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Pflanzliche Präparate für die Therapie 
klimakterischer und postmenopausaler 
Beschwerden und Erkrankungen
Wolfgang Wuttke, Dana Seidlová-Wuttke

Seit einem Jahrzehnt, d. h. nach Publikation der Daten der 
Women’s Health Initiative (WHI) (1), erfahren pflanzliche Prä-
parate zur Prävention bzw. Therapie klimakterischer Beschwer-
den und postmenopausaler Erkrankungen starke Umsatzsteige-
rungen. Im Folgenden wird eine Übersicht über zurzeit verfüg-
bare pflanzliche Präparate zur Verhinderung klimakterischer 
Beschwerden und des häufig postmenopausal auftretenden  
Metabolischen Syndroms gegeben.

Die meisten klimakterischen Be-
schwerden entstehen durch fehlende 
Wirkung von Estradiol im Hypothala-
mus und in mesolimbischen Struktu-
ren. Aufsteigende Hitzewallungen 
sind eng an die Aktivität des hypo-
thalamischen GnRH-Pulsgenerators 
gekoppelt. Die pulsatile GnRH-Sekre-
tion ist nur möglich, wenn alle GnRH-
produzierenden Neurone zur gleichen 
Zeit phasisch aktiv werden. Diese 
synchrone und phasische Aktivierung 
wird durch einen Cocktail von exzi-
tatorischen und inhibitorischen Neu-
rotransmittern und Neuropeptiden 
bewirkt. So ist erwiesen, dass die 
Monoamine Serotonin, Dopamin und 
Noradrenalin sowie das exzitatorisch 
wirkende Glutamat und die inhibito-
rische Gamma-Aminobuttersäure (GA-
BA) wichtige Regulatoren der Gona-
dotropinsekretion sind (2, 3). Die 
ausgewogene Ausschüttung dieser 
Neurotransmitter wird durch Östroge-
ne, in erster Linie durch Estradiol, 
garantiert. Bei erliegender Ovarfunk-
tion „denkt“ der hypothalamische 
Pulsgenerator, er müsse mehr GnRH 
ausschütten, um höhere FSH- und 
LH-Spiegel zur Stimulation der Ovar-
funktion zu bewirken. Das führt zum 
typischen postmenopausalen Gona-
dotropinanstieg. Die Überaktivität 
des GnRH-Pulsgenerators ist auf ei-
nen dysregulierten Neurotransmit-

ter-/Neuropeptid-Cocktail im Hypo-
thalamus zurückzuführen. Im Hypo-
thalamus werden dadurch auch be-
nachbarte temperaturregulatorische 
Nervenzellen erregt, sodass Hautge-
fäße weit gestellt werden, was zu 

den typischen aufsteigenden Hitze-
wallungen (hot flushes) führt. Durch 
fehlende Wirkung von Estradiol sind 
auch mesenzephale und limbische 
Systeme betroffen, die emotionales 
Verhalten regulieren. Diese Ereignis-
se sind durch alle östrogen wirken-
den Substanzen zu verhindern. Eine 
schematische Zusammenfassung der 
neuroendokrinen Ereignisse, die zu 
klimakterischen Beschwerden führen, 
gibt Abbildung 1.

In Kürze: die Hormonersatz-
therapie
Bis heute ist die Hormonersatzthera-
pie (HET) mit Östrogenen, bei der 

