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werden auch Isoflavone, pflanz-
liche Östrogene, untersucht, die
in der Natur weit verbreitet sind
und in zahlreichen Lebensmit-
teln, insbesondere in Sojapro-
dukten, vorkommen. In Organ-
kultur- und Tierexperimenten,
aber auch in klinischen Studien
konnte gezeigt werden, daß
Phytoöstrogene, wie Genistein
und Daidzein, all die Wirkungen
vermitteln können, durch die
Östrogen die Atherosklerose
vermindert. Gleichzeitig konnte
eine Wirkung auf die Brustdrüse
und das Endometrium nicht
gesehen werden. Es wurden aber
zusätzlich günstige Einflüsse auf
den Knochenstoffwechsel und
die Verminderung bestimmter
Krebsarten beobachtet, so daß
der therapeutische Einsatz von
Phytoöstrogenen bei postmeno-
pausalen Frauen von besonderer
aktueller Bedeutung ist.

FRAUEN UND KORONARE
HERZERKRANKUNG (KHK)

Die koronare Herzerkrankung
(KHK) ist die häufigste Todesursa-
che in den westlichen Industrie-
nationen. Bei Frauen steigt nach
Erreichen der Menopause das
Risiko, ein kardiovaskuläres
Ereignis zu erleiden oder daran
zu versterben, deutlich an [1]
(Abb. 1). Für die Entwicklung
symptomatischer atheroskleroti-
scher Gefäßwandveränderungen
wird neben dem zunehmenden
Alter und den bekannten Risiko-
faktoren schon seit den frühen
60er Jahren die abnehmende
ovarielle Östrogenproduktion
verantwortlich gemacht [2, 3, 4].
Daher wird Frauen beim Eintritt
in die Postmenopause die Östro-
gen-Ersatztherapie angeboten.

G. Finking, B. Hess, H. Hanke

ANSATZPUNKTE FÜR EINEN
THERAPEUTISCHEN EINSATZ VON
PHYTOÖSTROGENEN (ISOFLAVONEN)
BEI POSTMENOPAUSALEN FRAUEN

ZUSAMMENFASSUNG

In großen epidemiologischen
Studien wurde gezeigt, daß die
postmenopausale Östrogen-
substitution bei Frauen das
Herzinfarktrisiko deutlich ver-
mindern kann. Diese Wirkung
wird zum einen über metaboli-
sche Prozesse in der Leber
(Senkung des LDL-Cholesterins,
Erhöhung des HDL-Cholesterins),
zum anderen durch einen direk-
ten Einfluß auf die Gefäßwand
(Antioxidation, Relaxation,
Antiproliferation) vermittelt. Für
den therapeutischen Einsatz von
Östrogenen limitierend ist die
Tatsache, daß sich die Inzidenz
von Mamma- und Endometrium-

karzinomen deutlich erhöht. Um
die Entstehung von letzterem zu
verhindern, wird durch zyklische
Gabe eines Gestagens eine
regelmäßige Abbruchblutung
induziert. Gestagene sind jedoch
in der Lage, den gewünschten
atheroprotektiven Östrogeneffekt
zu antagonisieren. Außerdem
haben viele Frauen Probleme mit
der persistierenden Monatsblu-
tung. Daher gibt es therapeuti-
sche Versuche mit strukturell
veränderten Östrogenen, aber
auch Östrogenrezeptorantago-
nisten mit intrinsischer Rezeptor-
wirkung, die möglicherweise die
gewünschten, insbesondere die
atheroprotektiven Östrogen-
wirkungen ohne die Effekte an
Brustdrüse oder Endometrium
vermitteln. In dieser Hinsicht

