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Neues zur Behandlung von Patienten
mit gastrointestinalen Karzinomen

Jorg Trojan

Die Diagnostik und Behandlung von
Patienten mit gastrointestinalen Tumor-
erkrankungen riickt mit zunehmender
Inzidenz immer mehr
in den Mittelpunkt
sowohl der internisti-
schen Onkologie, der
Gastroenterologie, der
Viszeralchirurgie als
auch anderer Fachge-
biete, die an der Ver-
sorgung von onkologi-
schen Patienten betei-
ligt sind. Gemass der
am diesjahrigen ASCO-Kongress* vorge-
stellten neuen Daten gibt der folgende
Artikel eine Ubersicht iiber aktuelle Ent-
wicklungen der adjuvanten und palliati-
ven Chemotherapie bei gastrointestina-
len Tumorerkrankungen. Mit Abstand
die wichtigste Neuheit war in diesem
Jahr die Etablierung von KRAS als ers-
tem Biomarker bei der palliativen Be-
handlung von Patienten mit kolorekta-
lem Karzinom.

PD Dr. J. Trojan

Kolorektales Karzinom

MMR-Status und Therapieansprechen

Ein defekter DNA-Mismatch-Reparaturmecha-
nismus (MMR) geht im Zellkulturmodell mit
einer 5-FU-Resistenz einher. Sargent ging der
Frage nach, ob der Nachweis einer defekten
MMR, die bei etwa 15 Prozent aller kolorekta-
len Karzinome nachweisbar ist, einen Einfluss
auf den Erfolg einer alleinigen 5-FU-Therapie
im Stadium Il und III hat (1). Retrospektiv wur-
de hierzu der MMR-Status aus Tumorgewehe
von 341 Patienten, die innerhalb von randomi-
sierten Studien mit 5-FU/Folinsdure oder
Levamisol adjuvant behandelt beziehungswei-
se tiberwacht wurden, mittels Immunhistoche-
mie (Verlust der Expression von hMLH1 im
Tumorgewebe) untersucht. Es zeigte sich, dass
nur Patienten mit intakter MMR von einer
5-FU-haltigen adjuvanten Therapie profitie-
ren, nicht jedoch die Patienten mit defekter
MMR. Inshesondere im Falle einer alleinigen
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adjuvanten Therapie mit 5-FU (z.B. Patienten
mit Stadium I oder Kontraindikationen fiir die
Gabe von Oxaliplatin) ist die Bestimmung des
MMR-Status empfehlenswert.

Adjuvante Therapie im Stadium Il

Standard der adjuvanten Therapie im Stadium
III ist die Behandlung mit einem infusionalen
5-FU-Regime in Kombination mit Oxaliplatin
(z.B. FOLFOX4-Schema). Allegra berichtete die
ersten Ergebnisse der NSABP-C-08-Studie in
Bezug auf Sicherheit (2). In dieser randomi-
sierten Phase-Il1-Studie wird gepriift, ob durch
eine 12-monatige adjuvante Therapie mit
Bevacizumab zusitzlich zu FOLFOX6 iiber
6 Monate eine weitere Verbesserung der Pro-
gnose erzielt werden kann. Bevacizumab ist
ein humanisierter monoklonaler Antikorper,
der tiber Hemmung des vaskuldren endothe-
lialen Wachstumsfaktors (vascular endothelial
growth factor, VEGF) die Angiogenese des Tu-
mors hemmt. Eine Zulassung liegt nur fir die
palliative Therapie vor. Im Zeitraum Septem-
ber 2004 bis Oktober 2006 wurden insgesamt
2710 Patienten in die Studie eingeschlossen. Es
zeigte sich in der Gruppe der zusétzlich mit Be-
vacizumab behandelten Patienten eine gering-
gradig erhohte Inzidenz von Wundheilungs-
storungen und peripherer Neuropathie. Kom-
plikationen wie Blutungen, gastrointestinale
Perforationen oder Thrombosen traten im Be-
vacizumab-Arm nicht gehéuft auf. Daten zur
Wirksamkeit werden friithestens fiir 2010 vor-
liegen, bis dahin sollte Bevacizumab nicht in
der adjuvanten Situation eingesetzt werden.