GnRH-Pulsgenerator, Neurotransmitter und Hitzewallungen

Abb. 1: Neuroendokriner Regelkreis der Hypothalamus-Hypophysen-Ovar-Achse. Der hypothala-
mische GnRH-Pulsgenerator der geschlechtsreifen Frau besteht aus GnRH und diversen umlie-
genden Neuronen, die über ihre Neurotransmittoren für die normale pulsatile GnRH-Sekretion 
sorgen. Diese garantiert die regelhafte hypophysäre FSH- und LH-Sekretion. Nach Erlöschen 
der Ovarfunktion wird durch den Östrogenmangel der Neurotransmittercocktail derart verän-
dert, dass hohe GnRH-Pulse resultieren, um mit vermehrter Gonadotropinausschüttung die er-
loschene Ovartätigkeit anzuregen. Der dysregulierte Neurotransmittercocktail stimuliert die 
ebenfalls im Hypothalamus liegenden temperatur- und herzfrequenzregulierenden Neurone, 
sodass Hautgefäße erweitert werden, was zu aufsteigenden Hitzewallungen (hot flushes) führt.
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Kombination mit Gestagenen, die äl-
teste und immer noch effektivste The-
rapie zum Verhindern von klimakteri-
schen Beschwerden. Diese Anwendung 
hat auch die besten knochenprotekti-
ven Wirkungen; allerdings bedeutet 
das, dass die HET über viele Jahre 
erfolgen muss. Aufgrund des leicht 
erhöhten Risikos, ein Mammakarzinom 
zu entwickeln und des immer noch 
nicht völlig geklärten Risikos der Ent-
wicklung einer Arteriosklerose emp-
fehlen die Menopausengesellschaften 
der meisten Länder nur eine zwei- bis 
dreijährige HET zum Verhindern hefti-
ger klimakterischer Beschwerden.

Pflanzliche Produkte als  
Alternativen zur HET
Zur Therapie klimakterischer Be-
schwerden mit pflanzlichen Produk-
ten haben in erster Linie Extrakte 
aus drei Pflanzen hohe wissenschaft-
liche Aufmerksamkeit erregt:
 − Phytoöstrogenhaltige Extrakte. 
Die am besten klinisch untersuch-
ten Phytoöstrogene sind Isofla-
vone aus Soja und Rotklee. Alle 
auf dem deutschen Markt befind-
lichen Präparate sind Nahrungs-
ergänzungsmittel.

 − Traubensilberkerzenhaltige Präpa-
rate werden aus dem Wurzelstock 
der Pflanze hergestellt und sind 
im deutschsprachigen Raum apo-
thekenpflichtige Medikamente.

 − Ecdysonhaltige Präparate sind Nah-
rungsergänzungsmittel, die über-
wiegend im Internet für Bodybuil-
der angeboten werden. In jüngster 
Zeit gibt es einige klinisch getes-
tete, ecdysonhaltige Präparate aus 
Spinat der Firma VerdeVital, die in 
erster Linie zu Reduktion oder zum 
Vorbeugen von postmenopausalem 
Übergewicht und dessen Folgen 
getestet wurden.

�� Phytoöstrogene
Fast alle Pflanzen produzieren Subs-
tanzen, die in tierischen Organismen 
schwache östrogene Wirkungen aus-
üben; diese Substanzen werden des-
halb Phytoöstrogene genannt. Aus 

Soja und Rotklee werden Extrakte 
angeboten, die größere Mengen an 
den Isoflavonen Genistein und 
Daidzein enthalten. Diese Isoflavone 
binden an beide Östrogenrezeptor-
(ER)-Subtypen, den ER_ und ER`, 
mit leichter Präferenz für den ER`. 
In vielen offenen Studien sind posi-
tive Effekte von Isoflavonen auf Hit-
zewallungen beschrieben worden. Die 
wenigen plazebokontrollierten Unter-
suchungen ergaben überwiegend ne-
gative Ergebnisse. In einer kürzlich 
publizierten, sorgfältig geplanten 
Studie war selbst die recht hohe Do-
sis von 200 mg Isoflavonen über zwei 
Jahre nicht in der Lage, klimakte-
rische Beschwerden zu lindern (4). 
Folgerichtig kommen kürzlich er-
schienene Metaanalysen zu dem 
Schluss, dass Isoflavone keine Wir-
kungen gegen klimakterische Be-
schwerden ausüben (5, 6).

Das Brustdrüsengewebe scheint nicht 
sehr sensibel auf die östrogenen Wir-
kungen der Isoflavone zu reagieren, 
denn nach zweijähriger Anwendung 
von 80 oder 120 mg war keine mam-
mografische Erhöhung der Brustdich-
te zu verzeichnen (7). Da eine Erhö-
hung der mammografischer Brust-
dichte ein erhöhtes Brustkrebsrisiko 
signalisiert (8), scheinen moderate 
Dosen von Isoflavonen das Brust-
krebsrisiko nicht zu erhöhen (9, 10). 

