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Vorwort

Die kontrazeptive Beratung und Betreuung
war und ist eine zentrale Aufgabe für eine
präventive Frauenheilkunde. Die Anforde-
rungen an die Ärztin, den Arzt sind dabei in
den letzten Jahren aus mehreren Gründen
gewachsen:
1. Die Zahl kontrazeptiver Methoden hat zu-
genommen: Einerseits gibt es neue Applika-
tionsformen bekannter Substanzen, anderer-
seits haben neue Gestagene und seit Kurzem
auch neue Östrogene Einzug in das Instru-
mentarium hormoneller Kontrazeption ge-
halten. Wichtige Neuerungen gibt es auch im
Bereich der intrauterinen Kontrazeption.
2. DasWissen umNutzen und Risiken hat sich
vermehrt: Durch Grundlagenforschung und
eine Vielzahl von klinischen Studien wissen
wir immer mehr über die Mechanismen und
die klinischen Effekte der Methoden auch
jenseits der kontrazeptiven Wirkung. Be-
griffe wie „gesundheitlicher Zusatznutzen“
(non-contraceptive health benefit), „Partial-
wirkungen an den Steroidrezeptoren“ sind
feste Bestandteile der Beratung geworden.
3. Das Wissen über die potenziellen Anwen-
derinnen kontrazeptiver Methoden ist ange-

wachsen. Vor allem imBereich der kardiovas-
kulären Risiken haben neue Einsichten das
Risikoprofil der einzelnen Anwenderin deut-
licher hervortreten lassen. Durch bessere
Kenntnisse über Erkrankungen verbunden
mit klinischen Untersuchungen ist die An-
wendung kontrazeptiver Methoden bei spe-
zifischen Krankheitsbildern auf eine evidenz-
basierte Grundlage gestellt worden.
4. Die Notwendigkeit einer individualisierten
Beratung und Begleitung ist immer deutli-
cher geworden. Die hohe Zahl ungeplanter
Schwangerschaften trotz wirksamer kontra-
zeptiver Methoden hat allen die Bedeutung
der Beratung, der Kommunikation und Be-

ziehung zwischen Anwenderin und Arzt (Fa-
milienplaner) vor Augen geführt.

Im vorliegenden Buch wird der Versuch
unternommen, diesen Neuentwicklungen
wenigstens zum Teil gerecht zu werden.

Im ersten Teil werden wichtige Grundla-
gen für die praktische kontrazeptive Sprech-
stunde zusammenfassend dargestellt.

Danach wird ausgehend vom „kontrazep-
tiven Dreieck“ ein strukturierter Beratungs-
prozess vorgestellt, bei dem die 3 Haupt-
variablen (Methoden, Patientin, Kontext)
miteinander in Beziehung gesetzt werden.
Anschließend werden diese 3 Variablen ein-
zeln im Detail beschrieben. Beim Methoden-
teil werden offene Fragen und Themen künf-
tiger Forschung angesprochen. Dem
Patientinnenteil wurden die „Eligibility Cri-
teria “ der WHO zugrunde gelegt.

In dieses Buch sind nicht nur viele Arbei-
ten von hoch geschätzten Kolleginnen und
Kollegen, sondern auch viele persönliche
Kontakte und Gespräche mit weltweit aner-
kannten Experten der Kontrazeption einge-
flossen. Bei all diesen Persönlichkeiten, deren
Namensnennung den Umfang sprengenwür-
de, möchte ich mich herzlich bedanken.

Bedanken möchte ich mich auch bei mei-
nen MitarbeiterInnen der Universitätsfrau-
enklinik Basel, die mir eine stete Quelle der
Inspiration und des Antriebs waren sowie
bei Herrn Engelhardt, Frau Elwing und Frau
Ziegler vom Thieme Verlag für die höchst
effiziente Umsetzung des Manuskripts.

Mein besonderer Dank gilt auch meiner
Frau und unseren erwachsenen Kindern, die
meiner Arbeit gegenüber sehr viel Verständ-
nis und Geduld aufbringen.

Basel, Johannes Bitzer
im November 2009
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Grundlagen

Biologische Grundlagen der menschlichen Reproduktion
und Ebenen der Empfängnisverhütung

In dem Moment, in dem der Kern der Sa-
menzelle mit dem der Eizelle im Eileiter
verschmilzt, wird die Grundlage für eine
Schwangerschaft gelegt. Damit diese „Be-
gegnung“ stattfinden kann, müssen sich
Eizelle und Samenzelle entwickeln und am
„rechten“ Ort zueinander finden. Die Rah-
menbedingungen hierfür liefert der Mens-
truationszyklus der Frau und die Spermio-
genese des Mannes.