Optionen zur palliativen Therapie

In der palliativen Situation stehen in der Erstli-
nientherapie derzeit mit 5-FU beziehungsweise
Capecitabin, Oxaliplatin, Irinotecan und Beva-
cizumab eine Reihe denkbarer Kombinations-
moglichkeiten zur Verfiigung. Cetuximab, ein
chimérer monoklonaler Antikérper gegen den
epidermalen Wachstumsfaktorrezeptor (epithe-
lial growth factor receptor, EGF-Rezeptor) ist
fiir die Kombinationstherapie bei Patienten mit
Irinotecan-refraktarem Tumor zugelassen. Seit
Dezember 2007 ist weiterhin der humane mo-
noklonale EGF-Rezeptor-Antikorper Panitumu-
mab als Monotherapie bei vorbehandelten Pa-
tienten mit KRAS-Wildtyp zugelassen.

EGF-Rezeptor und KRAS

Der EGF-Rezeptor reguliert massgeblich zen-
trale Zellfunktionen wie Wachstum und Diffe-
renzierung durch die Weiterleitung extrazellu-
larer Signale an den Zellkern beziehungweise
das Zytoplasma. Die durch Aktivierung be-
dingte intrazelluldre Signaltransduktion wird
unter anderem durch das G-Protein KRAS ver-
mittelt, das zu einer Aktivierung des MAP-Ki-
nase-Signaltransduktions-Weges fiihrt. Liegt
KRAS in mutierter Form vor (Mutationen in
den Kodons 12 und 13), so ist der MAP-Kinase-
Signaltransduktions-Weg unabhidngig vom
EGF-Rezeptor permanent aktiviert. Aus Zweit-
und Drittlinientherapiestudien ist bekannt,
dass die Blockade des EGF-Rezeptors durch
Cetuximab oder Panitumumab nur in einem
signifikanten therapeutischen Ansprechen bei
Vorliegen eines KRAS-Wildtyp-Status resul-
tiert.

Cetuximab und KRAS-Status

Im Rahmen der Analyse des KRAS-Status von
Patienten, die innerhalb der CRYSTAL-Studie
behandelt wurden, konnte nun erstmalig in ei-
ner Phase-IlI-Zulassungsstudie ein Biomarker
bei der Behandlung von Patienten mit kolo-
rektalem Karzinom etabliert werden (3). Im
Rahmen der CRYSTAL-Studie wurden 1198 Pa-
tienten mit metastasiertem kolorektalem Kar-
zinom im Rahmen der Erstlinienbehandlung
mit FOLFIRI + Cetuximab behandelt (4). Das
Ansprechen in beiden Armen unterschied sich
statisch signifikant voneinander, der Unter-
schied des progressionsfreien Uberlebens lag
jedoch nur bei weniger als einem Monat (8,0
vs. 8,9 Monate). Insgesamt war von 540 Pa-
tienten Tumorgewebe fiir die PCR-Analyse zur
Bestimmung des Mutationsstatus von KRAS
verfligbhar.

Bei Vorliegen eines KRAS-Wildtyps (64% der
Patienten) konnte das Ansprechen durch zu-
sitzliche Therapie mit Cetuximab von 43 auf
59 Prozent gesteigert werden. Bei Patienten mit
KRAS-Mutanten war dies nicht der Fall (36%
vs. 40%). Das progressionsfreie Uberleben
konnte ebenfalls signifikant bei Patienten mit
KRAS-Wildtyp durch die zusitzliche Cetuxi-
mabbehandlung von 8,7 Monate auf 9,9 Mona-
te gesteigert werden. Bei der Gruppe mit KRAS-
Mutanten war dies nicht der Fall (8,1 Monate
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Abbildung: Neoadjuvante Therapie mit FOLFOX6

plus Cetuximab.