Häufig wird angeführt, dass Isoflavo-
ne Brustkrebs verhindern können. Als 
Beleg dafür wird die Tatsache ins 
Feld geführt, dass in fernostasiati-
schen Ländern der hohe Soja- und 
damit Isoflavonverbrauch mit gerin-
gerem Brustkrebsrisiko korreliert 
(11). Wenn hingegen die Japaner in 
die USA migrieren und dort der Ei-
weißbedarf überwiegend durch 
Fleisch gedeckt wird, entwickelt 
schon die erste Tochtergeneration 
signifikant häufiger diesen Krebs. Da-
raus wurde geschlussfolgert, dass 
Isoflavone vor Brustkrebs schützen. 
Das ist zweifelsohne richtig, aber nur 
unter gewissen Vorbehalten. Es wur-
de zunächst tierexperimentell ge-
zeigt, dass eine prä- und peripuber-

täre Gabe von Genistein die Entwick-
lung von karzinogeninduzierten 
Mammakarzinomen signifikant senkte 
(12, 13). Das ist mittlerweile auch in 
Beobachtungen an Menschen wahr-
scheinlich gemacht worden: Japani-
sche Mädchen, die vor der Pubertät 
in die USA migrierten, hatten signi-
fikant häufiger Brustkrebs als solche, 
die die Pubertät noch in Japan erlebt 
hatten. Ferner entwickelten Frauen, 
deren Mütter für ihre Töchter eine 
hohe kindliche Isoflavoneinnahme 
angaben, signifikant weniger Mam-
makarzinome als Töchter mit niedri-
ger kindlicher Einnahme (14).

Die publizierten Ergebnisse über kno-
chenprotektive Wirkungen von Iso-
flavonen sind ebenso kontrovers wie 
die über klimakterische Beschwerden. 
In einer Metaanalyse wurde heraus-
gearbeitet, dass Isoflavone eine 
schwache osteoprotektive Wirkung in 
Wirbelkörpern, nicht aber im Ober-
schenkelhals hatten (15). In der 
schon oben erwähnten zwei Jahre 
währenden Studie mit 200 mg Isofla-
vonen ergaben sich hingegen keine 
Hinweise für eine osteoprotektive 
Wirkung (4).

�� Extrakte aus der Traubensilber-
kerze

Es gibt einige überzeugende klini-
sche Studien, die belegen, dass Ex-
trakte aus dem Wurzelgeflecht der 
Taubensilberkerze (Cimicifuga race-
mosa = CR) klimakterische Beschwer-
den lindern (16). Da diese Extrakte 
keine östrogen wirkenden Substanzen 
enthalten (17), müssen andere Wirk-
mechanismen zum Tragen kommen. 
Es ist gezeigt worden, dass sero-
toninerge und GABAerge Substanzen 
hot flushes hemmen. In dem ausführ-
lich getesteten CR-Extrakt BNO 1055 
(der für die Produktion von Klima-
dynon verwendet wird) sind dopamin-
erge, serotoninerge und GABAerge 
Substanzen nachgewiesen worden, 
die für die Regulation des hypotha-
lamischen GnRH-Pulsgenerators 
wichtig und vermutlich für die Re-
duktion klimakterischer Beschwerden 
verantwortlich sind (18, 19).
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Körpergewicht

Viele Frauen nehmen postmenopausal 
an Gewicht zu und entwickeln ein 
Metabolisches Syndrom, eine HET 
kann das verhindern (20). Mit der 
Gewichtszunahme ist ein deutlich 
erhöhtes Risiko für zahlreiche post-
menopausale Erkrankungen wie etli-
che Karzinomarten, das Metabolische 
Syndrom, Osteoporose, Osteoarthritis 
(früher Arthrose genannt) und Sarko-
penie verbunden (21–25). Auch das 
Polyzystische Ovarialsyndrom (PCO) 
ist häufig mit viszeraler Adipositas 
vergesellschaftet (26).

