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MECHANISMS OF THE ERECTION 
PHASES. The erectile phenomenon is 
scientifically described since the early 19 th 
century. During the last 10 years, new 
methodologies in experimental mad clinical 
approaches added further details to our 
knowledge on the erectile process. 
Postaganglionic parasympathetic neuro- 
transmitters as Acetyl-Choline, Vasoactive- 
Intestinal-Polypeptide or Calcitonine - Gene 
- Related - Peptide are identified ; their 
information reaches the cavernous smooth 
muscle cells indh'ectly via the endothelium, 
mediated by Endothelium Derived Relaxing 
Factor. Sympathetic neurotransmitters as 
Norepinephrine seem to influence the smoo- 
th muscle cell directly, but recent studies 
suggest a role for endothelin, an endothe- 
lium derived contracting substance. The 
neurogenic information reaches the caver- 
nous bodies probably via pace maker-cells 
that are connected with the other smooth 
muscle cells by gap junction. The balance 
between parasympathetic and sympathetic 
influences determines the state of erection. 
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Au 19 ~m~ sibcle, plusieurs chercheurs euro- 
p6ens ont 6tudi6 le processus de r6rection avec 
une m6thodotogie scientifique. En 1852, Koltiker 
ddcrivit pour la premibre fois le tissu 6rectile 
comme un tissu actif qui pouvait se relaxer et se 
contracter. I1 postula que la relaxation des 
muscles lisses caverneux entralnait une 6rection 
(10). En 1863 Eckhard rapporta que l'6rection 
6tait un ph6nom~ne neuro-vasculaire darts lequel 
ractivation du syst~me para-sympathique entrat- 
nait une augmentation de l'afflux sanguin au 
p6nis, h rorigine d'une &ection (6). 

De nos jours, I'introduction de diff6rentes 
nouvelles mdthodes scientifiques a permis de 
pr6ciser les diff6rentes phases 6rectiles. Bien que 
les travaux anciens gardent un int6r~t fondamen- 
tal, la d6couverte de nouveaux points de ddtail, 
surtout au niveau celMaire, a permis d'approfon- 
dir la compr6hension des diff6rents m6canismes 
de l'6rection. 

BASES ANATOMIQUES ET 
PHYSIOLOGIQUES COMMUNES AUX 

DIFFERENTES PHASES DE L'ERECTION. 

L'hypothbse de Kolliker selon laquelle la 
musculature lisse du corps caverneux joue le r61e 
c16 dans l'6rection s'est trouv6e confirm6e au 
cours des 5 derni6res anndes (11). C'est le tonus 
des fibres musculaires lisses de la paroi des sinus 
caverneux et des art~res caverneuses qui d6termi- 
ne r6tat fonctionnel des corps caverneux. II exis- 
te des connections 61ectriques entre les muscles 
lisses au niveau des "gap junctions" (12). Le 
tonus de la musculature lisse est sous contr61e du 
systbme vdgdtatif. Le sympathique (Dll,L2) 
contracte, tandis que le parasympathique ($2-$4) 
relaxe les fibres lisses (7). Tandis que le sympa- 
thique exerce un controle direct sur la musculatu- 
re lisse par ses neurotransmetteurs post- 
ganglionnaires comme la noradr6naline ou le 
neuropeptide (NPY) (3), le parasympathique 
exerce son contr61e par l'interm6diaire de l'endo- 
tMlium des sinus et des vaisseaux (8). Darts un 
second temps, c'est l'endoth61ium qui relaxe les 
fibres lisses par l'interm6diaire de ses propres 
messagers, comme le facteur relaxant d'origine 
endoth61iale (EDRF, Endothelinm Derived 
Relaxing Factor), ou le facteur hyperpolarisant 
d'origine endoth61iale (EDHF, Endothelium 
Derived Hyperpolarizing Factor (8). Tandis que 
les neurotransmetteurs (ac6thylcholine, noradr6- 
naline, Vasoactive Intestinal Polypeptide-VlP, 
NPY, Calcitonine-Gene-Regulating-Peptide- 
CGRP, substance P) exercent leurs effets apr6s 
liaison h des r6cepteurs spdcifiques au niveau de 
la membrane celMaire, I'EDRF a un effet direct 
sur le syst~me Guanosine triphosphate- 
Guanosine monophosphate cyclique. Des 6tudes 
r6centes sugg~rent que les alt6rations de l'endo- 
th61ium sont les premibres manifestations d'une 
grande part des maladies dites h risque pour 
l'impuissance, tels le diabgte, l'hypercholest6ro- 
ldmie, l'hypertensionart6rielle (14). 

