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Eine neue Alternative fiur die Pravention und
Therapie postmenopausaler Erkrankungen,
insbesondere des metabolischen Syndroms

Kurzfassung: Viele postmenopausale, aber in
zunehmendem Malle auch junge Frauen und
Manner werden {ibergewichtig. Heute werden 2
Fetttypen unterschieden: der gynoide Birnentyp
mit grolBen glutealen Fettdepots und der andro-
ide Apfeltyp mit viel viszeralem Fett. Das metabo-
lische Syndrom entwickelt sich bei ibergewich-
tigen bzw. fettleibigen Menschen in erster Linie
durch Bildung groRer viszeraler Fettdepots.
Diese Patienten gehoren also zu den Apfeltypen
mit groen androiden Fettdepots, oder platt aus-
gedriickt: Sie haben einen ,Bierbauch”. Bei tber-
gewichtigen Frauen liegt in der Regel ein Misch-
typ vor. Die viszeralen Fettzellen dieser Menschen
sezernieren groe Mengen an proinflammatori-
schen Zytokinen, welche den gesamten Kérper in
einen chronisch entziindlichen Zustand versetzen.
Der daraus resultierende hohe oxidative Stress
und die Zytokine fihren zu einer Hyperlipidamie
und es folgen Hypertonie und Arteriosklerose.
Auch Insulinrezeptoren werden desensibilisiert
und es entwickelt sich ein Typ-2-Diabetes. Das
metabolische Syndrom hat aber nicht nur nega-
tive Auswirkungen auf das Herz-Kreislaufsys-
tem, sondern auch auf die Muskulatur, da auch
hier schadliche Fettzellen akkumulieren und den
Aufbau von Muskelfasern hemmen. Fettzellen
im Knochenmark und Fettzotten in Gelenken
schadigen durch die dort sezemnierten Zytokine
die knochen- und knorpelaufbauenden Osteo- und
Chondroblasten, sodass sich eine Osteoporose
entwickelt und die sich durch Ubergewicht an-
bahnende Arthrose gefordert wird. Ecdyson un-
terbindet den Aufbau von Fettzellen. Deshalb ist

W. Wuttke, D. Seidlova-Wuttke

Ecdyson in der Lage, den Anteil an Korperfett zu
reduzieren und dabei gleichzeitig die Muskel-
menge und -kraft zu steigern. Ecdyson kommt in
Spinat vor. In Kombination mit Substanzen, welche
bekanntermaf3en Knochen, Knorpel oder Arterien
schiitzen, wie Kalzium, Vitamin D oder Antioxi-
danzien, verhindert oder reduziert ein Ecdyson-hal-
tiges Spinatpraparat die Entwicklung des me-
tabolischen Syndroms, einer Osteoporose bzw.
einer Arthrose und — in Kombination mit Becken-
bodengymnastik — einer Harninkontinenz.

Schlisselwarter: Ecdyson, Ostrogenmangel,
metabolisches Syndrom, viszerales Fett

Abstract: A New Alternative for the Preven-
tion of Postmenopausal Diseases, Particu-
larly of the Metabolic Syndrome. Many post-
menopausal, but increasingly also young females
and males develop obesity. Today, 2 types of
obesity are differentiated: the gynoid “pear”
type with fat large gluteal and thigh fat and the
android “apple” type with large visceral fat de-
pots. The metabolic syndrome develops primari-
ly in obese persons with large visceral fat de-
pots. Adipocytes of the visceral type secrete
proinflammatory cytokines which, in apple-type
obese persons, sets the whole body in an inflam-
matory condition with high oxidative stress with
harmful effects in many organs including arter-
ies, which results in hypertension and insulin re-
ceptors are desensitized with the consequence

of the development of type-2 diabetes. Obese
persons also suffer often from hyperlipidemia,
which may result in arteriosclerosis and heart
attacks. The metabolic syndrome is not only dan-
gerous for the cardiovascular system, but also for
bones, joints, and the musculature because there
are accumulating fat cells in bone marrow, fat
pads in joints, and adipocytes in muscles secrete
also proinflammatory cytokines which inhibit the
formation of bone osteoblasts, cartilage chond-
roblasts, and muscle myoblasts. In the bone, cy-
tokines even stimulate the formation of bone-re-
sorbing osteoclasts. These effects of adipocytes
result in epiphenomena of the metabolic syn-
drome namely in osteoporosis, arthrosis, and
sarcopenia. Ecdysone has proven inhibitory ef-
fects on the formation of adipocytes. Therefore
ecdysone is able to inhibit the amount of body
fat and thereby inhibit simultaneously the re-
duction of muscle, bone, and joint cartilage.
Ecdysone is a compound present in spinach; in
combination with substances with beneficial ef-
fects in bones, joints, muscles, and the cardio-
vascular system, ecdysone has clinically proven
effects on symptoms of the metabolic syndrome,
osteoporosis, arthrosis, and sarcopenia. In com-
bination with training of the pelvic floor muscles
and the mild, antibiotically active cranberry ex-
tract, this results in improvement of urinary in-
continence. J Gynakol Endokrinol 2015; 25 (1):
6-12.