Summary

Great epidemiologic studies could
proof that the risk of suffering from a
coronary heart disease in women
after the onset of menopause can be
decreased by postmenopausal
oestrogen replacement therapy. The
effect is on one hand triggered via
metabolic processes in the liver
(decrease of the LDL-cholesterol,
increase of the HDL-cholesterol), on
the other hand via a direct impact on
the vessel wall (anti-oxidation,
relaxation, anti-proliferation).
Limiting for a therapeutical usage of
oestrogens is an increase in breast
cancer and endometrial cancer rates
under oestrogen therapies. To reduce
the risk of endometrial cancer a
cyclic application of gestagenes is
inducing regular menstruations.
Unfortunately gestagenes also seem
to antagonize the atheroprotective
effect gained by the oestrogens.
Furthermore for many woman the
persisting menstruation seems to be
quite problematic. Therapeutical

onsets with structurally modified
oestrogens as well as with intrinsic
oestrogen receptor antagonists were
made. They might provide the
desired atheroprotective effects of
oestrogen without any negative
effects on the mammary gland or the
endometrium. In this respect, iso-
flavones also known as phyto-
oestrogens were analyzed. They are
widely spread and occur in many
food, especially often in soy
products. Organe cultures and
animal experiments as well as
clinical studies could show that
phytooestrogens such as Genistein
and Daidzein can act athero-
protectively in the same way as
oestrogen does. Effects on the
mammary gland or the endometrium
could not be detected, but positive
side effects on the bone metabolism
and the decrease of certain types of
cancer could be observed. In total,
the therapeutical application of
phytooestrogens in postmenopausal
women seems to be of actual and
great importance.

EINSATZ
VON PHYTO-
ÖSTROGENEN
(ISOFLAVONEN)
BEI POSTMENO-
PAUSALEN
FRAUEN



9J. MENOPAUSE 5/1998

Im Rahmen von großen prospek-
tiven Substitutionsstudien (z. B.
Nurses Health-Studie) konnte
gezeigt werden, daß die regel-
mäßige Einnahme von Östroge-
nen das Risiko für ein kardiovas-
kuläres Ereignis deutlich, im
Schnitt bis zu 30 %,  senken
kann [5]. Von einer Östrogen-
behandlung profitieren insbeson-
dere diejenigen Frauen mit

vorbestehender koronarer Herz-
erkrankung überproportional [6].
Nicht endgültig geklärt sind die
exakten Wirkmechanismen von
Östrogen hinsichtlich seiner
atheroprotektiven Eigenschaften,
es sind aber in experimentellen
und klinischen Studien mittler-
weile eine Reihe von Ansatz-
punkten erforscht worden [7].

WIRKUNGSMECHANISMEN VON
ÖSTROGEN BEI DER VERHINDE-
RUNG DER ATHEROSKLEROSE

Beeinflussung des Lipidmeta-
bolismus

Daß Östrogen in der Lage ist, vor
Atherosklerose zu schützen,
wurde bereits 1942 von Ludden
in Cholesterin-Fütterungsexperi-
menten an Kaninchen beobach-
tet [8]. Er zeigte unter Östrogen-
gabe insbesondere eine vermin-
derte Einlagerung von Choleste-
rin in die Gefäßwand. Tierexperi-
mente bilden seither ein Schlüs-
selmodell für die Erforschung der
Wirkungsmechanismen verschie-
dener Östrogene im Rahmen
ihrer atheroprotektiven Eigen-
schaften [9, 10, 11, 12].

Metabolische Effekte, wie sie in
klinischen Studien beobachtet
wurden [13, 14], scheinen eine
entscheidende Rolle bei der
Östrogenwirkung zu spielen.
Insbesondere führt die Östrogen-
substitution zu einer Verminde-
rung des LDL-Cholesterins und
einem Anstieg des HDL-Chole-
sterins, das für die Ausscheidung
des Cholesterins aus der Gefäß-
wand verantwortlich ist [15, 16,
17].

In Experimenten mit Kaninchen,
die einen erblichen LDL-Rezep-
tormangel der Leber, ähnlich der
menschlichen Form familiärer
Hypercholesterinämie Typ II-a
[18], haben, wurde gezeigt, daß
die Aktivität der Rezeptoren und
damit die Cholesterinausschei-
dung unter der Schwangerschaft
deutlich ansteigen [19]. Eine

Abbildung 2: Die charakteristische altersabhängige Änderung der Plasma-Lipo-
protein-Fraktionen (HDL/LDL) bei Männern und Frauen.

