
Member of the www.kup.at/urologie

P . b . b .  0 2 Z 0 3 1 1 1 6 M ,  V e r l a g s p o s t a m t :  3 0 0 2  P u r k e r s d o r f ,  E r s c h e i n u n g s o r t :  3 0 0 3  G a b l i t z

Homepage:

www.kup.at/urologie
Online-Datenbank mit

 Autoren- und Stichwortsuche

Indexed in Scopus

Verlauf des lokoregionären

Prostatakarzinoms unter

Diätveränderung und

Nahrungsmittelergänzung:

Longitudinale Beobachtung über mehr

als 3 Jahre

Schlarp OM, Hübner WA

Journal für Urologie und

Urogynäkologie 2006; 13 (3)

(Ausgabe für Österreich), 11-15

Journal für Urologie und

Urogynäkologie 2006; 13 (3)

(Ausgabe für Schweiz), 11-15

Journal für Urologie und

Urogynäkologie 2006; 13 (3)

(Ausgabe für Deutschland), 6-8

www.kup.at/db/index.html
www.kup.at/cgi-bin/redirect.pl?url=https://www.kup.at/journals/urologie/index.html


https://www.kup.at/extern?url=https://homegarden.co.at/


11J. UROL. UROGYNÄKOL. 3/2006

Die maligne Erkrankung der Prostata stellt die häufigste
Krebsart des Mannes dar. Aufgrund der Zunahme der

Inzidenz in den letzten Jahren ist Prostatakrebs heutzutage
ein substantielles und finanzielles Problem für die öffentli-
che Gesundheit industrieller Nationen wie der Europäi-
schen Union [1]. Bezüglich des Auftretens gibt es regional
eine große Schwankungsbreite. China und Japan haben
die niedrigsten Prostatakrebsraten der Welt, das entspricht
ca. einem Achtel bis zu einem Zwanzigstel der Rate in den
USA [2]. Gerade durch die Einführung des PSA-Wertes
kam es zu einer Zunahme der Frühdetektion an Karzino-
men. In der Folge konnte durch dieses PSA-Screening eine
Reduktion der Mortalität erreicht werden [3]. Patienten,
die wegen therapieresistenter metastasenbedingter Knochen-
schmerzen im Bereich der WS erstmalig diagnostiziert
werden, gehören heute einer absoluten Seltenheit an. Statt-
dessen haben wir es immer öfter mit kleinvolumigen Tu-

moren in der Frühphase zu tun. Generell wird die Zeit
zwischen der Früherkennung eines organbegrenzten, in-
apparenten Tumors bis zur klinischen Detektierbarkeit mit
einer Latenzzeit von 10 Jahren angegeben [4].