Key words: ecdysone, lack of estrogens, meta-
bolic syndrome, visceral fat

Einleitung

In den deutschsprachigen Landern werden Frauenirzte immer
hiufiger zu Hausérzten fiir Frauen. Deshalb sollten sie auch
viel iiber Erkrankungen wissen, die gehéduft postmenopausal
auftreten, aber auch nichtklassische gynikologische Organe
betreffen. Postmenopausale Erkrankungen entwickeln sich
meistens schleichend: Hiufig werden postmenopausale Frauen,
aber auch junge Menschen tibergewichtig. Die Adipositas hat
fast pandemische Ziige angenommen und es ist unumstritten,
dass Ubergewicht bei Frauen zu signifikanter Hiufung von
polyzystischem Ovarsyndrom (PCOS) fiihrt, welches eine
hiufige Ursache der Sterilitét ist. Auch mehren sich Karzinome
vieler Organe, insbesondere von Mamma und Endometrium.
Bei vielen tibergewichtigen Patienten entwickelt sich ein me-

Eingelangt am 24. April 2014; angenommen nach Revision am 26. Janner 2015

Aus der Hormon- und Gewichtssprechstunde, MEZ Géttingen, Géttingen, Deutschland
Korrespondenzadresse: Prof. Dr. med. Wolfgang Wuttke, Hormon- und Gewichts-
sprechstunde, MEZ Géttingen, D-37081 Gottingen, Bahnhofsallee 1d;

E-Mail: w.wuttke@verdevital.de

6 J GYNAKOL ENDOKRINOL 2015; 25 (1)

tabolisches Syndrom mit einer Hyperlipiddmie, welches neben
Schidigung der Arterien mit der Folge von Hypertonie, Throm-
boembolien, Herzinfarkten und Schlaganfillen auch zur De-
sensibilisierung von Insulinrezeptoren fiihren kann, mit der
Folge der Entwicklung eines Typ-2-Diabetes, der immer hédu-
figer bei jungen Menschen, ja sogar bei Kindern auftritt. Die
neueste internationale Definition des metabolischen Syndroms
lautet deshalb auch folgendermaflen [1]: erhohter Bauchum-
fang (viszerale Obesitas; Manner > 102 cm, Frauen > 88 cm);
erhohte Triglyceride (> 150 mg/dl); reduzierte HDL-Werte
(,,gutes* Cholesterin; Ménner < 40 mg/dl, Frauen < 50 mg/dl;
interessanterweise finden erhohte LDL-Werte, also das ,,schlech-
te* Cholesterin, in den meisten Definitionen keine Erwéhnung
mehr); erhohter Blutdruck (systolisch > 130 und/oder diasto-
lisch 85 mm/Hg) oder behandelte Hypertonie; erhohte Niich-
ternglukose (> 100 mg/dl). Auch postmenopausal gehduft auf-
tretende Erkrankungen der muskuloskelettiren Einheit, wie
Osteoporose, Arthrose und Muskelschwund, sind zu einem
groBen Teil auf einen Ostrogenmangel zuriickzufiihren. Sie
werden erst erkannt, wenn Knochenbriiche aufgetreten sind
oder wenn durch Gelenkschmerzen und zu wenig Muskulatur

For personal use only. Not to be reproduced without permission of Krause & Pachernegg GmbH.



die Beweglichkeit eingeschrénkt ist. Es ist sicher richtig, dass
viele dieser Erkrankungen durch eine Hormonersatztherapie
(HET) gar nicht oder erst in hoherem Lebensalter auftreten
wiirden. Die HET ist aber in den letzten beiden Dekaden durch
Publikation z. T. lebensgefidhrdender Nebenwirkungen in Ver-
ruf geraten. Das hat dazu gefiihrt, dass besonders pflanzliche,
Phytoostrogen-haltige Préiparate als Ersatz fiir die HET grofle
Umsatzsteigerungen erfahren haben. In den letzten Jahren
sind allerdings in mehreren Reviews Zweifel an der Wirksam-
keit der Phytoostrogene zur Linderung klimakterischer Be-
schwerden oder zur Privention der Osteoporose aufgekom-
men [2-5]. Im Folgenden soll ein Einblick in eine neue
Strategie zur Verhinderung von Erkrankungen gegeben wer-
den, welche im Zusammenhang mit dem metabolischen Syn-
drom gesehen werden miissen.