Abbildung 1: Die altersbezogene Inzidenz der koronaren Herzerkrankung (KHK)
bei Männern und Frauen.
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zyklusabhängige Beeinflussung
der HDL-Cholesterinspiegel,
insbesondere eine signifikante
Erhöhung während der Schwan-
gerschaft, werden auch bei
Frauen beobachtet [1]. Nach der
Menopause kommt es außerdem,
im Gegensatz zu gleichaltrigen
Männern, zu einem signifikanten
Anstieg der LDL-Cholesterinspie-
gel (Abb. 2).

17�-Ethinylöstradiol führte bei
Kaninchen [20] und bei Ratten
[21] zu einem erheblichen
Anstieg an mRNA für LDL-
Rezeptoren der Leber, was als
Steigerung der Rezeptorzahl
interpretiert wurde, welche
wiederum für die vermehrte
Ausscheidung von Cholesterin
und niedrigere Plasmaspiegel
verantwortlich gemacht wurde.
Verminderte LDL-Serumspiegel
wurden auch bei Männern
beobachtet, die im Rahmen eines
metastasierten Prostatakarzinoms
mit Ethinylöstradiol behandelt
wurden [22]. Auch hier wurde
ein vermehrter Metabolismus in
der Leber unterstellt.

Antiproliferative und anti-
oxidative Eigenschaften

Allein durch den gesteigerten
Lipidmetabolismus der Leber läßt
sich jedoch die atheroprotektive
Östrogenwirkung nicht erklären.
Ihr Anteil wird von Adams et al.
als Resumee aus ihren Experi-
menten am Primatenmodell auf
etwa 30 % geschätzt [23]. Expe-
rimente in der Zellkultur [24],
Organkultur [25] und am Ratten-
modell [26] haben gezeigt, daß
Östrogen die Proliferation glatter
Gefäßmuskelzellen hemmt, die
wiederum als ein Schlüsselpro-
zeß bei der Atherogenese ange-
sehen wird [27, 28, 29].

Auch antioxidative Eigenschaf-
ten wurden für Östrogen be-
schrieben [30, 31]. Diese dürften
hinsichtlich der Oxidation von
LDL in der Gefäßwand eine
wichtige Rolle spielen [32, 33].
Dieses oxidativ veränderte LDL
führt zu seiner ungehemmten
Aufnahme durch gefäßwand-
ständige Makrophagen, letztend-
lich zu deren Absterben und zur
Bildung atheromatöser Plaques
[34, 35].

Direkte vasomotorische und
hämodynamische Eigenschaften

Neben antiproliferativen und
antioxidativen Östrogen-
eigenschaften spielen direkte
dilatative Wirkungen auf die
Gefäßwand eine entscheidende
Rolle. Hayashi zeigte bereits
1992 an Aortenstückchen von
Kaninchen in der Organkultur,
daß Östrogen geschlechtsspezi-
fisch bei weiblichen Tieren die
Freisetzung von Stickstoffmon-
oxid (NO) steigert [36]. NO ist
identisch mit dem Endothelial
Derived Relaxing Factor (EDRF),
der außerdem die Monozyten-
[37] und Thrombozytenadhäsion
[38] an das Endothel hemmt.
Insbesondere diese Endothelwir-
kungen dürften für die ge-
schlechtsspezifische Verminde-
rung der Atherogenese im Tier-
experiment [39, 40] entschei-
dend sein.

