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Zusammenfassung

Effektive Vorbeugung und Behandlung der gutartigen Prostatahyperplasie (BPH) ist ein vordringliches gesund-
heitspolitisches Problem der westlichen Welt, da etwa 70% aller Manner ab 70 Jahre diese Krankheit entwickeln
und wegen der Uberalterung unserer Bevélkerung jedes Jahr mehr Manner mit dieser Erkrankung symptomatisch
und behandlungsbeddrftig werden. Bis heute gibt es keine verladssliche Vorbeugung oder Heilmethode fir die BPH.
Die Erforschung vorbeugender MalRnahmen sowie besserer Therapiemethoden gegen diese Erkrankung muss da-
her eine vorrangige Bedeutung erlangen. Zur Entwicklung rationaler Strategien der Pravention und Behandlung
sind Kenntnisse (ber Atiologie und Pathogenese notwendig. Mit diesem Wissen lassen sich méglicherweise Sub-
stanzen und Methoden zur Hemmung der gutartigen Wucherung identifizieren und Manner mit hohem Risiko fiir
diese Erkrankung frihzeitig behandeln.

EPIDEMIOLOGIE UND NATURLICHER VERLAUF

Das Organ des Mannes, welches am haufigsten jenseits des 60-sten Lebensjahres erkrankt, ist die Prostata. Neben
dem Prostatakrebs ist die gutartige ProstatavergroBerung (Prostatahyperplasie = BPH) der weitaus haufigste pa-
thologische Prozess. Die BPH, oft falschlicherweise auch Prostata-Adenom genannt, zeichnet sich durch eine gra-
duelle Zunahme nicht nur des Driisengewebes, sondern auch des fibromuskuldren Gewebes in der Periurethralen-
und Ubergangszone der Prostata aus. Etwa 70% aller Ménner (iber 60 Jahre sind davon betroffen, etwa 40% wer-
den symptomatisch mit Storungen der Blasenentleerung. Die BPH - Haufigkeit steigt deutlich mit dem Lebensalter
und in Abhangigkeit von Veranderungen im Hormonstatus, und zwar bis auf 80% bei Madnnern tber 80 Jahre (2).
Rauchen, Alkoholkonsum, bestimmte Erndhrungsgewohnheiten, Diabetes, Bluthochdruck und Leberzirrhose wer-
den oft als mogliche Risikofaktoren angefiihrt, allerdings fehlen die Beweise.



Die Inzidenz der BPH ist jedoch deutlich rassenabhangig. Bei Afrikanern scheint BPH am haufigsten aufzutreten,
wahrend Asiaten die niedrigste Haufigkeitsrate aufweisen. Die Méanner in den westlichen Industriestaaten liegen
mit ihrer BPH -Haufigkeit etwa dazwischen. Asiaten, die in die westliche Welt immigrieren und den westlichen
Lebensstil annehmen, zeigen einen Anstieg in der BPH - Haufigkeit auf das Niveau des Gastlandes.

Der natdrliche Verlauf der BPH ist gekennzeichnet durch eine alters-abhédngige Zunahme der histologischen Ver-
anderungen und der Prostata-GroRe bis zum Auftreten von Symptomen wie abgeschwdachten Harnstrahl, Gefthl
unvollstandiger Entleerung der Blase, haufiges Wasserlassen (Pollakisurie), insbesondere auch in der Nacht (Nyk-
turie). Zwar ist eine vergroRerte Prostata nicht lebensgeféhrlich, sie kann aber zu erheblichen Problemen bei der
Blasenentleerung fihren und unbehandelt kénnen ernste Komplikationen entstehen. Wenn man den Hochrech-
nungen fiir die nachsten 20 Jahre glauben kann, wird die BPH wegen der deutlichen Uberalterung der ménnlichen
Bevolkerung zu einem enormen Gesundheitsproblem flir unsere Gesellschaft heranwachsen. Bis heute gibt es
weder verldssliche Heilmethoden noch effektive MaRRnahmen zur Vorbeugung der BPH.

Stadieneinteilung
Je nach Symptomatik wird die BPH in verschiedene Stadien eingeteilt.

