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1 Einleitung  

 

Nach neuesten Schätzungen des Robert-Koch-Instituts ist das Prostatakarzinom 

(PC) mit jährlich über 58.000 Neuerkrankungen in Deutschland der häufigste maligne 

Tumor des Mannes [11]. 25,4% aller malignen Neoplasien beim Mann entfallen auf 

das PC [11]. Die Inzidenz liegt über alle Altersgruppen hinweg bei ca. 120 pro 

100.000 Männer [88]. Aufgrund der demografischen Entwicklung in Deutschland, die 

einen prozentualen Anstieg älterer Männer bedingt, ist mit einer weiteren Zunahme 

der Inzidenz der klinisch manifestierten Prostatakarzinom-Erkrankungen zu rechnen 

[17]. Das Prostatakarzinom ist eine maligne Erkrankung, die vor allem im höheren 

Alter auftritt [11]. Nur 0,01% der Fälle erkranken vor dem 50. Lebensjahr an PC [11]. 

Aktuell liegt das mittlere Erkrankungsalter für PC bei ca. 69 Jahren [11] und 

entspricht damit etwa dem Alter für Krebserkrankungen insgesamt.  

Vergleicht man die Rate der Prostatakarzinom-Neuerkrankungen in Deutschland mit 

der in Europa, so liegt Deutschland mit dem fünften Platz im oberen Bereich. Tabelle 

(Tab.) 1 zeigt, dass die höchsten PC-Raten in Schweden, Finnland und Belgien 

auftreten sowie die niedrigsten Raten in Griechenland, Polen und Lettland [88]. 

 

Tab. 1: Angaben zur PC-Inzidenz pro 100.000 Einwohner in Europa [11] 
 

Länder Prostatakarzinom (Inzidenz) 

altersstandardisierte Rate (ASR*) 

Lettland 19,8 

Polen 24,1 

Griechenland 26,2 

Slowakei 30,5 

Deutschland 60,5 

Österreich 71,4 

Belgien 74,1 

Finnland 84,4 

Schweden 90,9 

* altersstandardisierte Rate: Inzidenz in einer Population bei einheitlicher 
Altersverteilung 
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Hinsichtlich Inzidenz und Mortalität unterliegt das Prostatakarzinom weltweit 

signifikanten geografischen Unterschieden. So liegt die Inzidenz in China bei 3 pro 

100.000 Einwohner, in den USA bei 140 pro 100.000 Einwohner. Die Mortalität liegt 

äquivalent dazu bei 0,9% in China und 26,2% in den USA [52, 86] (Tab. 2). 

  

Tab. 2: Gegenüberstellung der weltweiten Inzidenz und Mortalität des 
Prostatakarzinoms pro 100.000 Einwohner [52, 86] 

 
Land / Region Inzidenz ASR* (Welt) Mortalität 

USA 140,8 104,3 26,2 

Canada 121,1 83,9 26,1 

China 1,5 – 3 1,7 0,9 

Nordeuropa 80,1 45,5 36,3 

Südafrika 18,4 42,8 11,1 

Welt 17,8 21,2 6,7 

* altersstandardisierte Rate: Inzidenz in einer Population bei einheitlicher 
Altersverteilung 

 

Das Prostatakarzinom liegt mit 10,1% hinter dem Bronchialkarzinom mit 26,8% und 

dem Kolonkarzinom mit 12,8% an dritter Stelle bei den zum Tode führenden 

Krebserkrankungen [11]. Im Jahr 2006 verstarben in Deutschland 11.577 Männer an 

einem Prostatakarzinom [16]. 

Die Ätiologie des Prostatakarzinoms ist weitgehend ungeklärt und Inhalt zahlreicher 

Forschungsprojekte. Die wichtigsten bekannten Risikofaktoren sind ein hohes Alter 

[21, 85], fett- und kalorienreiche Ernährung [14, 48, 70], ethnische Abstammung [85] 

sowie genetische Disposition [10, 102] bzw. familiäre Häufung [40, 46, 54].  

Mehr als 90% der an PC Erkrankten sind über 60 Jahre alt [88]. Die altersspezifische 

Inzidenz des Prostatakarzinoms liegt in der Altersgruppe von 50 bis 55 Jahren bei 

0,04% und steigt in der Altersgruppe von 70 bis 75 Jahren bis auf einen Wert von 

0,56% an [11].  