Übergewicht ist definiert als ein  
Body-Mass-Index (BMI) > 30; ein 
Mensch ist fettleibig bei einem BMI 
> 35. Der BMI stellt allerdings ein 
klinisch überholtes Maß für Fettlei-
bigkeit dar, da er nicht berücksich-
tigt, ob ein hoher BMI durch große 
Fett- oder Muskelmasse bedingt ist. 
Ein heute klinisch gebräuchlicheres 
Maß ist das Messen des Bauchum-
fangs, weil damit ein Anhaltspunkt 
für die Menge an viszeralem „bösem“ 
Fett gegeben wird.  Bei Männern gilt 
ein Bauchumfang von 80–99 cm als 
normal, 100–120 cm gilt als überge-
wichtig, Männer mit einem Bauchum-
fang > 120 cm gelten als fettleibig. 
Bei Frauen sind die Werte naturge-
mäß niedriger: normal 70–89 cm, 
übergewichtig 90–109 cm, fettleibig 
sind Frauen ab einem Bauchumfang 
von mehr als 109 cm.

Es ist heute gesichert, dass es zwei 
Typen von Fettverteilung gibt: Beim 
Birnen-(weiblichen = gynoiden) Fett-
verteilungstyp sitzen die Fettpolster 
in der glutealen und Oberschenkel-
gegend, während beim Apfel-
(männlichen = androiden) Fettvertei-
lungstyp das Fett im Bauchraum ak-
kumuliert (s. Abb. 2). Fettzellen vom 
gynoiden Typ exprimieren Aromata-
sen und deshalb geringe Mengen von 
Östrogenen (27). Dadurch sind Frau-
en vom Birnentyp weitestgehend vor 
einer Osteoporose geschützt, entwi-
ckeln aber deutlich häufiger ein En-

dometriumkarzinom (28, 29). Das 
androide Bauchfett hat gesundheits-
schädigende Eigenschaften. Eine 
postmenopausale Frau mit den typi-
schen Zeichen einer androiden Adi-
positas ist in Abbildung 3 gezeigt. 

Adipozyten vom viszeralen Typ se-
zernieren sogenannte proinflamm-
atorische Zytokine, die auch bei 
allgemein entzündlichen Prozessen 
überproduziert werden (30). Deshalb 
gelten Übergewicht und Fettleibig-
keit vom Apfeltyp auch als ein Zu-
stand chronischer Entzündung und 
es entwickelt sich ein hoher oxida-
tiver Stress (31). Das führt bei Men-

schen mit großem Bauchumfang zu 
erhöhten Entzündungsmarkern im 
Blut. Das ist durch Messen von 
„high sensitivty C-reactive protein“ 
(hsCRP) leicht festzustellen. Die 
Cholesterinproduktion, insbesonde-
re das an die Low Density Lipopro-
teins (LDL) gebundene Cholesterin 
sowie die in den Very Low Density 
Lipoproteins (VLDL) gebundenen 
Triglyzeride sind bei diesen Men-
schen in der Regel erhöht (20). 
Durch den hohen oxidativen Stress 
werden die LDL vermehrt oxidiert 
und von speziellen weißen Blutkör-
perchen, sogenannten Fresszellen 
(Makrophagen) aufgenommen. Diese 

Typische Zeichen einer viszeralen Adipositas

Abb. 3: Postmenopausale Frau mit typischen Zeichen einer viszeralen Adipositas, die eine 
„Erstblick“-Diagnose erlauben. Der viszerale Bauchumfang betrug 104 cm. Die Patientin hatte 
einen typischen „Witwenbuckel“ als Zeichen einer fortgeschrittenen Osteoporose. Sie hatte 
wenig muskulöse Extremitäten und gab arthrotische Kniebeschwerden an. Im Blut wurde erhöh-
tes CRP als Zeichen eines chronisch inflammatorischen Zustands gemessen. Die viszerale Adipo-
sitas und der Entzündungszustand führten zu hohem Serumcholesterin, LDL und Triglyzeriden.

