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Der vorliegende Konsensusbericht wurde auf Basis eines am
20. Oktober 2010 von Experten aus den Bereichen Aligemein-
medizin, Urologie und Innere Medizin/Kardiologie in Wien abge-
haltenen Konsensus-Meetings erstellt. Ziel war es, das Thema
sErektile Dysfunktion als Pradiktor fur kardiovaskulare Erkran-
kungen“ aus Sicht der jeweiligen Fachdisziplinen darzustellen,
Fragestellungen und Perspektiven zu erarbeiten sowie mogliche
Wege fur eine verbesserte interdisziplindre Zusammenarbeit
aufzuzeigen. Als Grundlage fur die erarbeiteten Empfehlungen
dienten aktuelle internationale Evidenz-basierte Leitlinien [1],
die EAU-Guidelines [2] sowie die Empfehlungen der Second
Princeton Consensus Conference (Princeton Il). [3]

Die derzeitige Evidenzlage bekraftigt die Erkenntnis, dass es
sich bei erektiler Dysfunktion (ED) in erster Linie um eine vasku-
lare Erkrankung handelt. [1] Die ED gilt als Indikator fur ein
erhbhtes KHK- oder Insultrisiko. Die rechtzeitige Diagnose der
ED bietet die Chance zur Friherkennung noch stummer vasku-
larer Erkrankungen und kann Uber eine Lebensstilmodifikation
und frihzeitige medikamentdse Behandlung zur Verbesserung
des kardiovaskularen Risikoprofils beitragen.

Die interdisziplindre Annaherung an das Thema stellt eine
wesentliche Voraussetzung fir das optimierte Management im
Sinne einer Fruherkennung von Mannern mit ED / KHK dar. Ins-
besondere sind die Praktizierenden im niedergelassenen
Bereich - als erste Anlaufstelle fir die Patienten - gefordert,
Betroffene auf die Problematik ED anzusprechen, entsprechend
ihrem Risiko zu stratifizieren (Princeton Il) und - wenn notwen-
dig - zur weiteren Abklarung an Kollegen/Kolleginnen anderer
Fachrichtungen zu Uberweisen.

Wesentlich ist es, ein Bewusstsein dafur zu etablieren, dass es
sich bei der ED um eine internistisch-urologische Erkrankung
handelt und schon bei der Diagnose an eine mogliche systemi-
sche Gefafbeteiligung gedacht werden sollte - und umgekehrt.
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1. Epidemiologie und Pathogenese

Die erektile Dysfunktion (ED) ist eine haufige und weit
verbreitete Erkrankung. In der Massachusetts Male
Aging Study (MMAS) wurde eine ED-Pravalenz von 52%
bei Ménnern im Alter von 40 bis 70 Jahren erhoben. In
Osterreich leiden etwa 730.000 Manner unter ED. Die
Inzidenz steigt mit zunehmendem Alter. Aufgrund der
demografischen Entwicklung wird die Herausforderung
in puncto Diagnose und Management der ED zukunftig
noch ansteigen. Fur das Jahr 2025 wird eine ED-Prava-
lenz von >300 Mio. Mannern weltweit prognostiziert.
[1,4,5,6]

Als gemeinsamer Pathomechanismus der organisch
bedingten ED und der KHK fungiert die endotheliale
Dysfunktion. [1,6,7] Uberschneidende Risikofaktoren
fur beide Erkrankungen sind das Alter, Rauchen, Dysli-
pidamie, Diabetes, Hypertonie, Adipositas, und Bewe-
gungsmangel. [1,5,8,9]

Artery Size Hypothesis: Der kleinere Durchmesser der
Arterien des Corpus cavernosum sowie der A. profunda
penis machen das Gefadsystem des Penis zu einem sen-
sitiven Indikator fur systemische vaskulare Erkrankun-
gen. Dabei treten - in Abhangigkeit vom Gefafdurchmes-
ser - die Zeichen und Symptome der Endothelschadi-
gung zeitversetzt auf. Der Zeitraum zwischen Auftreten
der ED und eines kardiovaskularen Ereignisses betragt
im Durchschnitt drei bis funf Jahre (siehe Kapitel Zeitfen-
ster - Chance fir Risikofaktorintervention).

