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D as benigne Prostatasyndrom (BPS) ist in erster
Linie eine klinische und keine histologische Dia-

gnose (1). Zum klinischen Bild gehören sowohl ob-
struktive Symptome, das heißt solche, die sich in der
Miktionsphase manifestieren, wie zum Beispiel der
schwache Harnstrahl, als auch irritative Symptome.
Diese manifestieren sich in der Speicherphase des Mik-
tionszyklus, beispielsweise als Pollakisurie, Harndrang
oder Nykturie. Irritative Symptome werden dabei von
den meisten Patienten als belastender empfunden als
obstruktive Beschwerden. Auch wenn es sich beim BPS

um eine chronisch progrediente Erkrankung handelt, ist
die Prognose im Einzelfall unterschiedlich. So ist die
Symptomatik oft fluktuierend und kann sich im Verlauf
nicht nur verschlechtern sondern auch gleichbleiben
oder sogar spontan verbessern (2). Wichtige Risikofak-
toren für eine Progredienz sind vor allem ein nicht kar-
zinombedingtes hohes prostataspezifisches Antigen
(PSA), eine große Prostata sowie ausgeprägte Aus-
gangssymptome (3).

Zur Behandlung des BPS stehen verschiedene Optio-
nen zur Verfügung, die sich in ihrer Wirksamkeit und
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Behandlung. Wegen der ebenfalls additiven unerwünsch-
ten Wirkungen kommt eine solche Kombinationsbehand-
lung vor allem bei Patienten mit hohem Progressionsrisiko
infrage. Diskussion: Neue Daten zur Progression und 
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SUMMARY
Conservative Treatment of 
Benign Prostatic Hyperplasia
Introduction: The rational medical treatment of patients
with symptomatic benign prostatic hyperplasia involves 
α-blockers such as alfuzosin, doxazosin, tamsulosin and
terazosin and 5α-reductase inhibitors such as dutasteride
and finasteride. Methods: Selective literature review. 
Results: α-blockers are characterized by a rapid onset 
of action and superior symptom control. All α-blockers 
display comparable effects, but quantitative differences
exist in their side effect profile. Alfuzosin and tamsulosin
seem to be better tolerated than other drugs, particularly 
in patients with cardiovascular comorbidity and/or those
receiving vasoactive comedications. 5α-reductase 
inhibitors have a slower onset of action, are only effective
in patients with large prostates, and cause less improve-
ment in symptoms than α-blockers. On the other hand,
only 5α-reductase inhibitors reduce prostate size and
long-term complications such as acute urinary retention.
Combination treatment with both drug classes is superior
to either monotherapy, but this manifests only after long
term treatment. Since adverse events are also additive,
combination treatment is primarily indicated for patients
with a high risk of progression. Discussion: New data on
progression and risk estimates allow a more targeted 
patient selection, particularly for the use of combination
treatment. Dtsch Arztebl 2007; 104(34–35):A 2354–8
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auch in ihrer Invasivität und damit Verträglichkeit un-
terscheiden. Die wirksamsten Behandlungsformen sind
auch die invasivsten. Deshalb muss für jeden Patienten
individuell die Therapie gefunden werden, die relativ zu
seiner Situation das beste Nutzen-Risiko-Verhältnis auf-
weist. Welches Behandlungsverfahren gewählt wird, ist
vom Behandlungsziel abhängig. Einige Patienten haben
nur geringe Beschwerden und suchen den Arzt vor al-
lem deshalb auf, weil sie ein Karzinom befürchten. Hier
steht eine Ausschlussdiagnostik mit anschließender In-
formation des Patienten im Vordergrund. Wurde ein Ma-
lignom ausgeschlossen und sind Beschwerden und Lei-
densdruck gering, kann kontrolliertes Zuwarten eine ge-
eignete Option sein. Der häufigste Grund für einen Arzt-
besuch ist der Wunsch des Patienten nach Linderung
seiner Beschwerden. Die Invasivität einer Behandlung
muss hier in einem sinnvollen Verhältnis zu Ausmaß der
Beschwerden und dem Leidensdruck stehen. Das Be-
handlungsziel kann aber auch sein, das Fortschreiten der
Erkrankung und damit künftige Morbidität zu verhin-
dern, vor allem bei Patienten mit hohem Progressionsri-
siko. Diese Differenzialindikationen sind bei der Aus-
wahl der individuell geeignetsten Behandlungsform zu
beachten. Im Folgenden werden die spezifischen Vor-
und Nachteile der einzelnen Optionen dargestellt. Dies
basiert auf der klinischen und wissenschaftlichen Erfah-
rung der Autoren und einer selektiven aktuellen Litera-
turaufarbeitung, die auch die Leitlinien der Deutschen
Gesellschaft für Urologie (4) und der European Asso-
ciation of Urology (5) einbezogen hat. 