Stadium O (keine Beschwerden): Die urologische Untersuchung findet Zeichen der BPH, obwohl der Betroffene
noch keine Beschwerden bei der Blasenentleerung hat. Bei der rektalen Untersuchung ist die Prostata vergrofRert
und der Sulcus oft verstrichen. Die UROFLOW - Untersuchung zeigt erhohten Blasendruck bei der Entleerung bei
gleichzeitig verminderter Fluss-Rate.

Stadium I (Reizstadium): In diesem Stadium wird die Abfluss-Storung durch die Blase kompensiert, so dass kein
Restharn in der Blase verbleibt. Die Beschwerden beschranken sich lediglich auf Abschwadchung des Harnstrahls,
verzogerten beginnt der Blasenentleerung, Nykturie und Pollakisurie.

Stadium Il (Restharnstadium): Die Blase kann die Abflussbehinderung nicht mehr kompensieren. Nach der Blasen-
entleerung bleibt immer noch eine Restharnmenge von bis zu 100 ml in der Blase. Alle Beschwerden des ersten
Stadiums kénnen auftreten. Zusatzlich kommen héaufige Harnwegsinfekte, mogliche Blasensteinbildung und
Drang-Inkontinenz hinzu.

Stadium IIl (Dekompensationsstadium): Hier treten Folgen der Harnstauung in den Vordergrund, wie z.B. die Uber-
laufblase, die Ausbildung von Harnstauungsnieren mit fortschreitendem Verlust des Nierengewebes und mit nach-
folgender Niereninsuffizienz, bis hin zur Urdmie.

URSACHEN UND RISIKOFAKTOREN FUR DIE ENTWICKLUNG DER BPH

Bis heute sind die Ursachen der BPH nicht eindeutig geklart. Die Prostata entwickelt sich in der Pubertat unter
dem Einfluss von Testosteron. Nach der Pubertat stoppt das Wachstum und die Prostata behalt ihre bis dahin
entwickelte Form und GroRRe. Als mogliche Ursachen fiir das UberschieRende Zellwachstum bei Mannern tber 50
werden drei verschiedene Hypothesen diskutiert. So kdnnte z.B. ein erneuter Entwicklungsschub embryonaler
Stammzellen, die sich auch noch beim Erwachsenen innerhalb der Prostata nachweisen lassen, verantwortlich
sein. Der AnstoR dazu kénnte der im Alter sinkende Testosteronspiegel sein. Weiterhin kénnten Ostrogene das
UiberschieRende Prostatawachstum auslésen. Normalerweise haben Ostrogene im mannlichen Kérper kaum eine
Wirkung, weil die Wirkung des Testosterons dies verhindert bzw. Gberlagert. Sinkt der Testosteron-Spiegel jedoch
im Alter, kommt es zu einer Verschiebung des Testosteron-Ostrogen-Verhéltnisses mit Begiinstigung der gutarti-
gen Wucherung. SchliefRlich wird noch ein ,Wiedererwachen” des embryonalen Zusammenspiels zwischen den
Stroma- und Drisenzellen innerhalb der Prostata als Ursache fir die BPH diskutiert.

Welche dieser Hypothesen sich bewahrheitet, bleibt abzuwarten. Insgesamt aber kann man sicher behaupten,
dass die BPH nicht Folge einer einzelnen Veranderung im Organismus des alternden Mannes ist, sondern vielmehr



durch ein Zusammenspiel von verschiedenen Faktoren innerhalb der Prostata begrindet wird, das letztlich zu
einem vermehrten Zellwachstum fuhrt.

Als Risikofaktoren fir die Entwicklung einer BPH gelten das Alter, eine intakte Hodenfunktion (Testosteron-pro-
duktion) und 5-a-Reduktaseaktivitat (Umwandlung von Testosteron in Dihydrotestosteron), sowie funktionale
Androgenrezeptoren an den Prostatazellen. BPH wurde namlich bisher noch nie bei prapuberal orchiektomierten
Patienten diagnostiziert. Ungesunder Lebensstil und westliche Ernahrungsgewohnheiten kénnen die BPH eben-
falls beglinstigen (19). So ist die BPH - Pravalenz in den westlichen Industriestaaten wesentlich héher als in Japan
und China, wo durch die tagliche Aufnahme von Soja-Produkten und dem damit verbundenen hohen Phytodstro-
gen-Gehalt offensichtlich eine antiproliferative Wirkung in der Prostata erreicht wird. Wenn Japaner jedoch ver-
mehrt Milch und Milchprodukte konsumieren und die regelmalige Aufnahme von Soja und Gemdse einschranken,
dann steigt auch deren BPH Haufigkeit deutlich an (17). Weitere Umweltfaktoren wie z.B. das Rauchen, Gberma-
Riger Alkoholkonsum, und dauerhafter psycho-sozialer Stress beglinstigen moglicherweise ebenfalls die BPH-Hau-
figkeit, allerdings ist hier die Datenlage nicht eindeutig (12, 35, 39). SchlieRlich werden Diabetes mellitus Typ |,
Leberzirrhose und Hypertonie als mogliche Risikofaktoren diskutiert, wobei auch in dieser Hinsicht Uneinigkeit in
der wissenschaftlichen Literatur besteht (9, 22, 41, 47).