2. Evidenz-basierte Empfehlungen

Anhand rezenter internationaler Leitlinien [1] wurden im
Rahmen des Osterreichischen Konsensus-Meetings
ausgewahlte Publikationen vorgestellt und diskutiert.
Die angeflihrten Evidenzlevel und Empfehlungsgrade
entsprechen den ,Oxford Centre for Evidence-based
Medicine Levels of Evidence” (Mai 2001).

2.1. ED als Pradiktor fir KHK

Die Inzidenz fir KHK ist bei Mannern mit ED erhdht. Stu-
dien bestatigen die ED als frithen Marker und unabhan-
gigen Risikoindikator fur eine noch asymptomatische
KHK. Die meisten Manner mit ED weisen zumindest
einen kardiovaskularen Risikofaktor auf. Manner mit ED
entwickeln im Vergleich zu Mannern ohne ED haufiger
schwere Formen der KHK (Level 1, Grad A). [1]

Fir Manner mit ED im Alter von 40 bis 75 Jahren wurde
ein um 80% erhohtes Risiko fur kardiovaskulare Ereig-
nisse im Vergleich zu Mannern ohne ED nachgewiesen.
[10] Diese Risikoerh6hung war bei den jungeren Man-
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nern (40-60 Jahre) besonders ausgepragt. Eine osterrei-
chische Studie bestatigte das haufige Auftreten der ED
schon bei jungen Mannern. [11] Schwere Potenzstérun-
gen nehmen ab dem 50. Lebensjahr deutlich zu.
Zusammenhange zwischen erhdhter ED-Pravalenz und
Hypertonie, Rauchen, Hyperlipidamie und Diabetes sind
erwiesen. [6,8,9]

Eine auf dem Framingham-Risikoscore basierende Ana-
lyse ergab fur Manner mit schweren Potenzstérungen
ein um 65% erhohtes Risiko, innerhalb der nachsten 10
Jahre eine KHK zu entwickeln. [12] Alter, Diabetes und
Hypertonie wurden als signifikante Risikofaktoren besta-
tigt. [13]

Als unabhangiger Risikomarker ist die ED mit einem um
30 bis 60% erhdéhtem Risiko flr kardiovaskulare Ereignis-
se assoziiert [14], und zeigt bei Patienten mit Diabetes
ein um 50% hoheres kardiovaskulares Risiko an. [15]

2.2. ED und Mortalitat

Die ED ist primar aufgrund der erhdéhten kardiovaskula-
ren Mortalitat mit einer hdheren Mortalitatsrate asso-
ziiert, (Level 1, Grad A). Eine Subanalyse des ONTARGET/
TRANSCEND-Studienprogramms zeigte etwa, dass
Patienten (Durchschnittsalter 64 Jahre) mit ED nach vier
Jahren eine um bis zu 100% signifikant erhdhte Gesamt-
mortalitat und kardiovaskulare Mortalitat, sowie ein
erhohtes Risiko fir Myokardinfarkte und Hospitalisierun-
gen aufweisen. [16]

Auch prospektive, populationsbasierte Daten Uber einen
Follow-up-Zeitraum von 15 Jahren bestatigten fir Man-
ner mit ED ein um 26% hoéheres Gesamtmortalitatsrisi-
ko und eine um 43% gesteigerte kardiovaskulare Morta-
litat verglichen mit Mannern ohne ED. [17]

2.3. ED, KHK und sexuelle Aktivitat

Méanner mit ED und niedrigem kardialen Risiko (siehe
kardiale Risikostratifizierung), welche die Uberwiegende
Mehrheit darstellen, sollten hinsichtlich ihres Lebens-
stils beraten werden und kénnen ohne weitere vorherige
Abklarung eine Medikation gegen ED erhalten. Bei Man-
nern mit intermediarem und hohem kardialen Risiko
muss eine weitere Risikoabklarung erfolgen. [1,3,4]

2.4. Kardiale Risikostratifizierung

Alle Patienten, die an ED leiden, sollten immer als Patien-
ten mit erhéhtem Herz-Kreislauf-Risiko gesehen und des-
halb einer medizinischen Evaluierung unterzogen wer-
den. Blutdruckmessung, die Bestimmung von Nuchtern-
lipiden und -glukose, und -bei Mannern mit ED, die chro-
nisch erkrankt sind (z.B. mit Diabetes), sowie bei jenen,
die auf eine PDE-5-Hemmer-Therapie nicht ansprechen
auch der Testosteronspiegel - gehdren zur Befunderhe-
bung (Level 1, Grad A). Anhand Anamnese und erhobe-
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nen Befunden erfolgt die Risikostratifizierung in Hinsicht
auf kardiovaskulare Ereignisse auf Basis der Princeton II-
Guidelines [3] in Patienten mit niedrigem, intermediarem
und hohem kardialen Risiko (Tab.1).