Neben dem Alter wird in einigen Studien bei der Entstehung eines Prostatakarzinoms 

der Ernährung eine entscheidende Rolle zugesprochen [14, 48, 70]. Unterstützt wird 

diese These durch die niedrige PC-Inzidenz bei Asiaten, die sich traditionell weniger 

fetthaltig und hochkalorisch ernähren. Whittemore et al. [114] wiesen in ihrer Studie 

von 1995 nach, dass Asiaten, die als Jugendliche in die USA emigriert waren und 

dort seit über 25 Jahre leben, ein annähernd hohes PC-Erkrankungsrisiko wie die 
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übrige US-Bevölkerung aufwiesen. Dies deutet auf den großen Einfluss der 

Ernährung bei der Entstehung eines Prostatakarzinoms hin und spricht gegen eine 

ethnische Erklärung. Hingegen konnten Price et al. in ihrer Studie von 2006 weder 

zwischen Body-Mass-Index (BMI), PSA-Wert und/oder DRU-Befund noch zwischen 

BMI und einem PC einen signifikanten Zusammenhang darstellen [87]. Andere 

Studien zeigen [23, 27, 74, 95, 115], dass Afroamerikaner, die in den USA 

aufgewachsen sind und deren Lebensweise und Ernährung mit der der weißen US- 

Bevölkerung identisch ist, ein erhöhtes PC-Erkrankungsrisiko haben. Dieses 

unterschiedliche Risiko an PC zu erkranken, ist höchstwahrscheinlich auf ethnische 

Faktoren zurückzuführen [85].  

Bis zu 20% aller neu diagnostizierten Prostatakarzinome weisen eine familiäre 

Disposition auf. Eine familiäre Häufung des Prostatakarzinoms konnte bereits 1956 

von Morganti et al. [69] nachgewiesen werden. Diese Beobachtung bestätigen 

zahlreiche Fall-Kontroll-Studien. Die Studien zeigten, dass die familiäre Disposition 

einer der stärksten Risikofaktoren ist. So ist das Risiko an PC zu erkranken umso 

höher, je mehr PC-Fälle in der Familie auftreten. Das relative Risiko (RR) selbst an 

einem PC zu erkranken, steigt auf das 2,2-fache (95% Cl 1,4 – 3,5) an, wenn man 

erstgradig mit einem an PC Erkrankten verwandt ist, auf das 4,9-fache (95% Cl 1,4 – 

3,5) bei zwei erstgradig Verwandten mit PC und auf das 10,9-fache (95% Cl 1,4 – 

3,5) wenn drei erstgradig Verwandte an PC erkrankt sind oder waren [102]. Neben 

der Anzahl der an PC Erkrankten ist auch der Verwandtschaftsgrad zum betroffenen 

Angehörigen für das eigene Erkrankungsrisiko entscheidend. So liegt das Relative 

Risiko selbst an PC zu erkranken bei 2,2 (95% Cl 1,4 – 3,5), wenn ein Verwandter 

ersten Grades (Vater, Bruder oder Sohn des Betroffenen), bei 1,7 (95% Cl 1,4 – 3,5), 

wenn ein Verwandter zweiten Grades (Onkel, Cousin oder Großvater des 

Betroffenen) an PC erkrankt ist oder war. Am höchsten ist das Erkrankungsrisiko mit 

einem RR von 8,8 (95% Cl 1,4 – 3,5), wenn in einer Familie sowohl Verwandte 

ersten Grades als auch zweiten Grades an PC erkrankt sind oder waren [102].  

Eine genetische Disposition wird auch bei Männern, die in jungen Jahren an PC 

erkranken, diskutiert [10, 21, 40, 53, 54, 97, 100, 102]. Dies wird durch ein erhöhtes 

PC-Erkrankungsrisiko für männliche Angehörige von sehr jung an PC erkrankten 

Patienten unterstrichen [21]. So ist das PC-Erkrankungsrisiko eines Mannes dessen 

Bruder vor dem 50. Lebensjahr an PC erkrankt um das 1,9-fache höher, als bei 

einem Mann dessen Bruder im Alter von 70 Jahren an einem PC erkrankt [20]. Wenn 
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ein weiterer Bruder im Alter von ≤ 50 Jahren an einem PC erkrankt ist, steigt das 

Risiko auf das 7,1-fache an [20]. 

Aktuell ist es keine evidenzbasierte Primärprävention des Prostatakarzinoms 

bekannt. In Studien wird derzeit eine karzinomprotektive Wirkung von z.B. 