DIAGNOSTIK UND THERAPIE

Die digitale rektale Untersuchung ist eine unerlassliche diagnostische MaRRnahme fir die Evaluierung einer BPH.
Weitere empfohlene Tests sind der , International Prostate Symptom Score”, Kreatinin Spiegel im Serum, Ultra-
schalluntersuchung der Nieren, und Uroflowmetrie mit Restharnbestimmung. Alle anderen Tests sind optional.
Als Ziel der Behandlung sollte die Verbesserung der Lebensqualitat des Patienten im Vordergrund stehen. Die
Behandlungsnotwendigkeit hdngt vom Schweregrad der Erkrankung und den Symptomen des Patienten ab. Hat
der Patient noch keine deutlichen Beschwerden bei der Blasenentleerung, sollte keine Behandlung erfolgen. Al-
lerdings empfehlen sich Kontrolluntersuchungen in regelmaligen Abstanden. Im Reizstadium und dem Restharn-
stadium werden haufig pflanzliche Praparate (Phytotherapeutika) wie z.B. Sdgepalmenextrakt, Kirbiskernextrakt,
Beta-Sitosterole, Pygeum africanum — Extrakt und Isoflavone aus rotem Klee und der Sojapflanze therapeutisch
eingesetzt. Einige dieser Medikamente erzielen eine nachweisbare Besserung der Beschwerden (10, 24, 40, 49),
welche sich auch in der Uroflow- und Restharn-Messung widerspiegeln. Phytotherapeutika oder Pflanzenextrakte
haben einen entziindungshemmenden und abschwellenden Effekt, woraus sich hauptséchlich die Verbesserungen
der Reizsymptomatik des BPH - Syndroms erklaren ldsst.

Die Wirkmechanismen vieler pflanzlicher Prdparate sind bislang nicht bekannt und manche dieser Substanzen sind
einem Placebo in ihrer Wirkung nicht Gberlegen. Dennoch stellen sie in friihen Stadien der BPH eine therapeuti-
sche Moglichkeit dar, auf die man in der Praxis nicht verzichten sollte. Fir Beta-Sitosterole konnte gezeigt werden,
dass sie Verbesserungen von Harnflussrate und Restharnmenge sowie eine deutliche Linderung subjektiver Be-
schwerden herbeifiihren kénnen.

Die BPH wurde traditionell ausschliefRlich chirurgisch behandelt. Etwa 30% der symptomatischen Manner lassen
sich auch heute noch mittels transurethraler Resektion oder Prostatektomie therapiert. In Deutschland werden
jahrlich etwa 50,000 transurethrale Resektionen der Prostata (TUR-P) durchgefihrt. Neuerdings haben sich jedoch
auch minimal invasive Methoden wie z.B. die transurethrale Hyperthermie (7, 13), die Athanolinjektion (43) oder
die Stent-Einlage (30) zur Behandlung der BPH vor allem bei Hoch-Risiko-Patienten durchgesetzt. Seit der Einfiih-
rung effektiver pharmakologischer Therapiemoglichkeiten macht sich ein weiterer deutlicher Wandel in der Be-
handlung der BPH bemerkbar, der mit einer signifikanten Abnahme der chirurgischen Eingriffe verbunden ist (48).
Die medikamentdse Therapie wird heute hauptsachlich mit zwei Medikamenten durchgefihrt. a-1-Rezeptoren-
blocker (Wirkstoffe: Terazosin, Prazosin, Alfuzosin u.a.) sind Medikamente, die am sympathischen Nervensystem
angreifen und durch Hemmung der Reiziibertragung zu einer Entspannung der glatten Muskelzellen in der vergro-
Rerten Prostata und im inneren BlasenschlieBmuskel fihren und somit die Blasenentleerung erleichtern. a-1-Re-
zeptorenblocker sollten anfangs niedrig dosiert werden, da Nebenwirkungen wie Blutdruckabfall, Schwindel und
Kopfschmerzen auftreten kénnen. Die Libido kann ebenfalls beeintrachtigt werden und in seltenen Fallen kann
sogar eine schmerzhafte Dauererektion (Priapismus) aufgetreten.