„Erstblickdiagnose“

wenig Muskulatur an den  
Extremitäten = Sarkopenie

viszerale Adipositas = 
Zeichen, nach weiteren 
Erkrankungen zu suchen

„Witwenbuckel“ 
= Osteoporose

Typen der Fettverteilung

Abb. 2: Es gibt zwei Typen von Fettverteilung: Der „Apfeltyp“ mit großen viszeralen Fettde-
pots im Bauchraum wird volksmundlich auch als Bierbauchtyp bezeichnet und entspricht dem 
männlichen (androiden) Fettverteilungstyp. Der „Birnentyp“ ist der weibliche Fettvertei-
lungstyp mit großen subkutanen Fettpolstern im glutealen und Oberschenkelbereich. Die vis-
zeralen Fettzellen sezernieren proinflammatorische Zytokine, welche schädigend in zahlrei-
chen Organsystemen und Organen wirken.

Apfel-/Bierbauchtyp
(androider Fett-
verteilungstyp)

Birnentyp
(gynoider Fett-
verteilungstyp)
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rophagen wandern in Arterienwände 
ein und bilden hier als Schaumzellen 
die Keime für arteriosklerotische 
Plaques (32) und es bildet sich 
rasch die gefürchtete Arterienverkal-
kung, die Arteriosklerose (auch 
Atherosklerose genannt) mit der 
Folge, dass Blutdruck, Herzinfarkt- 
und Schlaganfallrisiken ansteigen. 
Bei längerem Bestehen der Fettlei-
bigkeit vom androiden Typ werden 
zusätzlich Insulinrezeptoren desen-
sibilisiert, sodass es zu einem Typ-
2-Diabetes (früher Altersdiabetes 
genannt) kommt (33). Deshalb ist 
der Bauchumfang auch ein zuverläs-
sigeres Maß für Krankheitsgefähr-
dung als der BMI.

Mit zunehmendem Alter, insbeson-
dere in der Postmenopause und bei 
Menschen mit großen viszeralen 
Fettdepots akkumuliert Fettgewebe 
auch im Knochenmark und in den 
Gelenken. Die hier gebildeten Fett-
zellen sezernieren ebenfalls große 
Mengen von proinflammatorischen 
Zytokinen, sodass auch im Knochen-
mark und in den Gelenken lokale 
entzündliche Prozesse entstehen 
(22–34). Die knochen- und knorpel-
aufbauenden Zellen (Osteo- und 
Chondroblasten) werden geschädigt 
und die abbauenden Zellen in ihrer 
Aktivität gefördert. Das führt zu 
Knochenschwund (Osteoporose) und 
Arthrose (im angloamerikanischen 
Raum deshalb auch Osteoarthritis 
genannt). Bei postmenopausalen 
Frauen wird diese Entwicklung durch 
die fehlenden positiven Wirkungen 
von Östrogenen noch beschleunigt 
(35). Bei geschlechtsreifen, überge-
wichtigen Frauen führen die im 
Bauchraum wirksamen proinflamm-
atorischen Zytokine und die daraus 
resultierende Desensibilisierung der 
Insulinrezeptoren zur Schädigung 
der Ovarien. Daraus resultiert das 
Polyzystische Ovarsyndrom (PCO) 
(26). Diese Effekte des Besatzes mit 
Fettzellen vom viszeralen Typ im 
Bauchraum, in Knochen, Gelenken 
und der Muskulatur sind in Abbil-
dung 4 dargestellt.

Therapeutische Ansätze  
bei Übergewicht

Die beschriebenen Erkrankungen ge-
hören alle zum Krankheitsbild des 
Metabolischen Syndroms. Ziel unserer 
Bemühungen muss also die Verhinde-
rung bzw. die Reduktion von Überge-
wicht und Fettleibigkeit sein. Das ist 
medikamentös teilweise möglich. 
Besser wären eine gesunde Lebens-
führung mit gesunder Ernährung und 
viel körperlicher Bewegung. Dazu 
fehlen häufig die Zeit und der Wille.