Jede vergleichende Bewertung von Therapiemetho-
den ist abhängig von einer Quantifizierung der Sympto-
me und des Behandlungserfolgs. Beim BPS ist eine
quantitative Beurteilung schwierig. In Doppelblindstu-
dien erfolgte vor der Randomisierung praktisch immer
eine einfach blinde Placebophase. Obwohl sich bereits
in dieser Phase die Symptomatik verbessert, erhob man
die publizierten Basaldaten erst nach dieser einfach
blinden Phase. Andererseits gibt es auch in der Placebo-
gruppe typischerweise eine deutliche Symptomverbes-
serung, was wesentlich damit zusammenhängt, dass der
Zielparameter auch Einschlusskriterium ist, das heißt,
es kommt bei einer fluktuierenden Symptomatik zu ei-
ner einseitigen Regression zum Mittelwert. Insofern
überrascht es nicht, dass die berichteten Symptomre-
duktionen in offenen Studien (ohne einfach blinde Pha-
se) oft fast doppelt so hoch waren wie in randomisierten
Doppelblindstudien. Vergleiche zwischen Therapiefor-
men sind deshalb vorsichtig zu interpretieren, wenn sie
nicht auf direkten Vergleichsstudien beruhen.

Schwerpunkt dieser Betrachtung sollen α1-Adreno-
zeptorantagonisten (α-Blocker) und 5α-Reduktasehem-
mer sein, weil nur für diese beiden Stoffgruppen ausrei-
chende Daten verfügbar sind. Für alle derzeit verfügba-
ren Medikamente beider Stoffgruppen liegen multiple,
qualitativ hochwertige, randomisierte, placebokontrol-
lierte Doppelblindstudien sowie systematische Meta-
analysen vor, weshalb in jedem Fall die Evidenzstufe 1
erreicht wird. Angesichts der fluktuierenden Symptom-
intensität des BPS sowie der Tatsache, dass circa ein

Drittel der Patienten auf eine gegebene Therapie nicht
gut anspricht, sind Wirksamkeitskontrollen anzuraten.
Dies geschieht am sinnvollsten mit einem validierten
Symptomenscore wie zum Beispiel dem „international
prostatic symptom score“ (IPSS).

α-Blocker
α-Blocker wirken auf α1-Adrenozeptoren in der Pro-
stata und der Harnröhre, wo sie eine Relaxation des glat-
ten Muskels bewirken. Möglicherweise wirken sie auch
auf Rezeptoren in der Harnblase und/oder im Rücken-
mark (6). In Prostata und Harnröhre ist der Subtyp α1A
am stärksten exprimiert, wohingegen in Harnblase und
Rückenmark auch der Subtyp α1D vorkommt. Obwohl
α-Blocker nur geringe Effekte auf den Blasenauslass-
widerstand haben, reduzieren sie sowohl die irritativen
wie auch die obstruktiven Symptome eines BPS und
sind sowohl bei milden wie auch bei moderaten oder
starken Beschwerden wirksam. In offenen Studien neh-
men die Symptome im Mittel um circa 70 % ab. Die
Wirkung tritt nach Erreichen der Zieldosis in Stunden
bis Tagen ein und hält über mindestens 4 bis 6 Jahre an

*1 Diese Dosierung gilt für beide verfügbaren Formulierungen.
*2 In Studien, in denen zur optimalen Wirkung titriert werden konnte, benutzten am

Studienende mehr als die Hälfte die höhere Dosierung.