In Kiirze: Die Hormonersatztherapie (HET)

Die HET mit Ostrogenen, bei der Uterus-intakten Frau immer
in Kombination mit Gestagenen, ist die noch effektivste The-
rapie zur Verhinderung klimakterischer Beschwerden. Diese
Anwendung hat auch die besten knochenprotektiven Wirkun-
gen; allerdings bedeutet das, dass die HET iiber viele Jahre
erfolgen muss. Hunderte von Ubersichtsartikeln zu mogli-
cherweise leicht erhohten Risiken, ein Mammakarzinom oder
eine Arteriosklerose zu entwickeln, wurden in den letzten Jah-
ren publiziert und sowohl fiir und wider eine HET ausfiihrlich
und kontrovers diskutiert. Die meisten internationalen Fach-
gesellschaften haben sich der Empfehlung ,,Globales Konsen-
sus-Statement zur Menopausalen Hormontherapie® [6] ange-
schlossen. Diese Therapie ,,ist eine individuell zu treffende
Entscheidung unter Beriicksichtigung von Lebensqualitdt und
Gesundheitsaspekten sowie personlichen Risikofaktoren wie
Alter, Zeitspanne seit der Menopause und Risiko beziiglich
Thromboembolie, ischdmischer Herzerkrankungen und Mam-
makarzinom “, wobei darauf hingewiesen wird, dass die HET
die wirksamste Behandlung vasomotorischer Beschwerden und
der Osteoporose darstellt. Es wird erwihnt, dass ein erhohtes
Brustkrebsrisiko ,,primdr mit der zusdtzlichen Gestagengabe
assoziiert und abhdngig von der Anwendungsdauer* ist, wobei
konzidiert wird, dass eine alleinige Ostrogengabe das Brust-
krebsrisiko nicht erhoht, aber nur bei hysterektomierten Frauen
angewendet werden darf. Fiir viele Frauen und Arzte ist auch die
leichte Erhohung der Inzidenz von Brustkrebs allerdings immer
noch Grund, keine HET zu empfehlen oder zu betreiben [7].

Postmenopause und Korpergewicht

Viele Frauen nehmen postmenopausal an Gewicht zu und ent-
wickeln hiufig ein metabolisches Syndrom; eine HET kann
das verhindern [8, 9]. Aber auch Frauen mit noch erhaltener
Ovarfunktion nehmen hiufig an Gewicht zu. Mit der Ge-
wichtszunahme ist ein deutlich erhohtes Risiko fiir zahlreiche
Erkrankungen wie das metabolische Syndrom, Osteoporose,
Osteoarthritis (frilher Arthrose genannt) und Abnahme der
Muskelmasse verbunden.

Heute werden generell 2 Fettverteilungstypen mit sehr unter-
schiedlichen Eigenschaften diskutiert. Der weibliche (gynoide)
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Abbildung 1: Skizze von typischer gynoider (links) und androider (rechts) Fettvertei-
lung. Insbesondere das nicht sichtbare viszerale Fett im Bauchinneren hat schadliche
Wirkungen und kann zum metabolischen Syndrom fiihren. Auffallend bei besonders
gefahrdeten Patienten sind die muskelschwachen Extremitaten. Mit freundlicher Ge-
nehmigung von Moritz Pettenkofer.

Fettverteilungstyp wird auch Birnentyp genannt, da Fettzellen
(Adipozyten) vorwiegend in der glutealen Region und am
Oberschenkel akkumulieren. Der minnliche (androide) Ver-
teilungstyp ist durch groBe Fettdepots im Bauchraum gekenn-
zeichnet und wird als Apfeltyp mit einem ,,Bierbauch be-
zeichnet. Eine Karikatur beider Typen ist in Abbildung 1
dargestellt. Bei den meisten iibergewichtigen Frauen liegt ein
Mischtyp mit Fettdepots beider Arten vor.

Es kristallisiert sich immer deutlicher heraus, dass Adipozyten
in den gynoiden Fettdepots Aromatasen exprimieren und des-
halb geringe Mengen von Ostrogenen produzieren. Dadurch
haben iibergewichtige Patientinnen moglicherweise seltener
Osteoporose [1, 10], dafiir aber deutlich haufiger Karzinome
unterschiedlicher Organe, insbesondere der Mamma und des
Endometriums [11-13], als schlanke Frauen.

Es gilt heute als zweifelsfrei belegt, dass das androide Fett,
also das Bauchfett, sehr unangenehme Eigenschaften hat. Es
sezerniert Substanzen (so genannte proinflammatorische Zy-
tokine), die auch bei allgemein entziindlichen Prozessen tiber-
produziert werden. Zusitzlich werden Makrophagen attra-
hiert, welche ebenfalls diese proinflammatorischen Zytokine
produzieren [14-16]. Bei echten Entziindungen und Verlet-
zungen sind diese Zytokine wichtig fiir immunologische Ab-
wehrreaktionen; sie sinken nach erfolgreicher Bekdampfung
der Noxe wieder in einen fast nicht messbaren Bereich. Bei
grof3en Bauchfettdepots sind die proinflammatorischen Zyto-
kine dauerhaft erhoht. Deshalb gelten Ubergewicht und Fett-
leibigkeit mit groen Bauchfettdepots auch als ein Zustand
chronischer Entziindung. Da bei diesen Frauen und Minnern
hiufig das C-reaktive Protein leicht erhoht ist [16—19], sollte
dieser leicht zu messende Entziindungsparameter bei allen
iibergewichtigen Menschen bestimmt werden.

