEs 5. une Eponge passive, retenant le 
sang darts ses arEoles, d'o~ Ie concept de I'Eponge 
passive (9, 11). Jusqffanx annEes 1980, l'&ection 
va el.re expliqnEe nniquement par raction de mEca- 
nismes neurovasculaires mettant en jeux des val- 
yules et/ou des sphincters musculaires lisses sitnds 
au niveau des vaisseaux du penis. Parmi les 
diverses hypothbses proposdes, celle de Conti en 
1952, va servir de rEfErence pendant 30 ans. Selon 
Conti, rErection serait due ~. raction de coussinets 
musculaires lisses ou polsters (agissant en sens 
contraire au niveau des arteres et des veines) et ~. 
un systbme de shunts extracaverneux. La relaxa- 
tion des polsters artEriels dirigerait le sang vers les 
arEoles Erectiles o~ il serait retenu par la contrac- 
tion des polsters veineux. Quoiqu'h la fin des 
annEes 1970, le r61e et meme la rEalitE de ces 
coussinets soient remis en question, Wagner, en 
1982 (20) retient encore un concept de polsters 
mais avec des shunts cavernospongieux. Ces 
concepts exclusivement neurovasculaires vont etre 
bouleversEs par la dEcouverte au debut des annEes 
1980 des injections intraca~)erneuses de drogues 
vaso-actives par Virag (19) et Brindley (6) pour 
des raisons : 

I) Pharmacologiques : avec 3 notions essen- 
tielles : 1) la cible commune des diverses drogues 
actives est la fibre musculaire lisse (FML) (3, 8, 9, 
13, 14), 2) l'Erection est dEclenchEe par une myo- 
relaxation et non, une myocontraction, comme on 
ravait longtemps imagine (9, 10, 11), 3) Etant 
donne qu'une drogue ne peut pas avoir un effet 
pharmacologique contraire au niveau des art~res et 
des veines, le concept artEriodilatation + veino- 

constriction ne pouvait plus etre retenu puisque 
l'injection d'une seule drogue suffisait ~t drclencher 
rdrection (9). 

2) Cliniques : la voie d'administration, de loin la 
plus efficace, n'Etait pas l'injection artErielle ou 
veineuse, mais l'injection intracaverneuse, 
c'est-~-dire intraarEolaire, ou autrement dit, h 
distance des nerfs, veines et art~res pEniennes 
(3, 8, 9). 

Ainsi, ces injections intracaverneuses demon- 
traient que les corps Erectiles ne se comportaient 
en aucun cas comme une Eponge passive, mais an 
contraire, particuli~rement active, puisqu'~ l'Evi- 
dence, les corps Erectiles eux-m~mes, controlaient 
l'firection. Aux concepts de la baignoire puis de 
l'Eponge passive, succEdait le concept de l'Eponge 
active, pressenti au 19e par le seul Krlliker, et 
avancd d~:s 1986, par DorEmieux et BondiI (3, 8, 
9). En mettant en avant le fait que le moteur de 
l'Erection Etait tissulaire et non vaseulaire, ce 
concept neuro-vasculo-tissulaire soulignait l'im- 
portance physiologique des corps 6rectiles, qui 
avaient EtE nEgligEs pendant un sibcle. 

DE QUOI SONT CONSTITUES LES CORPS 
ERECTILES ? 

Les corps drectiles sont remplis d'un tissu ddjh 
qualifid de spongieux par Ambroise Pard au 16e 
sircle. Ses 3 principaux constituants anatomiques 
sont : 

