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Epidemiologie des 
Prostatakarzinoms

Das Prostatakarzinom ist der häufigste 
bösartige Tumor des Mannes in den west-
lichen Industrienationen und seine zweit-
häufigste krebsbedingte Todesursache. 
Die Inzidenz in den USA ist etwa 20-mal 
so hoch wie in Indien. In Europa sind 2014 
ca. 102 000 Männer an einem Prostatakar-
zinom gestorben. Männer in Uruguay ver-
sterben 13-mal und deutsche Männer 
6-mal häufiger an Prostatakrebs als Chi-
nesen, Thailänder und Vietnamesen [12], 
wobei das westliche Ernährungsmuster 
mit viel Fleisch und Milchprodukten mit 
einer hohen Prostatakrebsmortalität, das 
asiatische Ernährungsmuster mit einer 
sehr niedrigen Mortalität einhergeht. Mit 
Übernahme der westlichen Ernährungs-
weise stieg auch in Japan die Prostata-
krebsmortalität von 2 Toten (1950) auf 
10 000 Tote (2005). Auch die China-Study 
(Campbell and Campbell) konnte belegen, 
dass die Prostatakrebsmortalität nur ein 
Sechstel der in Europa und ein Dreizehntel 
der aus Uruguay beträgt.

Häufig gilt weiterhin, dass die einzige 
Möglichkeit auf Heilung in der frühen Di-
agnosestellung und Tumortherapie durch 
Operation oder Bestrahlung liegt. Es gibt 
auch sanfte und palliative Therapien wie 
die Antihormontherapie, Hyperthermie 
usw. Allerdings nimmt unter der Antihor-
montherapie das Gewicht der Patienten 
deutlich zu mit Hyperglykämie, Insulinre-
sistenz, kardiovaskulären Erkrankungen, 

Muskelkatabolismus und Fettsynthese, 
wobei das Gewicht um ca. 2,2 kg im Durch
schnitt zunimmt [8]. Befindet sich der 
Tumor aber in einem metastasierten Sta-
dium, gibt es keinen kurativen Therapie-
ansatz mehr. Darüber hinaus sind nach 
Prostatabiopsie Erektionsprobleme häufig 
[6].

Die Aggressivität des Prostatakarzinoms 
wird üblicherweise mit dem Gleason-
Score bewertet, aber zunehmend auch 
molekulargenetisch durch die Diagnose 
von Diploidie, Tetraploidie und weiterer 
Vermehrung der einzelnen Chromoso-
mensätze intrazellulär. Insbesondere der 

Gleason-Score weist darauf hin, wie 
dringlich eine adäquate Therapie sein 
kann und wie das biologische Verhalten 
des Prostatakarzinoms für die Zukunft 
einzuschätzen ist. Prostatakarzinomzel-
len bilden meist einen großen Zellkern 
mit erheblichen Ansammlungen von DNA 
und teilen sich je nach Proliferation sehr 
langsam (G1) oder sehr schnell (G3–4).

Altersbezogen tritt das Prostatakarzi-
nom dann am seltensten auf, wenn die 
Testosteron und Dihydrotestosteron-Spie
gel am höchsten sind, also in der ersten 
Lebenshälfte. Ein Prostatakarzinom ent-
steht dann, wenn Testosteron- und 
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Abb.  1  Chinesische Kräutermischungen zeigten in einer Studie positive Effekte auf Symptome wie 
Schmerz, Fatigue, Schwäche, Inappetenz, Schlaflosigkeit und Übelkeit. © Michael Zimmermann/TVG
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die Prostata. Es gibt jedoch auch andere 
und palliative Therapien, wie die Antihor-
montherapie, Hyperthermie, Kryothera-
pie, Elektrovaporisation und Laserthera-
pie.