Die proinflammatorischen Zytokine haben zahlreiche negative
Wirkungen: Es kommt im gesamten Korper zu typischen ent-
ziindlichen Prozessen; insbesondere entwickelt sich ein hoher,
generalisierter oxidativer Stress. Die Folgen dieser fettinduzier-
ten Ereignisse sind in zahlreichen Reviews dargestellt [20, 21]
und seien deshalb nur kurz zusammengefasst: Die Choleste-
rinproduktion, insbesondere das an die ,,Jow-density lipopro-
teins* (LDL) gebundene Cholesterin, sowie die in den ,,very
low-density lipoproteins* (VLDL) gebundenen Triglyceride
werden erhoht. Durch den hohen oxidativen Stress werden
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Abbildung 2: Im Mittelpunkt des metabolischen Syndroms steht die Fettzelle vom viszeralen Typ. Bei groBen Depots im Bauchraum, also bei Fettverteilung vom Apfeltyp,
akkumulieren die schadigenden Fettzellen auch im Knochenmark, in Fettzotten der Gelenke und der Muskulatur. Diese Fettzellen vom viszeralen Typ sezernieren groBe Mengen
proinflammatorischer Zytokine mit schadlichen Wirkungen in Arterien an Insulinrezeptoren, in Knochen, Gelenken und der Muskulatur. Die proinflammatorischen Zytokine scha-
digen auch die ovarielle Tétigkeit und fiihren deshalb zum polyzystischen Ovarsyndrom (PCOS). © W. Wuttke

insbesondere die LDL vermehrt oxidiert und von speziellen
weiBlen Blutkorperchen, so genannten Fresszellen (Makropha-
gen), aufgenommen. Diese mit oxidierten LDL beladenen
Makrophagen wandern in Arterienwénde ein und bilden hier
als Schaumzellen die Keime fiir arteriosklerotische Plaques;
es bildet sich rasch die gefiirchtete Arterienverkalkung, die
Arteriosklerose (auch Atherosklerose genannt), mit der Folge,
dass der Blutdruck zu hoch wird. Aus Arteriosklerose und Hy-
pertonie resultiert ein erhohtes Risiko, einen Herzinfarkt oder
einen Schlaganfall zu erleiden [22, 23]. Bei lingerem Beste-
hen der Fettleibigkeit werden zusitzlich Insulinrezeptoren de-
sensibilisiert, sodass es zu der frither Altersdiabetes genannten
Erkrankung kommt; da jetzt immer mehr junge Menschen
iibergewichtig werden, wird dieser Diabetes-Typ heute als
Typ-2-Diabetes bezeichnet [24, 25]. Eine schematische Dar-
stellung dieser Zusammenhinge ist in Abbildung 2 gezeigt.
Aus dieser Abbildung geht auch hervor, dass das Krebsrisiko
zahlreicher Organe erhoht ist. Bei geschlechtsreifen Frauen
konnen durch die Zytokinproduktion auch die Ovarien ge-
schidigt werden, woraus ein polyzystisches Ovarsyndrom
(PCOS) entstehen kann.

Mit zunehmendem Alter, insbesondere in der Postmenopause
(nach Erloschen der Eierstockfunktion), akkumuliert Fettge-
webe auch im Knochenmark. Die hier gebildeten Fettzellen
haben die gleichen unangenehmen Eigenschaften wie die
Fettzellen im Bauchraum, sodass auch im Knochenmark loka-
le entziindliche Prozesse entstehen [26-29]. Die knochenauf-
bauenden Zellen, die Osteoblasten, werden geschédigt, wih-
rend die Zytokine eine direkte, stimulierende Wirkung auf die
knochenabbauenden Zellen, die Osteoklasten, haben. Das fiihrt
zum Knochenschwund (Osteoporose), welcher bei postmeno-
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pausalen Frauen und bei Ménnern mit niedrigen Androgen-
spiegeln durch die fehlende positive Wirkung von Ostrogenen
bzw. von Testosteron noch beschleunigt wird. In Gelenken,
besonders in solchen mit hoher mechanischer Belastung wie
Hiift- und Kniegelenken, gibt es Fettzotten, von denen man
bisher glaubte, dass sie nur mechanische ,,Kissen*-Funktio-
nen haben. Heute wissen wir, dass die Fettzellen in den Fett-
zotten der Gelenke auch proinflammatorische Zytokine pro-
duzieren. Bei iibergewichtigen Menschen sind die Fettzotten
stark vergrofiert. Durch diese Vergroferung der Fettzellmasse
in Gelenkzotten kommt es zu chronischen Entziindungspro-
zessen [30, 31], die zusitzlich zur mechanischen Uberbelas-
tung der Gelenke durch das Ubergewicht — also iiberwiegend
des Hiift- und Kniegelenkes — die Knorpelzellen (Chondro-
blasten) in den Gelenken schidigen, was das Fortschreiten der
Arthrose noch beschleunigt. Um diesem chronischen Entziin-
dungsprozess gerecht zu werden, wird die Arthrose im anglo-
amerikanischen Sprachgebrauch auch Osteoarthritis genannt.