Der Menstruationszyklus

Siehe auch Abb. 1.

n Der ovarielle Zyklus

Follikelphase

Diese Phase beschreibt die Entwicklung hin
zu einem dominanten Follikel bis zum
präovulatorischen Follikel und bezeichnet
das Ende eines Prozesses, der bereits meh-
rere Monate zuvor begonnen hat.

Aus den Primordialfollikeln werden
präantrale Follikel rekrutiert, in denen sich
2 zelluläre Kompartimente ausbilden,
nämlich die Theca und die Granulosa, je-
doch noch ohne antrale Höhle. Diese Etap-
pe ist unabhängig von denGonadotropinen
und unterliegt der intraovariellen Regula-
tion.

In einer 2. Phase kommt es dann unter
dem Einfluss von FSH zur Differenzierung
der präantralen Follikel hin zu antralen Fol-

likeln, die 2–5mmDurchmesser haben und

eine hohe Sensibilität gegenüber FSH auf-
weisen.

Auf diese Weise bilden die Ovarien von
der Pubertät bis zur Menopause ständig
eine Kohorte von 10–20 kleinen antralen
Follikeln. Der letzte Schritt des follikulären
Wachstums umfasst 3 sukzessive Abläufe.
" Rekrutierung einer Kohorte von kleinen

antralen Follikeln. Am Ende der Luteal-
phase wird die Hemmung des FSH auf-
gehoben, und durch die FSH‑Stimula-
tion zeigen die ovariellen Zellen eine
erhebliche Zunahme ihres Mitoseinde-
xes und ihrer Aromataseaktivität, d.h.
sie werden rekrutiert.

" Auswahl eines dominanten Follikels.

Nachdem am Beginn der Mitoseindex
und die Aromataseaktivität in den re-
krutierten Follikeln noch heterogen
sind, bildet sich gegen den 5. Tag hin
ein dominanter Follikel aus, der den
höchsten Mitoseindex und die höchste
Aromataseaktivität aufweist. Damit
wird Östradiol gebildet, das noch in ge-
ringer Konzentration vorliegt, aber be-
reits eine retrograde Koppelung auf die
Hypophyse ausübt und im Sinne eines
negativen Feedbacks die FSH‑Sekretion
mindert.

" Wachstum des dominanten Follikels.

Nach dem 6. Tag wächst nur noch der
dominante Follikel weiter und erhöht
seine Östradiolbildung.

Die Östradiolsynthese ist das Resultat einer
Zusammenarbeit zwischen den beiden Zell-
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kompartimenten, wobei jedes Kompartiment
für sich nicht über die insgesamt notwendige
Anzahl der Enzyme für eine Steroidgenese ver-
fügt.

Die Theca besitzt die Enzyme, die aus Choles-
terol Androgene bilden können, vor allem
Delta-4-Androstendion, und dies unter dem
Einfluss von LH. Die Granulosazellen besitzen
eine Aromatase, die in der Lage ist, die gebilde-
ten Androgene unter dem Einfluss von FSH in
Östrogen umzuwandeln (2-Zell-Hypothese).

Am 12./13. Tag zeigt der dominante Follikel
einen Durchmesser von 20–25mm und die
Östradiolkonzentrationen erreichen 200–
300 pg/ml. Diese Konzentration ist jetzt
ausreichend, um den LH‑Anstieg bzw. den
LH‑Peak zu induzieren, der die Ovulation
auslöst.

Die Ovulationsphase

Der LH‑Anstieg geht der Ovulation um
etwa 35–36 h voraus. In dieser Zeit reifen
die Eizelle und die diese umhüllenden
Strukturen heran und diese Reifung ist die
Voraussetzung für eine Befruchtung.

6 8 10 12 14 16 18 20 22 24 26

GnRH

Östradiol

FSH
LH

Hypothalamus

Hypophyse

Ovar

Uterus

Gonadotropine

ovarielle
Steroide

endometriale
Veränderung

Abb. 1 Der Menstruationszyklus.
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Reifung der Eizelle
Dies ist charakterisiert durch
" das Wiederaufnehmen der Meiose, die

Ausstoßung des 1. Polkörperchens und
der Beginn der 2. Reifeteilung,

" den Erwerb eines zytoplasmatischen
Faktors, der notwendig ist, um den Kern
des Spermatozoons zu dekondensieren,

" die Wanderung der kortikalen Granula
in die Peripherie in der Eizelle.