Sojaextrakten, grünem Tee, Carotinoide, Phytoöstrogene, Selen, Vitamin E, Lykopen 

sowie von Omega-3-Fettsäuren untersucht [92, 105]. In anderen Studien wie dem 

„Prostate Cancer Prevention Trial“ (PCPT) wird die Wirkung einer 

Medikamenteneinnahme, z.B. von Finasterid, bei Patienten mit hohem 

Prostatakarzinomrisiko zur Prävention eines Prostatakarzinoms analysiert [49]. Diese 

Studien zeigen, dass keines der bisher untersuchten Medikamente präventiv 

verabreicht werden sollte. So demonstrieren Thompson et al. in einer Studie von 

2003 auf der einen Seite eine PC verzögernde Wirkung von Finasterid bei protektiver 

Gabe, jedoch auf der anderen Seite waren die unter dieser Intervention auftretenden 

Tumore erheblich aggressiver [106]. 

Zur Sekundarprävention des Prostatakarzinoms empfehlen sich Früherkennungs- 

bzw. Screening-Untersuchungen. Bei der PC-Früherkennung werden Patienten mit 

prostatogenen Beschwerden (z.B. Miktionsbeschwerden) untersucht. Die Screening-

Untersuchungen werden bei völlig gesunden Personen eingesetzt. Da das 

Prostatakarzinom im kurativen Anfangsstadium keine Symptome zeigt, ist das Ziel 

beider Untersuchungsformen, ein PC in einem organbegrenzten Stadium zu 

detektieren und dadurch mit einer vielfach besseren Chance kurativ zu therapieren. 

Durch diese Untersuchungen, aber auch durch Verbesserungen in der Therapie des 

PC, konnte die relative 5-Jahres-Überlebensrate von 82% im Jahr 1998 auf aktuell 

87% gesteigert werden [44]. 

Im Jahr 1971 wurde durch die Bundesregierung eine gesetzliche Regelung zur 

Früherkennung von Krebserkrankungen erlassen und durch die Krankenkassen 

umgesetzt. Diese sind in § 25 des fünften Buches Sozialgesetzbuch (SGB V) 

verankert und bilden die Grundlage der „Richtlinien des Bundesausschusses der 

Ärzte und Krankenkassen über die Früherkennung von Krebserkrankungen“. 

Demnach hat jeder gesetzlich versicherte Mann ab dem 45. Lebensjahr – 

unabhängig von der gesetzlichen Krankenkasse – jährlich Anspruch auf Leistungen 

zur Früherkennung von Krebserkrankungen der Prostata, des äußeren Genitales und 

der Haut sowie ab dem 50. Lebensjahr auch des Dickdarmes. Bei den privaten 

Krankenversicherungen können diese Leistungen ohne Altersbeschränkung in 
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Anspruch genommen werden. Die Vorsorgeuntersuchung umfasst eine gezielte 

Anamnese inklusive der Frage nach Miktionsbeschwerden, die Inspektion und 

Palpation des äußeren Genitales, die digito-rektale Untersuchung (DRU) samt 

Abtastung der Prostata sowie die Palpation regionärer Lymphknoten [58]. Ab einem 

Alter von 50 Jahren besteht zusätzlich Anspruch auf Testung okkulten Blutes im 

Stuhl und ab dem 55. Lebensjahr auf die Durchführung einer Koloskopie. 

 

Im Jahr 2004 nahmen jedoch lediglich 18,3% der gesetzlich versicherten Männer 

dieses Angebot der Krebsfrüherkennung in Anspruch [88]. Zahlen für die 

Inanspruchnahme bei privat versicherten Personen existieren laut Aussage des 

Verbandes der privaten Krankenversicherung e.V. nicht.  

Die Gründe für eine Nichtinanspruchnahme der PC-Früherkennungsuntersuchung 

sind mannigfaltig [76, 89, 90]. So zeigten Romero et al. in ihrer Studie von 2008, 

dass 53,1% von 450 über das Prostatakarzinomrisiko aufgeklärten Männern eine 

Tastuntersuchung der Prostata wegen des Schamgefühls verweigern und 34,4% 

wegen eines möglichen Unwohlseins bei der Tastuntersuchung [89, 90].  

Ein anderer Grund für eine Nichtinanspruchnahme ist die geringe PC-Detektionsrate 

der DRU. Durch eine jährliche digito-rektale Untersuchung werden lediglich 2 bis 5 % 

der PCs detektiert [88]. Bei der DRU können nur Karzinome der peripheren Zone der 

Prostata palpiert werden [88]. In der Studie von Spigelman et al. von 1986 zeigte 

sich, dass Tumore der Prostata erst ab einem Durchmesser von 7 mm bei der DRU 

erkannt werden können [96]. Neben den aufgeführten Nachteilen der DRU gelten als 

weitere Schwachstellen dieser Untersuchung die starke Untersucherabhängigkeit 

sowie die große Subjektivität. Bis zu 50% der Karzinome, die bei der 

Tastuntersuchung aufgefallen sind, können nicht mehr kurativ therapiert werden [51]. 