�� Die HET und Übergewicht
Es ist zweifelsfrei belegt, dass eine 
HET vorbeugend auf die Entwicklung 
von Übergewicht und damit des Me-
tabolischen Syndroms wirkt (20). 
Aus oben genannten Gründen wird 
eine Östrogen-/Gestagen-Therapie 

jedoch von vielen Patientinnen und 
Ärzten gefürchtet und deshalb nicht 
praktiziert. Hilfreich können aber 
preiswerte Nahrungsergänzungs-
mittel sein.

�� Phytoöstrogene und Über-
gewicht

Die gängigsten isoflavonhaltigen 
Soja- und Rotkleepräparate zum Stu-
dium antiadipöser Eigenschaften 
waren häufig nicht plazebokontrol-
liert und führten zu sehr wider-
sprüchlichen Ergebnissen. Bemer-
kenswert sind dabei positive Ergeb-
nisse von isoflavonhaltigen Soja-
präparaten mit hohem Gehalt an 
Sojaproteinen. In anderen Studien 
waren isoflavonhaltige Präparate mit 
wenig oder keinen Sojaproteinen 
unwirksam. Besonders bemerkens-
wert sind Ergebnisse von Studien, in 

Effekte des Besatzes mit Fettzellen vom viszeralen Typ

Abb. 4: Fettzellen vom viszeralen Typ sezernieren proinflammatorische Zytokine (TNF_, Inter-
leukin 2 und 6, Leptin u. a.). Bei großen viszeralen Fettdepots bewirken diese proinflamm-
atorischen Zytokine eine Erhöhung von Cholesterin, insbesondere von LDL, und erhöhen den 
oxidativen Stress. Das gefährdet die Arterien. Zusätzlich werden Insulinrezeptoren desensibi-
lisiert, sodass es zum Typ-2-Diabetes kommen kann. Die Desensibilisierung der Insulinrezep-
toren schädigt auch die Ovarien und es entsteht häufig das Polyzystische Ovarsyndrom (PCO). 
Die selben Fettzelltypen kommen auch im Knochenmark vor, wo sie durch übermäßige Zyto-
kinproduktion bei übergewichtigen Menschen vom Apfeltyp den Knochenaufbau hemmen  
und den Abbau fördern. Auch bei Fettzotten in Gelenken, insbesondere im Kniegelenk, und 
zwischen Muskelfasern sezernieren die Fettzellen proinflammatorische Zytokine, die Gelenk-
knorpel und die Muskulatur schädigen. Folgen sind Osteoporose, Osteoarthritis (früher  
Arthrose genannt) und Muskelschwund (Sarkopenie).
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zur Reduktion von Körpergewicht 
und Serumlipiden führten (36–38).

�� Cimicifuga racemosa und 
 Übergewicht

Ratten entwickeln nach Ovariektomie 
ein Metabolisches Syndrom. Es gibt 
tierexperimentell Hinweise, dass Ex-
trakte aus dem Rhizom der Trauben-
silberkerze diese Entwicklung verhin-
dern können.

�� Ecdyson und Übergewicht
Ecdyson ist ein Steroid, das ursprüng-
lich aus Schmetterlingsraupen als 
Verpuppungshormon isoliert wurde. 
Einige Pflanzen produzieren Ecdyson, 
um sich vor Raupenfraß zu schützen 
(39). Ecdyson ist seit Langem als ei-
ne muskelanabole Substanz bekannt 
und wird in einigen Bodybuilder-
Shops zu hohen Preisen verkauft. 