Nicht mehr gültig ist das Prinzip des 
„Wait-and-see“ für Patienten über 75 Jah-
re. Die Capsure-Studie in den USA 2010 
zeigte, dass Patienten über 70 Jahre keine 
höhere Sterblichkeit am Prostatakarzi-
nom haben als unter 55 Jahren. Allerdings 
wurde auch bei Patienten von über 70 
Jahren mit Hochrisikokarzinom die Mor-
talität um 46 % reduziert, wenn eine ad-
äquate Therapie anstatt „Wait-and-see“ 
erfolgte.

Aufgrund einer Studie ist zu schließen, 
dass eine Untertherapie von Patienten 
über 75 Jahren ein genauso wichtiges 
Problem ist, wie eine Übertherapie von 
Niedrig-Risikopatienten. Beaches et al. 
empfehlen, das Alter bei der Therapieent-
scheidung zu vernachlässigen und ältere 
Männer einer Prostatektomie oder einer 
Strahlentherapie zu unterziehen, wenn 
sie noch eine Lebenserwartung von über 
10 Jahren haben [5]. Zusätzlich laufen 3 
prospektive Studien zu diesem Thema: 
START-Studie (n = 2130), PRIAS-Studie 
(Europa), ProtecT-Studie (England), wo-
bei bei der letzteren die Ergebnisse der 
Studie abzuwarten bleiben. Bei Patienten 
mit einem Gleason-Score < 6 und PSA 
< 10 ng/ml bei einem Alter von über 70 
Jahren wurde nur eine geringe prostata-
karzinomspezifische Mortalität beobach-
tet bei einem 10-Jahres-Überleben von 
97,2 % [13].

Komplementäre Strategien

Viele Männer mit Prostatakarzinom füh-
ren eine komplementäre (naturheilkund-
liche) Zusatztherapie durch, die ihnen zu 
53 % vom Hausarzt, zu 30 % von der Ehe-
frau und nur zu 12 % über die Medien 
nahe gebracht werden, bestehend aus Vit-
aminen, Fischöl, Spurenelementen, Pflan-
zenstoffen und Ernährungsratschlägen.

Es gibt gesicherte und ungesicherte 
komplementäre Strategien, aber auch ei-
nige Fakten, auf die der betroffene Patient 
insbesondere im nicht heilbaren Stadium 
bauen kann, mit der Hoffnung auf Still-

Progesteron-Spiegel fallen und die Östro-
gen-Spiegel steigen mit Umkehrung des 
Testosteron-/Östrogen-Quotienten im Sin-
ne einer Östrogen-Dominanz. In der 
Östrogen-Dominanz wird besonders E2 
(Östradiol) metabolisiert zum 16-al-
pha-Hydroxy-Östron, welches eine 
DNA-Destabilisierung auslöst. Die Östro-
gen-Dominanz veranlasst ein Wachstum 
der Prostatagröße, Insulinresistenz, Adi-
positas (beim Mann das Bauchfett), Libi-
doverlust, Bluthochdruck und Gemüts-
schwankungen. Die Östrogen-Dominanz 
führt in der DNA zu einer Zerstörung des 
Purinnukleotids Guanin und damit zur 
Adenin-geförderten Proliferation. Geför-
dert wird die Östrogen-Dominanz auch 
durch vermehrte Trans-Fettsäuren, ge-
ringen Gemüsekonsum (insbesondere 
Brokkoli und andere Kreuzblütler). Eben-
so stimuliert die Östrogen-Dominanz das 
Onkogen BCL-2, wogegen Progesteron 
und Testosteron das Antikrebsgen P53 
stimulieren. Gleichzeitig weisen die ag-
gressiven Prostatakarzinome aber auch 
eine hohe Anzahl von Progesteronrezep-
toren auf.