Neben der Erfassung der bekannten Risikofaktoren
kommt auch der familiaren Anamnese ein wesentlicher
Stellenwert zu. Vorliegen und Ausmaf bereits bekannter
kardialer Erkrankungen wie Angina pectoris, vorange-
gangener Myokardinfarkt, eingeschrankter Linksventri-
kelfunktion/Herzinsuffizienz (NYHA-Klassen), eventuelle
RevaskularisierungsmaRnahmen, nicht-kardiale Gefaf3-
erkrankungen und Klappenerkrankungen werden genau
dokumentiert.

Wahrend die Zuordnung der Patienten mit niedrigem
und hohem Risiko meist relativ klar ist, bedirfen Man-
ner mit intermediarem Risiko einer weiteren Abklarung
zur eindeutigen Zuteilung in eine der beiden anderen
Risikogruppen (Tab.1).

Um Patienten mit erhéhtem Infarktrisiko zu identifizie-
ren, wird als Basistest eine Stressbelastung mittels
Fahrrad- oder Laufbandergometrie, Stressecho, bei
Mobilitatsproblemen auch ein pharmakologischer
Stresstest (Dobutamin Stress-Echo) oder eine Thallium-
Persantin-Szintigrafie empfohlen. Allerdings schliet
auch ein unauffalliger Belastungstest eine zugrundelie-
gende KHK nicht ganzlich aus. Bestehen weitere Unklar-
heiten, kann bei ausgesuchten Patienten im Sinne einer
Ausschlussdiagnostik eine Multi-Slice-CT (MCT) ange-
schlossen werden.

Tab.1: Kardiale Risikostratifizierung in Hinsicht auf die sexuelle Aktivitat

von Mannern mit ED [2]
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2.5. Zeitfenster — Chance fiir Risikofaktorintervention
Die ED ist bei vielen Mannern erstes Zeichen fur ein dro-
hendes myokardischdmisches Geschehen. Sie bietet
daher die Chance, ein beginnendes Gefafproblem
schon in der Frihphase zu erkennen und das kardiovas-
kulére Risiko der Betroffenen zu reduzieren.

Das Zeitintervall zwischen dem Auftreten einer ED und
den Erstsymptomen einer KHK wird auf 2 bis 3 Jahre
geschatzt, jenes bis zum Auftreten kardiovaskularer
Ereignisse auf 3 bis 5 Jahre. Dieses Zeitfenster bietet
Raum fur ein therapeutisches Einschreiten im Sinne
einer Risikofaktormodifikation (Level 2, Grad B).

Eine post hoc-Analyse [18] der Prostate Cancer Preven-
tion Trial (PCPT) bestatigte, dass das Neuauftreten einer
ED mit einem um 25% bis 45% erhéhten Risiko fur kar-
diovaskulare Ereignisse assoziiert war, vergleichbar mit
dem Risiko durch Rauchen oder eines Myokardinfarkts
in der Familienanamnese. Lebensstilanderungen wie
Gewichtsreduktion und Steigerung der korperlichen
Aktivitat fhren zu einer Verbesserung der ED (Level 1,
Grad A). Der positive Effekt einer Lifestyle-Intervention
bei Ubergewichtigen Mannern mit ED konnte anhand
einer deutlichen Steigerung der erektilen Funktion
(International Index of Erectile Function-Score) darge-
stellt werden. [19]

2.6. Therapiemanagement

Die Initiilerung einer ED-Therapie sollte erst nach Risi-
kostratifizierung (<Princeton IlI) des Patienten erfolgen.
Die Kontrolle kardio-
vaskularer Symptome
und die Determinie-
rung der Belastungsfa-
higkeit mussen dem

Niedriges Risiko
Symptomfrei <3 kardiale Haupt-

risikofaktoren
(Geschlecht ausgenommen)

Intermediares Risiko
Symptomfrei >3 kardiale Haupt-
risikofaktoren

(Geschlecht ausgenommen)