Das in Deutschland weit verbreitete 
Nahrungsmittel Spinat (Spinacia ole-
racea) beinhaltet beträchtliche Men-
gen an Ecdyson (bis zu 0,08 % Tro-
ckengewicht). Tierversuche haben 
gezeigt, dass Ecdyson auch in großen 
Mengen nicht zu Schädigungen ir-
gendwelcher Organe führt. Hingegen 
konnten in jüngster Zeit mehrere 
positive Wirkungen von Ecdyson ge-
zeigt werden. Ovariektomierte Ratten 
entwickeln ein Metabolisches Syn-
drom. Eine Fütterung mit ecdyson-
haltigem Futter war in der Lage, die 
Fettleibigkeit und die Abnahme der 
Muskelmasse zu reduzieren. Im Kno-
chen war durch Ecdyson die Entwick-
lung von Knochenschwund deutlich 
reduziert und die Knorpelmasse im 
Kniegelenk der kastrierten Ratten 
blieb intakt. Die Tiere hatten deut-
lich niedrigere Cholesterin- (insbe-
sondere LDL-) und Triglyzeridspiegel 
(40, 41). Damit konnte tierexperi-
mentell gezeigt werden, dass ein ec-
dysonangereicherter Spinatextrakt in 
der Lage ist, die Entwicklung des 
gesamten Metabo lischen Syndroms zu 
verhindern. 

Wie sieht es mit Daten von Untersu-
chungen am Menschen aus? In einer 

kürzlich durchgeführten offenen An-
wendungsbeobachtung an Frauen 
und Männern mit leicht erhöhtem 
Bauchumfang, leicht erhöhten Trigly-
zeriden und Cholesterin wurde der 
Effekt der täglichen Aufnahme von 
200 mg Ecdyson über drei Monate 
untersucht. Das auffälligste Ergebnis 
war eine deutliche Senkung der 
„schlechten“ Triglyzeride um 42 % 
und der „schlechten“ LDL um 13 %, 
bei gleichzeitiger Erhöhung der „gu-
ten“ HDL-Spiegel um 9 %. Nach in-
ternational üblichen Kriterien hat 
Ecdyson also eine protektive Wirkung 
auf die Entwicklung von Arterioskle-
rose und auf die daraus resultieren-
den Folgeerkrankungen. Interessan-
terweise war das Körpergewicht der 
untersuchten Personen nur geringfü-
gig verändert (–1,1 kg). Das war 
durch eine Verringerung des gesam-
ten Körperfettanteils um 5 % sowie 
eine daraus resultierende Verringe-
rung des Bauchumfangs um 2,5 cm 
bei gleichzeitiger Erhöhung der Mus-
kelmasse um 5 % zu erklären. Andere 

Parameter wie Leberenzyme, Blutbild 
usw. waren nicht verändert. 

Diese Ergebnisse waren Anlass, nun-
mehr auch eine plazebokontrollierte 
Studie durchzuführen, in der 84 
leicht übergewichtige Patientinnen 
(Bauchumfang > 90 < 110 cm) und 
Patienten (Bauchumfang > 100 < 115 
cm) – alle mit leicht erhöhten Cho-
lesterin- oder Triglyzeridwerten – 
täglich 2 x 50 mg Ecdyson in 450 mg 
Spinatpulver (VerdeFit) oder 500 mg 
ecdysonfreies Spinatpulver (Plazebo) 
über drei Monate verabfolgt wurde. 
Wie in der offenen Anwendungs-
beobachtung nahmen in der Verum-
gruppe das Körpergewicht, der 
Bauchumfang und die Fettmasse si-
gnifikant ab, während die Muskel-
masse zunahm (s. Tab. 1). Die Cho-
lesterin-, LDL- und Triglyzeridspiegel 
waren signifikant niedriger als in der 
Plazebogruppe. Besondere Aufmerk-
samkeit verdient die deutliche Re-
duktion des Entzündungsmarkers CRP 
(s. Tab. 2). 

Parameter Kontrolle  
(% vom Ausgangswert)

VerdeFit  
(% vom Augangswert)

Triglyzeride 15,35 –37,37*
Cholesterin 6,78 –10,87*
HDL –0,88 14,22*
LDL –4,85 –4,08
CRP 22,40 –74,42*

* p < 0,05 vs. Kontrolle

Wirkung eines ecdysonhaltigen Spinatextrakts  
auf diverse Serumparameter

Tab. 2: Die Cholesterin-, LDL- und Triglyzeridspiegel sowie CRP waren in der Verumgruppe  
signifikant niedriger als in der Plazebogruppe. 