Konventionelle 
Therapiestrategien

Hoffnung besteht darin, dass seit Mitte 
der 1990er-Jahre das Prostatakarzinom 
eine sinkende Sterblichkeit (Mortalität) 
aufweist. In der Prostatapräventionsstu-
die (Prostate Cancer Prevention Trial 
PSPT), mit Beginn 1991 und Untersu-
chung von 18 000 Männern, 55 Jahre und 

älter über 7 Jahre, zeigte die Finaste-
rid-Gruppe gegenüber der Placebogruppe 
zwar eine Senkung der Krebsrate um 7 % 
und somit Krebsreduktion von 28 % über 
7 Jahre. Jedoch zeigte sich bei der weite-
ren Analyse, dass die meisten Karzinome 
in der Placebogruppe klein und lokalisiert 
sowie klinisch nicht relevant waren. Die 
Karzinome in der Finasterid-Gruppe da-
gegen wiesen sehr viel höhere Maligni-
tätsgrade auf (6,5 % gegen 5,1 %). Von da-
her sind alpha-Reduktasehemmer nicht 
zur Prostatakarzinomprophylaxe, sondern 
zur Therapie der benignen Prostatahyper-
plasie geeignet.

Revolutionär war allerdings der Ansatz 
von Dr. Leibowitz, der die intermittieren-
de Antihormontherapie erfand und nach 
einer 13-monatigen Triple-Therapie mit 
einem LH-RH-Analogon, Bicalutamid von 
150 mg und Finasterid dann eine Finaste-
rid-Erhaltungstherapie von 5 mg/Tag vor-
schlug, bei einem lokalisierten Prostata-
karzinom. Die Ergebnisse zeigten ein 
mehr als 99  %iges prostatakrebsspezifi-
sches Überleben nach mehr als 5 Jahren 
für mehr als 100 Männer.

Die regelmäßige Einnahme von Selen, 
Zink, Sabalfruchtextrakt, Lykopen oder 
Anpassung von Testosteron und Progeste-
ron bei Dysbalance hemmt die Aktivität 
der 5-alpha-Reduktase und ist in der 
Lage, die Symptome der gutartigen BPH 
ebenfalls zu reduzieren, wie Finasterid.

Weitere klassische Therapiemöglich-
keiten des Karzinoms sind die radikale 
Prostatektomie, eine externe oder auch 
interne Bestrahlung (Brachytherapie) mit 
Implantation von radioaktiven Seeds in 

Integrative Therapiekonzepte beim Prostata-
karzinom können die Lebensqualität verbes-
sern, zur Verlängerung der progressionsfrei-
en Zeit beitragen. Zusätzlich können sie die 
Nebenwirkungen konventioneller Therapien 
reduzieren und die Ansprechrate erhöhen.
Der Beitrag gibt einen Überblick zu mögli-
chen sinnvollen komplementären Metho-
den, deren Wirkweise und Evidenzgrad.

Schlüsselwörter
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ZUSAMMENFASSUNG

In the case of prostate cancer, integrative 
therapeutic concepts can improve the qual-
ity of life and prolong the progression-free 
time. These concepts can also reduce the 
side effects of conventional therapies and 
increase the response rate.
The article presents an overview of possible 
conventional methods which are useful as 
well as the mode of action and the evidence 
level of such methods.
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tation konnte die Sterblichkeit am Prosta-
takarzinom um 34 % senken.

Selen
Selen scheint in der Vorbeugung des Pros-
tatakarzinoms wirksam zu sein und kann 
statistisch auch die Sterblichkeit hem-
men, ist jedoch therapeutisch nur mit ge-
ringerem Erfolg einsetzbar. Die Empfind-
lichkeit von Tumorzellen im Vergleich zu 
Normalzellen gegen Selen ist im Verhält-
nis 1000 : 1 bekannt im Sinne einer hohen 
antioxidativen Funktion und damit einer 
Reduktion der Bildung von bösartigen 
Zellen sowie einer Erhöhung des Effekts 
von Zytostatika.

Zink
Zink löst den programmierten Zelltod 
(Apoptose) in den Karzinomzellen aus 
und ist essenziell für das Immunsystem 
sowie die Funktion der Krebsabwehr.