1) Un squelette conjonctif : I1 est formE d'une 
enveloppe externe, ralbuginEe, d'o~ Emanent de 
trbs nombreuses cloisons fibreuses (trabEcules) 
(10, 13, 21). Anatomiquement, une des principales 
differences entre le corps spongieux et les corps 
caverneux reside darts leur squelette conjonctif. Le 
squelette caverneux est tr~s abondant (environ 
50 % du volume) (10) et solide du fait d'une 
richesse en fbres collagbne. Le squelette caver- 
neux forme ainsi une charpente interne trbs rEsis- 
tante puisqu'il peut supporter sans se dEformer des 
pressions atteignant jusqu'~ 1000 mmHg. I1 peut 
cependant augmenter de volume du fait de la prE- 
sence de fibres Elastiques et de la disposition parti- 
culibres de ses fibres collagbnes, plissEes en flacci- 
ditE, dEplissEes en Erection (4, 10, 12, 13, 21). Le 
squelette spongieux est beaucoup plus fin et dis- 
tensible du fait de sa richesse en fibres 61astiques 
et de sa pauvretE en fibres collagbnes. 
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2) Un muscle lisse trabdculaire : Les fibres mus- 
culaires lisses trabEculaires (FMLT) s'insirent sur 
ce squelette conjonctif (10). Elks sont un consti- 
tuant fondamental puisqu'elles occupent environ 
40 % du volume chez le sujet jeune, avant de 
diminuer progressivement avec l'~ge (4, 9, 10). 
Les corps 6rectiles sont ainsi assimilables ~ un 
vtritable muscle lisse autonome, ayant la particu- 
larit6 d'etre entitrement entour6 par une membrane 
fibreuse, ralbugin6e. 

3) Des arEoles vasculaires : Formtes par une 
couche de cellules endothtliales, ces artoles per- 
mettent les variations de volume Erectiles car, 
comme elles communiquent largement entre elles, 
elles ont un r61e de rtservoir sanguin connects au 
systime art&iel et veineux des corps 6rectiles (4, 
12, 13, 15, 21). 

Ainsi, les corps spongieux et caverneux peuvent 
~tre assimilts ~ une espice d'tponge sanguine 
musculaire lisse, desservie comme tecceur ou l'in- 
testin par un rfseau vasculaire et nerveux (2, 3, 9). 
Somme toute, on retrouve l 'ancien concept 
d'Aristote (9) : "la verge, comme le cceur sont des 
organes qui remuent par eux-mtmes". 

QUELS SONT LES MECANISMES 
REGULATEURS DE L'EPONGE ACTIVE ? 

En mettant en avant le r61e moteur jou6 par la 
musculature lisse des corps 6rectiles, ce concept 
de l'tponge active souligne que l'trection dtpend 
avant tout de l'6tat de contraction ou de relaxation 
des corps 6rectiles, autrement dit des mtcanismes 
contr61ant la contractilit6 propre des corps 6rec- 
tiles. Ainsi, si on passe du niveau tissulaire au 
niveau cellulaire, l'trection dtpend de la contracti- 
lit6 des FMLT cavernospongieuses, c'est-h-dire 
(comme pour toute FML) des variations intracellu- 
laires de calcium et d'AMP cyclique (7, 8, 9, 18). 
ll n'est ainsi pas 6tonnant que les travaux physiolo- 
giques actuels cherchent h ccrner la rtgulation inti- 
me de la FMLT, avec comme objectif la raise en 
6vidence de nouvelles cibles pharmacologiques ~t 
rexemple rtcent des prostaglandines de la strie E 
qui ont un effet myorelaxant en inhibant t'activit6 
de l'addnylcyclase (7, 18). 

La richesse des corps 6rectiles en rtcepteurs 
alpha 1 et l'efficacit6 des injections d'alphablo- 
quants (6, 7, 8, 12, 13, 14, 21) ont tris vite ddmon- 
tr6 que le systime orthosympathique trait le prin- 
cipal responsable de la flaccidit6 et de la dttumes- 
cence en contractant les corps 6rectiles. I1 parais- 
sait dis lors logique de supposer que le parasym- 
pathique provoquait l'6rection en relachant les 
corps 6rectiles. En fait, la rtgulation intrapEnienne 
de la FMLT est beaucoup plus complexe. Sa 
contraction dtpend d'une puissante stimulation 
adrtnergique via des rtcepteurs alpha 1 post-jonc- 
tionnels modulte par des rtcepteurs alpha 2 pr~- 
jonctionnels (7, 12, 13, 14, 18). La relaxation des 
FMLT fait intervenir une neurotransmission non 

adrEnergique et non cholinergique (NANC), dont 
les principaux neurotransmetteurs sont encore mal 
connus (VIP, neuropeptide Y,...). Le parasympa- 
thique n'agirait qu'indirectement en facilitant la 
transmission NANC et en inhibant la stimulation 
adrtnergique (fig. I) (1, 7, 12, 13, 14, 21). Par 
ailleurs, on a rtcemment montr6 que les cellules 
endothEliales des artoles jouaient un r61e rEgula- 
teur important localement sur la contractilit6 des 
FMLT sous-jacentes, en stcrttant des peptides 
myorelaxants (EDRF) et myocontractants (endo- 
thtlines) (7, 9, 12, 18). 