SchlieBlich wird auch die Muskulatur von iibergewichtigen
Menschen geschidigt, weil sich hier Fettzellen vermehren,
welche ebenfalls proinflammatorische Zytokine produzieren
[32, 33]. Das fiihrt durch Hemmung der Myoblastogenese zur
Abnahme von Muskelmasse. Bei postmenopausalen Frauen,
aber auch bei alternden Minnern, bewirkt der Ostrogen— bzw.
ein Androgenmangel noch eine zusitzliche Reduktion der
Muskelmasse. Bei alternden Menschen wird dieser Mangel an
Muskulatur Sarkopenie genannt.

Diese Effekte des Besatzes mit Fettzellen vom viszeralen Typ
im Bauchraum, in Knochen, Gelenken und der Muskulatur
sind ebenfalls in Abbildung 2 dargestellt. Die oben beschrie-



benen Erkrankungen gehoren alle zum Krankheitsbild des
metabolischen Syndroms.

Die weltweit pandemischen Ausmalle der Adipositas sind
hauptsichlich zuriickzufiihren auf Bewegungsmangel und un-
gesunde Erndhrung. Das liegt in erster Linie an der massenhaf-
ten Aufnahme von Fast Food und kalorienhaltigen Getréinken.
Ubergewicht ist also zu einem weltweiten Problem geworden.
Es ist definiert als ein Body-Mass-Index (BMI) > 30; ein
Mensch ist fettleibig bei einem BMI > 35. Der BMI stellt al-
lerdings ein klinisch iiberholtes MaB fiir Fettleibigkeit dar, da
er nicht beriicksichtigt, ob ein hoher BMI durch grofle Fett-
oder Muskelmasse bedingt ist. Aus oben ausfiihrlich besproche-
nen Griinden ist heute das klinisch wichtigere Maf} der Bauch-
umfang: Bei Ménnern gilt ein Bauchumfang von 80-99 cm als
normal, 100-120 cm gilt als tibergewichtig, Ménner mit ei-
nem Bauchumfang > 120 cm gelten als fettleibig. Bei Frauen
sind die Werte naturgeméf niedriger: normal 70-89 cm, iiber-
gewichtig 90-109 cm, fettleibig sind Frauen mit einem Bauch-
umfang > 109 cm. Der Bauchumfang stellt also ein zuverlis-
sigeres MaB fiir eine Krankheitsgefihrdung dar als der BML.

Es gibt mittlerweile verschiedene Medikamente, welche einige
der aus dem metabolischen Syndrom resultierenden Krank-
heiten giinstig beeinflussen konnen; diese sind jedoch teuer
und konnen sich nicht auf das Gesamtbild des metabolischen
Syndroms positiv auswirken. Auerdem mehren sich Hinwei-
se liber negative Nebenwirkungen.

Ziel unserer Bemiihungen muss also die Verhinderung bzw. die
Reduktion von Ubergewicht und Fettleibigkeit sein. Das ist ohne
weitere MaBBnahmen nur durch eine gesunde Lebensfiihrung,
also durch viel korperliche Bewegung und gesunde Erndhrung,
zu bewerkstelligen. Dazu fehlen héufig die Zeit und der Wille.

Aus oben genannten Griinden wird eine Ostrogen/Gestagen-
Therapie von vielen Patientinnen und Arzten gefiirchtet und
deshalb nicht praktiziert. Hilfreich konnen preiswerte Nah-
rungsergidnzungsmittel sein.

Ecdyson (Ecd)

Ecd ist ein Steroid, welches urspriinglich aus Schmetterlings-
raupen als Verpuppungshormon isoliert wurde [34]. Einige
Pflanzen, so auch Spinat, produzieren Ecd, um sich vor Rau-
penfrafl zu schiitzen [35]. Nach Literaturangaben sollte sich
diese Substanz zum Verhindern der Fettleibigkeit und zum
Aufbau von Muskulatur eignen [36, 37]. Deshalb ist Ecd seit
Langem als eine muskelanabole Substanz bekannt und wird in
einigen Bodybuilder-Shops zu hohen Preisen verkauft.