Parameter Kontrolle  
(% vom Ausgangswert)

VerdeFit  
(% vom Augangswert)

Körpergewicht + 1,61 – 1,22*
Bauchumfang ± 1,61 – 2,82*
Fett + 0,57 – 1,97*
Muskel – 0,89 + 0,73
* p < 0,05 vs. Kontrolle

Wirkung eines ecdysonhaltigen Spinatextrakts  
auf diverse Körperparameter

Tab. 1: In der Verumgruppe nahmen das Körpergewicht, der Bauchumfang und die Fettmasse 
signifikant ab, während die Muskelmasse zunahm.

585FRAUENARZT  54 (2013)  Nr. 6



F
O

R
T

B
IL

D
U

N
G

 +
 K

O
N

G
R

E
S
S Die Zunahme einer trainingsbedingten 

Muskelmasse zeigte sich eindrucksvoll 
in einer Studie, die in Zusammenarbeit 
mit Hebammen durchgeführt wurde: 
Frauen, insbesondere Mehrgebärende, 
bleiben häufig durch Senkung des Be-
ckenbodens inkontinent. Das kann 
durch geeignetes langwieriges Training 
der Beckenbodenmuskulatur verbessert 
werden. In einer offenen Studie wur-
den Frauen, die nach dem Abstillen 
inkontinent blieben, täglich über min-
destens drei Monate mit 2 x 30 mg 
Ecdyson plus 2 x 200 mg Cranberry-
extrakt in jeweils 300 mg Spinatpulver 
(VerdeDry) behandelt und erhielten 
durch die Hebammen ein Becken-
bodentraining. Eine andere Gruppe 
erhielt nur Becken boden training. In 
der Gruppe mit ecdysonbegleiteter 
Beckenbodengymnastik besserten sich 
alle Parameter der Beckenboden-
schwäche  signifikant besser als in der 
Kontrollgruppe.

In einer Umfrage bei Arthrosepa-
tienten (die in erster Linie Kniebe-
schwerden hatten) gaben 70,6 % 
unter Einnahme von 2 x 50 mg Ecdy-
son in Verbindung mit jeweils 500 
mg Spinatpulver und 420 mg Glucos-
aminsulfat (VerdeArthroSan) eine si-
gnifikante Verbesserung ihrer Gelenk-
beschwerden an, 29,4 % Beschwerde-
freiheit.

Zusammenfassung
Die Wirkung von phytoöstrogenhalti-
gen Nahrungsergänzungsmitteln wird 
in der Literatur sehr unterschiedlich 

beurteilt. In höherer Dosierung ha-
ben sie vermutlich schwache östro-
gene Wirkungen. Die meisten in 
Deutschland erhältlichen Präparate 
enthalten etwa 50 mg Isoflavone, die 
entweder sehr schwache oder keine 
Wirkungen auf klimakterische Be-
schwerden, den Knochen und das 
Metabolische Syndrom haben.

Cimicifuga-racemosa-haltige Präpa-
rate sind in deutschsprachige Län-
dern Medikamente und haben als 
solche ihre Wirksamkeit auf klimak-
terische Beschwerden nachgewiesen.

Das Metabolische Syndrom hat durch 
die hohen proinflammatorischen Zy-
tokine nicht nur negative Auswirkun-
gen auf das Herz-Kreislauf-System, 
sondern auch auf den Knochen, die 
Muskulatur und den Gelenkknorpel. 
Ecdyson ist in der Lage, den Aufbau 
von Fettzellen zu hemmen. Deshalb 
reduzieren Nahrungsergänzungsmittel 
mit ecdysonhaltigem Spinatextrakt 
das Körperfett und erhöhen gleichzei-
tig die Muskelmasse und -kraft. Es 
bleibt festzuhalten, dass den vielfäl-
tigen positiven Wirkungen von Ecdy-
son in Organen, die völlig unabhängi-
ge Funktionen haben, auf dieselben 
Mechanismen zurückzuführen sind, 
nämlich auf Hemmung der Fettzellen 
und damit auf Hemmung der entzünd-
lichen Vorgänge in diesen Organen.  
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