TABELLE 

Wirksame Dosierungen von Medikamenten in der
BPS-Behandlung

Wirkstoff Dosierung (mg/Tag)

αα-Blocker

Alfuzosin 1 x 10

Doxazosin *1,2 1 x 4–8

Tamsulosin *1 1 x 0,4

Terazosin *2 1 x 5–10

5αα-Reduktasehemmer

Dutasterid 1 x 0,5

Finasterid 1 x 5

Schematische Darstellung der Differenzialindikation zum Einsatz von α-Blockern und 5α-Re-
duktasehemmern (5ARI) beim benignen Prostatasyndrom

GRAFIK 1
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(7, 8). α-Blocker hemmen die Symptomprogression,
nicht aber das Wachstum der Prostata und verhindern
deshalb langfristig auch Komplikationen wie den aku-
ten Harnverhalt nicht (7).

Zur BPS-Behandlung sind in Deutschland 4 α-Blocker
zugelassen (teilweise in multiplen pharmazeutischen
Formulierungen): Alfuzosin, Doxazosin, Tamsulosin und
Terazosin. Indirekte Vergleiche zwischen den Studien mit
den einzelnen Wirkstoffen sowie mehrere direkte Ver-
gleichsstudien zeigen, dass alle α-Blocker ähnlich wirk-
sam sind, wenn sie in angemessenen Dosierungen einge-
setzt werden (9). Wenn aus Gründen der Verträglichkeit
geringere als die in der Tabelle angegebenen Dosierungen
eingesetzt werden, kann von ähnlicher Wirksamkeit aber
nicht mehr ausgegangen werden (10).

α-Blocker werden im Allgemeinen gut vertragen,
Schwindel und Blutdruckabfall sind aber typische uner-
wünschte Wirkungen. Dies wird im Wesentlichen auf vas-
kuläre Effekte zurückgeführt. Diese Nebenwirkungen
sind bei den primär für die Hypertoniebehandlung ent-
wickelten Stoffen Doxazosin und Terazosin ausgeprägter
als bei den spezifisch für das BPS zugelassenen Alfuzosin
und Tamsulosin (9). Klinisch relevant werden diese Ne-
benwirkungen insbesondere bei Patienten mit kardio-
vaskulären Komorbiditäten und/oder vasoaktiven Kome-
dikationen, worunter nicht nur Blutdruckmittel sondern
auch die zur Behandlung der erektilen Dysfunktion einge-
setzten Phosphodiesterase-Typ-V-Hemmer zählen (11).
Während Tamsulosin die am besten dokumentierte kar-
diovaskuläre Sicherheitslage aufweist, verursacht es häu-
figer abnormale Ejakulationen als andere α-Blocker; die

Unterschiede sind aber in direkten Vergleichsstudien
meistens statistisch nicht signifikant (12).

Von Doxazosin und Tamsulosin sind verschiedene
pharmazeutische Formulierungen verfügbar, die sich in
ihren Freisetzungscharakteristika unterscheiden. Klinisch
relevante Unterschiede in der Wirksamkeit bestehen zwi-
schen diesen nicht. Die neueren Formulierungen weisen
gewisse Vorteile in der Verträglichkeit auf, insbesondere
bei Patienten mit erhöhtem Nebenwirkungsrisiko. Es
bleibt aber der Einschätzung des behandelnden Arztes
überlassen, ob das Ausmaß dieser Verträglichkeitsvorteile
im Einzelfall mögliche Preisunterschiede rechtfertigt.

