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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 and 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 indirectly 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 sigcle, plusieurs chercheurs euro-
péens ont étudié le processus de I'érection avec
une méthodologie scientifique. En 1852, Kolliker
décrivit pour la premiere fois le tissu érectile
comme un tissu actif qui pouvait se relaxer et se
contracter. Il postula que la relaxation des
muscles lisses caverneux entrainait une érection
(10). En 1863 Eckhard rapporta que I'érection
était un phénomene neuro-vasculaire dans lequel
l'activation du systéme para-sympathique entraf-
nait une augmentation de ['afflux sanguin au
pénis, a l'origine d’une érection (6).

De nos jours, I'introduction de différentes
nouvelles méthodes scientifiques a permis de
préciser les différentes phases érectiles. Bien que
les travaux anciens gardent un intérét fondamen-
tal, la découverte de nouveaux points de détail,
surtout au niveau cellulaire, a permis ¢’ approfon-
dir Ya compréhension des différents mécanismes
de 'érection.

BASES ANATOMIQUES ET
PHYSIOLOGIQUES COMMUNES AUX
DIFFERENTES PHASES DE L'ERECTION.

L’hypothese de Kolliker selon laquelle 1a
musculature lisse du corps caverneux joue le rile
clé dans I’érection s'est trouvée confirmée au
cours des 5 derniéres années (11). Clest le tonus
des fibres musculaires lisses de la paroi des sinus
caverneux et des arteres caverneuses qui détermi-
ne I'état fonctionnel des corps caverneux. II exis-
te des connections électriques entre les muscles
lisses au niveau des “gap junctions" (12). Le
tonus de la musculature lisse est sous contrble du
systeme végétatif. Le sympathique (D11-L2)
contracte, tandis que le parasympathique (S2-54)
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 noradrénaline ou le
neuropeptide (NPY) (3), le parasympathique
exerce son controle par I'intermédiaire de 1’endo-
thélium des sinus et des vaisseaux (8). Dans un
second temps, c’est I'endothélium qui relaxe les
fibres lisses par l'intermédiaire de ses propres
messagers, comme le facteur relaxant d’origine
endothéliale (EDRF, Endothelium Derived
Relaxing Factor), ou le facteur hyperpolarisant
d'origine endothéliale (EDHF, Endothelium
Derived Hyperpolarizing Factor (8). Tandis que
les neurotransmetteurs (acéthylcholine, noradré-
naline, Vasoactive Intestinal Polypeptide-VIP,
NPY, Calcitonine-Gene-Regulating-Peptide-
CGRP, substance P) exercent leurs effets apres
liaison a des récepteurs spécifiques au niveau de
la membrane cellulaire, 'EDRF a un effet direct
sur le systtme Guanosine triphosphate-
Guanosine monophosphate cyclique. Des études
récentes suggerent que les altérations de I'endo-
thélium sont les premieres manifestations d’une
grande part des maladies dites & risque pour
I'impuissance, tels le diabete, ['hypercholestéro-
lémie, I'hypertensionartérielle (14).

FLACCIDITE

A 1état de flaccidité, les muscles lisses
caverneux se trouvent dans un état de contrac-
tion. Méme si la chose n'a pas encore été totale-
ment prouvée scientifiquement, des études
experimentales récentes suggérent que cette
contraction quasi-permamente des muscles lisses

est liée an neurotransmetteur NPY, qui induit une .
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contraction de longue durée. La libération de
noradrénaline (NA), qui induit une contraction
immédiate et prononcée, semble intermittente ;
cet type de contraction se voit sur I'électromyo-
gramme (SPACE) sous la forme d'une activité
glectrique répétitive (13). En cas d'activation du
systéme sympathique, la libération de NA entrai-
ne une confraction intense des muscles lisses,
supérieure & celle qui existe au cours de la flacci-
dité (4). Cette contraction, qu'on observe par
exemple en cas de stress ou de froid, se traduit
par une diminution du volume du pénis. Cette
contraction du pénis au-dela de la flaccidité fut
d'ailleurs déja décrite par Kolliker en 1852 (10).
Elle résulte de la sensibilité de la musculature
lisse vis & vis de 1a NA. Des taux circulants de
NA si modestes qu'ils peuvent ne pas influencer
la pression sanguine peuvent déja inhiber I'érec-
tion (4). Ceci semble I'explication organique de
quelques formes d'impuissance psychogene.

Au niveau hémodynamique (fig. 1), la plus
grande part de 1'afflux artériel ne pénétre pas les
sinus caverneux, mais est drainée vers le systéme
nerveux par des shunts attério-veineux. Du fait
de 1a contraction des muscles caverneux, le volu-
me des sinus caverneux est modeste. L'efflux vei-
neux n'est pas limité (11).