Gilligan [41] zeigte, in Anleh-
nung an vorausgegangene
Experimente mit Affen [42], daß
17�-Östradiol bei postmenopau-
salen Frauen mit koronarer
Herzerkrankung die durch
Acetylcholin induzierte patholo-
gische Vasokonstriktion in
Koronararterien antagonisiert.
Dieser Effekt wurde später auch

für Ethinylöstradiol beschrieben
[43]. Collins demonstrierte dar-
über hinaus, daß dieser Effekt bei
17�-Östradiol ebenfalls ge-
schlechtsspezifisch ist [44], so
daß gemutmaßt werden kann,
daß diese endothelabhängigen
Effekte möglicherweise Östro-
genrezeptor-vermittelt sind. Lin
gelang es nämlich schon in den
80er Jahren zu zeigen, daß
Östrogen die Östrogenrezeptor-
zahl in der Aorta von Pavianen
steigert [45, 46].

Darüber hinaus sind endothel-
unabhängige Mechanismen von
Östrogen beschrieben worden,
die zu einer Relaxation der
Gefäßwand führen. Dies sind in
erster Linie kalziumantagonisti-
sche Wirkungen an glatten
Gefäßmuskelzellen [47], die, in
vitro, bei Koronararterien von
weiblichen und männlichen
Kaninchen zu einer Verminde-
rung des Gefäßtonus führten
[48].

Limitierende Faktoren für eine
Hormonersatztherapie bei
postmenopausalen Frauen

Ein großes Problem bei der
Östrogensubstitution ist die Tat-
sache, daß zum Schutz vor einer
permanenten Endometrium-
hyperplasie und somit der Gefahr
einer steigenden Inzidenz von
Endometriumkarzinomen die
Östrogenbehandlung zyklisch
mit einem Gestagen kombiniert
werden muß [49]. Tierexperi-
mentell konnte jedoch gezeigt
werden, daß einige Gestagene
den atheroprotektiven Effekt der
Östrogene aufheben [50, 51],
daß dieser Effekt allerdings von
der Dosis und der Applikations-
dauer des Gestagens abhängt
[52, 53] (Abb. 3).
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Anhaltend ist auch die Diskus-
sion um das am besten geeignete
Gestagen, wobei Gestagene der
17-Hydroxyprogesteron-Reihe
eine von sich aus günstige Wir-
kung auf das Lipidprofil zu haben
scheinen [54]. Die Induktion
einer regelmäßigen Abbruch-
blutung ist für viele Frauen aber
nach wie vor ein Grund, sich
gegen die Hormontherapie nach
der Menopause zu entscheiden.
Darüber hinaus haben jüngste
Auswertungen der Nurses
Health-Studie (18 Jahre Follow-
up) gezeigt, daß der langjährige,
kontinuierliche Einsatz von
Östrogenen nach der Menopause
(zehn Jahre und länger) das
Risiko für das Versterben an
Brustkrebs deutlich um 43 %
erhöht [55]. Andererseits vermin-
dert sich das Risiko, an anderen
Krebsarten zu versterben, um

durchschnittlich 29 %. Dieser
Benefit ist hinsichtlich des Kolon-
karzinoms mit 54 % besonders
ausgeprägt. Der generelle Über-
lebensvorteil lag daher für Östro-
genbenutzer bei 37 % und war
mit 49 % bei Frauen mit kardio-
vaskulären Risikofaktoren und
vorbestehender koronarer Herz-
erkrankung besonders hoch. Der
Überlebensvorteil für Frauen
ohne eine solche Anamnese
reduzierte sich auf 11 %.

ALTERNATIVE METHODEN DER
HORMONERSATZTHERAPIE

Östrogenrezeptorantagonisten
und �-Östrogene

Auf der Suche nach alternativen
Steroidhormonen, die den athero-

protektiven Effekt des Östrogens
auf die Gefäße vermitteln, je-
doch seine unerwünschten
Einflüsse auf das Reproduktions-
system nicht haben, konzentrie-
ren sich klinische und pharma-
zeutische Forschung derzeit auf
Östrogenrezeptorantagonisten
und, aufgrund ihrer veränderten
chemischen Struktur, sogenannte
�-Östrogene mit nachweislich
sehr geringer Wirkung an Uterus
und Brustdrüse [56].