Das Risiko, ein Karzinom bereits in jungen Jahren zu erlei-
den, ist allerdings niedrig. Wir wissen aus Autopsie-
studien, daß 27 % in der 4. und 34 % in der 5. Dekade
asymptomatische Herde eines kleinen, nicht signifikanten
Prostatakarzinoms aufweisen. Diese sind meist gut diffe-
renzierte Karzinome, die zu 80 % in der peripheren Zone
und zu 20 % im Bereich der Transitionalzone wachsen [5].
Noch ungeklärt ist die Antwort auf die Frage, was einen
klinisch inapparenten Tumor veranlaßt, einen progre-
dienten Verlauf zu nehmen. Da es Prostatakarzinome gibt,
die über lange Jahre keine Zeichen einer Progression zei-
gen, ist man gerade in den skandinavischen Ländern teil-
weise dazu übergegangen, Patienten die Nebenwirkungen
einer Radikaloperation primär zu ersparen und eine
„Watchful Waiting“-Strategie anzubieten. Ein wesentlicher
Faktor für diese Therapieentscheidung ist auch die Lebens-
qualität, welche in dieser Patientenpopulation der der
krebsfreien Gesamtpopulation entspricht [6].
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Einleitung: Auftreten und Verlauf des lokal begrenzten Prostatakarzinoms wird durch Diätveränderungen beeinflußt. Wir haben untersucht, ob durch
Veränderung der Diätgewohnheiten und Substitution von Nahrungsergänzungsmittel (Active Surveillance) der klinische Verlauf des Karzinoms beeinflußt
oder eine radikale Behandlung aufgeschoben oder gar vermieden werden kann. Material und Methode: Wir verfolgten den klinischen Verlauf und die
PSA-Werte von 13 Patienten mit einem stanzbioptisch verifizierten organbegrenzten Prostatakarzinom. Allen Patienten mit einem T-Stadium < 3 mit
einem PSA < 10 ng/ml und einem Gleasonscore < 7 wurde eine Active Surveillance-Strategie mit zusätzlichen Diätempfehlungen und
Nahrungsergänzungsmitteln anstelle einer radikalen Prostatektomie offeriert. Alle Patienten erhielten hierfür täglich als Nahrungsmittelergänzung
eine Mischung an Radikalfängern (Karotinoide, Selen, Flavonoide, Vit. A, E und Phytoöstrogene). Alle Patienten wurden routinemäßig einmal pro Jahr
mindestens 8-fach biopsiert. PSA-Werte und eine rektale Untersuchung wurde alle drei Monate durchgeführt. Eine radikale Prostatektomie wurde im
Falle eines zweimaligen konsekutiven PSA-Anstieges und/oder eines suspekten Tastbefundes und/oder einer Ausdehnung der Anzahl positiver Stanzen
bei wiederholten Biopsien durchgeführt. Resultate: Wir überschauen nun median 21 Monate (5–90) einer Active Surveillance-Strategie bei 13 Männern
(medianes Alter: 65). Bei 3 Männern führte ein konsekutiver PSA-Anstieg zur Planung einer radikalen Prostatektomie (1 Patient verstarb vor der
Operation an einer intrazerebralen Blutung, einer verweigerte den Eingriff). Beim verbliebenen Patienten führten wir 14 Monaten nach Diagnosestellung
eine Schnittrand-negative Prostatektomie eines pT2c-Gleason-6-Tumors durch (PSA 0 ng/ml frei nach 11 Monaten Follow-up). Von allen Patienten,
die initial maximal bis zu 2 positive Gewebsproben hatten, konnte bei 38 % in den Kontrollbiopsien kein Tumor mehr nachgewiesen werden, bei 46 %
blieb die Anzahl der positiven Biopsien gleich. Keiner der Patienten ist bis jetzt klinisch apparent geworden. Konklusion: Eine diätetische Unterstützung
(Active Surveillance) kann den klinischen Verlauf des organbegrenzten Karzinoms günstig beeinflussen. Diese Therapieoption kann Patienten in
Hinblick auf eine Lebensqualitätsorientierte Lebenserwartung auch von mehr als 10 Jahren angeboten werden. Voraussetzung ist ein strenger Follow-
up und eine entsprechende Compliance.