A: Patientin mit solitarer Lebermetastase im rechten
Leberlappen bei Adenokarzinom des Sigmas.

B: Grossenregress der Lasion nach 4 Zyklen einer sys-
temischen Behandlung mit FOLFOX6 und Cetuximab.
C: Verlaufskontrolle 3 Monate nach RO-Resektion

mit Darstellung eines hypertrophierten linken Leber-
lappens.
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vs. 7,6 Monate). Das Auftreten von Nebenwir-
kungen wurde durch den KRAS-Status nicht
beeinflusst. Obwohl die KRAS-Analyse retro-
spektiv erfolgte, sind die Daten aufgrund der
Fallzahl und der Erhebung im Rahmen einer
randomisierten Studie robust und damit valide.
Die européische Zulassungshehorde EMEA
(European Medicines Agency) wird aufgrund
dieser Daten die Indikation fiir Cetuximab in
Kombination mit Chemotherapie im Sommer
2008 fiir die Behandlung von Patienten mit me-
tastasiertem kolorektalem Karzinom und KRAS-
Wildtyp fiir die Erstlinientherapie erweitern.
Die Frage, ob Cetuximab ebenfalls die Wirk-
samkeit der Behandlung mit einem FOLFOX-
Regime erhoht, wurde bisher nur im Rahmen
von Phase-II-Studien untersucht. Die OPUS-
Studie, eine randomisierte Phase-II-Studie, bei
der 357 Patienten mit metastasiertem kolorek-
talem Karzinom im Rahmen der Erstlinienbe-
handlung mit FOLFOX4 + Cetuximab behan-
delt wurden, konnte bei nicht nach KRAS-Sta-
tus selektionierten Patienten keine signifkante
Verbesserung des progressionsfreien Uberle-
bens erzielen (5). Die jetzt von Bokemeyer vor-
gestellten Daten einer retrospektiven Nachun-
tersuchung von Patienten dieser Studie (n =
233) zeigen jedoch, dass das therapeutische
Ansprechen nur bei Patienten mit KRAS-Wild-
typ durch zusitzliche Therapie mit Cetuximab
von 37 auf 61 Prozent gesteigert werden kann
(6). Das progressionsfreie Uberleben war mit
7,7 Monaten versus 7,2 Monaten ebenfalls ldn-
ger in der Gruppe der Patienten mit KRAS-
Wildtyp, die zusétzlich mit Cetuximab behan-
delt wurden. Interessanterweise war das pro-
gressionsfreie Uberleben bei Patienten mit
KRAS-Mutanten unter Cetuximab am Kkiirzes-
ten (5,5 Monate), wenngleich aufgrund der re-
lativ niedrigen Fallzahl eine statistische Signi-
fikanz nicht erreicht wurde.

Fiore berichtete die Ergebnisse einer retro-
spektiven Analyse von Patienten mit Irinote-
can-refraktairem Tumor (n = 281), die mit Iri-
notecan und Cetuximab behandelt wurden (7).
Bei Patienten mit KRAS-Wildtyp zeigte sich ein
verlingertes progressionsfreies Uberleben (5,5
Monate vs. 2,7 Monate) und Gesamtiiberleben
(13,2 Monate vs. 8,0 Monate) gegeniiber Pa-
tienten, bei denen eine KRAS-Mutante vorlag.