INTUMESCENCE

L'activation du niveau $2-S4 du systéme
parasympathique par stimulation psychique ou
réflexe entraine une relaxation de la musculature
lisse des corps caverneux. Une activité réflexe
somato-végétative est & l'origine du processus de
I'érection. Des neurotransmetteurs post-ganglion-
naires, comme 1'acéthylcholine (ACH) le VIP, ou
le CGRP sont libérés a partir des terminaisons du
systéme parasympathique (7). Ils influencent
l'endothélium des sinus caverneux et des artéres
caverneuses, lequel libére lui-méme des messa-
gers tels que 'EDRF et 'EDHF, qui relaxent les
muscles lisses par l'intermédiaire de différents
processus intra-cellulaires responsables du tonus
musculaire. )

Au point de vue hémodynamique (fig. 1),
Iintumescence résulte d’une forte augmentation
de afflux artériel, d’une fermeture des shunts
artério-veineux, d’une dilatation des sinus caver-
neux, et d’une réduction du drainage veineux

(11).



L’avgmentation de taille du pénis lors de cette
phase n’est guere liée & une augmentation de la
pression intracaverneuse. Ce n’est que dans la
dernigre phase de l'intumescence, juste avant la
rigidité, que 1a pression intracaverneuse augmen-
te de facon exponentielle. Ce fait est causé par le
remplissage des sinus caverneux, maintenant
activement dilatés par la relaxation de la muscu-
lature lisse, par I'afflux sanguin, et par une dila-
tation passive de 1’albuginée. Dans cette phase
d’intumescence, 'afflux artériel n’induit qu'une
augmentation du volume des corps caverneux,
sans augmentation significative de la pression
intracaverneuse. Au moment ol la distension de
I'albuginée atteint sa limite (intumescence maxi-
male), tout afflux de sang artériel supplémentaire
induit directement une augmentation de pression
intracaverneuse.
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Fig. 1 : Représentation schématique des mécanismes hémody-
namiques de la flaccidité (en haut) et de I'érection (en bas). A
gauche I'afflux artériel, au centre les sinus caverneux et les
shunts artério-veineux, a droite représentation de 'albuginée
et de l'efflux veineux.

RIGIDITE

Au stade de rigidité, les muscles lisses caver-
neux sont relaxés a leur maximum, Cette relaxa-
tion se traduit par un remplissage complet des
sinus caverneux par le sang. Cette relaxation
complete se voit en SPACE sous la forme d'une
activit¢ électrique trés réduite, avec potentiels de
haute fréquence et de faible amplitude (13).
Comme le drainage veineux est presque totale-
ment fermé, l'afflux artériel est aussi presque
réduit & zéro. La restriction veineuse se fait par
différents mécanismes : d’une part des veinules,
qui se trouvent entre le tissu érectile et 1'albugi-

née, sont comprimées au cours de la phase d'intu-
mescence (9). Ensuite, ce sont les veines perfo-
rantes au niveau de leur traversée de I'albuginée,
selon un trajet oblique, qui sont aussi compri-
mées du fait que I'albuginée est distendue. Des
éludes expérimentales récentes suggerent qu’il
existe au moins deux mécanismes actifs, I’'un au
niveau du tissu érectile lui méme, et 1’autre au
niveau de la veine dorsale profonde (1).

Pour éviter une coagulation du sang dans les
tissus caverneux au cours de ['érection, qui fait
stagner le sang plus ou moins longtemps, I’ activi-
te thrombolytique du tissu érectile augmente.

DETUMESCENCE

La détumescence peut constituer un évene-
ment actif ou passif. En cas d'orgasme ou de
stress aigii (téléphone...), ¢’est probablement la
libération de NA par le mpathique qui provoque
la contraction des muscles lisses caverneux. Ceci
est & l'origine d’une phase de détumescence cour-
te. Par contre, si la détumescence survient en
dehors de ces événements, elle est relativement
longue, car elle ne résulte pas d’une augmenta-
tion du tonus sympathique, mais d’une réduction
du tonus parasympathique, ce qui est a son tour a
1’origine d’une préponderance du tonus provoqué
parlaNA etle NPY.
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RESUME : Le phénomene de I'érection a
été étudié de facon scientifique depuis le
début du 19" siecle. Au cours des 10 der-
niéres années, de nouvelles méthodes
d’étude clinique et expérimentale ont ajouté
de nouveaux détails a nos connaissances.
Les neurotransmetteurs parasympathiques
post-ganglionnaires (Acethylcholine,
Vasoactive-Intestinal-Polypeptide,
Calcitonine-Gene-Related-Peptide) ont été
identifiés. Leurs informations atteignent les
cellules musculaires lisses indirectement,
via I’endothelium, médiées par I’Endothe-
lium-Derived-RelaxingFactor. Les neuro-
transmetteurs sympathiques tels que la
noradrénaline semblent influencer la ceflule
musculaire lisse directement, mais des
études récentes suggerent un role & ’endo-
théline, une substance contractante d’origine
endothéliale. L’information neurogéne
atteint probablement les corps caverneux
par |'intermédiaire de cellules de type pace-
maker, connectées avec les autres cellules
musculaires lisses par des “gap-junctions”.
L’équilibre entre les influences parasympa-
thique et sympathique détermine le stade de
I’érection. Mots clés: muscle lisse caver-
neux, érection, neurotransmetteurs, EDRF.
Andrologie, 1992, 2 : 28-29.
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