Hohes Risiko
Erhohtes Risiko fir Arrhythmien

Milde, stabile Angina pectoris
(evaluiert und/oder behandelt)

Moderate, stabile Angina pectoris

Instabile, refraktare Angina pectoris

Unkomplizierter Myokardinfarkt

Myokardinfarkt 2 bis 6 Wochen
zurtickliegend

Rezenter Myokardinfarkt <2
Wochen zuriick liegend

Eingeschrankte Linksventrikel-

funktion/Herzinsuffizienz (NYHA 1)

Eingeschrankte Linksventrikelfunk-

tion/Herzinsuffizienz (NYHA II)

Eingeschrankte Linksventrikelfunkti-

on/Herzinsuffizienz (NYHA llI/IV)

Erfolgreiche Revaskularisierung

Nicht-kardiale Gefaerkrankungen
(arterielle periphere Verschluss-
krankheit, Schlaganfall, TIAs etc.)

Obstruktive hypertrophe Kardiomyo-

pathien

Kontrollierte Hypertonie

Unkontrollierte Hypertonie

Milde Klappenerkrankungen

Moderate bis schwere Klappener-
krankungen
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Management der ED
vorausgehen (Level 1,

Grad A).
Manner mit erhdhtem
kardialem Risiko

(> Princeton Il) mussen
zunachst einer interni-
stischen Stabilisierung
der Situation zugefihrt
werden (Abb.1).

Hypertonie, Diabetes
und  Hyperlipidamie
mussen bei Mannern
mit ED, unter Beach-
tung moglicher Neben-
wirkungen, therapiert
werden (Level 1, Grad
A). Eine signifikante
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Verbesserung der ED durch intensive Blutdrucksenkung
bei hypertensiven Mannern wurde nachgewiesen. [20]
Bei Mannern mit ED und Hypercholesterinamie kommt
es durch die Therapie mit Statinen zu einer deutlichen
Verbesserung der Potenzstorung.

PDE-5-Hemmer - firstline auch bei Begleiterkrankun-
gen: Die klinische Datenlage unterstutzt die Anwendung
von PDE (Phosphodiesterase) 5-Hemmern als first-line
Therapie bei Mannern mit ED generell ebenso wie bei
Komorbiditdten wie KHK oder Diabetes. Wirksamkeit
und Vertraglichkeit der PDE-5-Hemmer Sildenafil, Tada-
lafil und Vardenafil wurden bei Patienten mit kardiovas-
kularen Risikofaktoren oder kardiovaskularen Erkran-
kungen in zahlreichen randomisierten, kontrollierten
Studien nachgewiesen. [1,22,23,24,25]

Die gute Vertraglichkeit von PDE-5-Hemmern bei Man-
nern mit stabiler KHK - unter Beachtung der Kontraindi-
kationen - wird auch durch den American College of
Cardiology/American Heart Association Consensus
sowie die Princeton Consensus Conference bestatigt. [4]
Eine absolute Kontraindikation fur PDE-5-Hemmer stellt
allerdings die gleichzeitige Einnahme von Nitraten dar.
Der internistische Status und das Ansprechen auf eine
ED-Therapie mit PDE-5-Hemmern mussen in regelmafi-
gen Intervallen kontrolliert werden (Level 1, Grad A).

ED, Testosteron und kardiovaskuléares Risiko: Die Rolle
einer Routine-Testosteronbestimmung bei Mannern mit
ED wird nach wie vor kontroversiell diskutiert. Studien

Abb.1: Kardiale Risikostratifizierung in Hinsicht auf die

sexuelle Aktivitit von Mannern mit ED

Sexuelle Anamnese

Klinische Evaluierung/
Risikostratifizierung

Niedriges Risiko |ntermed|ares/unbest|mmtes Risiko

Y \ !

Sexuelle Aktivitat
moglich oder
Therapie der ED

+ l

kardiovaskulare
Restratifizierung

Alle Patienten mit ED mussen in einem regelméagigen Follow-up hinsichtlich
Risikofaktoren, KHK-Status sowie Therapieansprechen kontrolliert werden
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bestatigen zwar den Zusammenhang zwischen niedri-
gen Testosteronspiegeln und erhéhter Gesamtmortalitat
bei Mannern [26], allerdings besteht keine Evidenz,
dass ein Testosteronersatz das Risiko fur kardiovaskulare
Erkrankungen senkt. Eine Testosteronkontrolle empfiehlt
sich  fur Manner mit ED, die nicht auf
PDE-5-Hemmer ansprechen sowie flr jene, die ange-
ben, unter weiteren typischen Testosteronmangelsymp-
tomen zu leiden (z.B. Muskelschwache, Antriebslosig-
keit, Stimmungsschwankungen, Depression).