FLACCIDITE 

A l'6tat de flaccidit6, les muscles lisses 
caverneux se trouvent dans un 6tat de contrac- 
tion. M~me si la chose n'a pas encore 6t6 totale- 
merit prouv6e scientifiquement, des ~tudes 
experimentales r6centes sugg~rent que cette 
contraction quasi-permamente des muscles lisses 
est li6e au neurotransmetteur NPY, qui induit une 

contraction de Iongue durde. La libdration de 
noradr6natine (NA), qui induit mae contraction 
imm6diate et prononc6e, semble intermittente ; 
cet type de contraction se voit sur rdlectromyo- 
gramme (SPACE) sous la forme d'une activit6 
61ectrique r6p6titive (13). En cas d'activation du 
syst6me sympathique, la libdration de NA entra2- 
ne une contraction intense des muscles lisses, 
sup6rieure ~t celle qui existe au cours de la flacci- 
ditg (4). Cette contraction, qu'on observe par 
exemple en cas de stress ou de froid, se traduit 
par une diminution du volume du pdnis. Cette 
contraction du p6nis au-del~ de la flaccidit~ fut 
d'ailleurs ddj5 d6crite par K611iker en 1852 (10). 
Elle r6sulte de la sensibilit6 de la musculature 
lisse vis ?~ vis de la NA. Des taux circulants de 
NA si modestes qu'ils peuvent ne pas influencer 
la pression sanguine peuvent d6jh inhiber r6rec- 
tion (4). Ceci semble l'explication organique de 
quelques formes d'impuissance psychog6ne. 

Au niveau h6modynamique (fig. 1), la plus 
grande part de rafflux artdriel ne p~n~tre pas les 
sinus caverneux, mais est dra~nde vers le syst~me 
nerveux par des shunts art6rio-veineux. Du fair 
de ta contraction des muscles caverneux, le volu- 
me des sinus caverneux est modeste. L'efflux vei- 
neux n'est pas limit6 (11). 

INTUMESCENCE 

L'activation du niveau $2-$4 du syst~me 
parasympathique par stimulation psychique ou 
r6flexe entra~ne une relaxation de la musculature 
lisse des corps caverneux. Une activit6 r6flexe 
somato-v6g6tative est h l'origine du processus de 
r6rection. Des neurotransmetteurs post-ganglion- 
naires, comme l'acdtbylcholine (ACH) le VIP, ou 
le CGRP sont lib~rds ~t partir des terminaisons du 
syst~me parasympathique (7). Ils influencent 
l'endoth61ium des sinus caverneux et des artbres 
caverneuses, lequel lib~re lui-mame des messa- 
gers teIs clue I'EDRF et I'EDHF, qui relaxent les 
muscles lisses par l'interm6diaire de diff~rents 
processus intra-cellulaires responsables du tonus 
musculaire. 

Au point de vue h6modynamique (fig. 1), 
l'intumescence r6sulte d'une forte augmentation 
de l'afflux art6riel, d'une fermeture des shunts 
art6rio-veineux, d'une dilatation des sinus caver- 
neux, et d'une rdduction du drainage veineux 
(11). 
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L'augmentation de taille du p6nis lors de cette 
phase n'est gu~re li6e h une augmentation de la 
pression intracaverneuse. Ce n'est que dans la 
derni~re phase de l'intumescence, juste avant la 
rigidit6, que la pression inlxacaverneuse augmen- 
te de faqon exponentielle. Ce fait est caus6 par le 
remplissage des sinus caverneux, maintenant 
activement dilat6s par la relaxation de la muscu- 
lature lisse, par l'afflux sanguin, et par une dila- 
tation passive de l'albuginde. Dans cette phase 
d'intumescence, l'afflux art6riel n'induit qu'nne 
augmentation du volume des corps cavernenx, 
sans augmentation significative de la pression 
intracaverneuse. Au moment og la distension de 
l'albugin6e atteint sa limite (intumescence maxi- 
male), tout afflux de sang art6riel suppldmentaire 
induit directement une augmentation de pression 
intracaverneuse. 