Aus diesen Daten ergibt sich, dass α-Blocker zur 
Beschwerdelinderung beim BPS indiziert sind (4, 5) (Gra-
fik 1). Selbst bei starken Beschwerden können sie einge-
setzt werden, wenn der Patient operative Therapieverfah-
ren ablehnt, wobei bei einer ausgeprägten Obstruktion
Vorsicht geboten ist. Angesichts der oft fluktuierenden
Symptomatik ist auch eine passagere Behandlung mög-
lich. Die Differenzialindikation für einzelne α-Blocker
leitet sich vor allem aus deren Nebenwirkungsprofil ab,
insbesondere bei Patienten mit kardiovaskulären Komor-
biditäten und/oder vasoaktiven Komedikationen.

5α-Reduktasehemmer
Das Enzym 5α-Reduktase katalysiert die Umwandlung
von Testosteron in Dihydrotestosteron, das für viele
androgene Wirkungen in der Prostata verantwortlich ist
(13). Unter der Behandlung mit 5α-Reduktasehemmern
kommt es zu einer partiellen Involution der Prostata um
circa 20 bis 25 %, die mit einer Beschwerdelinderung
bei BPS-Patienten einhergeht. Basierend auf diesem
Wirkmechanismus ist mit einer vollen therapeutischen
Wirkung erst nach 3 bis 6 Monaten zu rechnen. Die the-
rapeutische Wirkung hält für zumindest 4 bis 6 Jahre an
(7). Metaanalysen zeigen, dass 5α-Reduktasehemmer
relativ zu Placebo erst ab einem Prostatavolumen von
40 mL eine signifikante Wirkung auf die BPS-Sympto-
matik haben (14). Multiple direkte Vergleichsstudien
belegen, dass das Ausmaß der Beschwerdelinderung
durch 5α-Reduktasehemmer weniger ausgeprägt ist als
durch α-Blocker (Grafik 2). Im Unterschied zu α-
Blockern reduzieren 5α-Reduktasehemmer die Prosta-
tagröße. Dies hat sich in Langzeitstudien positiv auf
Komplikationen wie den akuten Harnverhalt oder die
Operationsbedürftigkeit ausgewirkt (15, 7). 

5α-Reduktasehemmer werden im Allgemeinen gut
vertragen, aber unerwünschte Wirkungen auf die Sexual-
funktion wie zum Beispiel eine reduzierte Libido oder
Potenz können auftreten (16, 17). Darüber hinaus fällt un-
ter der Behandlung mit 5α-Reduktasehemmern der PSA-
Serumspiegel um circa 50 % ab, was im Rahmen der
Prostatakarzinomdiagnostik berücksichtigt werden muss.

Die beiden 5α-Reduktasehemmer Dutasterid und 
Finasterid sind zugelassen. Sie unterscheiden sich da-
durch, dass Finasterid selektiv Typ 2 des Enzyms 
inhibiert, das für Wachstum und Funktion der Prostata
unabdingbar ist. Die Funktion der Typ-I-Isoform ist 
unbekannt. Dutasterid hemmt beide Isoformen (13).
Außerdem unterscheiden sich die beiden Medikamente

Vergleich der Symptomreduktion durch α-Blocker und 5α-Reduktasehemmer. Die Daten 
von Debruyne et al. reflektieren 6 Monate Behandlung, McConnell et al. 48 Monate und die
beiden anderen Studien 12 Monate. *1 beziehungsweise *2: P < 0,05 vs. Placebo beziehungs-
weise vs. Finasterid. Gemessen wurde der Therapieerfolg jeweils mit erkrankungsbezogenen,
validierten Symptomen-Scores wie zum Beispiel dem „international prostate symptom 
score“. Adaptiert Lepor et al. (18), Debruyne et al. (19), Kirby et al. (20) und McConnell et al. (7).

GRAFIK 2
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in ihrer Halbwertszeit: Finasterid 6 h und Dutasterid 3
bis 5 Wochen. Beide Unterschiede scheinen aber keine
klinische Relevanz zu haben, weil sowohl der indirekte
Vergleich der Einzelstudien als auch eine direkte Ver-
gleichsstudie zwischen beiden Stoffen keine wesentli-
chen Unterschiede in Wirksamkeit oder Verträglichkeit
zeigte. Diese Daten wurden nicht in begutachteter Form
publiziert, sondern sind lediglich über eine Firmenweb-
site zugänglich (www.gsk.com). 