Ein weiteres Verfahren zur Früherkennung von Prostatakarzinomen ist die Messung 

der Serum-Konzentration des „Prostata-Spezifischen-Antigens“ (PSA) im Blut. Das 

PSA wurde erstmalig 1979 von Wang et al. aus Seminalplasma isoliert [112, 113] 

und ist heute der am häufigsten genutzte Marker in der Onkologie insgesamt [77]. 

Die Halbwertszeit der serinspezifischen Protease PSA, die eine strukturelle 

Ähnlichkeit mit Kallikrein aufweist, liegt bei 2,2 bis 3,2 Tagen [77, 99]. Die Expression 

des PSA steht unter der Kontrolle von Androgenen. PSA gilt nicht als reiner 

Tumormarker, sondern als organspezifischer Marker, auch wenn eine Erhöhung des 

Serum-PSA bei Ovarial- und Mammakarzinomen nachweisbar sein kann [59]. Da 
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sowohl eine maligne, nicht-maligne als auch eine benigne Erkrankung der Prostata 

zu einem Anstieg der Serum-PSA-Konzentration führt, muss bei der PSA-

Bestimmung mit einer hohen Rate „falsch-positiver“ Befunde gerechnet werden. So 

führen Manipulationen an der Prostata wie die Prostatamassage, der transurethrale 

Katheterismus, die tranks-rektale Sonographie (TRUS) und die Prostatabiopsie zu 

einem vorübergehenden Anstieg des PSA-Wertes um das bis zu fünfzigfache [112]. 

Bei der digito-rektalen Untersuchung der Prostata kommt es erst etwa zwei Stunden 

nach der Untersuchung zu einem signifikanten Anstieg des PSA-Wertes, daher sollte 

eine Blutentnahme innerhalb von zwei Stunden erfolgen [15, 112]. Ein Anstieg des 

PSA-Wertes tritt auch bei Harnwegsinfekten oder Leberfunktionsstörungen auf [39]. 

Bei einer Prostatitis kann es ebenfalls zu einem hochgradigen PSA-Wert-Anstieg 

kommen [71], ebenso wie bei einer benignen Prostatahyperplasie (BPH). Dieser ist 

jedoch in der Regel zehnmal niedriger pro Gramm Prostatagewebe als bei einem 

Prostatakarzinom [83].  

Ito et al. zeigten, dass mit Hilfe der PSA-Wert Bestimmung etwa 75% aller 

asymptomatischen Prostatakarzinome entdeckt werden könnten [51].  

Kritiker von Screeninguntersuchungen und PSA-Tests warnen jedoch vor der Gefahr 

der Überdiagnose. So würden Karzinome diagnostiziert und therapiert werden, die zu 

Lebzeiten des Patienten nicht manifest geworden wären (insignifikante Karzinome). 

Unterstützt werden diese Behauptungen durch Ergebnisse der Autopsien von 60- bis 

90-jährigen Männern, bei denen zu Lebzeiten kein PC bekannt war und in der 

Autopsie in 15 bis 60% der Fälle ein PC diagnostiziert wurde [13]. Andere 

Autopsiestudien zeigen, dass bereits bei 50-jährigen Männern ein latentes PC mit 

einer Häufigkeit von 50% vorliegen kann [12, 91]. Mit zunehmendem Alter steigt auch 

dieser Anteil der latenten Prostatakarzinomen kontinuierlich an und liegt bei 85-

jährigen Männern bei bis zu 85% [34]. Bei diesen Männern war das PC nicht 

lebensverkürzend. Die Diagnose und anschließende Therapie des 

Prostatakarzinoms hätte für diese Männer eine unnötige psychische und physische 

Belastung sowie mögliche unangenehme Nebenwirkungen bedeutet. Draisma et al. 

zeigten in ihrem Auszug aus der „European Randomized Study of Screening for 

Prostate Cancer (ERSPC)“, bei 42.376 untersuchten Männern und 1498 detektierten 

Prostatakarzinomen, dass bei einer einzelnen PSA-implizierenden 

Screeninguntersuchung im Alter von 55 Jahren eine PC-Überdiagnose von 27% 

nachzuweisen war und diese im Alter von 75 Jahren, auf 56% weiter stieg. Weiter 
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zeigten sie, dass bei PSA-implizierenden Screeningprogrammen mit vierjährigem 

Intervall, bei Männern von 55 bis 67 Jahren eine PC-Überdiagnose von 48% 

nachgewiesen werden konnte. Bei jährlichen PSA-implizierenden 

Vorsorgeuntersuchungen bei Männern im Alter von 55 bis 67 Jahren zeigte sich eine 

Überdetektion von 50%. Diese Studie empfiehlt Screening-Intervalle einschließlich 

einer PSA-Wert Bestimmung von mehr als einem Jahr, um die Gefahr einer 

Überdiagnose zu senken [37].   