Diese Reifungwird begleitet vonModifizie-
rungen der umhüllenden Zellstrukturen:
" Assoziation der Zellen des Kumulus und

Trennung der Kumuluszellen von der
Granulosa, sodass der Cumulus-oopho-
rus-Komplex frei im Inneren der Folli-
kelhöhle flottiert.

" Darstellung der spezifischen Bindungs-
stellen für die Spermatozoen auf der
Zona pellucida.

Ovulation
Die Ruptur des Follikels ist das Ergebnis von
3 Phänomenen:
" eine Fragilisierung der Follikelwand

(teilweise Dissoziation der Granulosa-
zellen, Abbau von einem Netz externer
Kollagenphasen),

" eine rasche Erhöhung des Volumens der
Follikelflüssigkeit mit einer Zunahme
der Oberflächenspannung und

" die Wirkung von follikulären und ova-
riellen Muskelfasern.

Die Wirkung des LH‑Peaks auf diese ver-
schiedenen Phänomene setzt verschiedene
Mediatoren frei mit einer starken proteoly-
tischen Aktivität der Kollagenase und Plas-
mine und einer Synthese der Prostaglan-
dine PG2 und PGF2α.

Lutealphase

Nach der Ovulation erfährt der Follikel eine
luteale Transformation undwird zumGelb-
körper, der Progesteron ausscheidet und in
geringerem Maße Östradiol und Inhibin
unter dem Einfluss des LH bildet. Die maxi-
male Aktivität entfaltet sich zwischen dem
19. und 23. Zyklustag. Die Progesteronspie-
gel liegen dann bei 10–20 ng pro ml.

Wenn keine Befruchtung eintritt, wird
der Gelbkörper umgewandelt, sklerosiert
und die Hormonproduktion wird um den
27. Tag abgebrochen, wodurch einerseits
dieMenstruation ausgelöst wird und ande-
rerseits bereits die Follikelrekrutierung für
den nächsten Zyklus beginnt.

Im Fall einer Schwangerschaft führt die
Bildung von humanem Choriongonadotro-
pin (HCG) durch den Trophoblasten begin-
nend mit dem 6. Tag nach der Befruchtung
zu einem Erhalt des Corpus luteum bis zum
Ende des 1. Trimesters.

n Der uterine Zyklus

Die beschriebenen Sekretionen von Östro-
gen, von Östradiol und Progesteron führen
zu zyklischen Veränderungen an den Ziel-
organen wie dem Uterus.
" Veränderungen des Zervixschleims.Un-

ter dem Einfluss des Östradiols wird
von den Zervix glandulären Zellen ein
Schleim gebildet, der hinsichtlich Quan-
tität und Qualität am stärksten um die
präovulatorische Phase herum ausge-
prägt ist. Dieser Schleim ist reichlich,
klar, durchsichtig, fadenziehend und
kristallin, das sogenannte Fadenkraut-
Phänomen bildend. Progesteron hat
den gegenteiligen Effekt; nach der Ovu-
lation koaguliert der Schleim und wird
undurchlässig.
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" Endometriale Veränderungen. Nach der
Menstruation ist das Endometrium
dünn, inaktiv, mit kurzen Drüsen-
schläuchen und einer wenig entwickel-
ten Vaskularisation. Unter dem Einfluss
des Östrogens regeneriert das Endome-
trium und wird proliferativ während
der follikulären Phase, die mitotische
Aktivität ist ausgeprägt, das Endomet-
rium verdickt sich, die Drüsen verlän-
gern sich und eine Vaskularisierung
entwickelt sich.
Unter dem Einfluss des Progesterons
bereitet sich das Endometrium auf die
Implantation vor und wird sekretorisch
während der lutealen Phase, d.h. die
mitotische Aktivität ist gehemmt, in
den Drüsen wird Glykogen eingelagert
und sie nehmen eine geschlängelte
Form an; die Vaskularisierung erreicht
den höchsten Entwicklungsgrad.
Zwischen dem 19. und 23. Zyklustag ist
das Endometrium bereit für die Implan-
tation. Wenn keine Schwangerschaft
eingetreten ist, bedingt der Abfall der
Sexualsteroide eine endometriale Syn-
these der Prostaglandine vor allem des
Prostaglandin-2α, das die Menstruation
auslöst.