Neue a-1-Rezeptorenblocker wie z.B. das Tamsulosin, erheben den Anspruch, selektiv in der Prostata zu wirken
und somit nur geringe systemische Nebenwirkungen zu verursachen. Kritisch muss jedoch fur alle a-1-Rezepto-
renblocker angemerkt werden, dass sie im Durchschnitt lediglich eine Verbesserung der Uroflow - Kriterien von
etwa 30% erreichen, wobei die Flussraten oftmals noch im so genannten Obstruktionsbereich bleiben. 5-a-Reduk-
tasehemmer (Wirkstoffe Finasterid; Dutasteride) vermindern die Aktivitat der 5-a-Reduktase und damit die Um-
wandlung von im Blut zirkulierendem Testosteron in das biologisch aktive Dihydrotestosteron, wodurch das tes-
tosteron-abhangige Zellwachstum innerhalb der Prostata gehemmt wird. In Langzeitstudien mit Finasterid konnte
eine deutliche Verkleinerung der Prostata sowie eine Reduktion von akutem Harnverhalt und der Notwendigkeit
flr transurethrale Resektion nachgewiesen werden (32,37). Die Wirkung kann jedoch bis zu einem halben Jahr auf
sich warten lassen und verschwindet nach Absetzen der Medikation, weshalb eine dauerhafte Einnahme notwen-
dig ist. Im Einvernehmen mit dem betreuenden Arzt sollte jedoch bei Langzeitbehandlung mit einem 5-a-Reduk-
tase Hemmer grofRe Sorgfalt bezuglich der méglichen Entwicklung eines aggressiven Prostatakarzinoms gelibt wer-
den (46). Als Nebenwirkungen der 5-a-Reduktase Hemmer sind Kopf- und Bauchschmerzen, Schwache, abneh-
mende Libido- und Erektionsprobleme bekannt.

Die Ergebnisse der kirzlich veréffentlichten ,Medical Therapy of Prostatic Symptoms Trial” - Studie und der ,, Pros-
pective European Doxazosin and Combination Therapy (PREDICT)” - Studie haben (berzeugend belegt, dass eine
Kombinationstherapie mit a-1-Rezeptorenblocker und 5-alpha-Reduktasehemmer bessere Behandlungsresultate
erzeugt als Monotherapie mit den beiden Mitteln (11, 15, 26, 34). Ob sich diese Substanzen im Sinne einer
Chemopravention zur Verhltung der BPH einsetzen lassen, ist bislang jedoch noch nicht zu beurteilen.

MOGLICHKEITEN ZUR VORBEUGUNG

Aus der Kenntnis der Risikofaktoren fir die Entstehung der BPH lassen sich MaRnahmen ableiten, die moglicher-
weise geeignet sind, einer BPH — Entwicklung wirksam vorzubeugen.

Lebensstil und Erndhrung

Ein gesunder Lebensstil mit regelmaliger korperlicher Aktivitat, scheint einleuchtend mit der Gesunderhaltung
unserer Képerfunktionen im Zusammenhang zu stehen. Epidemiologische Untersuchungen zeigen auch eine po-
sitive Einflussnahme von korperlicher Aktivitdt auf die Gesunderhaltung der Prostata. Die Mehrzahl solcher Unter-
suchungen belegt, dass sportliche Betatigung das BPH-Risiko senkt (38). Es ist weiterhin bekannt, dass regelmaRige
sportliche Betatigung zu einer Herabsetzung des Testosteronspiegels (21) und zur Verbesserung der Immunab-
wehr auch beim alteren Menschen fihren (52), woraus sich zumindest aus hormoneller und immunologischer
Sicht das BPH-Risiko durch kérperliches Training vermindern lassen sollte.