Es existieren keine internationalen Standards für eine PSA-Wert-Obergrenze zur PC-

Früherkennung. Je nach Definition der PSA-Obergrenze resultiert ein mehr oder 

weniger großer Anteil an „falsch positiven“ bzw. „falsch negativen“ Testwerten [88]. 

Die meisten Testsysteme haben einen PSA-Normbereich bis ≤ 4,0 ng/ml. Dieser 

Wert wird in den meisten Publikationen als PSA-Obergrenze genutzt. 80 bis 85% 

aller Männer liegen unter diesem Grenzwert [88]. PSA-Werte von 4,0 bis 10,0 ng/ml 

werden als Grauzone bzw. als für PC verdächtig angegeben, 10 bis 15% der Männer 

liegen in diesem Bereich [88]. Ein PSA-Wert > 10,0 ng/ml gilt als hochverdächtig für 

PC. 2 bis 5% aller Männer haben einen derartigen PSA-Wert [88]. Cooner et al. 

zeigten in ihrer Studie, dass der positive prädiktive Wert an einen PC zu erkranken 

bei einem PSA-Wert zwischen > 4,0 und ≤ 10,0 ng/ml bei 25 bis 35% liegt und bei 

PSA-Werten > 10,0 ng/ml bei 50 bis 80% liegt [29, 35, 106]. PC-Patienten mit einem 

PSA-Wert < 4,0 ng/ml bei Diagnose haben in 90% der Fälle ein organbegrenztes PC. 

Bei PSA-Werten > 10,0 ng/ml sind nur noch 50% der Karzinome auf die Prostata 

begrenzt [79]. Andere Studien wie etwa die so genannte „Tirol Studie“, Österreich, 

verwenden den altersspezifischen PSA-Grenzwert nach Österling et al. [78], wobei 

dieser im Rahmen der „Tirol Studie“ bei 50 bis 75-jährigen Männern derart modifiziert 

wurde, dass auch PSA-Werte zwischen 4 und 6,5 ng/ml als auffällig definiert wurden 

[50]. In anderen Studien wie der von Babaian et al. wurde ein PSA-Wert von 2,5 

ng/ml als oberer Grenzwert definiert [6]. 

Da nur organbegrenzte Prostatakarzinome kurativ therapiert werden können, ist für 

die weitere Prognose von zentraler Bedeutung, ob ein PC bei Diagnose noch auf das 

Organ begrenzt ist [88].    

Die deutsche Gesellschaft für Urologie, die American Urological Association und die 

American Cancer Society empfehlen eine jährliche Vorsorgeuntersuchung aller 

gesunden Männer mit digito-rektaler Untersuchung und PSA-Wert Bestimmung ab 

einem Alter von 45 Jahren [107], ab einem Alter von 40 Jahren [4] bzw. ab einem 
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Alter von 50 Jahren [1]. In Deutschland ist die PSA-Wert Bestimmung aktuell nicht 

als Screening Parameter bei der Krebsvorsorge der gesetzlichen 

Krankenversicherungen vorgesehen, obwohl der Deutsche Bundesrat in seinem 

Beschluss vom 14.03.2003 die Kostenübernahme von PSA-Wert Bestimmungen 

durch die gesetzlichen Krankenversicherungen vorschlägt [18]. Der PSA-Wert wird in 

der Regel als individuelle Gesundheitsleistung (IGeL) auf Patientenwunsch bestimmt. 

Aktuell liegen die Kosten für die PSA-Wert Bestimmung abhängig vom jeweiligen 

Labor und verwendeten Testsystem bei etwa 20€ plus etwa 5€ für die Blutentnahme. 

Auch in anderen europäischen Staaten wie etwa Österreich und Großbritannien wird 

die PSA-Wert Bestimmung zur PC-Vorsorge von den staatlichen 

Gesundheitssystemen abgelehnt. Bei prostatogenen Beschwerden kann der PSA-

Wert in Deutschland als Kassenleistung bestimmt werden.  