2.7. ED und Diabetes

Der Typ-2-Diabetes ist einer der Hauptrisikofaktoren der
ED. Die Pravalenz der ED variiert bei Patienten mit Dia-
betes zwischen 35% und 90%. Die Entwicklung eines
metabolischen Syndroms mit Adipositas, Hyperlipid-
amie, Glukoseintoleranz, Hypertonie und Insulinresis-
tenz erh6ht das Risiko fiir eine ED. Die Zusammenhange
zwischen steigender Zahl an Risikofaktoren, metaboli-
schem Syndrom, endothelialer Dysfunktion und korona-
ren Ereignissen konnten vielfach dargestellt werden.
[4,27,28,29] In der MMAS zeigten Manner mit Diabetes
ein dreifach hoheres Risiko fur ED als Manner ohne Dia-
betes. [1,4,5,30]

Die zugrundeliegende Pathogenese ist multifaktoriell.
Das intra-abdominelle Fettgewebe spielt eine wichtige
Rolle bei der Entstehung kardiometabolischer Risikofak-
toren, wie Dyslipidamie, Insulinresistenz und inflamma-
torischer Prozesse, die wiederum die Entwicklung der
endothelialen Dysfunktion beglinstigen.

Die ED tritt bei Mannern mit Diabetes
etwa 10 bis 15 Jahre friher auf als
bei Mannern ohne Diabetes und ist
starker ausgepragt. Im Vergleich zur
nicht-diabetischen ED ist die ED im
Rahmen des Diabetes haufiger thera-
pieresistent. [30]

Die frihzeitige Behandlung mit Stati-
nen und PDE-5-Hemmern kann den
arteriellen Blutfluss bei Typ-2-Diabeti-
kern verbessern, [4] ebenso kann bei
asymptomatischer KHK eine signifi-
kante Reduktion schwerer kardialer
Ereignisse erzielt werden. [31]

Zur Abklarung des kardialen Risikos
von Diabetikern mit ED wird im Rah-
men der Erfassung der klassischen
Risikoparameter wie Rauchen, Hyper-
tonie, Hyperlipidamie und Adiposi-
tas/BMI auch die Bestimmung der
Mikroalbuminurie, die einen wichtigen
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Perspektive aus Sicht des Aligemeinmediziners:

| Der Patient sollte aktiv, z.B. im Rahmen der Anamnese-
erhebung oder einer Vorsorgeuntersuchung, nach Potenz-
problemen gefragt werden.

m Vor allem sollte auch bei jingeren Mannern (40 bis 60-
Jahrigen) an ED gedacht werden - da hier im Zeitfenster
zwischen Auftreten der ED und den Erstsymptomen einer
KHK bzw. dem Auftreten kardiovaskularer Ereignisse noch
die Moglichkeit einer Risikofaktorenmodifikation besteht

m Wenn der Patient einen oder mehrere Risikofaktoren auf-
weist und Uber Potenzprobleme berichtet, sollte jedenfalls
eine internistische Abklarung erfolgen

m Die Stabilisierung der internistischen Situation steht an
erster Stelle vor Initiierung einer ED-Therapie

Pradiktor fUr kardiovaskulare Erkrankungen darstellt,
empfohlen. [32,33]

Therapie: Ebenso wie bei Nicht-Diabetikern steht bei
Diabetes-Patienten mit ED das Risikofaktormanage-
ment an erster Stelle. [1,4,5,30,34] Durch frihzeitige
und intensive Senkung der Blutzucker- und Optimierung
der Lipidwerte kann die endotheliale Funktion verbes-
sert werden. Auch eine Verbesserung der Insulinsensiti-
vitat durch Lebensstilmanahmen oder durch medika-
mentdose Optionen verbessert die Endothelfunktion.
PDE-5-Hemmer stellen auch bei Patienten mit Diabetes
die first-line-Therapie der ED dar. [1,5] Haufig sind héhere
Dosen als bei Patienten ohne Diabetes erforderlich. Bei