Introduction: Onset and clinical course of localized prostate cancer is influenced by changing the dietary habits. We investigated if such a change and
the intake of nutritional supplements (Active Surveillance) can influence the clinical course of a localized prostate cancer and a radical treatment can
be delayed or even avoided. Material and methods: We followed the clinical course and the PSA changes of 13 patients with a localized biopsy
proved prostate cancer. An Active Surveillance Strategy was offered to all men with a clinical stage < T3, a PSA < 10 ng/ml with a Gleasonscore < 7
instead of immediate radical therapy. All patients therefore received daily substitution with radical scavengers (Carotenoids, Selen, Flavonoids,
Vitamine A, E, and Phytoestrogens). In all patients annual at least octant prostate biopsies were routinely taken. PSA level and rectal examination was
performed every 3 months. In case of PSA level raises in two consecutive tests and/or a suspect rectal finding, and/or an increase in positive cores at
repeated biopsies a radical therapy was commenced. Results: We now overview median 21 months (5–90) of active surveillance strategy in 13 men
(median age 65). Because of a consecutive increase in PSA levels 3 patients were scheduled for radical prostatectomy (1 patient died before surgery
of intracerebral haemorrhage, one denied invasive treatment). In the remaining patient we performed radical prostatectomy after 11 months of active
surveillance (PT2c, Gleason 6, free of positive margins, PSA level 0 ng/ml after 11 months follow-up). Of all patients with an initial maximum 2
positive cores, in 38 % no tumor was detected at the repeated biopsies, in 46 % the tumor volume remained the same. No patient became clinically
apparent until now. Conclusion: A dietary support (Active surveillance) can positively influence the clinical course of a localized prostate cancer. This
option of therapy can be offered also to patients in respect to a quality of life respecting life expectancy of more than 10 years. The assumption is a
strict follow-up and adaequate compliance. J Urol Urogynäkol 2006; 13 (3): 11–15.
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Bei der Beeinflussung des klinischen Verlaufes einer mali-
gnen Prostataerkrankung konnte herausgefunden werden,
daß Diätveränderungen und/oder Nahrungsergänzungs-
mitteleinnahme ein günstigeres Risikoprofil bringen [7].
Weitgehend unbekannt ist allerdings, wie sich der klini-
sche Verlauf eines kleinherdigen Karzinoms unter einer
Substitutionstherapie mit Nahrungsergänzungsmitteln ge-
staltet und ob eine radikale Therapie in solchen Fällen un-
mittelbar nötig ist, oder eine verzögerte Intervention nega-
tive onkologische Auswirkungen hat.

Material und Methode

Dreizehn Patienten haben sich nach der histologisch und
klinisch gesicherten Diagnose eines organbegrenzten
Small-focus-Prostatakarzinoms für eine Active Surveillance-
Strategie entschieden. Einschlußkriterien dafür waren ein
klinisches Stadium < T3, ein PSA-Wert < 10 ng/ml (> 10
ng/ml nur auf ausdrücklichen Wunsch des Patienten), nor-
male AP (Alkalische Phosphatase) im Serum, Fehlen jegli-
chen Verdachtes auf Sekundaria bzw. ein negatives
Knochenszintigramm. Im Rahmen der Active Surveillance-
Strategie wurden regelmäßige PSA-Bestimmungen und
jährliche Prostatabiopsien (mind. Standard-Oktantenbio-
psie) bei allen Patienten durchgeführt. Als Antioxidativum
bekamen die Patienten neben einer allgemeinen Tumor-
diätempfehlung [8] ein Multivitaminpräparat, kombiniert
mit Selen und Isoflavonen (ProstavitalTM, AndroflavonTM)
zur täglichen Einnahme verschrieben. Wir berichten so-
wohl über den klinischen Verlauf, als auch über die PSA-
Veränderungen unter dieser Therapie. Evaluiert wurden im
einzelnen die PSA-Doubling-time (PSA DT), die PSA-
Velocity, und der PSA-Slope. Im Falle einer Verschlechte-
rung der lokalen Tumorsituation (Zunahme der positiven
Stanzen, eine Verschlechterung des Gleasonscores oder
der konsekutive Anstieg des PSA-Wertes im Verlauf) wurde
die Therapieänderung zu einer radikalen Behandlung mit
allen Patienten vereinbart. Im Falle einer durchgeführten
Bestrahlung oder radikalen Prostatektomie wurde der Pati-
ent hinsichtlich Radikalität der Operation und des weite-
ren Verlaufs beobachtet.