Im Tierversuch wurde gezeigt,
daß Raloxifen, ein Östrogen-
rezeptorantagonist mit intrin-
sischer Rezeptorwirkung, ähn-
lich wie 17�-Östradiol die Lipid-
einlagerung in die Kaninchen-
aorta hemmt und damit eine
antiatherogene Wirkung besitzt
[57]. Auch eine klinische Studie
mit Raloxifen zeigte bei 601
postmenopausalen Frauen einen
günstigen Einfluß auf das Lipid-
profil, außerdem eine deutliche
Erhöhung der Knochendichte bei
fehlender Stimulierung des
Endometriums [58]. Da osteo-
porotische Veränderungen,
insbesondere bei Frauen mit
früher oder operativ induzierter
Menopause, ebenfalls auf einen
Östrogenmangel zurückgeführt
werden [59, 60, 61], liegt hier
ein weiterer Ansatzpunkt für die
Hormonsubstitutionstherapie.
Auch für 17�-Dihydroequilenin
wurde im Tierexperiment eine
deutliche Senkung von Plasma-
cholesterinspiegeln [62], außer-
dem die Reduktion des Chole-
steringehaltes in der Gefäßwand
[63] beschrieben. Diese Effekte
waren frei von Wirkungen auf
die Reproduktionsorgane. Bei
männlichen und weiblichen
atherosklerotischen Rhesus-Affen
zeigte die Fütterung einer mit
17�-Dihydroequilenin angerei-

Abbildung 3: Die dosisabhängige Hemmung des atheroprotektiven Östrogen-
effektes durch verschiedene Kombinationen mit Progesteron.
Säulendiagramme zeigen die durchschnittliche Intimafläche verschiedener Versuchsgruppen (Mittel-
wert ± Standardabweichung). Fußnoten zeigen die Irrtumswahrscheinlichkeiten (p-Werte) an. *  p <
0,01 im Vergleich zu den Kontrollgruppen; + p < 0,01 im Vergleich zu P/1-behandelten Tieren; ++
p < 0,01 im Vergleich zu E + P/1-behandelten Tieren (Kontrollen = lediglich ovarektomiert; E =
1 mg/kg KG Östradiol, P/1 = 25 mg/kg KG Progesteron; E + P/1 = 1 mg/kg KG Östradiol und 25
mg/kg KG Progesteron; E + P/3 = 1 mg/kg KG Östradiol und 8,3 mg/kg KG Progesteron; E + P/9
= 1 mg/kg KG Östradiol und 2,7 mg/kg KG Progesteron).
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cherten Diät eine günstige
Wirkung auf den Gefäßtonus
ohne zusätzliche Wirkung auf
das Lipidprofil [64].

Isoflavone, ihr Vorkommen in der
Natur und ihre Wirkung am
Östrogenrezeptor

Eine Wirkung auf Östrogen-
rezeptoren haben nachweislich

auch Isoflavone, die auch als
Phytoöstrogene bezeichnet
werden. Ihr chemischer Grund-
baustein ist wie bei allen Steroid-
hormonen das Sterangerüst (Abb.
4). Im Vergleich zu 17�-Östradiol
ist die Rezeptorwirkung jedoch
etwa 1000mal geringer, wie
Experimente mit Schafen gezeigt
haben [65]. Dieses Ergebnis
wurde auch an In-vitro-Testsyste-
men bestätigt [66]. Die Wirkung
auf die Gonadotropin-Releasing-
Hormone-(GnRH-)induzierte
Freisetzung von luteinisierendem
Hormon (LH) bei Ratten war
etwa 10fach geringer als die von
17�-Östradiol [67]. Isoflavone
wie Genistein, Daidzein, Cou-
mestrol, Equol, Biochanin-A oder
Beta-Sistrol sind natürliche
Bestandteile von Pflanzen und
besonders konzentriert in Soja-
bohnen enthalten [68, 69] (Tab.
1). Man findet sie jedoch auch
reichlich in alkoholischen Ge-
tränken wie Bourbon und Bier
[70].