Die 5α-Reduktasehemmer sind deshalb vor allem in-
diziert, um bei Patienten mit hohem Risiko die Progno-
se der Erkrankung zu verbessern (Grafik 1). Bei dieser
Indikation muss primär von einer mehrjährigen Be-
handlung ausgegangen werden. Im Gegensatz zu den 
α-Blockern erscheint eine kurzfristige oder intermittie-
rende Behandlung nicht sinnvoll. Bei Patienten mit
niedrigerem Risiko, bei denen vor allem die Beschwer-
delinderung im Vordergrund steht, kann eine Indikation
gegeben sein, wenn eine medikamentöse Behandlung
gewünscht wird, α-Blocker aber nicht infrage kommen,
zum Beispiel bei starken Nebenwirkungen.

Kombinationsbehandlung
Eine mögliche Kombinationsbehandlung von α-
Blocker plus 5α-Reduktasehemmer erscheint aufgrund
der komplementären Wirkungsmechanismen anspre-
chend und wurde in mehreren großen Studien getestet
(7, 18, 19, 20). Daraus ergab sich, dass eine Kombinati-
onsbehandlung über Zeiträume von bis zu einem Jahr
gegenüber einer Monotherapie mit einem α-Blocker
keine Vorteile aufweist (Grafik 2). Die einzige Studie
mit mehr als einem Jahr Beobachtungszeit zeigte aber,
dass eine Kombinationsbehandlung nach mehreren Jah-
ren einen additiven Effekt auf die Progressionshem-
mung bewirkt (7) (Grafik 3). Diese Daten basieren auf
einer Kombinationsbehandlung von Doxazosin und Fi-
nasterid. Es wird aber angenommen, dass es sich jeweils
um einen Klasseneffekt handelt. Die additive erwünsch-
te Wirkung einer Kombinationsbehandlung ist jedoch
gegen zusätzliche unerwünschte Effekte und Behand-
lungskosten abzuwägen. Somit erscheint das Nutzen-
Risiko-Verhältnis einer Kombinationsbehandlung vor
allem bei Patienten mit hohem Progressionsrisiko gege-
ben (Grafik 1). Insbesondere bei diesen Patienten ist
aber auch eine operative (inklusive minimalinvasive)
Therapie in Erwägung zu ziehen, vor allem wenn eine
starke Obstruktion besteht. In jedem Fall ist eine Kom-
binationsbehandlung nur indiziert, wenn primär eine
mehrjährige, kontinuierliche Therapie geplant ist; eine
intermittierende Kombinationsbehandlung wird durch
die vorhandenen Ergebnisse nicht gestützt.

Alternative Therapieformen
Insbesondere in Deutschland haben sich Pflanzenex-
trakte lange einer großen Beliebtheit in der BPS-Be-
handlung erfreut. Obwohl sie inzwischen nicht mehr
verschreibungsfähig sind, wird der Arzt weiterhin mit
entsprechenden Anfragen  seiner Patienten konfrontiert.
Verfügbar sind im Wesentlichen Extrakte aus den
Früchten der Sägepalme (Sabal serrulata), den Wurzeln