Panitumumab und KRAS-Status

Mit Panitumumab steht seit Kurzem ein kom-
plett humaner EGF-Rezeptor-Antikorper zur
Verfiigung. Eine Pramedikation ist nicht not-
wendig, das Auftreten von seltenen beobachte-
ten Infusionsreaktionen ist noch unwahr-
scheinlicher. Derzeit ist Panitumumab nur
nach Versagen einer Oxaliplatin- und Irinote-
can-haltigen Chemotherapie als Monotherapie

bei Patienten mit KRAS-Wildtyp zugelassen (8).
Siena berichtete die ersten Ergebnisse zur Si-
cherheit von Panitumumab in Kombination mit
FOLFOX6 im Rahmen einer randomisierten
Phase-IlI-Studie (n = 903) bei der Erstlinien-
therapie von Patienten mit metastasiertem
kolorektalem Karzinom (9). Die Phase-III-
Sicherheitsdaten im Rahmen der Zweitlinien-
therapie in Kombination mit FOLFIRI wurden
von Peeters vorgestellt (10). In beiden Studien
traten keine unerwarteten Nebenwirkungen
auf. Mit den ersten Ergebnissen zur Wirksam-
keitistin ein bis zwei Jahren zu rechnen. In ei-
ner Zweitlinientherapie-Studie (Phase II, ein-
armig, n = 109) mit Panitumumab in Kombina-
tion mit FOLFIRI zeigte sich bei Patienten mit
KRAS-Wildtyp in Analogie zu Cetuximab ein
ebenfalls ldngeres progressionsfreies Uber-
leben und Gesamtiiberleben als bei Patienten
mit KRAS-Mutanten (6,1 Monate vs. 3,7 Mona-
te bzw. 9,1 Monate vs. 7,2 Monate) (11).

Strategien gegen Oxaliplatin-induzierte
periphere Neuropathie

Die chronische Oxaliplatin-induzierte peri-
phere Neuropathie ist mit zunehmender The-
rapiedauer ein klinisch relevantes Problem. Im
Alltag fithrt die Neuropathie nicht selten zum
Therapieabbruch, bevor eine messbare Krank-
heitsprogression vorliegt. Wenngleich die
CONCePT-Studie, die von Grothey vorgestellt
wurde (12), vorzeitig abgebrochen wurde,
liegen nun valide Daten vor, die zeigen, dass
die intermittierende Therapie mit Oxalipla-
tin bei fortgefiihrter Erhaltungstherapie mit
5-FU/Bevacizumab ein praktikabler Ansatz ist,
der mit deutlich weniger chronischer Neuroto-
xizitdt einhergeht als die kontinuierliche Oxa-
liplatingabe bis zum Progress. Die Studie wur-
de vorzeitig abgebrochen, weil befiirchtet wur-
de, dass sich das therapeutische Ansprechen
durch Magnesium/Kalzium-Infusionen, die ei-
nige Patienten als Teil der Studie erhielten,
verschlechtert. Dies hat sich jedoch nicht be-
statigt. Im Rahmen einer NCCGT-Studie wurde
zudem erstmalig im randomisierten Phase-III-
Vergleich gezeigt, dass durch die Gabe von
Magnesium/Kalzium (jeweils 1 g vor und nach
der Oxaliplatingabe) das Auftreten der chroni-
schen Neurotoxizitdt deutlich vermindert wer-
den kann (13).

Bevacizumab plus Chemotherapie

Die BRiTE-Studie ist eine grosse Anwendungs-
beobachtung an 1953 Patienten, die im Rah-
men der Erstlinientherapie mit einem Bevaci-
zumab-haltigen Chemotherapieregime behan-
delt wurden. Es zeigte sich nur eine geringe
Rate an schwerwiegenden Wundheilungssto-
rungen und Blutungsereignissen, sodass bei
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Beachtung der Kontraindikationen, wie zum
Bespiel ein 5- bis 6-wochiger Abstand zu ope-
rativen Eingriffen, ein sicherer Einsatz mog-
lich ist (14, 15).