Besonders hohe Plasmakonzen-
trationen von Genistein (im
Schnitt 270 nM mit Peaks bei
2400 nM) werden in der südost-
asiatischen Bevölkerung gemes-
sen [71], deren Grundnahrung zu
einem erheblichen Anteil aus
Sojaprodukten besteht. Zum
Vergleich: Die Östrogenwerte
prämenopausaler Frauen liegen
im Schnitt bei 0,18 nM mit prä-
ovulatorischen Spitzenspiegeln
um 9 nM [72].

Schon länger wird die pflanzli-
che Ernährung, insbesondere mit
Sojaprodukten, mit einem beson-
deren Schutz vor der Entwick-
lung von z. T. hormonabhän-
gigen Tumoren in Verbindung
gebracht. Die Universität von
Illinois in Chicago unterhält

deshalb seit einigen Jahren ein
Ernährungsprogramm (Functional
Foods for Health, FFH), das sich
vornehmlich mit der Wirkung
von Soja-Produkten auf die
Entwicklung von bestimmten
Krebsformen, aber auch der
Osteoporose und der koronaren
Herzerkrankung beschäftigt (im
Internet: http://www.ag.uiuc.edu).

Antiproliferative und anti-
oxidative Eigenschaften von
Phytoöstrogenen

Bei den bisher in klinischen
Studien beobachteten bösartigen
Neubildungen, deren Entstehung
bzw. Wachstum durch Phyto-
östrogene verhindert wird, han-
delt es sich in erster Linie um
Brust- und Prostatakarzinome,
darüber hinaus um das Kolon-
karzinom [71, 73, 74]. Vermutete
Wirkmechanismen sind die
Hemmung bestimmter Tyrosin-
kinasen im Rahmen des proli-
ferativen Tumorwachstums sowie
der Freisetzung freier Radikale.
Besonders gut untersucht ist in
diesem Zusammenhang das
Genistein, das im Rahmen der
Signaltransduktion eine Hemm-
wirkung auf Tyrosinkinasen
besitzt [75]. Bei anderen Phyto-
östrogenen, wie z. B. Daidzein,
ist das nicht der Fall [76, 77]. In
eigenen noch nicht veröffentlich-
ten In-vitro-Experimenten konnte
unsere Arbeitsgruppe zeigen,
daß 17�-Östradiol, Genistein und
Daidzein in äquivalenten Dosie-
rungen in der Lage waren, die
Proliferation glatter Muskelzellen
in Aortensegmenten von Kanin-
chen zu hemmen.

Auch antioxidative Wirkungen
von Isoflavonen werden als
Teilaspekt bei der Verminderung
von atherosklerotischen Gefäß-

Abbildung 4: Strukturformeln von
17ß-Östradiol, 17�-Ethinylöstra-
diol und der Phytoöstrogene (Iso-
flavone) Genistein und Daidzein.

17ß-Estradiol
C16H24O2

17�-Ethinyl-
estradiol
C20H24O2

Genistein
C15H10O5

Daidzein
C15H10O4
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veränderungen betrachtet. Eine
klinische Studie mit Schlaganfall-
Patienten zeigte neben einer
Verminderung der Plasmachole-
sterin-Werte eine deutlich ver-
minderte Oxidation von Lipo-
proteinen unter Sojadiät [78].

Lipidmetabolische Effekte von
Phytoöstrogenen

Soja-Produkte, die, wie erwähnt,
einen hohen Anteil an pflanzli-
chen Östrogenen besitzen,
werden als effektive Cholesterin-
senker beschrieben [79, 80]. In
Versuchen mit weiblichen Maka-
ken beobachteten Wagner et al.
eine deutliche Verminderung der
Plasmalipid-Konzentrationen
und Lipid-Peroxidation in der
arteriellen Gefäßwand [81].
Diese Effekte, die weniger
ausgeprägt auch bei männlichen
Tieren beobachtet wurden,
waren frei von Wirkungen auf
das Endometrium und die Brust-
drüse [82].