der Brennnessel (Urtica dioica), den Samen des Kürbis
(Cucurbita pepo), den Pollen von Roggen (Secale cerea-
le) sowie aus verschiedenen Pflanzen gewonnene
Phytosterole wie α-Sitosterin. Obwohl es für einige
Präparate positive Studienergebnisse gibt (4), ist für
kaum ein in Deutschland verfügbares Präparat eine ab-
schließende Beurteilung von Wirksamkeit und Verträg-
lichkeit möglich. Es liegt in der Natur von Pflanzenex-
trakten und ihrer Herstellung und Verarbeitung, dass die
Wirkungen zweier aus derselben Pflanze gewonnenen
Extrakte nicht notwendigermaßen gleich sind. Deshalb
muss für jedes phytopharmakologische Präparat eine 
separate Bewertung erfolgen, aber meist liegt für ein
Präparat höchstens eine Studie vor. Viele der vorliegen-
den Studien sind zudem nicht aussagekräftig, weil
Studienparameter – wie Anzahl der Patienten, Behand-
lungsdauer oder Endpunkte – oft nicht den international
üblichen Kriterien entsprechen. Auch eine echte Ver-
blindung ist oft schwierig, weil zum Beispiel Sägepal-
menextrakte einen typischen Geruch haben. Die meisten
Studien mit solchen Präparaten nehmen zu den Implika-
tionen der daraus resultierenden Verblindungsprobleme
keine Stellung und repräsentieren somit möglicherweise
keine echten Doppelblindstudien. Eine kürzlich publi-
zierte, unabhängig durchgeführte Studie mit einem
Sägepalmenextrakt, die methodisch allen modernen An-
sprüchen genügt, ergab keine Hinweise auf eine Wirk-
samkeit eines Sägepalmenextraktes, die über eine
Placebowirkung hinausgeht (21). Auch wenn es für die
mögliche Wirksamkeit einiger Phytopharmaka Hinwei-
se gibt, sind die gegenwärtig verfügbaren Daten zu be-
schränkt, um sie zur Therapie der BPS zu empfehlen.

Vergleich der Wirkungen des α-Blockers Doxazosin und des 5α-Reduktasehemmers Finaste-
rid auf die klinische Progression eines BPS. Innerhalb dieser Studie wurde eine klinische 
Progression operativ definiert als das Auftreten von Symptomverschlechterung, akutem Harn-
verhalt, Inkontinenz, rezidivierendem Harnwegsinfekt/Urosepsis oder Niereninsuffizienz.
Adaptiert nach (7), mit freundlicher Genehmigung: Massachusetts Medical Society, USA.

GRAFIK 3
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Auffallend ist, dass häufige BPS-Symptome wie
Pollakisurie, Harndrang und Nykturie auch für das Syn-
drom der überaktiven Blase („overactive bladder“, OAB)
typisch sind. Die Standardbehandlung der OAB besteht
in der Verabreichung von Muscarinrezeptorantagonisten
(22). Wegen des möglichen Risikos eines Harnverhaltes
sind die Muscarinrezeptorantagonisten bei Patienten mit
Blasenauslassobstruktion kontraindiziert. Neuere Daten
weisen darauf hin, dass das Risiko eines Harnverhaltes
bei BPS-Patienten unter Behandlung mit einem Musca-
rinrezeptorantagonisten möglicherweise geringer ist als
bisher angenommen (23). Insofern erscheint es machbar,
Muscarinrezeptorantagonisten auch bei der BPS-Be-
handlung einzusetzen, insbesondere bei Patienten mit
vorwiegend irritativen aber nicht obstruierenden Sympto-
men. Diese Möglichkeit wird zurzeit intensiv untersucht;
erste Pilotdaten sind vielversprechend (24). Der routi-
nemäßige Einsatz von Muscarinrezeptorantagonisten
kann bei BPS-Patienten aber bisher nicht empfohlen wer-
den, insbesondere wenn eine Blasenauslassobstruktion
nicht ausgeschlossen wurde. 

Schlussfolgerung
Die medikamentöse Behandlung mit α-Blockern
und/oder 5α-Reduktasehemmern erlaubt bei vielen Pa-
tienten eine hinreichende Symptomlinderung und ist da-
mit in diesen Fällen zumindest kurz- und mittelfristig
eine sinnvolle Alternative zu den operativen Therapie-
verfahren. Dabei erzielen die 5α-Reduktasehemmer ei-
ne geringere Symptomlinderung, haben aber stärkere
Effekte auf die Progredienz des zugrunde liegenden
Prostatawachstums. 
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