Bor
Ein weniger bekanntes Spurenelement 
zur Beeinflussung des Prostatakarzinoms 
ist Bor (engl.: Boron), das 5. Element des 
Periodensystems, der Extrakt aus Trau-
benkernen. Es wirkt präventiv gegen das 
Prostatakarzinom, wobei 85 % aller er-
krankten Männer einen Bormangel auf-
weisen, da es im Körper hierfür keinen 
Speicher gibt. Optimal scheint die Einnah-
me von 3 mg pro Tag zu sein, entspre-
chend 17 mg Borsäure [14]. In einer Studie 
von Zhang et al. hatten Männer, die die 
größte Menge Bor aufnahmen, gegenüber 
Männern mit dem geringsten Borkonsum 
eine um 64 % verringerte Wahrscheinlich-
keit, an Prostatakrebs zu erkranken. Bor-
säure (v. a. in Pflaumen, Weintrauben, 
Zwetschgen, Avocados und Nüssen) wirkt 
hemmend auf Serumproteasen [15].

Polyphenole
Faszinierend sind die Polyphenole im 
Granatapfelsaft, da auch die hormonre-
fraktären oder kastrationsresistenten 
Prostata-Krebszellen beeinflusst werden 
können. Die resistenten Zellen fangen bei 
ständigem Hormonmangel wie bei einer 
Antihormontherapie an, eigene Andro-
gene intrazellulär zu produzieren und 
bilden gleichzeitig Androgenrezeptoren, 
um sich sozusagen ihren eigenen Wachs-

tumsstoff zuzuführen. Die Polyphenole 
im Granatapfelsaft, wie Polykaligen, Stil-
ben, Anthocyane und Isoflavone, in ers-
ter Linie aber die Ellagsäure, scheinen 
dies verhindern zu können, ebenfalls 
werden Cholesterinspiegel im Blut ge-
senkt.

Klinische Effekte gegen die Hormonre-
fraktärität entstehen durch die reduzier-
te Expression des überexprimierten And-
rogenrezeptors, die verringerte Bildung 
von Androgensynthese-Enzymen in den 
Krebszellen, Senkung des intrazellulären 
Cholesterinspiegels und damit dem Aus-
gangsstoff für eine gesteigerte Androgen-
Biosynthesehemmung des Wachstums 
von hormonrefraktären PC-3-Prostata-
karzinomen und schließlich Verstärkung 
der antiinflammatorischen Wirkung 
durch Hemmung der NF-Kappa-B, COX2, 
TNF-alpha und Metalloproteasen. Eben-
falls verbessert wird die Myokarddurch-
blutung bei KHK-Patienten, Reduktion 
von Arteriosklerose, verringerte Carotis-
intima-Dicke bei erhöhten Lipidwerten 
und die Erektion bei Patienten mit erekti-
ler Dysfunktion [10]. In einem Tiermodell 
konnte die Wirksamkeit durch Induktion 
der Apoptose und dadurch eine vermin-
derte Progression der Tumoren nachge-
wiesen werden. Die optimale Dosis zur 
Beeinflussung sowohl der hormonsen
siblen als auch der hormonrefraktären 
Prostatakarzinomzellen ist allerdings nicht 
bekannt.

Lykopin
Lykopin gehört zu den Karotinoiden und 
kommt hochkonzentriert in Tomaten vor. 
Die Studienlage zu Lykopin ist nicht ein-
deutig. Teilweise zeigen Studien an gro-
ßen Fallgruppen eine Senkung des Prosta-
takarzinomrisikos um ⅓. Andere Studien, 
wie 2007 von der Universität Ulm, zeigen 
keinen Unterschied für das Auftreten des 
Prostatakarzinoms bei hohen und niedri-
gen Lykopinspiegeln im Blut.