Zahlreiche Pflanzen produzieren Ecdyson: Ein in Deutschland
weitverbreitetes Nahrungsmittel, der Spinat (Spinacia olera-
cea), beinhaltet betrachtliche Mengen (bis zu 0,05 % Feucht-
gewicht). Tierversuche haben gezeigt, dass Ecdyson auch in
groBBen Mengen nicht zu Schidigungen irgendwelcher Organe
fiihrt [36]. Es konnten in jlingster Zeit hingegen mehrere posi-
tive Wirkungen von Ecd gezeigt werden. Alteren, nicht place-
bokontrollierten Arbeiten zufolge soll Ecdyson muskelauf-
bauend und fettabbauend wirken [38, 39]. Schon friih konnte

in Insekten gezeigt werden, dass Ecd die Synthese von Aktin,
einem wichtigen Bestandteil von Muskelzellen, stimuliert
[40]. In der Folgezeit ist auch tierexperimentell eine Vermeh-
rung von Muskelmasse gezeigt worden [41]. Kastration von
Tieren fiihrt in der Regel zu Fettleibigkeit, zur Abnahme der
Muskel-, Knochen- und Knorpelmasse, zur Erhdhung des
Cholesterins, der Triglyceride und zum so genannten Altersdi-
abetes (Typ-2-Diabetes). Insbesondere ovariektomierte Ratten
und Miuse entwickeln diese Erkrankungen, die heute, wie
oben ausgefiihrt, alle dem erweiterten metabolischen Syn-
drom zugerechnet werden. In Insekten fiihrt Ecd zur Bildung
von apoptotischen Genen in Fettgewebe und fiihrt so zum Un-
tergang von Adipozyten [42]. Eine Fiitterung von kastrierten
oder tberfiitterten Tieren mit Ecd-haltigem Futter war in der
Lage, die Fettleibigkeit und die Abnahme der Muskelmasse zu
reduzieren [37, 43, 44]. AuBerdem war in den Tieren die
fdkale Ausscheidung von Lipiden bei gleicher Aufnahme ge-
steigert, als Zeichen, dass Ecd die enterale Resorption von
Fett hemmte [45]. Im Knochen war durch Ecd die Entwick-
lung von Knochenschwund deutlich reduziert [46] und die
nach Kastration reduzierte Knorpelmasse im Kniegelenk der
Ratten blieb intakt [47]. Die Tiere hatten deutlich niedrigere
Cholesterin-, insbesondere LDL- und Triglyceridspiegel. Auch
die Blutzuckerspiegel normalisierten sich [37]. Damit konnte
tierexperimentell gezeigt werden, dass eine Ecd-angereicherte
Erndhrung in der Lage war, die Entwicklung nicht nur des
Ubergewichtes und der Fettleibigkeit, sondern des gesamten
metabolischen Syndroms zu verhindern.

Wie wirkt Ecdyson?

Es ist heute hinlidnglich bekannt, dass Adipozyten, Osteo-,
Chondro- und Myoblasten gemeinsame Vorlduferzellen, so
genannte adulte mesenchymale Stammezellen, haben. Die
Entscheidung, in welche Richtung sich eine mesenchymale
Stammzelle entwickelt, wird durch die Aktivierung so ge-
nannter Schaltergene (,,switch genes®) getroffen. Aktivierung
des ,,peroxisome proliferator-activated receptor vom y-Subtyp
(PPARY) bewirkt die Differenzierung der adulten mesenchy-
malen Stammzellen zu Fettzellen. Die Aktivitit dieses Tran-
skriptionsfaktors ist durch Ecd gehemmt, sodass apoptotisch
absterbende Fettzellen nicht wieder ersetzt werden. Das redu-
ziert den gesamten Fettbesatz des Korpers, so auch die Masse
an dem schidlichen viszeralen Fett.

Mit einer humanen Stammzelllinie wurde gezeigt, dass Ecd
durch Stimulation des ,,bone morphogenetic proteins-2* die
osteogene Differenzierung stimulierte [48]. Eine kiirzlich pu-
blizierte Arbeit bestitigte die von uns beschriebenen mus-
kelaufbauenden Wirkungen von Ecd [49]. In dieser Arbeit
wurden auch Hinweise dafiir gefunden, welche Gene durch
Ecd giinstig beeinflusst wurden. Interessanterweise waren
nicht nur Gene, welche in den Muskelaufbau involviert sind,
beeinflusst, sondern auch Gene, die giinstige Wirkungen in
Knochen-, Knorpel- und Gelenkfunktionen haben. Zusitzlich
werden proliferationsfordernde Faktoren fiir die Differenzie-
rung von Knochen- und Muskelzellen stimuliert, weshalb Os-
teo- und Myoblasten und somit Knochen- und Muskelmasse
unter dem Einfluss von Ecd zunehmen [37, 46, 48, 50, 51].

Alle zitierten tierexperimentellen Resultate belegen eindeutig,
dass Ecd gut im Gastrointestinaltrakt von Sdugetieren resor-
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Tabelle 1: Wirkung des Ecdyson-haltigen Spinatextraktes auf
einige Korperparameter.

Tabelle 3: Wirkung des Ecdyson-haltigen Spinatextraktes auf
Kérpergewicht und Bauchumfang.