Cette multiplicit6 de rEcepteurs musculaires et 
endothEliaux explique la diversit6 des substances 
actives in vitro et in vivo (6, 7, 8, 12, 13, 14, 18), 
et le fait que les associations m6dicamenteuses 
(notamment papavtrine + alphabloquant + PGE1) 
soient souvent plus efficaces que les injections 
intracaverneuses d'une seule drogue (3, 7, 12, 13, 
14). Finalement, ces rdcents progris anatomiques 
et physiologiques ont permis de rtactualiser la 
dtfinition d'un tissu 6rectile 6nonc6 par Debierre 
en 1887 : "un tissu Erectile est caracttris6 par l'as- 
sociation d'un tissu musculaire lisse et d'un tissu 
endothdlial, entourts par une membrane fibreuse". 

Fig. l : M,~w.anismes contr61ant la contractilit~ de la fibre musculaire 
lisse trab,~culaire des corps ~rectiles.. 
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(AC : ac~tylcholine ; NA : noradrtnaline ; VIP : vasointestinal 
peptide ; EDRF : endothelial derived relaxing factors : NANC : 
non adr~nergiqae non cholinergiqne). 

SchEmatiquement, si l'unit6 anatomique tissulai- 
re peut Etre reprtsentte par l'association FML + 
cellule endothEliale + fibroblaste, l'unit6 fonction- 
nelle active 6rectile peut ~tre reprtsentte par le 
couple : FML + cellule endothtliale. Toute ano- 
malie ultrastructurale ou de la rtgulation de l'un ou 

plus de ces composants anatomiques de base peut 
entrainer une dystrection. 

L 'ERECTION PEUT-ELLE SE RESUMER 
A LA SEULE CONTRACTILITE 

DES CORPS ERECTILES ? 

Si la contractilit6 propre des corps 6rectiles est 
l'616ment moteur de rtrection, elle ne saurait rtsu- 
mer toute l'trection, Celle-ci ntcessite non seule- 
ment des mtcanismes vasculaires, mais aussi 
d'autres m6canismes tissulaires dont l'importance a 
6t6 longtemps n6glig6e (muscles striEs, d6formabi- 
lit6). 

1) M~canismes vasculaires : On sait depuis le 
l%me que l'6rection nEcessite une artEfiodilata- 
tion et un verrouillage du seul drainage veineux 
caverneux. 
a. art&iodilatation : La chute soudaine des rtsis- 
tances &ectiles induite par la relaxation des corps 
6rectiles effondre le gradient de pression art&io- 
arEolaire (4). Les corps 6rectiles se comportent 
alors v6ritablement comme une 6ponge en aspirant 
le sang vers les arEoles Erectiles (4, 9, 12, 14, 15), 
d'o0 l'accE1Eration considtrable de la vElocit6 du 
flux artEriel facilement mise en Evidence par 
l'tchodoppler. Le remplissage rapide de l'tponge 
6rectile est facilit6 6galement par l'artEriodilatation 
reflexe des attires honteuses internes. Cependant, 
si au niveau spongieux le flux arttriel reste 61evt, 
au niveau caverneux, il ralentit nettement en fin de 

_ Vine 

FIG. 2 : Representation sch~matique des m~eanismes contr61ant le 
flux veineux caverneux. 
A = Remplissage pr6f6rentiel des volumineuses ar6oles centrales 
refoulant les ar6oles p~fiph6fiques plus petites ; 
B = Compression du plexus veineux sous albugin6al entre l'albugin6e 
et les artoles ; 
C = Inextensibilit6 de l'orifice albugintal des veines 6missaires ; 
D = Compression du trajet souvent oblique des veines 6missaires. 