" Menstruation. Die Desquamation der
oberflächlichen Schicht des Endometri-
ums ist eine Konsequenz der vasomoto-
rischen Aktivität der Prostaglandine auf
die kleinen Gefäße. Zunächst kommt es
zu einer Vasokonstriktion der Arterio-
len in der tieferen Schicht des Endome-
triums, die dann von einer Nekrose der
oberflächlichen Schicht gefolgt ist. Da-
nach erfolgt eine Vasodilatation mit
einem Anfluten des Blutes im Bereich
der beiden Endometriumschichten, wo-
durch proteolytische Enzyme freige-
setzt werden. Diese tragen zu Hämato-

men bei, die Fragmente des Oberflä-
chenendometriums ablösen. Gleichzei-
tig entfaltet das Myometrium eine
kontraktile Aktivität, welche die Aus-
stoßung von nekrotischem Material
fördert. Diese Phänomene werden vor
allem durch die Prostaglandine PGE2

(vasodilatatorisch) und PGF2α (vasokon-
striktorisch und uterotonisch) herbei-
geführt, die ja bereits in der lutealen
Phase gebildet werden.

Die Spermienbildung

Der Basalmembran der Tubuli seminiferi
contorti liegt die Stammzellpopulation der
männlichen Keimzellen auf. Sie werden als
Spermatogonien Typ A bezeichnet. Diese
Zellen machen eine Mitose durch. Eine
Tochterzelle erneuert den Bestand an Sper-
matogonien, die andere wird zum Typ-
B‑Spermatogonion. Die Typ-B‑Spermato-
gonien teilen sich mitotisch in die primä-
ren Spermatozyten.

Die frisch entstandenen primären Sper-

matozyten (I) treten nun in die 1. Reife-
teilung der Meiose ein. Nach der S‑Phase
gelangen diese Zellen in die komplexen Sta-
dien der Prophase der Meiose und werden
dadurch im Lichtmikroskop auffällig sicht-
bar.

In der Prophase kommt es in jeder
Keimzelle zu einer neuen Kombination des
vom Vater und von der Mutter stammen-
den genetischen Materials. Auf die lange
Prophase folgen in schnellem Ablauf Meta-
phase, Anaphase und Telophase. Aus einer
primären Spermatozyte gehen 2 sekundäre
Spermatozyten hervor.

Die sekundären Spermatozyten treten
direkt in die 2. Reifeteilung ein, aus der die
Spermatiden hervorgehen.

4 Grundlagen



Die Differenzierung von der Spermatide

zum Spermium nennt man Spermiogenese.
Sie entspricht dem letzten Teil der Sperma-
togenese und umfasst folgende Einzelvor-
gänge, die zum Teil gleichzeitig ablaufen:
" Kernkondensation. Verdichtung und

Verkleinerung des Kerns, Kondensation
des Kerninhalts auf kleinsten Raum.

" Akrosombildung. Bildung einer enzym-
haltigen Kappe (Akrosom), die bei der
Durchdringung der Zona pellucida der
Eizelle eine wichtige Rolle spielt.

" Geißelbildung. Ausbildung des Sper-
mienschwanzes.

" Zytoplasmareduktion. Abwerfen aller
nicht benötigten zytoplasmatischen
Zellbestandteile (Residualkörperchen).

Die Spermatogenese unterliegt 2 Kontroll-

mechanismen, nämlich dem FSH und dem

intratestikulären Testosteron. Es existieren
dazu 2 regulierende Achsen, nämlich ein-
mal die Achse FSH – Sertoli-Zellen und die
Achse LH – Leydig-Zellen.

Die beiden Achsen sind miteinander
verbunden auf der Ebene der hypothala-
mo-hypophysären Regelung durch GNRH.

Auf der Ebene des Hodens wirkt das in-
tratestikuläre Testosteron, das von den
Leydig-Zellen gebildet wird, auf die Serto-
li-Zellen ein. Andere Moleküle spielen eine
wichtige Rolle in der Spermatogenese wie
das Vitamin A, c-fos, SCF (Stem Cell Factor).

Die Spermatozoonbildung findet in den
Tubuli seminiferi statt, die 30–150 cm lang
sind und deren Durchmesser um etwa
300mm variieren; die Gesamtlänge der
Tubuli ist etwa 720m und das tubuläre
Kompartiment umfasst 60–80% des Ho-
denvolumens.