Auf dem letzten ASCO-Kongress berichtete Fal-
cone die finalen Ergebnisse einer Phase-III-
Studie (n = 244) zur Behandlung mit FOLFIRI
versus FOLFOXIRI, das heisst einer Kombina-
tion von 5-FU/Folinsdure mit Oxaliplatin und
Irinotecan. Die Ansprechraten im FOLFOXIRI-
Arm waren deutlich besser als im FOLFIRI-
Arm (60% vs. 34%) und resultierten in einer
hoheren Rate an potenziell kurativen (RO)
Leberteilresektionen (15% vs. 6%) (16).

Im Rahmen der Anschlussstudie (Phase II)
wurden bisher 51 auswertbare Patienten mit
FOLFOXIRI plus Bevacizumab behandelt (17).
Hierdurch konnte die Ansprechrate auf 75 Pro-
zent gesteigert werden. Von bisher 30 Patien-
ten, die eine auf die Leber begrenzte Meta-
stasierung aufwiesen, konnten 8 Patienten
leberteilreseziert werden (RO-Resektion bei
7 Patienten). Weitere Daten miissen zeigen, ob
sich dieses Schema bei Patienten mit priméar
nicht resektablen Lebermetastasen als ein
Standard erweist. Nach kurativer Leberteil-
resektion ist aufgrund der derzeitigen Daten-
lage die adjuvante Behandlung mit FOLFIRI
nicht sinnvoll (18).

Pankreaskarzinom

Nach Resektion eines Pankreaskarzinoms ist in
Europa die 6-monatige Behandlung mit Gem-
citabin in vielen Praxen und Kliniken Standard.
In der Originalpublikation der CONKO-001-
Studie (19) war zwar das rezidivfreie Uberle-
ben deutlich verbessert (6,9 Monate vs. 13,4
Monate), der primére Endpunkt der Studie, das
Gesamtiiberleben, war jedoch (noch) nicht sta-
tistisch signifikant verlingert. Mit ldngerer
Nachbeobachtung ist dieser Endpunkt mittler-
weile signifikant durch die Behandlung mit
Gemcitabin verldngert (20,2 Monate vs. 22,8
Monate). Obwohl der mediane absolute Unter-
scheid auf den ersten Blick scheinbar gering
ausfallt, so zeigt sich bei Betrachtung der Ka-
plan-Meier-Kurve ein eindeutiger, mit zuneh-
mender Nachbeobachtungszeit sicherlich noch
weiter zunehmender Effekt.

In der palliativen Situation konnte abgesehen
von einer Subgruppe von Patienten, die unter
Behandlung mit Gemcitabin/Erlotinib ein
Hautexanthem > Grad 2 entwickeln (20), in den
letzten Jahren kein therapeutischer Fortschritt
erzielt werden. In diesem Jahr wurden von
Kindler die Ergebnisse einer Therapie mit
Gemcitabin in Kombination mit zwei moleku-
largezielten Therapeutika (Gemcitabin/Beva-
cizumab/Cetuximab vs. Gemcitabin/Bevaci-
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zumab/Erlotinib) im Rahmen einer randomi-
sierten Phase-11-Studie (n = 139) vorgestellt
(21). Die Ergebnisse waren negativ, somit wird
eine weitere Entwicklung dieses Ansatzes im
Rahmen einer Phase-1II-Studie nicht stattfin-
den.