Fig. 1 : Repr6sentation sch6matique des m6canismes hdmody- 
rmmiques de la flaccidit6 (en haut) et de l'6rection (en bas). A 
gauche l'afflux artdrJel, au centre les sinus caverneux et les 
shunts art&io-veineux, '~ droite representation de l'albugin6e 
et de refflux veineux. 

RIGIDITE 

Au stade de rigidit& les muscles lisses caver- 
neux sont relaxes hleur maximum. Cette relaxa- 
tion se traduit par un remplissage complet des 
sinus caverneux par le sang. Cette relaxation 
compl&e se volt en SPACE sous la forme d'une 
activit6 6Iectrique trbs r6duite, avec potentiels de 
haute frdquence et de faible amplitude (13). 
Comme le drainage veineux est presque totale- 
ment fermd, l'afflux artdriel est aussi presque 
r6duit h z6ro. La restriction veineuse se fait par 
diffdrents mdcanismes : d'une part des veinules, 
qui se trouvent entre le tissu 6rectile et l'albugi- 

n6e, sont comprimdes au cours de la phase d'intu- 
mescence (9). Ensuite, ce sont les veines perfo- 
rantes au niveau de leur travers6e de ralbuginde, 
selon un trajet oblique, qui sont aussi compri- 
m6es du fait que l'albugin6e est distendue. Des 
6tudes exp6rimentales r6centes suggbrent qu'il 
existe au moins deux mdcanismes actifs, Fun au 
niveau du tissu 6rectile lui m8me, et l'autre au 
niveau de la veine dorsale profonde (1). 

Pour 6viter une coagulation du sang dans les 
tissus caverneux au cours de l'6rection, qui fait 
stagner le sang plus ou moins longtemps, l'activi- 
te thrombolytique du tissu 6rectile augmente. 

DETUMESCENCE 

La d6tumescence peut constituer un 6v~ne- 
ment actif ou passif. En cas d'orgasme ou de 
stress aigti (t616phone...), c'est probablement la 
lib6ration de NA par le mpathique qui provoque 
la contraction des muscles lisses caverneux. Ceci 
est fi l'origine d'une phase de d6tumescence cour- 
te. Par contre, si la d6tumescence survient en 
dehors de ces 6vbnements, elle est relativement 
longue, car elle ne rdsulte pas d'une augmenta- 
tion du tonus sympathique, mais d'une rdduction 
du tonus parasympathique, ce qui est ~ son tour 
l'origine d'une prdponderance du tonus provoqu6 
par la NA et le NPY. 
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RESUME : Le ph6nombne de I'6rection a 
6t6 6tudi6 de faqon scientifique depuis le 
d6but du 19 ~m~ sibcle. Au cours des 10 der- 
nitres anndes, de nouvelles m6thodes 
d'6tude clinique et exp6rimentale ont ajout6 
de nouveaux d&ails • nos connaissances. 
Les neurotransmetteurs parasympathiques 
post-ganglionnaires (Acethylcholine, 
V a s o a c t i v e - l n t e s t i n a l - P o l y p e p t i d e ,  
Calcitonine-Gene-Related-Peptide) ont 6t6 
identifids. Leurs informations atteignent les 
cellules musculaires lisses indirectement, 
via l'endothelium, m6di6es par l'Endothe- 
lium-Derived-RelaxingFactor. Les neuro- 
transmetteurs sympathiques tels que la 
noradr6naline semblent influencer la cellule 
musculaire lisse directement, mais des 
6tudes r6centes sugg~rent un r61e h l'endo- 
th61ine, une substance contractante d'origine 
endoth61iale. L' information neurogbne 
atteint probablement les corps caverneux 
par l'intermddiaire de cellules de type pace- 
maker, connect6es avec les autres cellules 
musculaires lisses par des "gap-junctions". 
L'6quilibre entre ies influences parasympa- 
thique et sympathique d6termine le stade de 
l'6rection. Mots cl6s: muscle lisse caver- 
neux, 6rection, neurotransmetteurs, EDRF. 
Andrologie, 1992, 2 : 28-29. 
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