Vermeidung von Rauchen vermindert nicht nur das Lungenkrebsrisiko, sondern auch das Prostatakrebs-Risiko,
einschlieRlich Metastasierung (27,33) und moglicherweise auch die BPH - Entstehung (39). Weiterhin ist die Ein-
schrankung von Gbermaligem Alkoholgenuss sicherlich vorteilhaft fur die Prostata-Gesundheit, obwohl lediglich
starker Alkoholkonsum mit erhéhtem Risiko fur BPH in Verbindung gebracht wurde, wahrend moderater Alkohol-
genuss, insbesondere Rotwein, eher zu einer Verminderung des BPH - Risikos beitragt (39). Bewaltigung von dau-
erhaftem psychologischem Stress und Depressionen ist fir die Gesunderhaltung der Kérperfunktionen und die
Funktionstichtigkeit des Immunsystems unerlasslich.

Vermeidung von chronischem Stress und eine gezielte Stressbewaltigung scheinen einen hemmenden Einfluss auf
die BPH Entwicklung zu haben. Es konnte zumindest gezeigt werden, dass Stress-Reduktion in Kombination mit
einer fettarmen Didt und vegetarischen Kost PSA - Anstiege bei Prostatakrebs-Patienten nach radikaler Prostatek-
tomie deutlich verzogern kann (44). Didtetische Faktoren, insbesondere GberméaRige Kalorienzufuhr und die oft



damit verbundene Fettleibigkeit erhéhen das Risiko fir BPH und Prostatakrebs (14, 29). Eine Restriktion der Kalo-
rien und insbesondere der Fettaufnahme soll die BPH - Haufigkeit dagegen vermindern kénnen (45). Asiatische
Manner haben eine deutlich geringere BPH - Haufigkeit als Manner, die im wesentlichen Kulturkreis leben (6).

Ebenso scheinen Vegetarier weniger haufig an BPH zu erkranken (16). Sowohl Asiaten als auch Vegetarier konsu-
mieren weniger Fett und daflr einen héheren Anteil an pflanzlicher Nahrung, was sicher als Diatempfehlung nicht
nur im Hinblick auf Vorbeugung gegen BPH und Prostatakrebs angesehen werden kann. Insbesondere schwache
Phytodstrogene sollen hier eine schiitzende Wirkung entfalten. Bei diesen nicht-steroidalen, pflanzlichen Substan-
zen mit schwacher 6strogener Wirkung werden Isoflavonoide, Flavonoide und Lignane unterschieden, die eine
Vielzahl biologischer Wirkungen entfalten. Insbesondere greifen sie in den Steroidmetabolismus ein und hemmen
dort die Aktivitdten der Enzyme Aromatase, 5-alpha-Reduktase, 17-Beta-Hydroxysteroid Dehydrogenase, Tyro-
sine-Kinase und Topoisomerase | und Il, wodurch es zur Unterdrickung der Zellproliferation kommt (36).

Pflanzliche Nahrungsmittel enthalten unterschiedliche Phytodstrogen - Mengen. Soja, die Basisernahrung in vielen
Teilen Asiens, ist die Hauptquelle der beiden Isoflavonoide Daidzein und Genistein. Flavonoide und Lignane finden
sich in hoher Konzentration in vielen Friichten, Gemise, Getreide, Zwiebeln und Teeblatter. Eine phytodstrogen-
reiche Kost, vor allem auf Sojabasis, wird als wesentlicher Grund fir die niedrige BPH- und Prostatakrebs-Inzidenz
in den asiatischen Landern angesehen (23). Es wurde ausgerechnet, dass der durchschnittliche Japaner etwa 20
mg Isoflavonoide pro Tag zu sich nimmt, wogegen in der westlichen Didt nur etwa 1 mg pro Tag enthalten ist.
Dieser Unterschied in der Erndhrung manifestiert sich in der Plasmakonzentration an Genistein: beim Durch-
schnitts-Japaner etwa 180 ng/ml, beim Westeuropéaer <10 ng/ml (18).