Magenkarzinom

Bei der palliativen Therapie des Magenkarzi-
noms stehen in Europa mit Docetaxel und seit
Kurzem dem oralen Fluoropyrimidin-Derivat
Capecitabin neue Therapieoptionen zur Verfii-
gung. In Japan und anderen Landern Stidost-
asiens wird seit Jahren S1, ein weiteres orales
Fluoropyrimidin-Derivat, bei der Therapie des
Magenkarzinoms eingesetzt. Eine dreiarmige,
randomisierte Phase-III-Studie aus China (n =
224) lieferte den Vergleich von S1 versus
S1/Cisplatin versus 5-FU/Cisplatin (22). Hier-
bei zeigte sich der S1/Cisplatin-Arm in Bezug
auf Ansprechrate (35% vs. 25% vs. 19%), pro-
gressionsfreies Uberleben (5,5 Monate vs.
4,2 Monate vs. 2,8 Monate) und Gesamtiiberle-
ben (14,2 Monate vs. 8,9 Monate vs. 10,5 Mo-
nate) dem S1- und dem 5-FU/Cisplatin-Arm
deutlich tiberlegen. Eine randomisierte korea-
nische Phase-II-Studie (n = 80) untersuchte, ob
die Kombination von S1/Docetaxel der Kombi-
nation von Docetaxel/Cisplatin tiberlegen ist.
Hierbei zeigten sich ebenfalls erhebliche Vor-
teile im S1/Docetaxel-Arm mit einer An-
sprechrate von 46 versus 22 Prozent, einem
progressionsfreien Uberleben von 7,5 Monaten
versus 4,9 Monate und einem Gesamtiiberle-
ben von bemerkenswerten 21,1 Monaten vs.
8,2 Monate. Wenngleich diese Daten noch im
Rahmen eines Phase-IlII-Konzeptes mit Ein-
schluss westlicher Patienten bestétigt werden
miissen, so konnte sich durch eine solche Kom-
binationstherapie eine erhebliche Prognose-
verbesserung erzielen lassen.

Hepatozellulares Karzinom

Der duale Tyrosinkinase-Hemmstoff Sorafe-
nib (MAP-Kinase-Signaltransduktionsweg und
VEGF-Rezeptor) ist seit Oktober 2007 bei der
Behandlung von Patienten mit hepatozellulé-
rem Karzinom zugelassen (23). An der Zulas-
sungsstudie (SHARP-Studie) nahmen nur west-
liche Zentren teil. In Asien wurde eine separa-
te plazebokontrollierte Phase-III-Studie (n =
226) durchgefiihrt, deren Ergebnisse jetzt vor-
liegen (24). Sowohl die Krankheitskontrollrate
(Krankheitsstabilisierung und Ansprechen:
35% vs. 16%) als auch progressionsfreies
Uberleben (2,8 Monate vs. 1,4 Monate) und
Gesamtiiberleben (6,5 Monate vs. 4,1 Monate)
konnten durch die Behandlung mit Sorafenib

verbessert werden. Hand-Fuss-Syndrom (10%),
Durchfall (6%) und Fatigue (5%) waren er-
wartungsgemaiss die haufigsten schwerwie-
genden Nebenwirkungen.

Maligner Aszites

Wiederholte Parazentesen sind die Standard-
behandlung bei malignem Aszites. Daneben ist
keine medikamentdse Therapie hinreichend
etabliert. Im Rahmen einer randomisierten
Phase-II/111-Studie (n = 258) wurde untersucht,
ob bei einem Kollektiv von Patienten mit Ova-
rialkarzinom und peritoneal metastasierten,
vor allem gastrointestinalen, Tumoren die in-
traperitoneale Behandlung mit dem Antikorper
Catumaxomab wirksam ist (25). Catumaxomab
ist gegen das epitheliale Adhédsionsmolekiil
EpCAM und den Lymphozytenmarker CD3 ge-
richtet und resultiert in einer Aktivierung von
Killerzellen. Als primérer Endpunkt wurde das
mediane punktionsfreie Uberleben definiert.
Durch die viermalige intraperitoneale Gabhe
von Catumaxomab konnte das punktionsfreie
Uberleben von 11 auf 46 Tage gesteigert wer-
den. Die mediane punktionsfreie Zeit wurde
von 13 auf 72 Tage verlangert.