Resultate

13 Patienten (mittleres Alter 65) haben einen medianen
Follow-up von 21 Monaten (5–90) an Active Surveillance-
Strategie. Bei allen Studienteilnehmern haben Bedenken
hinsichtlich einer eventuellen negativen Beeinflussung ih-
rer intakten sexuellen Aktivität den größten Ausschlag für
diese Therapieentscheidung von seiten der Patienten ge-
spielt. Bei einer medianen Anzahl an Stanzen von 8 (6–12)
waren median 1 (1–2) positiv. Eine Aufstellung der klini-
schen Tumorcharakteristika zeigt Tabelle 1. Bei den regel-
mäßigen Kontrollbiopsien (mediane Stanzenzahl 8, Range
6–14) erhöhte sich die Zahl der positiven Stanzen nur bei
zwei Patienten, bei sechs blieb sie unverändert und bei
fünf konnte kein Tumor mehr nachgewiesen werden.

Die PSA-Werte blieben bei 4 (30 %) Patienten im Verlauf
auf gleichem Niveau stabil, bei 2 (15 %) kam es zu einer
steten Zunahme und bei den übrigen 7 (55 %) zu einem
Abfall. Eine Aufstellung der PSA-DT (Median –2,4 Jahre,
Range –34,2–16,4) sowie der Velocity (Median 0 ng/ml/
Jahr, Range –144,2–0,2) und des Slopes (Median –0,1,
Range –0,9–0,2) zeigen die Abbildungen 1 bis 3. Drei Pa-
tienten (25 %) zeigten einen positiven PSA-Slope, ein Pati-
ent (Nr. 3) wurde nach 14 Monaten radikal prostatekto-
miert. Der histologische Befund des Prostatektomiepräpa-

Tabelle 1: Liste des Patientenstatus

Monate Anzahl PSA z. Zt. Stadium/
Pat Alter Surveillance Stanzen/pos Diagnose PSA zuletzt Gleason

1 63 21 12/ 1 3,5 2,6 T1c/ 4
2 60 78 6/ 1 6,27 6,3 T1c/ 6
3 56 14 7/ 1 2,25 3,6 T1c/ 6
4 76 39 12/ 1 2,80 2,7 T1c/ 4
5 65 90 6/ 2 7 5,6 T1c/ 3
6 68 54 8/ 1 9,6 14,9+ T1c/ 3
7 43 48 11/ 1 10,0 0,6 T1c/ 6
8 83 21 6/ 2 6,1 5,8 T2a/ 6
9 77 10 12/ 1 14,5* 13,42 T1c/ 5
10 62 21 8/ 1 2,9 3,1* T1c/ 6
11 65 15 8/ 1 0,4 0,3 T1c/ 6
12 66 5 8/ 1 15 10 T1c/ 6
13 74 12 8/ 1 1 0,8 T2a/ 4

*Ausdrücklicher Wunsch des Patienten und Ablehnung der Radikaltherapie.

+ Patient verstarb vor der geplanten Operation an intrazerebraler Blutung.

Abbildung 1: PSA-Doubling-time (PSA-DT) in Jahren

Abbildung 2: PSA-Velocity ng/ml/Jahr

Abbildung 3: PSA-Slope
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rates ergab ein Adenokarzinom pT2c, Gleason 6, Schnitt-
rand negativ. Bis zum heutigen Tag zeigte dieser Patient
ein PSA von 0,0 ng/ml bei einem Follow-up von 11 Mona-
ten. Ein Patient (Nr. 6) verstarb vor der geplanten Operati-
on unerwartet an einer intrazerebralen Blutung, der dritte
Patient (Nr. 10) zeigte bei einem Follow-up von 21 Mona-
ten zuletzt ein PSA von 3,1 (Ausgangswert 2,9 ng/ml), und
verweigert bis jetzt eine Radikaloperation. Keiner der Pati-
enten ist bis jetzt klinisch auffällig geworden.