Die Wirkung von Lykopin ist insgesamt 
differenziert zu betrachten. So liegen Da-
ten zu wirksamer Vorbeugung als auch 
erheblicher Proliferationshemmung bei 
schon entstandenem Prostatakarzinom 
vor. Interessant ist eine Phase-II-Studie 
mit Männern, bei denen eine radikale 
Prostatektomie wegen Krebs durchge-

stand des Tumorleidens und Verlängerung 
des Überlebens.

So stellten Succe et al. bereits 2001 fest, 
dass Stressreduktion gemeinsam mit ei-
ner pflanzenbasierten Ernährungsum-
stellung zu einem deutlichen Abfall des 
Tumormarkers PSA und zu einer Verlang-
samung des Tumorwachstums führen 
kann. In den Jahren 2003–2005 wurden 
mehrere Phase-III-Studien mit signifikan-
tem Ergebnis publiziert, in denen Soja, 
Leinsamen, Omega-3-Fettsäuren, Selen, 
Lykopin und Vitamin E vor und nach einer 
Prostataentfernung als auch in der pallia-
tiven Therapie einen Abfall des Tumor-
markers PSA zu verzeichnen hatten. Eine 
Studie aus dem Jahr 2010 an 940 000 
Männern zeigte allerdings auch in nur 
wenigen Studien einen Rückgang der 
Sterblichkeit als auch des Risikos der Me-
tastasierung im Hinblick auf den für Eski-
mos typischen Fischkonsum auf, sodass 
wohl noch einmal eine ähnliche Studie 
mit Unterteilung des Omega-3-Fettsäuren
anteils aufgelegt werden muss.

Vitamin D
Eine Redifferenzierung, d. h. Regression 
zu benignerem Verhalten, kann beim 
Prostatakarzinom durch die Vitamine D 
und E erfolgen. Ein Vitamin-D-Mangel ist 
ein erheblicher Risikofaktor für die Ent-
stehung des Prostatakarzinoms, wie sich 
schon in den 1990er-Jahren in mehreren 
Studien belegen ließ. Ebenfalls kann auch 
die Zufuhr von Vitamin D bei Mangel ei-
nen PSA-Abfall auslösen, als auch Symp-
tome einer Metastasierung vermindern 
(Phase-I/II-Studien).

Vitamin E
Vitamin E supprimiert das PSA und die 
Ausprägung von Androgenrezeptoren 
(ACBC-Studie 2003) teilweise besser als 
das Antiandrogen Flutamid. Die Kombina-
tion von Vitamin E und Selen kann eben-
falls die Häufigkeit des Auftretens vom 
Prostatakarzinom mindern durch ver-
mehrte Expression des Krebs-Suppressor-
Gens P53.

Zelltyp- und zonenspezifische Gewebe-
effekte nach Gabe von Selen und Vitamin 
E konnten entsprechend einer Studie an 
Genexpressionsprofilen klinische Auswir-
kungen haben [7]. Vitamin-E-Supplemen-
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führt werden sollte. In der Gruppe, die 
mehrere Wochen präoperativ Lykopin 
einnahmen, fand sich in 73 % keine Meta
stasierung außerhalb der Prostata, in der 
Kontrollgruppe ohne Lykopin präoperativ 
waren die Zahlen so, dass in der Mehrzahl 
bereits schon Karzinomzellen außerhalb 
der Prostatakapsel zu finden waren.

Ackerwinde
Convolvulus arvensis (Ackerwinde) ent-
hält Proteoglykane, die eine starke Antian-
giogenese auf die Tumorzellen aufweisen.

Phytosterol
Beta-Sitosterol (Phytosterol) provoziert 
die Apoptose (den programmierten Zell-
tod) der Tumorzellen aber auch die Anzahl 
der Krebszellen, sodass dieser Stoff bei be-
reits vorhandenem Prostatakrebs wirk-
sam sein könnte.