Die Sicherung der pathologischen Diagnose Prostatakarzinom erfolgt bei suspekten 

Befunden der vorausgegangenen DRU der Prostata und/oder suspekten PSA-

Werten mit Hilfe einer Prostatabiopsie. Diese Stanzbiopsie wird in der Regel trans-

rektal, ultraschallgesteuert, in Lokalanästhesie und unter antibiotischen Schutz 

gewonnen [28]. Bei Erstbiopsie sollten 10 bis 12 Biopsien inkl. lateraler Proben 

entnommen werden, da die früher empfohlene Sextantenbiopsie [98] vor allem bei 

großen Drüsen (> 50g) eine niedrigere Sensitivität und Detektionsrate aufweist [3, 

109].  

In der Literatur wird seit Jahren diskutiert, welche Parameter bei PC 

Vorsorgeuntersuchungen bestimmt werden sollten, ob PC-Screening flächendeckend 

oder auf bestimmte Risikogruppen eingeschränkt durchgeführt werden sollte oder ob 

durch die diversen Screening-Strategien die prostatakarzinom-spezifische Mortalität 

gesenkt werden kann. So wurden etwa von Luboldt et al. [62] 2001 und Narod et al. 

[73] 1995 Studien durchgeführt, bei denen sowohl ein DRU durchgeführt als auch der 

PSA-Wert bestimmt wurde. Zeigte einer der beiden Parameter einen für PC 

suspekten Befund, wurde zur weiteren Abklärung und Diagnosesicherung eine 

Prostatabiopsie entnommen. In diesen Studien lag die PC-Detektionsrate zwischen 

2,3 und 4,1% [62, 73]. In anderen Studien wurde als primäre Diagnostik nur eine 

PSA-Wert-Bestimmung und nur bei suspekten Werten eine DRU der Prostata 

durchgeführt [5, 15, 26, 50]. In der aufgeführten Literatur lag die PC Detektionsrate 

zwischen 1,2 und 2,6%. In all diesen Studien wurden die PC-
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Vorsorgeuntersuchungen an einem unselektionierten Kollektiv ab einem Alter von 45 

Jahren [50], 50 Jahren [5, 15, 26] oder 55 Jahren [5] durchgeführt. 

Um eine eventuell erhöhte PC Detektionsrate in der Risikogruppe mit „familiärer 

Disposition“ zu untersuchen, wurden sowohl retrospektive als auch prospektive 

Studien durchgeführt. Diese Studien wurden gehäuft in skandinavischen Ländern 

insziniert, da diese Länder über ein nationales Krebsregister verfügen. In ihrer 

retrospektiven Studie von 2002 zeigten Hemminki et al. [44, 45] bei der Auswertung 

von über 180.000 Vätern und 3.710 Söhnen mit PC, dass Angehörige mit einem 

Bruder, der in einem Alter von unter 55 Jahren an einem PC erkrankt ist oder war, 

oder Angehörige, bei denen sowohl ein Bruder als auch der Vater unabhängig vom 

Alter an PC erkrankt sind oder waren, wegen ihres erhöhten RR mit 3,75 (95%CI, 

2.73-4.95) bzw. 9,44 (95%CI, 5.76-14.03) selbst an PC zu erkranken, regelmäßig an 

Vorsorgeuntersuchungen teilnehmen sollten. Grönberg et al. [43] zeigten in ihrer 

Studie nach Auswertung der nationalen schwedischen Krebsdatenbank, dass 

Angehörige mit mindestens zwei erst- oder zweitgradig an PC erkrankten 

Verwandten, ein erhöhtes Risiko haben, selbst vor dem 70. Lebensjahr an einem PC 

zu erkranken. Daher wird auch in dieser Studie die Empfehlung gegeben, dass bei 

derartiger Risikokonstellation eine regelmäßige PC Vorsorgeuntersuchung 

durchgeführt werden sollte. 

Die Ergebnisse dieser Studien zeigen außerdem, dass Verwandte von jung (vor dem 

55. Lebensjahr) an PC erkrankten Patienten und solche mit mehreren an PC 

erkrankten Patienten innerhalb einer Familie ein erhöhtes Risiko haben, selbst an 

einem PC zu erkranken. 