Vasomotorische und
hämodynamische Wirkungen
von Phytoöstrogenen

In jüngsten tierexperimentellen
Studien am Primatenmodell
zeigten Honoré et al., daß eine

mit Genistein und Daidzein
angereicherte Sojadiät zu günsti-
gen hämodynamischen Effekten
führt [83]. Ähnlich wie bei Expe-
rimenten mit 17�-Östradiol
wurde unter der angereicherten
Sojadiät eine Vasodilatation
atherosklerotischer Gefäße nach
Acetylcholingabe beobachtet.
Die direkte intrakoronare Injekti-
on von Genistein führte ebenfalls
zu einer akuten Vasodilatation.
Dieser Effekt wurde wiederum
nur bei weiblichen Tieren erzielt.
Ursächlich dafür könnte eine
erhöhte Freisetzung von Stick-
stoffmonoxid (NO) sein. In-vitro-
Experimente haben gezeigt, daß
der NO-Stoffwechsel durch
Tyrosinkinase-Pathways modu-
liert wird [84], in den zumindest
ein Teil der Phytoöstrogene
(insbesondere Genistein) eingrei-
fen [85]. Inwieweit es sich um
Östrogenrezeptor-vermittelte
Mechanismen handelt, muß noch
geklärt werden.

Isoflavone wurden darüber hin-
aus in Experimenten mit glatten
Gefäßmuskelzellen (Ohrarterien
des Kaninchens) als effektive
Kalziumkanalblocker beschrie-
ben [86]. Diese Effekte wurden
an Kardiomyozyten von Schwei-
nen für Genistein und Daidzein

gleichermaßen beobachtet [87].
Allerdings gibt es Arbeiten, die
gerade für Daidzein, im Gegen-
satz zu Genistein, eine Wirkung
auf Kalziumkanäle nicht nach-
weisen konnten [88], so daß es
sich bei der Genisteinwirkung
um einen über Tyrosinkinasen
vermittelten Wirkmechanismus
handeln könnte.

FAZIT

Diese ersten experimentellen
Ergebnisse zeigen den hohen
Stellenwert pflanzlicher Östro-
gene (Isoflavone) in der aktuellen
Diskussion um die Verminderung
des Herzinfarktrisikos bei Frauen
in der Postmenopause. Darüber
hinaus ergeben sich präventive
und kurative Ansatzpunkte
hinsichtlich weiterer chronischer
Erkrankungen wie der Osteo-
porose und bestimmter Krebsfor-
men. Als alternative Behand-
lungsstrategie bieten Phytoöstro-
gene den Vorteil vernachlässig-
barer Wirkungen auf den Uterus
und die weibliche Brustdrüse mit
den entsprechend ausbleibenden
Nebenwirkungen.

Es scheint daher sinnvoll, insbe-
sondere in Tierexperimenten und
klinischen Studien, geeignete
Applikationsformen (oral/paren-
teral) und Dosierungen zu eta-
blieren, die die erwünschten
östrogenartigen, v. a. antiathero-
sklerotischen Effekte voll zur
Wirkung bringen. Experimentelle
In-vitro-Studien sind geeignet,
weitere Beiträge zur Klärung der
exakten Wirkmechanismen von
weiblichen Sexualhormonen bei
der Verhinderung der Athero-
genese zu leisten.

Nahrungsmittel Daidzeingehalt [µg/g] Genisteingehalt  [µg/g]

Sojabohnen 700 200
Sojakeimlinge (getrocknet) 800 1000
Sojakeimlinge (roh) 100 150
Tofu 150 200
Sojamehl 650 800
Sojaflocken 500 1000
Erbsen (getrocknet) 73 —
Sojamilchpulver 680 570
Sojamilch 40 70
Sojasauce 10 8

Tabelle 1: Durchschnittlicher Isoflavongehalt verschiedener pflanzlicher Nah-
rungsmittel (abgeändert nach Reinli K, Block G. [69])
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