Diskussion

Eine Watchful Waiting-Strategie wird generell für Patien-
ten mit einer Lebenswartung von weniger als 10 Jahren
empfohlen [9]. Insgesamt beträgt das 5-Jahres-spezifische
Überleben 98,6 %, das höchste Risiko haben dabei die
Patienten mit ungünstigen Tumorcharakteristiken, wie ei-
nem Gleasonscore > oder gleich 7. Zietman et al. zeigte
bei 199 Patienten, daß das Risiko einer Intervention wäh-
rend einer Watchful Waiting-Strategie 44 % beträgt, wel-
ches mit Fortdauer der Beobachtungszeit auf 50 % nach
6,2 Jahren ansteigt [10]. Allerdings beinhaltete dieses
Patientenkollektiv einen Anteil von 17 % an Hochrisiko-
patienten, die einen Gleasonscore von 7 und mehr hatten.
Das generelle Risiko, an einem lokalisierten Prostatakrebs
zu versterben, ist dagegen gering [11]. Die Frage, ob ein
palpabler Tumor auch bei einer Lebenserwartung von län-
ger als 10 Jahren einer Watchful Waiting-Strategie zuge-
führt werden sollte, wird kontrovers behandelt, nicht zu-
letzt, weil die mediane Zeit bis zum Eintreten eines klini-
schen Progresses 6,5 Jahre und bis zum Eintritt einer thera-
peutischen Intervention 9 Jahre bei T2-Tumoren dauert
[12].

In unserem eigenen Studienkollektiv war es bei 3 Patien-
ten notwendig, zu intervenieren. Der einzige Patient, der
bis jetzt radikal prostatektomiert wurde, ist zwar aus
onkologischer Sicht geheilt (pT2c, Gleason 6, Adenokarzi-
nom, R0, ohne PSA-Rezidiv), in allgemeiner Hinsicht aber
aufgrund der postoperativ bestehenden, nur auf eine SKAT-
Therapie ansprechenden erektilen Dysfunktion hinsicht-
lich seiner Lebensqualität subjektiv beeinträchtigt. Der 2.
Patient ist vor der definitiven Operation unerwartet an ei-
ner Hirnblutung bei uns verstorben. Der letzte Patient, der
einen kontinuierlichen Anstieg des PSA-Wertes (wenn
auch nur marginal, bei einem letzten PSA von 3,1 ng/ml)
zeigt, wünscht derzeit keine invasive Therapie.

Der Hauptkritikpunkt an allen reinen Watchful Waiting-
Studien ist der kurze Follow-up. Über Langzeitdaten gibt
es nur wenig Information. Johannsson et al. konnte 2004
zeigen, daß bei einer Observationszeit von 21 Jahren bei
lokalisierten Tumoren das progressionsfreie Intervall 15
Jahre stabil bleiben kann und danach auf 36 % (von initial
45 %) abfällt. Ebenso verändert sich das metastasenfreie
Überleben von 76,9 % auf 51,2 %, das prostatakrebs-
spezifische Überleben von 78,7 % auf 54,4 %, was eine
Steigerung der Mortalitätsrate von 15 pro 1000 auf 44 pro
1000 bei einem 15-jährigen Follow-up bewirkt [13]. Die
Hoffnungen, daß eine Watchful Waiting-Strategie eine radi-
kale Therapie im Falle eines lokalisierten Prostata-
karzinoms ersetzen kann, haben sich also nicht bestätigt,
allerdings wurde in vielen Studien ein heterogenes
Patientenkollektiv, das heißt nicht nur hoch differenzierte
Karzinome, evaluiert [14].