In einer der wenigen prospektiven, randomisierten Screeninguntersuchungs-Studien 

an Risikokollektiven zeigte Matikainen et al. [66] bei erstgradigen Verwandten in PC-

Familien in einer Querschnittsstudie, dass durch ein alleiniges altersspezifisches 

PSA-Screening, ein PC mit einer Rate von 3,3% neu detektiert werden konnte. Im 

Jahre 1992 führte die Studiengruppe um McWorther et al. [67] bei 34 erstgradigen 

Verwandten von an PC erkrankten Brüderpaaren eine PC-Vorsorgeuntersuchung 

durch. Diese Untersuchung bestand aus einer DRU, einer TRUS und einer PSA-

Wert-Bestimmung sowie einer Quadranten- bzw. Sextanten-Biopsie der Prostata 

(abhängig von der Prostatagröße). In diesem kleinen und hochselektierten 

Probandenkollektiv lag die PC Detektionsrate bei 24%. Dieses Ergebnis wird in der 

Studie von Canby-Hagino et al. [19] bestätigt. Dabei wurde bei einem ähnlich 
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hochselektierten Kollektiv von 87 Probanden mit positiver Familienanamnese, 

unauffälliger DRU und unauffälligem PSA-Wert eine Prostatabiopsie entnommen. 

Nach der histopathologischen Auswertung dieser Biopsien ergab sich eine PC-

Detektionsrate von 25,3% für dieses Kollektiv. 

Valeri et al. [111] führten bei Verwandten ersten Grades von sporadisch und familiär 

betroffenen PC-Patienten eine PC-Vorsorgeuntersuchung durch. In beiden Gruppen 

ergab sich unabhängig vom Status (sporadisch/familiär) eine PC-Detektionsrate von 

4,5%. Auffällig war jedoch, dass die Frühmanifestation (vor dem 65. Lebensjahr) 

eines PC bei einem Patienten für dessen Verwandte ersten Grades einen 

signifikanten Risikofaktor darstellte.  

Seit den 1990er Jahren wird im Rahmen der „Tirol  Studie“, Österreich, eine der 

größten PSA-Screeningsstudien Europas durchgeführt, um die Frage nach PSA-

implizierenden Screening-Strategien zu beantworten, die eine Prostatakarzinom 

spezifische Mortalität senken sollten [9, 50, 84]. Im österreichischen Bundesland Tirol 

wurde allen Männern zwischen 45 und 75 Jahren eine kostenlose PSA-Wert-

Bestimmung angeboten. In dieser Studie wurde anamnestisch keine 

Familienanamnese durchgeführt. Nach Auswertung der Ergebnisse zeigte sich, 

verglichen mit den anderen österreichischen Bundesländern, die kein kostenloses 

PSA-Screening anboten, eine deutlich geringere PC spezifische Mortalität, wobei die 

Gesamtmortalität jedoch konstant blieb. Diese Studien wurden jedoch nicht 

randomisiert durchgeführt, sodass unklar bleibt, ob es sich um einen spezifischen 

Screeningeffekt handelt oder ob andere Gründe zugrunde liegen, wie etwa regionale 

Unterschiede oder eine veränderte Therapie. Labrie et al. zeigten in ihrer 

randomisierten Studie (2004), mit 46.486 teilnehmenden Männern zwischen 45 und 

80 Jahren in der Provinz Quebec Kanada, dass durch eine PSA implizierende 

Vorsorgeuntersuchung die PC spezifische Mortalität um 62% gesenkt werden konnte 

[60]. Auch in der finnischen Studie von Makinen et al. mit 20.716 Probanden wurde 

die Wirksamkeit einer alleinigen PSA-Wert Bestimmung zur PC-Vorsorge postuliert 

[63]. In diesen beiden Studien wurde ebenfalls auf eine Familienanamnese der 

untersuchten Probanden verzichtetet [60, 63].  

Um den Nutzen von Screeninguntersuchungen zu evaluieren, wurden im März 2009 

gleichzeitig im New England Journal of Medicine die ersten Ergebnisse von zwei 

großen randomisierten Studien publiziert [2, 93]. 



 16

Im Rahmen der randomisierten „European Randomized Study of Screening for 

Prostate Cancer (ERSPC)“, ein europäisches Forschungsprojekt von sieben 

kooperierenden europäischen Staaten, wurden 182.000 Probanden im Alter von 50 

bis 74 Jahren in einem Zeitraum von 9 Jahren untersucht. Ziel dieser von der 

europäischen Union unterstützten Studie war es, eine abschließende Antwort auf die 

Frage zu finden, ob und in welchem Umfang PC-Screening-Programme die Mortalität 

reduzieren können und welche Programme der Gesetzgeber anbieten sollte [93]. Die 

ERSPC kommt in ihrer ersten aktuellen Publikation zu dem Zwischenergebnis, dass 

durch eine PSA-gestützte PC-Vorsorgeuntersuchung gesunder Männer die Mortalität 

signifikant um 20% verglichen mit einer nicht PSA-gescreenten Kontrollgruppe 

gesenkt werden konnte, jedoch erhöht sich das Risiko einer PC-Überdiagnose [93]. 