Die Befruchtung

n Kapazitation

Im Semenalplasma finden sich Faktoren,
welche die Befruchtung hemmen. Diese
Hemmfaktoren werden im Prozess der
Durchdringung des Zervixschleims gleich-
sam abgewaschen bzw. entfernt; dadurch
werden die Spermien in die Lage versetzt,
die Eizelle zu befruchten.

n Die Akrosomreaktion und das
Eindringen in die Zona pellucida

Die Akrosomreaktion ist charakterisiert
durch die Fusion der plasmatischen und
akrosomialen Membranen am Spermato-
zoon. Durch diese Fusion kommt es zur
Freisetzung von Enzymen wie das Akrosin,

welche im Akrosom gespeichert sind. Diese
Fusion wird induziert durch die Kumulus-
zellen und vor allem durch die Verbindung
des Spermatozoons mit der Zona pellucida.
Die genannten Enzyme ermöglichen es
dem Spermatozoon, die Zona pellucida zu
durchdringen bis hin zum perivitellinen
Raum.

n Die Fusion der Gameten und
die Aktivierung der Eizelle

Nach Erreichen des perivitellinen Raumes
fusioniert das Spermatozoon mit der Ei-
zelle durch tangentiale Anlagerung der
postakrosomialen Region an die Eizell-
membran. Danach wird der Kern des Sper-
matozoons in das Zytoplasma der Eizelle
aufgenommen durch einen aktivenMecha-
nismus. Dadurch entstehen 3 Folgereaktio-
nen:

Biologische Grundlagen der menschlichen Reproduktion 5



1. Blockierung einer Polyspermie dank der

kortikalen und zonalen Reaktion.Durch
die Verschmelzung kommt es zur Frei-
setzung von Enzymen in den perivitelli-
nen Raum im Sinne der sogenannten
kortikalen Reaktion. Diese Veränderung
führt dazu, dass sich die Zona pellucida
nicht mehr mit einem Spermatozoon
vereinigen kann und gegen die Wir-
kung der akrosomalen Enzyme resis-
tent wird.

2. Aktivierung der Eizelle. Diese geschieht
durch diemembranständige Phospholi-
pase C, die den Abbau von Phospholipi-
den zu Inositol-Triphosphat katalysiert.
Dieses setzt Kalzium frei, das seinerseits
die Proteinkinase C und die Natrium-
pumpe aktiviert. Dadurch wird ein Mi-
lieu geschaffen, in dem die Bildung prä-
formierter Proteine für das Wachstum
der Eizelle begünstigt wird.

3. Abschluss der Meiose und Beginn der

1.mitotischen Teilung. Die 2. meioti-
sche Reduktionsteilung findet statt und
wird begleitet von einer Expulsion des
2. Polkörperchens und der Bildung
eines weiblichen Pronukleus, wobei
der Kern des Spermatozoons sich de-
kondensiert und zum männlichen Pro-
nukleus wird. In diesem Stadium beste-
hen also 2 Pronuklei, die 24 h nach der
Ovulation sichtbar werden. Danach
kommt es rasch zur 1. und 2. Zell-
teilung, sodass nach 48 h der Embryo
2 oder 4 Zellen besitzt.

Implantation

Die Blastozyste ist immer noch von einer
Zona pellucida umgeben und erreicht die
uterine Hülle am 19. Zyklustag. Die Einnis-
tung erfolgt über 3 Stufen.
1. Auflösung der Zona pellucida
2. Anlagerung des Embryos an die Endo-

metriumoberfläche, wobei die endo-
metrialen Zellen den Embryo langsam
umschließen.

3. Trophoblastinvasion. Durch enzymati-
sche Reaktion kann der Embryo immer
tiefer in das Endometrium eindringen.

Die Erfahrungen mit In-vitro-Fertilisation
zeigen, dass sich nur 15% der transferierten
Embryonen in der Gebärmutter einnisten
können.

Das Endometrium lässt eine Einnistung
nur während eines kurzen Implantations-
fensters zu zwischen dem 19. und 23. Tag.

Der Embryo hat eine aktive Rolle und
bildet Faktorenwie z.B. den Platelet Activa-
tion Factor, die zur Implantation notwen-
dig sind. Die Schwangerschaft stellt einen
Halb Allograf dar, der einer immunologi-
schen Akzeptation bedarf. Manweiß heute,
dass die CD8-Lymphozyten der schwange-
ren Frau Progesteronrezeptoren besitzen
und einen Faktor freisetzen, der die Lyse
der embryonalen Fibroblasten durch müt-
terliche NK‑Zellen verhindert.

Durch kontrazeptiveMethoden kann an
verschiedenen Stellen und durch ganz ver-
schiedene Mechanismen in die mensch-
liche Reproduktion eingegriffen werden
(Tab. 1).
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Sexualität

Masters und Johnson haben auf der Grund-
lage von Laborbeobachtungen bei Frauen
und Männern vor, während und nach dem
Geschlechtsverkehr die körperlichen Vor-
gänge bei der sexuellen Reaktion im enge-
ren Sinne genau beschrieben.