Die Schwierigkeit für den behandelnden Urologen besteht
daher in der Entscheidung, ob und bei wem eine Active

Surveillance-Strategie in Frage kommt. Zur Beantwortung
der Frage, welche Risikofaktoren für eine mögliche rasche
Progression vorhanden sind, die gegen eine solche Thera-
pie sprechen, gibt es mehre Hilfsmittel. Die Partin-Nomo-
gramme konnten zeigen, daß der PSA-Wert, das klinische
Stadium und der Gleasonscore ausreichen, um die Über-
lebenswahrscheinlichkeit anzugeben [15]. Wir haben in
unserem Patientenkollektiv eine Watchful Waiting-Strate-
gie primär nur den Patienten angeboten, die ein PSA < 10
ng/ml, einen Gleasonscore kleiner oder gleich 6 und ein
klinisches Stadium < T3 hatten. Diese obigen Parameter
scheinen auch für die Vorhersage des krankheitsspezi-
fischen Überlebens nach einer radikalen Prostatektomie
eine Rolle zu spielen [16]. Bei primär höheren Werten des
PSA wurde nur auf ausdrücklichen Wunsch des Patienten
oder bei Verweigerung einer radikalen Therapie eine sol-
che Strategie vereinbart.

Ein weiterer wichtiger Verlaufsparameter ist die PSA-
Velocity. Eine Velocity > 2 ng/ml bringt ein signifikant kür-
zeres Überleben. Ein steigender PSA-Wert zum Zeitpunkt
der Diagnose sowie eine niedrige Differenzierung des Kar-
zinoms (Gleason > 8) hatte nach D’Amico bei T2-Tumoren
eine schlechtere Prognose [16]. Ein PSA-Wert < 10 ng/ml
scheint auch bei primär durch externe Strahlentherapie
behandelte Prostatakarzinompatienten eine günstigere
Prognose zu haben. Die krebsspezifische Todesrate beträgt
in diesem Fall 22 % 5 Jahre nach einem PSA-Rezidiv [17].
Eine PSA-Grenze von 10 ng/ml wurde von 3 (23 %) unse-
rer Studienpatienten überschritten. Aus dem konsekutiven
Verlauf der PSA-Werte wurde die PSA-Doubling-time
(PSA-DT) und die PSA-Velocity bei unseren Patienten be-
rechnet. Eine PSA-DT von mehr als 2 Jahren scheint gute
8-Jahresüberlebensdaten liefern zu können. Klotz konnte
2004 ein 8-Jahres krankheitsspezifisches Überleben von
99 % dieser PSA-DT nachweisen [18]. In unserem gesam-
ten Kollektiv lag sie bei weitem über dieser Grenze. Auch
De Vries hatte eine ähnlich hohe PSA-DT in seinem
Krankengut (min. 11,6 Jahre) bei einem Follow-up von 8
Jahren [19], allerdings wurden in diesem Kollektiv von
201 Patienten nur 16 (8 %) davon regelmäßig biopsiert. In
unserem Kollektiv hingegen galt als Einschlußkriterium die
Bereitschaft zu jährlichen Biopsien. Eine entsprechende
Compliance des Patienten ist für ein solches Vorgehen
eine Grundvoraussetzung. Eine Veränderung der PSA-DT
auf unter 2 Jahre scheint ein Zeichen auf einen progre-
dienten Verlauf zu sein, da in diesem Fall die 4-Jahres
progressionsfreie Wahrscheinlichkeit auf 67 % sinkt [20].
Keiner unserer Patienten hatte eine solch niedrige PSA-DT,
trotzdem wurde drei Patienten auf Grund konstanter PSA-
Anstiege über sechs Monate eine weiterführende Therapie
empfohlen (1 Patient verstarb vor der geplanten Operation
und einer verweigerte den Eingriff).