Fazit

Ein wissenschaftlicher Schwerpunkt der aktu-

ellen ASCO-Tagung war die Therapie des ko-

lorektalen Karzinoms:
Mit KRAS steht der erste Biomarker bei die-
ser Erkrankung zur Verfiigung, der es er-
laubt, Patienten eine individualisierte The-
rapie anzubieten. Aufgrund der hohen An-
sprechraten von 60 Prozent konnte sich eine
Cetuximab-basierte Kombinationstherapie
insbesondere fiir Patienten mit begrenzter
Lebermetastasierung als potenzielle neo-
adjuvante Therapieoption etablieren.
Die Anwendung von Bevacizumab in Kombi-
nation mit einer Chemotherapie ist gut ver-
triaglich, insbesondere dann, wenn ein ent-
sprechender Abstand von 5 bis 6 Wochen zu
einer operativen Therapie eingehalten wird.
Die Vertrédglichkeit von Panitumumab in
Kombination mit Chemotherapie ist eben-
falls gut, Phase-III-Daten zur Wirksamkeit
werden mit Spannung erwartet.
Eine schwerwiegende Oxaliplatin-induzier-
te chronische Neuropathie kann durch ge-
plante Oxaliplatinpausen und Fortfithrung
einer Erhaltungstherapie sowie durch Ma-
gnesium/Kalzium-Gabe verhindert werden.

Wenngleich die adjuvante Behandlung mit

Gemcitabin aufgrund der Datenlage spétestens
jetzt Standard sein sollte, gibt es bei der pallia-
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tiven Therapie des Pankreaskarzinoms leider
keine wesentlichen Fortschritte zu berichten.
Ansitze fiir eine individualisierte Therapie
werden in dieser Indikation dringend bendotigt.
Die intraperitoneale Therapie mit Catumaxo-
mab konnte bei Patienten mit malignem Aszi-
tes ein neuer Therapiestandard werden. *
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Prostatakarzinom im Fruhstadium

Hormonbehandlung nutzlos

Bei alteren Mannern bringt eine Andro-
gendeprivation im Friihstadium keinen

. Vorteil gegeniiber einer abwartenden
. Strategie. Dies ergab eine kiirzlich publi-

zierte Kohortenstudie in den USA.

In den meisten Féllen wird ein Prostatakarzi-
nom in einem frithen Stadium entdeckt
(T1-T2), und je nach Alter des Betroffenen fallt
die Entscheidung fiir einen chirurgischen Ein-
griff, Bestrahlung oder «watchful waiting». In
den USA gewann die hormonelle Androgende-
privation (PADT: primary androgen deprivati-
on therapy) in diesen Fillen mehr und mehr an
Bedeutung. Nun wurde erstmals gezeigt, dass
man sich diese Hormonbehandlung bei dlteren
Ménnern mit einem Prostatakarzinom im
Frithstadium sparen kann. Wéhrend die lang-

¢ fristige Hormonbehandlung mit diversen Risi-
¢ ken wie Frakturen, Typ-2-Diabetes und KHK

verbunden ist, fanden sich keine echten Vor-

. teile: Es gab keinen Unterschied bei der Ge-

samtiiberlebensrate zwischen den Ménnern
mit oder ohne Hormonbehandlung, und die
krebsspezifische 10-Jahres-Uberlebensrate war
mit PADT sogar geringer (82,6 vs. 80,1%). Die
Autoren werteten die Daten von 19271 Min-
nern aus, bei denen ein T1- bis T2-Prostata-
karzinom in den Jahren 1992 bis 2002 dia-
gnostiziert worden war. 7867 von ihnen hatten
sich fiir eine PADT entschieden, sie wurden im
Durchschnitt 18 Monate lang mit Hormonen
behandelt.

Insgesamt war die Wahrscheinlichkeit eher ge-
ring, an dem im hohen Alter und friithen Stadi-
um entdeckten Prostatakarzinom zu sterben.
In beiden Gruppen waren nur rund 12 Prozent
der Todesfille darauf zurtickzufiihren. L 2

Renate Bonifer

Quelle:

Grace L. et al.: Survival Following Primary Androgen
Deprivation Therapy Among Men With Localized
Prostate Cancer. JAMA 2008; 500 (2): 173-181.
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