Die sexuelle Reaktion ist in diesem
Modell eine lineare Reaktion, die verschie-
dene Phasen durchläuft, welche durch spe-
zifische psychophysiologische Reaktionen
charakterisiert sind (Abb. 2).

Dieses lineare Modell reflektiert die
verschiedenen Reaktionen, die bei der
menschlichen sexuellen Reaktion auftreten
können.

Tabelle 1 Ebenen und Wirkungsweisen kontrazeptiver Methoden.

Hemmung der Entwicklung einer Eizelle

n hormonelle Ovulationshemmung kombinierte hormonelle Kontrazeptiva (KHV)
östrogenfreie Ovulationshemmer

Hemmung der Entwicklung von befruchtungsfähigen Spermien

n hormonelle Suppression Kombination von Gestagen plus Testosteron

Hemmung des Zusammentreffens von Spermien und Eizelle

In der Vagina, an der Zervix:

n durch mechanische Barriere Kondom

n durch chemische Barriere Spermizide

n durch biologische Barriere Veränderungen des Zervixschleims
durch Gestagene

Im Uterus:

n durch hormonelle Veränderung
des Endometriums

Gestagene

n durch chemische, mechanische,
hormonelle Barrieren

Kupfer und Gestagen-IUDs

In den beiden Eileitern:

n durch mechanische Barriere Tubensterilisation

Hemmung der Implantation einer Blastozyste

n mechanisch-chemische Veränderung
des intrauterinen Milieus

Kupfer-IUD

Sexualität 7



Die Erweiterung des Masters-
und Johnson-Modells durch Singer
Kaplan – die sexuelle Motivation

Helen Singer Kaplan ergänzte die beschrie-
benen Stadien um die Phase des sexuellen
Verlangens. In ihrem Modell lassen sich
dann sexuelles Verlangen (sexuelle Appe-
tenz), Erregung und Orgasmus unterschei-
den.

Das Besondere dabei ist, dass sich sexu-
elles Verlangen in ihrem Verständnis nicht
an peripheren Reaktionen beobachten lässt
und insofern auch nicht messbar ist, son-
dern einem subjektiven Erlebenszustand
entspricht, einem Zustand, den sie auch
Appetenz nannte.

Neuere bildgebende und neurologische
Untersuchungen zeigen, dass sich imHypo-
thalamus und im Bereich des limbischen
Systems „Kernregionen“ befinden, die am
ehesten zentralnervösen Repräsentationen

des „sexuellen Begehrens, sexueller Phan-
tasien“ entsprechen.

In diesen Regionen bewirkt Dopamin
eine Erhöhung der Aktivität, Prolaktin eher
eine Hemmung. Opioide scheinen so etwas
wie eine Belohnungsfunktion auszuüben.

Da aber das sexuelle Verlangen ein facetten-
reiches Phänomen ist, involviert es vermutlich
viele Regionen des Gehirns.

n Neue Modelle zum Verständnis
weiblicher Sexualität

Basson erstellte ein neuesModell der weib-
lichen sexuellen Reaktion (Abb. 3), das die
Bedeutung emotionaler Intimität, sexueller
Stimuli und partnerschaftlicher Zufrieden-
heit einbezieht. Dieses Modell anerkennt,
dass die weibliche sexuelle Funktion kom-
plexer und variabler verläuft als die sexuel-
le Funktion beimMann, und dass die weib-

von Masters und Johnson zu Helen Singer Kaplan

Masters und Johnson
3 Phasen: Erregung, Plateau, Orgasmus

H. S. Kaplan
Appetit
Lust
Verlangen
Begehren

ein Männermodell

Erregung

Plateau

Orgasmus

A
A

B

B
C

C

Resolution

Resolution

Resolution

Abb. 2 Von Masters und Johnson zu Helen Singer Kaplan (Bitzer 2008).
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liche Funktion erheblich von einer Reihe
von psychosozialen Faktoren beeinflusst
wird (z.B. Zufriedenheit mit der Beziehung,
Selbstbild, frühere negative sexuelle Erfah-
rungen).

Weitere wichtige Faktoren sind die Not-
wendigkeit einer adäquaten sexuellen Sti-
mulation, das Geschehen beeinflussende
biologische und psychologische Faktoren
und der Aspekt einer emotionalen und kör-
perlichen Befriedigung durch die Sexuali-
tät.