tumescence en raison de l'augmentation de la pres- 
sion intracaverneuse induite par le verrouillage du 
flux veineux caverneux (4, 15, 22). 
b. verrouillage veineux des corps caverneux : 
Jusqu'~ la fin des anntes 1970, on supposait que ce 
verrouillage rtsultait de la compression (extrin- 
sique et intrinsique) des veines au niveau extraca- 
verneux, d'o0 le dfveloppement de la chirurgie 
viste veineuse au dtbut des anntes 1980 (2, 5, 12, 
21, 22). Pourtant, Kobelt avait dtmontr6 dis 1851 
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que ce verrouillage survenait h l'intErieur m~me 
des corps caverneux (4, 5, 11), grace ~ l'existence 
d'un syst~me autoclave passif comprimant le flux 
veineux au niveau du plexus veineux sous-albugi- 
nEal situ6 entre l'albuginEe (peu distensible) et les 
arEoles sous-jacentes remplies de sang (fig. 2) (4, 
5, 11, 12, 15, 21, 22). Si ce verrouillage (et donc la 
rigiditE) survient uniquement au uiveau caverneux, 
c'est en raison de la difference de distensibilitE 
existant entre le squelette conjonctif caverneux (~ 
predominance collag~ne) et spongieux (~ prEdomi- 
nance Elastique). 

2) M~canismes tissulaires compl~mentaires : 
a. compression extrins~que par les muscles stiles : 
de par leur disposition anatomique en sangle, les 
muscles bulbo et ischiocaverneux facilitent la 
tumescence et la rigiditE en comprimant la portion 
proximale des corps Erectiles (4, 13, 17, 21, 22). 
L'importance de ce mEcanisme tissulaire actif est 
dEmontrE par le fait que leur contraction peut aug- 
reenter jusqu'~ 3 ~ 4 fois la pression artErielle sys- 
tolique la pression intracaverneuse (16, 17). Lors 
de la tumescence et de la rigiditE, ces muscles se 
contractent de faqon intermittente par la stimula- 
tion mEcanique du gland (~t l'exemple du rEflexe 
bulbocaverneux), via un arc rEflexe empruntant le 
neff dorsal de la verge, le neff honteux interne et le 
nerf pErinEal. Comme tous les muscles striEs, ces 
muscles sont sous le contr61e du syst~me soma- 
tique (13). 
b. dEformabilitE des corps Erectiles : Ce mEcanis- 
me tissulaire passif fait intervenir deux qualitEs 
biomEcaniques indispensables h l'Erection : rElasti- 
cite et la distensibilitE (2, 4). Au plus les corps 
Erectiles sont Elastiques et distensibles, meilleure 
est l'Erection. Ces propriEtEs biomEcaniques peu- 
vent ~tre mesurEes simplernent par l'Etirement du 
penis flaccide (4). Toute diminution de l'extensibi- 
lit6 refl~te ainsi une dEgEnErescence fibreuse, loca- 
lisEe ou diffuse, des corps Erectiles (caverneux 
essentiellement), quelle que soit son origine (pria- 
pisme, La Peyronie, senile,...). 

Ainsi, l'Erection nEcessite rintervention syner- 
gique et intriquEe de multiples mEcanismes tissu- 
lalres actifs (contractilit6 des muscles lisse et stri6 
6rectiles) et passifs (dEformabilit6 Erectile), et des 
mEcanismes vasculaires actifs (artEriodilatation) et 
passifs (verrouillage caverneux). Le concept de 
l'Eponge active montre que l'Erection est un phEno- 
m~ne neurovasculotissulaire et non uniquement 
neurovasculaire. Tous ces mEcanismes fonction- 
nent de faqon rEflexe sous le contr61e du systbme 
neurovEgEtatif (pour le muscle lisse vasculaire et 
trabdculaire), et du syst~me somatique (pour le 
muscle striE et l'innervation sensitive extr6mement 
dEveloppEe au niveau du gland) (12, 13, 14, 21). 
Le moteur Electrique principal de l'Erection est 
mEdullaire (centres sacrEs surtout) avec cependant 
une influence considerable du syst~me nerveux 
central, facilit~/teur ou le plus souvent, inhibiteur 

comme le dEmontre la frEquence de rimpuissance 
psychog~ne (12, 13, 21). Les centres supErieurs 
ntis en jeu par les perceptions sensorielles ou psy- 
choaffectives sont encore mal connus chez l'hom- 
me (12, 13, 21). On sait qu'ils font intervenir des 
rEcepteurs endorphiniques, dopaminergiques, sEro- 
toninergiques et noradrEnergiques, sous l'influence 
d'hormones comme les andro#nes et la prolactine 
(1, 12, 13, 21). Ces rEcents progrbs ont ouvert de 
nouvelles perspectives pour le traltement oral de 
l'impuissance avec notamment l'association d'al- 
pha 2 bloqueurs (comme la Yohimbine), de blo- 
queurs de l'endorphine, et de stimulants dopami- 
nergiques (t). 