Kritiker der Watchful Waiting-Strategie führen an, daß
durch die Verzögerung der radikalen Therapie zum Zeit-
punkt der Erstdiagnose heilbare Tumoren möglicherweise
einen ungünstigen onkologischen Verlauf mit reduzierter
Lebenserwartung bedingen. Dagegen stellten Khan et al.
2004 fest, daß eine verspätete radikale Therapie keinen
negativen Effekt auf das onkologische Ergebnis hat [21].
Auch wir konnten im bisher einzigen Fall einer durchge-
führten Prostatektomie keinen Unterschied zu einer soforti-
gen radikalen Therapie bemerken. Was die Ergebnisse der
regelmäßig durchgeführten Prostatabiopsien betrifft, war
die Anzahl der positiven Stanzen in unserem Patienten-
kollektiv immer kleiner oder gleich 3, wobei wir auch bei
den Rebiopsien eine Zunahme der Anzahl positiven Stan-
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zen nur bei einem Patienten (der später radikal
prostatektomiert wurde) feststellen mußten. Eine Ver-
schlechterung des Gleasonscores wurde bei niemandem
gesehen. Bei fünf Patienten (38 %) wurde in den
Kontrollbiopsien kein Tumor (2 High-grade PIN) mehr
nachgewiesen.

Seit vielen Jahren ist bekannt, daß Diätveränderungen ei-
nen positiven Effekt sowohl auf die Prävention als auch die
Begleittherapie eines Prostatakarzinoms haben. Diese Tat-
sache wird auch unterstrichen durch die regionalen Unter-
schiede der Inzidenz des Prostatakarzinoms, die durch un-
terschiedliche Ernährungsgewohnheiten bedingt sind. So
verändert sich die Inzidenz auf ein regionales Niveau,
wenn Patienten auswandern und die lokalen Ernährungs-
gewohnheiten annehmen [22]. Der hohe Sojaverbrauch in
den asiatischen Ländern scheint auch einen positiven Ef-
fekt auf die Prostatakrebssterblichkeit zu haben [23]. Ne-
ben Soja spielen allerdings auch Lycopene, Alpha-
tocopherol, Selen, Beta-Karotin und Vitamin A eine we-
sentliche Rolle in der positiven Beeinflussung des Ver-
laufes eines Prostatakarzinoms. Viele dieser Studien konn-
ten allerdings nur im Tierversuch antioxidative Eigenschaf-
ten nachweisen [24–26].

Die Einnahme von Selen und Vitamin E zur Krebs-
prävention wurde in einer prospektiv randomisierten
Doppelblindstudie 2001 untersucht. Es konnte eine positi-
ve Beeinflussung des Risikos, ein Prostatakarzinom zu ent-
wickeln, nachgewiesen werden [27]. Die Senkung des Ri-
sikos liegt um die 50 % [28]. Obwohl Prostatakarzinom-
gewebe eine niedrigere Konzentration an Retinolsäure als
normales Gewebe hat [29], bewirkt die Substitution mit
Vitamin A nur in 15 % der Fälle ein Ansprechen mit einen
PSA-Abfall von mehr als 50 %. Bei Metastasen konnte
ebenso kein positiv beeinflussender Effekt nachgewiesen
werden [30]. Ein weiteres Problem bei der Bewertung sol-
cher Studien spielt die Compliance der Patienten, da es
keine Kontrollmechanismen über die regelmäßige Einnah-
me der Medikation gibt.

Für die endgültige Beantwortung der Frage, ob sich der
Verlauf des lokalen Small-focus-Karzinoms unter einer sol-
chen Substitutionstherapie positiv verändert, ist das
Patientenkollektiv sicherlich zu klein und der Follow-up
hierfür zu kurz. Aus den Ergebnissen unserer Daten kann
allerdings geschlossen werden, daß es möglich ist, bei ent-
sprechender Compliance des Patienten und einem genau-
en Follow-up eine Gruppe zu identifizieren, die ein hohes
Risiko hat, einen progredienten Verlauf zu nehmen und in
der Folge besser einer radikalen Therapie zuzuführen ist.
Im Gegensatz zu bisherigen Studien über Watchful Waiting
haben wir bei unseren Patienten eine zusätzliche
antioxidative Therapie angewandt, um herauszufinden, ob
durch diese zusätzliche Substitution von Nahrungs-
ergänzungsmitteln eine Verzögerung oder gar der Verzicht
einer definitiven Therapie erreicht werden kann. Die von
uns erhobenen Daten spiegeln eher einen klinischen Er-
fahrungsbericht ohne Anspruch auf die Aussagekraft einer
prospektiv randomisierten Studie wider.