Placebo VerdeFit® Placebo VerdeDry®
Parameter % Anderung % Anderung Parameter % Anderung % Anderung

vom initialen Wert  vom initialen Wert vom initialenWert  vom initialen Wert
Koérpergewicht 1,61 -1,2* Koérpergewicht (kg) -0,1 -1,6%
Fettanteil 0,6 —2% Bauchumfang (cm) 0,1 4%
Muskelanteil -0,9 0,7
Bauchumfang 1,6 —2.8% * p < 0,05 vs. Placebo

* p < 0,05 vs. Placebo

Tabelle 2: \Wirkung des Ecdyson-haltigen Spinatextraktes auf

Tabelle 4: \Wirkung des Ecdyson-haltigen Spinatextraktes auf
Beckenbodenparameter von postpartal inkontinenten Frauen.

Lipide und den Entziindungsmarker C-reaktives Protein (CRP). Placebo VerdeDry®
Placebo VerdeFit® Parameter % Anderung % Anderung
R R vom initialenWert  vom initialen Wert
Parameter % Anderung % Anderung =
vom initialen Wert vom initialen Wert ABB' 18,4 277%
Portio-Position? 8,1 278*
Cholesterin 6,8 -10,9* 0.05 v, Placeb
— * *p < 0,05 vs. Placebo
HDL 0.9 14'2 ' ABB: duRerer BB-Index = Kontrahierbarkeit der Beckenbodenmuskulatur,
LDL —4.9 4,1 Index 1-2
Triglyceride 15,4 -374* Mes 2 . )
CF?PV 22:4 _74:4* 2 Portio-Position: gynékologische Untersuchung, Index 1-4

* p < 0,05 vs. Placebo

biert wird und somit bioverfiigbar ist. Ein moglicher Weg, wie
Ecd die Muskulatur giinstig beeinflussen kann, liegt in der Akti-
vierung von Kalzium-Influx und in der daraus resultierenden
vermehrten Proteinsynthese [52].

Wie sieht es mit Daten von Untersuchungen
am Menschen aus?

In einer kiirzlich durchgefiihrten, offenen Anwendungsbeob-
achtung an Frauen und Ménnern mit leicht erhohtem Bauch-
umfang, leicht erhdhten Triglyceriden und Cholesterin ist der
Effekt der tdglichen Aufnahme von 200 mg Ecdyson iiber 3
Monate evaluiert worden. Gegeniiber den Befunden zu Be-
ginn der Studie war das auffilligste Ergebnis nach 3-monati-
ger Einnahme von 200 mg Ecdyson eine deutliche Senkung
der ,,schlechten® Triglyceride um 27,7 % und der ,,schlechten*
LDL-Spiegel um 13,9 % bei gleichzeitiger Erhdhung der ,,gu-
ten” HDL-Spiegel um 8 %. Nach international iiblichen Krite-
rien ist das eine schwache Evidenz dafiir, dass Ecdyson eine
protektive Wirkung auf die Entwicklung von Arteriosklerose und
die daraus resultierenden Folgeerkrankungen haben konnte.
Interessanterweise war das Korpergewicht der untersuchten
Personen nur geringfiigig verdndert (1,1 kg). Das war durch
eine Verringerung des gesamten Korperfettanteils um 5 % so-
wie eine daraus resultierende Verringerung des Bauchumfan-
ges um 2 cm bei gleichzeitiger Erhohung der Muskelmasse
um 5 % zu erkliren. Andere Parameter wie Leberenzyme,
Blutbild etc. waren nicht verédndert.

Diese Ergebnisse wurden eindrucksvoll durch Daten einer
placebokontrollierten Studie bestitigt. In diese Studie wurden
84 leicht iibergewichtige Patienten (Frauen: Bauchumfang
> 90 cm; Ménner: Bauchumfang > 100 cm), alle mit leicht er-
hohtem Cholesterin oder Triglyceriden, aufgenommen und so
randomisiert, dass es keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den einzelnen Parametern gab. Die Verum-Gruppe erhielt
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tiglich 2x 50 mg Ecdyson in 450 mg Spinatpulver (VerdeFit®
der Fa. VerdeVital GmbH®, Bovenden, Deutschland); der Pla-
cebogruppe wurden 500 mg Ecdyson-freies Spinatpulver iiber
3 Monate verabfolgt. Wie in der offenen nahmen auch in der
Verum-Gruppe das Korpergewicht, der Bauchumfang und die
Fettmasse des Korpers ab, wihrend die Muskelmasse zunahm
(Tab. 1), sodass sich am Ende des Untersuchungszeitraums
alle Werte signifikant unterschieden. Die Cholesterin-, LDL-
und Triglyceridspiegel im Serum der Verum-Gruppe nahmen
im Vergleich zu den Eingangswerten ab, wihrend die Werte
der Placebogruppe sogar leicht zunahmen, sodass die Werte
am Ende der Studie signifikant unterschiedlich waren (Tab. 2).
Besonders erfreulich war die Zunahme der ,,guten* HDL-
Spiegel und die deutliche Abnahme der Spiegel des Inflamma-
tionsmarkers ,,high sensitivity* C-reaktives Protein (hsCRP),
sodass diese Werte sich wiederum signifikant von den Daten
der Placebogruppe unterschieden (Tab. 2). Auch die Resultate
dieser klinischen Untersuchungen belegen, dass Ecd gut re-
sorbiert wurde und somit bioverfiigbar war.