Univ.-Prof.
Dr. Hermann Toplak

Universitatsklinik fir Innere
Medizin, Klinikum Graz

ED und KHK

Perspektive aus Sicht des Urologen:

m Wenn der Patient nicht selbst Uber das Thema spricht, sollte
die Frage nach Potenzproblemen aktiv gestellt werden

B Bei entsprechender Risikokonstellation - weitere Evaluie-
rung der kardiovaskularen Situation des Patienten; evtl.
nach letzter Kontrolle beim Hausarzt fragen (Verfligbarkeit
von Befunden, Laborparametern, etc.) RR, Blutfette...

® Gegebenenfalls Uberweisung des Patienten zum Interni-
sten/Kardiologen zur weiteren Abklarung

m Die Stabilisierung der internistischen Situation steht an
erster Stelle vor Initiierung einer ED-Therapie

Perspektive aus Sicht des Internisten/Kardiologen:

m Kommt der Patient zum Internisten/Kardiologen, sollte bei
Vorliegen einer kardiovaskularen Erkrankung jedenfalls
aktiv nach Potenzproblemen gefragt werden.

Vorliegen einer ED sollte an eine systemische Gefafbe-
teiligung gedacht werden. Die Praktizierenden im nie-
dergelassenen Bereich - als erste Anlaufstelle fur die
Patienten - sind gefordert, Patienten auf die Problema-
tik ED anzusprechen, entsprechend ihrem Risiko zu
stratifizieren und - wenn notwendig - zur weiteren
Abklarung an Kollegen/Kolleginnen anderer Fachrich-
tungen zu Uberweisen.

QUELLEN: [1] Jackson G. et al. Consensus ED and CAD prediction: evidence-based guidance and
consensus. Int J Clin Pract 2010; 64(7):848-857 [2] Hatzimouratidis K. et al. Guidelines on male
sexual dysfunction: erectile dysfunction an d premature ejaculation. Eur Urol 2010;57:804-8014
[3] Kostis JB et al. Sexual dysfunction ans cardiac risk (the Second Princeton Consensus Confe-
rence). Am J Cardiol 2005; 96:313-321 [4] Jackson G. et al., Cardiovascular Aspects of Sexual
Medicine, J Sex Med 2010; 7:1608-1626 [5] Feldman HA. et al., Impotence and its medical and
psychosocial correlates: results of the Massachusetts Male Aging Study. J Urol 1994; 151:54-61
[6] Jackson G., The ESC Textbook of Cardiovascular Medicine 2009, CHAPTER 15c¢ Erectile
Dyfunction [7] Chiurlia E. et al. Subclinical coronary artery atherosclerosis in patients with erectile
dysfunction. J Am Coll Caerdiol 2005; 46:1503-6 [8] Saigal CS et al. Predictors and prevalence of
erectile dysfuntion in a racially diverse population. Arch Intern Med 2006; 166:207-12 [9] EI-Sakka
Al et al. Coronary artery risk factors in patients with erectile dysfunction. J Urol 2004;172:251-4
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Coronary Heart Disease and Stroke? European Urology 2005; 48:512-18 [13] Ponholzer A. et al.
Is erectile dysfunction a predictor of cardiovascular events or stroke? A prospective study using a
validated questionnaire. 2010; Int J Impot Res 2010; 22:25-9 [14] Schouten BW et al. Erectile dys-
function prospectively associated with cardiovascular disease in the Dutch general population:
results from the Krimpen Study. Int J Impot Res 2008; 20:92-9 [15] Ching-Wan R. Erectile Dys-
function Predicts Coronary Heart Disease in Type 2 Diabetes JACC 2009 [16] Béhm M et al. Erec-
tile Dysfunction Predicts Cardiovascular Events in High-Risk Patients Receiving Telmisartan, Rami-
pril or Both. Circulation 2010; 121:1439-1446 [17] Araujo AB et al. Erectile dysfunction and mor-
tality. J Sex Med 2009; 6:2445-54 [18] Thompson IM et al. Erectile Dysfunction and subsequent
cardiovascular disease. JAMA 2005; 294(23):2996-3002 [19] Esposito K. et al. Effect of Life-

style Changes on Erectile Dysfunction in Obese Men. JAMA 2004; 291:2978-3012 [20] Dusing R.
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