Initial befindet sich die Frau in einem
Stadium sexueller Neutralität. Ist eine Frau
aber grundsätzlich empfänglich für sexuel-
le Stimuli, kann sich bei adäquater Stimu-
lation aus dieser sexuellen Neutralität
schließlich auch Erregung und der Wunsch
nach mehr ergeben. Dies führt bei posi-
tivem Verlauf schließlich neben einer Ver-

stärkung des Gefühls der emotionalen
Intimität (d.h. einer Befriedigung desWun-
sches, welcher der Auslöser dafür war, sich
überhaupt auf einen sexuellen Kontakt ein-
zulassen bzw. diesen aktiv anzustreben)
auch zu einer körperlichen Befriedigung.
In diesem Modell ist also anders als in den
traditionellen Modellen die Erregung dem
sexuellen Verlangen vorgeschaltet bzw.
diese beiden Phasen entwickeln sich paral-
lel und können sich gegenseitig beeinflus-
sen. Dieses positive Ergebnis fördert die
Intimität und verstärkt die sexuelle Moti-
vation.

In diesem Modell wird verständlich,
dass nicht jeder sexuellen Aktivität sexuel-
les Verlangen vorausgeht. Im Fall eines Kin-
derwunschs etwakann es sein, dass sichein
Paar sexuell betätigt, obwohl kein sexuelles
Verlangen besteht, und es gibt anderemög-

Das zirkuläre Modell von Rosemary Basson

emotionale
Intimität

emotionale
und physische
Befriedigung

spontaner
Sexualtrieb

sexuelle
Stimuli

Streben nach

und Empfäng-

lichkeit für

sexuelle
Erregung

Erregung
und sexuelles

Verlangen

biologisch

psychologisch

Abb. 3 Das zirkuläre Modell der weiblichen Sexualität von R. Basson (Bitzer 2008).
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liche Motivationen für sexuelles Verhalten
(Wunsch nach Bindung, Macht, Geld etc.).

Klassifikation und deskriptive
Einteilung von Sexualstörungen

Als sexuelle Funktionsstörungen werden
alle Beeinträchtigungen der Sexualität be-
zeichnet, die gekennzeichnet sind durch:
" eine Störung des sexuellen Verlangens

oder Befriedigung
" einen Ausfall der für den Geschlechtsakt

notwendigen physiologischen Reaktion
" eine Unfähigkeit, den Orgasmus zu

steuern oder zu erleben
" Schmerzen bei der sexuellen Interak-

tion

Die sexuellen Funktionsstörungen werden
im ICD-10 in Kapitel F5 (psychische Störun-
gen, Verhaltensauffälligkeiten mit körper-

lichen Störungen und Faktoren) abgehan-
delt (Tab. 2).

Die Störung tritt primär (lebenslang)
oder sekundär (erworben) zur Aufnahme
der sexuellen Aktivität auf und manifes-
tiert sich situativ (bspw. nur bei einem
Partner) oder generalisiert.

Sexualstörungen sind in der Regel durch das
Zusammenwirken von biologischen, psycho-
logischen und sozialen Faktoren bedingt.

Die wichtigsten biologischen Faktoren
sind:

Krankheiten und Medikamente. Diese kön-
nen direkt oder indirekt auf die Sexualor-
gane und die Sexualphysiologie einwirken.

Hormone. Verschiedene Untersuchungen
belegen, dass menschliches Sexualverhal-

Tabelle 2 Klassifikation sexueller Funktionsstörungen nach ICD-10 (Mösler).

F52.0 Mangel oder Verlust von sexuellem
Verlangen

Verlust des sexuellen Verlangens ist
das Grundproblem.

F52.10 sexuelle Aversion Vorstellung sexueller Aktivität ist ver-
bunden mit Angst und Ekel.

F52.11 mangelnde sexuelle Befriedigung Sexuelle Reaktion verläuft normal,
Orgasmus wird ohne Lustgefühl erlebt.

F52.2 Versagen genitaler Reaktionen Bei Frauen Mangel oder Ausfall vagi-
naler Lubrikation.

F52.3 Orgasmusstörungen Orgasmus tritt nicht oder nur stark
verzögert ein.

F52.5 nicht organischer Vaginismus Spasmus der die Vagina umgebenden
Beckenbodenmuskulatur, wodurch
der Introitus vaginae verschlossen
wird. Penetration ist unmöglich oder
schmerzhaft.

F52.6 nicht organische Dyspareunie Schmerzen während der
Sexualverkehrs.