Sabalfruchtextrakte
Sabalfruchtextrakte (Pygeum africanum) 
haben einen hohen Gehalt an beta-Sitos-
terolen. Sie weisen eine antientzündliche 
und antiödematöse Wirkung auf sowie 
Hemmung der alpha-Reduktase als auch 
Blockade der alpha1-Rezeptoren.

Chinesische Heilkräuter
Interessant ist die chinesische Heilkräu
terkombination mit u. a. Panax ginseng 
(proliferative Wirkung auf Lymphozyten), 
Rabdosia rubescens (anti-proliferative 
Wirkung), Glycyrrhiza glabra (Quercetin 
mit Blockade von Wachstumsfaktoren 
und Antiangiogenese), Ganoderma luci-
dum (Proliferationshemmung, Induktion 
des Tumorsuppressorgens P53). Weitere 
Substanzen sind Agrimonia pilosa, Cory-
dalis bulbosa, Lycoris radiata, Pyrola ro-
tundifolia, Stephania sinica Diels, Soja-
milch und Xanthoxylum nitidum. In einer 
Studie an 40 Patienten besserten sich 
zwischen 71 und 100 % Symptome wie 
Schmerz, Fatigue, Schwäche, Inappetenz, 
Schlaflosigkeit und Übelkeit [4].

Maitake
Beta-1,3-D-Glucan sowie beta-1,6-D-Glu-
can werden aus dem Baumpilz Maitake 
gewonnen und erzeugen eine erhebliche 
Immunmodulation als auch starke Proli-
ferationshemmung.
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Indol-3-Carbinol
Indol-3-Carbinol ist Inhaltsstoff v. a. in 
Kruziferen und wird in Diindolylmethan
(DIM-3) umgewandelt. Seine Wirkung ist 
in vielen Tierversuchen nachgewiesen mit 
Senkung des 17-Hydroxy-Östron und Sti-
mulation des P450 sowie Erhöhung des 
kanzeroprotektiven 2-Hydroxy-Östrons.

Grünteeextrakt
Epigallocatechin, Epigallol, Catechingallat 
im Grünteeextrakt wirken antiproliferativ 
und führten in Tierversuchen zu einer 
Krebshemmung sowohl des androgensen-
siblen als auch hormonrefraktären Pros-
tatakarzinoms.

Testosteronhemmung
Neben der klassischen Behandlung gibt es 
noch den großen Bereich der komplemen-
tären nicht toxischen Therapiemöglich-
keiten, wie das Ketokonazol, das das Tes-
tosteron innerhalb von 48 Stunden auf 
Kastrationsniveau durch Block der Andro-
genvorläufer DHEA und Androstendion 
senken kann.

Effektiver als das Ketokonazol ist aller-
dings das seit Jahren auf dem Markt befind-
liche Abiraterone, das intrazellulär auf die 
krebseigene Testosteronproduktion wirkt 
und nicht die massiven Nebenwirkungen 
einer Ketokonazol-Therapie aufweist. Die 
Wirkung von Abiraterone läuft über den 
CYP17-Inhibitor und kann auch bei hor-
monrefraktären Tumorzellen wirken. Ab-
iraterone inhibiert die 17-alpha-Hydroxy
lase, senkt Cortisol, erhöht ACTH, wobei die 
Corticoide im Sinne eines sekundären 
Mineralocorticoid-Syndroms um das 10- 
bis 40-Fache steigen. Ebenso werden DHEA, 
Androstendion und Testosteron über die 
CYP17-Hemmung vermindert [9].