QUELS SONT LES MECANISMES DES 
DIFFERENTES PHASES DE L'ERECTION ? 

La flaccidit6 rEsulte de la myocontraction des 
corps Erectiles due ~ un tonus orthosympathique 
quasi permanent. Leur myorelachement dEclenche 
la tumescence ~ la suite d'une stimulation locale 
(~rection rEflexe) ou psychique (Erection nocturne 
ou drotique). Cette phase courte est caractErisEe 
par un remplissage rapide des arEoles cavernos- 
pongieuses consEcutif ~ l'augmentation bmtale du 
flux artEriel. Elle est facilitde par les muscles striEs 
et la dEformabilit6 Erectile (2, 12, 13, 14, 15, 21). 
Les mEcanismes exacts de la rigidification sont 
encore controversEs (2, 4, 5, 12, 13, 15, 16, 17, 
21). Elle apparait lorsque la pression intracaver- 
neuse avoisine la pression artErielle (14, 15) et elle 
coincide avec le verrouillage veineux (4, 5, 13, 15, 
22). Si selon certains (12) la seule transmission de 
la pression artErielle suffirait, le rEle des muscles 
ischiocaverneux (justement dEnommds muscle 
compresseur du penis par les anciens anatomistes) 
ne peut plus atre nEgligE. Ses contractions inter- 
mittentes facilitent la survenue et le maintien de la 
rigiditE en Evitant une baisse de la pression intra- 
arEolaire en dessous d'une certaine limite (4, 5, 
17). NEanmoins, on ne peut pas Eliminer un mEca- 
nisme complEmentaire intracaverneux encore 
inconnu, comme semble le suggErer la possibilitE 
d'observer des Erections rigides chez les sujets 
paraplEgiques flasques aprbs injection intracaver- 
neuse de drogues. La dEtumescence parait rEsulter 
de la recontraction des corps Erectiles et de leurs 
vaisseaux provoquEe par la remise en circuit du 
tonus orthosympathique avec vidange progressive 
des arEoles (2, 12, 13, 15, 21). 

QUELLES SONT LES CONSEQUENCES 
PHYSIOPATItOLOGIQUES DE CE 

NOUVEAU CONCEPT ? 
Jusqu'au debut des anuses 1970, on estimait que 

la quasi totalit6 des impuissances Etait d'Etiologie 
psychog~ne. Les annEes 70 ont EtE la dEcennie de 
l'impuissance artErielle grace ~ la mise au point de 
l'artEriographie honteuse interne, puis la dEcennie 
80, celle de l'impuissance veineuse grace ~ la 
cavernomEtrie. On est passe ainsi, progressive- 