Es entstand bei uns der subjektive Eindruck einer Verbesse-
rung der Lebensqualität unter dieser Active Surveillance-
Therapie, wenngleich wir dies nicht mit entsprechenden
Fragebögen untersucht haben. Der Hauptfaktor, warum
sich Patienten für diese Form der Therapie entschieden
haben, war die Angst vor einer etwaigen Verschlechterung
der Erektionsfähigkeit nach einer Radikalbehandlung, da

alle Patienten in unserem Kollektiv noch sexuell aktiv wa-
ren. Die PSA-DT in Kombination mit jährlichen Prostata-
biopsien scheint ein derzeit ausreichender Marker zur
Observation der Tumorsituation zu sein.

Wir als Urologen werden in Zukunft immer mehr mit der
Frage nach der unbedingten Notwendigkeit einer Radikal-
behandlung bei kleinen lokal begrenzten Prostata-
karzinomen konfrontiert werden. Bei klarer Definition der
Einschlußkriterien für eine Active Surveillance-Therapie –
wie niedriger Gleasonscore (< 7), höchstens 1–3 unilatera-
le positive Stanzen bei der Oktantenbiopsie sowie ein
PSA-Wert < 10 ng/ml – ist eine solche Therapie bei aus-
drücklichem Patientenwunsch sicherlich gerechtfertigt.
Der Pitfall eines Understagings der Prostatabiopsie im Ver-
gleich zur definitiven Histologie muß hierfür in Kauf ge-
nommen werden. Die Tatsache, daß durch die zusätzliche
Einnahme von Nahrungsergänzungsmitteln und eine Um-
stellung auf eine „Krebsdiät“ auch der Patient selbst etwas
zur positiven Beeinflussung seiner Erkrankung tun kann,
bewirkt in den meisten Fällen eine Zunahme der Selbstver-
antwortung für die eigene Tumorerkrankung und ist aus
unserer Sicht eher positiv zu werten. Zudem ist für viele
Patienten eine Erhaltung der Erektionsfähigkeit ein ent-
scheidender Faktor im Erhalt der Lebensqualität. Natürlich
muß vor Beginn einer solchen Therapie Einverständnis
darüber herrschen, daß im Falle einer Beschleunigung der
PSA-Doubling-time oder Verschlechterung der lokalen
Tumorsituation eine radikale Therapie durchzuführen ist.
In den beiden Fällen unseres Kollektivs gab es diesbezüg-
lich keine Schwierigkeiten in der Aufklärung der Patien-
ten. Ob der verzögerte Beginn der radikalen Therapie
möglicherweise ein früheres PSA-Rezidiv oder ein
schlechteres Outcome verursacht, kann aus unseren Da-
ten zum derzeitigen Zeitpunkt nicht beantwortet werden.
Bis jetzt konnten wir dies bei dem einzigen Patienten, der
bisher radikal prostatektomiert wurde, nicht zeigen.

Konklusion

Ein Active Surveillance-Schema mit regelmäßigen PSA-
Kontrollen und regelmäßigen Prostatabiopsien sowie der
zusätzlichen Gabe von Nahrungsergänzungsmitteln ne-
ben allgemeinen Diätveränderungen ermöglicht es, bei
günstigen Tumorcharakteristika und einer Small-focus-Er-
krankung zumindest ein stabiles Niveau der Erkrankung zu
halten, sodaß bei vielen Patienten eine belastende Opera-
tion über Jahre verzögert oder überhaupt vermieden wer-
den kann. Bei entsprechender Compliance des Patienten
kann diese Form der Therapie in einem selektionierten
Krankenkreis auch bei einer Lebenserwartung von mehr
als 10 Jahren eingesetzt werden.
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