Die Zunahme einer trainingsbedingten Muskelmasse zeigte
sich eindrucksvoll in einer offenen, nicht randomisierten Stu-
die, welche in Zusammenarbeit mit Hebammen durchgefiihrt
wurde: Frauen, insbesondere Mehrgebirende, entwickeln hiu-
fig durch Senkung des Beckenbodens eine Harninkontinenz.
Das kann durch geeignetes langwieriges Training der Becken-
bodenmuskulatur verbessert werden. In einer offenen Studie
wurden Frauen, die nach dem Abstillen inkontinent blieben,
mit 2x 30 mg Ecdyson in jeweils 300 mg Spinatpulver in
Kombination mit 200 mg Cranberry-Extrakt (VerdeDry® der
Fa. VerdeVital GmbH®, Bovenden, Deutschland) behandelt
und erhielten durch die Hebammen Beckenbodentraining.
Eine andere Gruppe erhielt nur Beckenbodentraining ohne zu-
satzliche Gabe des Ecdyson-haltigen Spinatextraktes. In Ta-
belle 3 ist gezeigt, dass das Korpergewicht und der Bauchum-
fang der Frauen mit Beckenbodengymnastik plus VerdeDry®
signifikant mehr abnahm als der von Frauen, welche nur Be-
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Abbildung 3: Retrospektive Analyse einer Befragung von Patienten mit osteoarthri-
tischen Beschwerden nach 3—6-monatiger Einnahme eines Ecdyson-haltigen Spinat-
extraktes in Kombination mit Glukosaminsulfat. Alle 87 befragten Patienten gaben
eine deutliche Verbesserung bis zu vollige Beschwerdefreiheit nach Einnahme dieses
Produktes an. © W. Wuttke

ckenbodentraining praktizierten. Die Korpergewichte (Placebo:
67,1 kg; Verum: 66,0 kg) und die Bauchumfinge (Placebo:
86,9 cm; Verum: 90,6 cm) der Patientinnen vor Beginn der
Studie waren vergleichbar. Diese Ergebnisse bestétigen erneut
die oben beschriebenen muskelstirkenden Wirkungen von
Ecdyson. In der Gruppe von Frauen mit Ecdyson-begleiteter
Beckenbodengymnastik verbesserte sich die Kontrahierbar-
keit der Beckenbodenmuskulatur signifikant gegeniiber den
nur mit Beckenbodengymnastik behandelten Frauen (Tab. 4).
Durch eine manuelle Ermittlung des Standes der Portio vor
und nach Beendigung der 3-monatigen Studie ergab sich
ebenfalls eine signifikante bessere Riickbildung durch die
VerdeDry®-begleitete Beckenbodengymnastik (Tab. 4).

In einer Umfrage bei Patienten mit arthrotischen Beschwerden
gaben 65 % von 87 Patienten, welche in erster Linie Kniebe-
schwerden hatten, unter der Einnahme von 2x 25 mg Ecdyson
in Verbindung mit jeweils 250 mg Spinatpulver und 250 mg
Glukosaminsulfat (VerdeArthroSan® der Fa. VerdeVital GmbH®,
Bovenden, Deutschland) eine signifikante Verbesserung ihrer
Gelenkbeschwerden an, 23 % der Patienten wurden beschwer-
defrei. Die Patienten dieser retrospektiven Studie wurden nach
3—6-monatiger Einnahme durch einen Fragebogen iiber ihre
Beobachtungen befragt (Abb. 3).

Fazit

Es bleibt festzuhalten, dass den vielfiltigen positiven Wirkun-
gen von Ecdyson auf das metabolische Syndrom, auf die Kno-
chen, Gelenke und Muskulatur — in Organen also, die vollig
andere Funktionen haben — vermutlich auf multifaktorielle
Mechanismen zuriickzufiihren sind, wobei der wichtigste Fak-
tor die Hemmung der Bildung von Fettzellen und die damit
verbundene Reduktion entziindlicher Vorgénge in diesen Or-
ganen ist.

Interessenkonflikt

Die Autoren sind Eigentiimer der Fa. VerdeVital, mit deren
Produkten die klinischen Studien durchgefiihrt wurden.

Relevanz fiir die Praxis

Ecdyson-haltiges Spinatpulver hemmt den Aufbau von
Fett- und fordert den von Muskel-, Knorpel- und Kno-
chenzellen. Dadurch wird der Bauchumfang kleiner, aber
die Muskelmasse groBer. Ferner reduziert Ecdyson die
Spiegel von Cholesterin, der LDL und der Triglyceride.
Somit eignet sich ein Ecdyson-haltiges Spinatpulver fiir
die Pridvention und Therapie des metabolischen Syn-

droms.
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