F52.7 gesteigertes sexuelles Verlangen meist bei Teenagern oder jungen
Erwachsenen; DD affektive Störung
oder Demenz.
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ten durch den Einfluss von Hormonen mo-
difiziert bzw. teilweise „gesteuert“ wird.
Vereinfachend kann man von folgenden
Wirkungen ausgehen:
" Östrogene: günstig für Libido, Lubrika-

tion, Funktionalität der Schleimhäute
" Androgene: antriebssteigernd und libi-

dosteigernd
" Prolaktin: libidohemmend
" Oxytozin: Orgasmushormon, bindungs-

fördernd
" Dopamin: Belohnungsgefühle induzie-

rend
" Noradrenalin: exzitatorisch

Individualpsychologische Faktoren.
" familiäre Entwicklung und Sexualerzie-

hung
" sexuelle Traumatisierung, emotionale

Deprivation
" frühere Beziehungserfahrungen (Tren-

nungen, Kränkungen)
" aktuelles sexuelles Skript, Sexualideal
" beruflicher Stress, Versagensangst

Interpersonelle, partnerschaftliche

Faktoren.
" Gewöhnung, Routine
" Attraktivitätsverlust
" Diskrepanz der sexuellen Bedürfnisse

und Ängste
" Kommunikationsschwierigkeiten
" Untreue, Außenbeziehungen

Soziokulturelle Faktoren.
" sexuelle Gesetze, Normen, Verbote
" sexuelle Mythen
" Stellung von Frau und Mann
" Rollenstereotype in bestimmten

Lebensphasen
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Gynäkologische Endokrinologie und Pharmakologie

Die Sexualsteroide haben eine gemeinsa-
me Grundstruktur, den Steranring. Durch
Addition bzw. Substitution von C1- und
C2-Gruppen werden die 3 wichtigsten Se-
xualsteroide gebildet: Östrogene, Progeste-
ron, Androgene (Abb. 4).

Östrogene

Die wichtigsten natürlichen Östrogene der
Frau sind Östradiol, Östron und Östriol. Sie
sind Steroide, die durch einen aromati-
schen A‑Ring und durch 18 Kohlenstoffato-
me gekennzeichnet sind.

n Wirkungen der Östrogene

Wirkungen auf die
Reproduktionsorgane

In der frühen Follikelphase üben Östrogene
einen hemmenden Einfluss auf den Hypo-

physenvorderlappen aus. In Zyklusmitte
wandelt sich die negative Rückkoppelung
in einen positiven Rückkoppelungseffekt
auf die Hypophyse um (Sensitivierung der
gonadotropen Hypophysenzellen gegen-
über GNRH).
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Am Uterus und Ovar induzieren Östro-
gene eine Hyperämie, sie fördern das
Wachstum sowie die Zunahme des kon-
traktilen Potenzials bzw. der Kontraktilität
des Myometriums. Das Endometrium pro-
liferiert.

An der Zervix induzieren Östrogene die
Sekretion eines dünnflüssigen wässrigen
Schleimsmit typischen Eigenschaften, wel-
che die Penetration der Spermatozoen be-
günstigen.

Am Vaginalepithel führen Östrogene zu
einer Proliferation, Kornifikation und Gly-
kogenspeicherung.

In den Brustdrüsen stimulieren Östro-
gene die Proliferation der Alveolen und

der Milchgänge im Zusammenspiel mit an-
deren Hormonen (Progesteron, Prolaktin).

Wirkungen auf das
zentrale Nervensystem

Neben der genannten Zykluskontrolle
beeinflussten Östrogene die Bildung von
endogenen Opiaten sowie den Katechola-
min- und Dopaminstoffwechsel. Damit ha-
ben Östrogene einen indirekten Einfluss
auf die Affektivität. Man spricht auch von
einer psychotropen, stimmungsaufhellen-
den Wirkung. Östrogene können auch zu
einer leichten Blutdruckerhöhung führen.

Cyclopentanoper-
hydrophenantrene
ring (17 C-Atome)

Substitution von
2 Methylgruppen
C-13 + C-10

C-18 + C-19→

Substitution von
2 Methylgruppen
C-18 + C-19 und An-
hängen eines Radikals
mit 2 C-Atomen
C-17 C-20 + C-21→

Substitution einer
Methylgruppe
an C-13 C-18→

Steran
Grundgerüst

C

A B

D1

2

3
4

5
6

7

8

9
10

11

12
13

14 15

16

17

19

18

18

18

19

C 20

C 21

Androgene

Östrogene

Progesteron
Kortikosteroide

Abb. 4 Die wichtigsten Sexualsteroide.
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