Hemmung der Angiogenese und 
Anregung der Apoptose
Das Prostatakarzinom ist ein erheblich an-
giogener Tumor, d. h. er ist auf eine Kapil-
larproliferation dringend angewiesen. Die 
Hemmung dieser Angiogenese ist die Do-
mäne von Stoffen wie dem Pflanzenmittel 
Quercetin oder des Thalidomid, ein frühe-
res Schlafmittel mit Nebenwirkungen von 
Embryopathien, wenn es während einer 
Schwangerschaft eingenommen wurde. 
60–70  % der hormonresistenten Patienten 

zeigen unter Thalidomid einen PSA-Ab-
fall, allerdings ist die Neuropathie, Obsti-
pation und Müdigkeit zu beachten. Die 
antiangiogenetische Wirkung wurde 1994 
von D‘Amato als Angiogenese-Inhibitor 
identifiziert, was in Phase-II-Studien be-
legt werden konnte [16]. Auch die Hyper-
thermie induziert eine Antiangiogenese 
über HSPS mit Anstieg des EGFR, wenn-
gleich nur kurz- bis mittelfristig.

Weiterhin scheint die Kombination von 
Quercetin und Curcumin beim hormonre-
fraktären Prostatakarzinom zur Resensiti-
vierung bzw. zur synergistischen Vermitt-
lung der Apoptose geeignet zu sein. In 
einer Untersuchung waren die führenden 
Effekte in vitro eine globale Hypomethyla-
tion, Regeneration der m-RNA und Prote-
inspiegel als auch Anregung einer Apop
tose über mitochondriale Depolarisation 
von PC3 und DU145 entscheidend. Die 
Kombination von Quercetin/Curcumin 
blockierte die Hydrotestosteron-bedingte 
Proliferation und führte zu einer Down
regulation der SIRNA [18].

Auch COX-2-Hemmer, wie Etoricoxib 
oder Celecoxib, hemmen die Metastasie-
rung, die Angiogenese, die Invasion in an-
dere Organe wie Vesiculae und Blase und 
die Adhäsion an das Bindegewebe in un-
terschiedlichem Ausmaß. In Österreich ist 
zur Vorbeugung des Prostatakarzinoms 
das Präparat Sulindac zugelassen, das sich 
wirksamer als ein Placebo zur Senkung 
des PSA erwies. Aber nicht nur Antirheu-
matika wie COX2-Hemmer senken die Cy-
clooxygenase 2, sondern auch Vitamin K 
in Blumenkohl und Spinat sowie das Ma-
genmittel Omeprazol.

Auch Statine wie Lipid- und Fettsenker 
können zu einem PSA-Abfall führen, v. a. 
wenn der Gleason-Score unter 7 liegt, 
über die Induktion einer Blockade des Sig-
nalwegs mTOR [19].

Metformin reduziert zirkulierende In-
sulinspiegel mit eingeschränkter Verwer-
tung von Glukose in den Tumorzellen und 
hemmt die leberabhängige Glukoneoge-
nese. Ebenfalls kommt es über die AMPK-
Aktivierung zu einem direkten Antitumor
effekt. Die Kombination von Metformin 
mit einer Androgendeprivation mit Bica-
lutamid zeigte eine noch mehr verstärkte 
Reduktion der Prostatakarzinomzellen in 
vitro als bei einer Monotherapie [17].

Hyperthermie
Schließlich sei die Möglichkeit der lokore-
gionalen RF-Tiefenhyperthermie mittels 
elektromagnetischer Wellen, meist im Be-
reich von 13,56 MHz, hingewiesen. Dabei 
ist mit den Mechanismen einer Thermo-
induktion, Durchblutungshemmung, Aus-
schüttung von Hitzeschockproteinen, Hy-
poxämie und Azidose der Tumorzellen 
eine Tumorrückbildung möglich. Hierzu 
liegen zahlreiche empirische Daten vor, 
jedoch keine zuverlässige Studie zum 
Prostatakarzinom. Die sog. transurethrale 
Prostata-Hyperthermie, d. h. die thermi-
sche Induktion durch einen Blasenka
theter mit integriertem MW-Sender, ist 
aufgrund der Lokalisation des Prostata-
karzinoms, meist in der Peripherie der 
Prostatalappen, nur eingeschränkt und 
bei geringem Prostata-Volumen wirksam.