ment, de la predominance de l'Etiologie psychogb- 
ne h la prEpondErance de l'Etiologie organique. En 
fait, les progrbs concernant la physiologie Erectile 
ont montrE que cette distinction, impuissance 
organique ou psychique ne correspondait gu~re 
la rEalitE. M~me en cas d'Etiologie organique Evi- 
dente, il existe toujours un retentissement psycho- 
logique dans l'impuissance (3, 7, 12, 13, 21). La 
plupart des impuissants (notamment aprbs 40 ans) 
ont plusieurs facteurs Etiologiques organiques. 
Cette multifactorialitE implique qu'il est souvent 
difficile d'affirmer la responsabilitE exclusive 
d'une anomalie organique par rapport au contexte 
conjugal ou psychologique. Par exemple, le dys- 
fonctionnement de la FMLT peut Etre due a une 
anomalie intrins~que (fibrose notamment), mais 
aussi, ~ une anomalie de la regulation intrapEnien- 
ne (exc~s du tonus orthosympathique, insuffisance 
parasympathique ou du systbme NANC, endothE- 
lopathies) ou haute (d'origine neurologique ou hor- 
monale). Ainsi, l'impuissance psychogbne est une 
impuissance de stress caractErisEe par une aug- 
mentation du tonus orthosympathique inhibiteur et 
par un excbs d'adrEnaline circulante s'opposant au 
relachement des corps Erectiles (1, 7, 12, 13). 
Cette diversitE physiopathologique souligne l'im- 
portance de faire un examen clinique complet 
devant toute impuissance afin d'orienter les exa- 
mens paracliniques. Le concept de l'Eponge active 
perrnet de classer les impuissances d'Etiologie : a) 
tissulaires : trbs frEquentes, quel que soit le mEca- 
nisme tissulaire impliquE (muscle lisse ou striE, 
dEformabilitE), b) vasculaires : surtout artErielles 
par dEfaut d'apport car les impuissances dites vei- 
neuses rEsultent presque toujours d'une anomalie 
tissulaire ou artErielle (5), c) psychog~nes extr~- 
mement frEquente, d) hormonales, notamment dia- 
bftiques, e) neurologiques, f) iatrog~nes d'origine 
mEdicamenteuse (drogues antihypertensives, anti- 
androg~nes, psychotropes...) ou chirurgicale (sur- 
tout aprbs chirurgie carcinologique pelvienne) (12, 
13, 14, 21). Cette classification permet d'orienter 
le traitement mais, habituellement, l'impuissance 
associe plusieurs Etiologies. 

CONCLUSIONS 
Ce concept de l'Eponge active (concept neuro- 

vasculotissulaire) est en train de s'imposer progres- 
sivement car les corps Erectiles fonctionnent reel- 
lement comme une espEce d'Eponge musculaire 
lisse autonome et deformable, aspirant et vidan- 
geant le sang darts les arEoles Erectiles. 
Contralrement ~ ce qu'on a longtemps supposE, le 
moteur de l'Erection n'est pas vasculaire mals tissu- 
laire, puisqu'il reside essentiellement dans la 
contractilitE propre des corps 6rectiles. Ceue Epon- 
ge Erectile nEcessite un environnement psychique 
et hormonal adEquat. La multiplicitE des mEca- 
nismes intervenant dans l'Erection explique la dif- 
ficultE habituelle du diagnostic Etiologique. Elle 
souligne la nEcessitE de faire un examen clinique 
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complet qui permet d'orienter, avec l'aide du test 
pharmacologique intracaverneux, le diagnostic et 
le traitement 6tiologique de l'impuissance. 
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RESUME 

Jusqu'5. rrcemment, les corps 6rectiles ont 6t6 

assimilrs 5. une simple 6ponge passivement 

remplie ou vidre par un drsrquilibre entre les 

flux artrriel et veineux. En rralitr, ce sont les 

corps 6rectiles eux-m~mes qui contr61ent 

rrrection grace h leur puissante musculature 

lisse. Anatomiquement et physiologique- 

ment, les corps 6rectiles fonctionnent comme 

une esp~ce d'rponge musculaire lisse ayant la 

particularit6 d'etre autonome et drformable. 

La flaccidit6 et la drtumescence sont dues 5. 

leur contraction tandis que l 'rrection est 

drclenchre par leur rel~chement. Cependant, 

la seule contractilit6 des corps 6rectiles ne 

suffit pas 5. expliquer toute rrrection. Ce phr- 

nom~ne hydraulique complexe nrcessite 6ga- 

lement l'intervention de mEcanismes vascu- 

laires (artrriodilatation, verrouillage du drai- 

nage caverneux) et tissulaires (compression 

par les muscles slrirs 6rectiles, drformabilit6 

sprcifique de chaque corps 6rectile) sous 

contrrle hormonal et neuropsychique. Ce 

concept de l'rponge active met en avant le 

fait que les mrcanismes tissulaires jouent un 

r61e capital dans rrrection. I1 souligne ainsi la 

nrcessit6 d'explorer les tissus 6rectiles. Enfin, 

il permet de reconsidrrer la physiopathologie 

et le traitement des troubles de l'rrection. 

Mots clrs : Erection, physiologie, corps 6rec- 

tiles. Androiogie, 1991,1 : 92-95, 
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