Die Rolle UbermaRiger Fettaufnahme in der BPH - Genese ist noch unklar, allerdings sollen insbesondere gesattigte
Fette aus Fleisch, Milch und Ké&se das BPH - Risiko erhéhen kénnen (45). Dabei spielen wahrscheinlich eine Erho-
hung des Testosteronspiegels im Blut nach Fettverzehr (3) und eine direkte Beeinflussung nuklearer Rezeptoren
in der Prostatazelle eine Rolle (42). Zu den vielfach ungesattigten Fetten, welche vor allem in Margarine und Sa-
latélen anzutreffen sind, gehoren Arachidonséure, Linolensdure und Alpha-Linolenséure, die als mogliche Risiko-
faktoren fur die BPH- und Prostatakrebs-Entstehung gelten. Insbesondere Arachidonsaure, eine Omega-6-Fett-
saure, wird hier durch die mogliche Umwandlung zu 5-HETE und 12-HETE zu einer Gefahr, da diese biologisch
aktiven Fette das Wachstum und Uberleben von Prostatazellen stimulieren.

Durch Umstellung der Ernahrung von Fleisch, Milch und Kase zu einer mehr vegetarischen Diat kann der Blutspie-
gel der Arachidonsdure innerhalb von zwei bis drei Monaten um 80-90% gesenkt werden. Fir Linolen- und Alpha-
Linolensdure sind die Aussagen bezlglich des BPH und Prostatakrebs-Risikos widersprtchlich. Olivendl, eine
Omega-9-Fettsdure, scheint in diesem Zusammenhang die sicherste Fettquelle zu sein. Neben einer angemesse-
nen Reduktion GbermaRiger Kalorienzufuhr und der Verminderung des Anteils tierischer Fette in der Erndhrung
spielt wahrscheinlich auch die reichliche Zufuhr von frischem Obst und Gemise bei der Vorbeugung gegen BPH
eine Rolle. Obwohl insgesamt die Beweislage fir den vorbeugenden Einfluss von Friichten und Gemiise schwach
ist, hat kiirzlich eine multizentrische Studie an Gber 1600 Patienten gezeigt, dass besonders Erbsen, Bohnen, Lin-
sen und Sojabohnen sowie gelbe und orangefarbene Gemusesorten eine schitzende Wirkung in Bezug auf BPH
und Prostatakrebs entfalten (28).

Anti-oxidative Substanzen

Epidemiologische Forschungsergebnisse legen nahe, dass bestimmte Umweltfaktoren fur die Entwicklung der BPH
mitverantwortlich sind. Ein Mechanismus, der die BPH - Entstehung fordern kénnte, ist die oxidative Schadigung
von wichtigen biologischen Molekilen in der Prostatazelle durch Sauerstoffradikale. Ein hoher Gehalt an Zyk-
looxygenase in der Prostatazelle kdnnte dabei die Radikalbildung noch verstarken.

Substanzen mit anti-oxidativer Wirksamkeit sollten demnach die BPH - Entstehung unterdricken kénnen. Selen
und Vitamin E sind hier zwei wichtige Vertreter. Selen aktiviert Glutathion Peroxidase in der Zelle und erhoht damit
die Elimination freier Sauerstoff-Radikale (8). Epigallokatechin Gallat (EGCG), ein Polyphenol aus griinem Tee (Ca-
mellia sinensis), besitzt ebenfalls starke anti-oxidative Eigenschaften. Experimentelle Untersuchungen belegen,
dass EGCG die Androgenwirkung modulieren kann (31) und an verschiedenen Stellen in den Zellzyklus der Pros-
tata-Zelle eingreift (1,20) und damit die Entstehung von BPH und Prostatakrebs hemmt. Lykopin, ein Karotenoid



mit ebenfalls starker anti-oxidativer Wirkung, wurde in den letzten Jahren sehr populdr in Bezug auf BPH und
Prostatakrebs-Vorbeugung. Carotenoide sind Pigmente, welche GemUse und Frichten ihre griine, gelbe und rote
Farbe geben. Lykopin gibt den Tomaten die rote Farbe.