Zusammenfassung

Integrative Konzepte können eine Verbes-
serung der Lebensqualität v. a. bei inkura-
blen Prostatakarzinom-Patienten errei-
chen, noch vor der Phase einer möglichen 
Chemotherapie. Eine Verlängerung der 
progressionsfreien Zeit ist wohl möglich. 
Zusätzlich können Nebenwirkungen und 
Ansprechrate konventioneller Methoden 
mit komplementären Zusatztherapien 
verbessert werden. Die operative Therapie 
des lokal begrenzten Prostatakarzinoms 
neigt, entsprechend der Aussage von Prof. 
Huland, Urologische Klinik Hamburg, zur 
Übertherapie, sodass unter Berücksichti-
gung der Lebensqualität des Krebspatien-
ten auch komplementäre Therapien für 
die Therapieentscheidung einbezogen 
werden müssen [11].

Ein Einfluss der psychischen Belastung 
auf das PSA und die Entstehung eines 
Prostatakarzinoms scheinen biologisch 
plausibel zu sein. 4886 Männer aus der 
ProtecT-Studie wurden Fragen zu psycho-
sozialen Kriterien wie Angst und Depres-
sion vorgelegt. Es bestand jedoch kein Zu-
sammenhang zwischen dem Grad der 
seelischen Belastung und dem PSA-Level 
zu Beginn bzw. zum Zeitpunkt der Biop-
sie. Die Multivarianzanalyse ergab hinge-
gen einen Zusammenhang zwischen 
Stress und der Diagnose Krebs. Bei Män-
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nern, bei denen zum Zeitpunkt der ersten 
PSA-Messung Hinweise auf eine mögliche 
klinische Depression vorlagen, wurde mit 
einer um 23  % höheren Wahrscheinlich-
keit ein Prostatakarzinom diagnostiziert 
als bei Männern ohne Zeichen für eine kli-
nische Depression [1].

Online zu finden unter: 

http://dx.doi.org//10.1055/s-0042-120528
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Colibiogen®

Colibiogen® I  Wirkstoff: Zellfreie Lösung aus lysierten Escherichia 
coli, Stamm Laves. Zusammensetzung: 1 ml enthält: Zellfreie Lö-
sung aus 2,3x108 lysierten Escherichia coli, Stamm Laves. Andere 
Bestandteile: Laktose, Glukose, Natriumchlorid, Aminosäuren, Oran-
genaroma, 4,8 Vol.-% Ethanol sowie gereinigtes Wasser. Anwen-
dungsgebiete: Enteritis; Colitis, u.a. Morbus Crohn und Radiogene 
Colitis; Dyspepsie; Reizdarmsyndrom; schmerzhafte Divertikelkrank-
heit; zur Rehabilitation nach Antibiotika-, Chemo- und Strahlenthera-
pie; zur unterstützenden Behandlung bei endogener Belastung der 
Darmwand; Hautallergien und intestinal bedingte Hautaffektionen: 
Polymorphe Lichtdermatose; Neurodermitis; Heuschnupfen; rheu-
matische Erkrankungen; arthritische Erkrankungen. Gegenanzei-
gen: keine bekannt. Zur Anwendung von Colibiogen® oral während 
der Schwangerschaft und Stillzeit liegen keine Untersuchungen vor. 
Nebenwirkungen: keine bekannt. Warnhinweis: Colibiogen® oral ent-
hält 4,8 Vol.-% Alkohol. Patienten mit der seltenen hereditären Galac-
tose-Intoleranz, z.B. Galaktosämie, Lactase-Mangel oder Glucose-
Galactose-Malabsorption sollten Colibiogen® oral nicht einnehmen.

Das Darmschleimhaut- 
therapeutikum
 Colibiogen® regeneriert die Darm-

schleimhaut zuverlässig und ist dabei 
besonders gut verträglich

Ohne Bakterienzellen oder Zellwand- 
bestandteile
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