Experimentelle Arbeiten konnten eine dosis-abhangige Wachstumshemmung in Prostata-Zellkulturen durch Lyko-
pin nachweisen (25,51). Phytosterole, wie z.B. Campesterol und Beta-Sitosterol kommen in groReren Mengen in
Gemdse und Friichten vor und besitzen ebenfalls starke anti-oxidative Wirkung. Ein direkter Effekt auf das Prosta-
tazellwachstum wurde nachgewiesen, wobei Beta-Sitosterol die Apoptose - Rate sowohl von gutartigen wie auch
bosartigen humanen Prostata-Zellen vierfach erhohte (50). Sulforaphan ist ein stark anti-oxidativ wirksames Iso-
thiocyanat. Es kommt in Kohlarten, Broccoli, Blumenkohl und Rosenkohl vor. Sulforaphan aktiviert das korperei-
gene anti-oxidative System der Phase-2-Enzyme, wie z.B. Glutathion-S-Transferase. Dieses Enzym wandelt in der
Prostatazelle Karzinogene in ausscheidungsfahige wasserlosliche Substanzen um und tragt somit zur Entgiftung
bei. Wenn die Glutathion-S-Transferase vermindert ist, steigt das Prostatakrebs-Risiko. Sulforaphan kann jedoch
dosis-abhangig die Glutathion-S-Transferase reaktivieren und das Wachstum von Prostatazellen bei BPH und Krebs
hemmen (4,5).

Eine brauchbare Wirkstoffmischung der hier diskutierten anti-oxidativen Mittel erhalt man mit dem neuen Kom-
binationspraparat IMUPROS™, welches neben Vitaminen und Spurenelementen auch Genistein, Lykopin, Epigallo-
katechin Gallat und Sulforaphan enthalt. Vom Hersteller wird angegeben, dass die einzelnen Bestandteile aus-
schlieSlich von natirlichen Quellen stammen. Das Mittel ist als Tablette zu je 1200 mg Wirkstoffkombination auf
dem Markt und wird als US-Lizenz-Produkt in Europa hergestellt und von der Firma medpro Holland B.V. vertrie-
ben.

Ein besonderes Herstellungsverfahren (,time-release” — Hillen) ermoglicht, dass die einzelnen Wirkstoffe in der
Tablette nicht miteinander reagieren. Im Magen-Darm-Trakt werden zu verschiedenen Zeiten die Wirkstoffe aus
der Hille abgegeben, was die ungestorte Aufnahme ins Blut beginstigt und die Bioverfiigbarkeit verbessert. IMU-
PROS™ erlaubt eine drastische Reduktion der taglichen Tabletten- oder Kapsel-Einnahme wenn mit den oben ge-
nannten Wirkstoffen Vorbeugung oder begleitende Therapie der BPH betreiben mochte. Wahrend bisher etwa
20-30 Tabletten oder Kapseln verschiedener Einzelprdparate taglich zugefiihrt werden mussten, erhalt man mit
IMUPROS™ eine vergleichbare Wirkstoffmenge bereits mit 3-6 Tabletten pro Tag. Erste Untersuchungen zur klini-
schen Wirksamkeit dieses neuen anti-oxidativen Kombinationsprédparates bei 18 Mannern mit pathologisch er-
hohten PSA-Werten und Zeichen der BPH, jedoch ohne Prostatakrebs-Nachweis zeigen eine deutliche Wirksamkeit
bereits nach drei Monaten der Einnahme (Abb. 1).

PSA Reduktion durch IMUPROS
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Abbildung 1: PSA Verldufe von 18 Mannern unter Behandlung mit IMUPROS™. Mittelwert vor der Be-
handlung (Monat 1) war bei 6.8 +/- 1.5 ng/ml. Nach finf Monaten Behandlung sank der PSA Wert sig-
nifikant ab und erreichte im Gruppenmittel 4.9 +/- 0.9 ng/ml.



PRAXIS TIPP: REDUKTION DER GESAMT-KALORIENAUFNAHME SOWIE DES ANTEILS AN TIERISCHEM
FETT IN DER NAHRUNG,; MEHR FRISCHES OBST UND GEMUSE; ZUFUHR VON PHYTOOSTROGENREI-
CHER NAHRUNG (SOJA-PRODUKTE); VERMINDERUNG OXIDATIVER SCHADEN DURCH REDUKTION
VON FETTVERZEHR UND RAUCHEN, UBERMARIGEM ALKOHOLGENUSS UND UNGESUNDEM STRESS;
EINNAHME VON ANTI-OXIDATIVEN SUBSTANZEN WIE VITAMINEN E (50 MG PRO TAG), SELEN
(0.2-0.4 MG PRO TAG), LykorIN (20-30 MG PRO TAG), EPIGALLOKATECHIN GALLAT (250 MG
PRO TAG); IMUPROS™ 3x1 TABLETTE PRO TAG..
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