Bei weiterer Analyse des tatsächlichen Screeningverhaltens der Probanden in beiden 

Studiengruppen ließ sich eine weitere Reduktion der PC-Mortalität auf 28% 

nachweisen [93]. In dieser europäischen Studie waren zur Vermeidung eines 

prostatakarzinombedingten Todesfalles 1410 Männer nötig, bei denen der PSA-Wert 

bestimmt wurde sowie 48 Probanden, bei denen ein PC therapiert wurde [93]. 

Aufgrund dieses großen ökonomischen Aufwandes, der nötig ist um einen PC-

bedingten Todesfall zu verhindern, raten sowohl die Deutsche Gesellschaft für 

Urologie (DGU) [33], als auch die American Urological Assiciation (AUA) [7] als auch 

die Urological Society of Austrailia and New Zealand (USANZ) [108] und die 

Arbeitsgemeinschaft Urologische Onkologie der Deutschen Krebsgesellschaft (DKG) 

[36] in ihren Stellungnahmen vom März 2009 von einem uneingeschränkten 

flächendeckenden PSA-Screening ab. Diese empfehlen ein risikoorientiertes PSA-

Screening und warten auf weitere Forschungsergebnisse aus dieser europäischen 

Gemeinschaftsstudie.        

An dem vom National Cancer Institute der USA durchgeführten Forschungsprojekt 

„The Prostate, Lung, Colorectal and Ovarian Cancer Screening Trial” nahmen im 

Zeitraum von 1993 bis 2001 76.693 Männer teil, die randomisiert in einen 

„Screening-Arm“ und einen „Kontrollarm“ eingeteilt wurden [2]. Den Probanden im 

„Screening-Arm“ wurde eine jährliche PSA-Testung empfohlen, den Probanden im 

„Kontrollarm“ wurde von einer derartigen Untersuchung abgeraten. Männer mit 

bekanntem PC waren von der Studie ausgeschlossen. Ziel der Studie war es, 

Erkenntnisse über den Nutzen von Krebs-Früherkennungsuntersuchungen allgemein 

und im speziellen für das PC zu gewinnen [2]. In der ersten aktuellen Publikation 
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nach sieben Jahren – der geplante Untersuchungszeitraum lag bei zehn Jahren – 

zeigte sich kein signifikanter Unterschied in der PC-bedingten Mortalität zwischen 

beiden Studiengruppen [2]. Für die Interpretation dieser Ergebnisse ist es 

entscheidend zu wissen, dass aufgrund der weiten Verbreitung der PSA-Wert 

Bestimmung in den USA, über 34% aller Studienteilnehmer vor der Teilnahme an der 

Studie schon einmal einen PSA-Wert bestimmen lassen hatten und weitere etwa 

10% den PSA-Wert bereits mehrfach bestimmen lassen hatten. Somit stellen diese 

44% „vorgetestete Studienteilnehmer ein Kollektiv mit geringeren PC-Risiko dar [2, 

103]. Auch bei dieser Studie fehlen noch abschließende Ergebnisse. Diese können 

erst erbracht werden, wenn bei allen lebenden Studienteilnehmern eine 

Mindestnachbeobachtungszeit von 13 Jahren gegeben ist [2]. Jedoch gehen die 

Empfehlungen der DGU, AUA, USANZ und DKG, basierend auf die Betrachtung der 

Ergebnisse der amerikanischen PLCO-Studie, in die gleiche Richtung, wie bei 

Beurteilung der Ergebnisse der europäischen ERSPC Studie [4, 33, 36, 108].  

 

1.1 Fragestellung 

 

Ziel der vorliegenden Querschnittsstudie war es ein mögliches erhöhtes 

Prostatakarzinomerkrankungsrisiko für anamnestisch nicht an PC erkrankte Männer 

abhängig von der Anzahl der an PC erkrankten Verwandten in einer Familie zu 

evaluieren. Ein erhöhtes Prostatakarzinomerkrankungsrisiko abhängig von der 

familiären Disposition wurde bereits in diversen skandinavischen und US-

amerikanischen Studien gezeigt und sollte nun für ein deutsches Kollektiv bestätigt 

werden. An einem großen Patientenkollektiv aus zahlreichen medizinischen 

Einrichtungen in ganz Deutschland sollte das individuelle Prostatakarzinomrisiko für 

anamnestisch gesunde Verwandte ersten Grades (Brüder), in einem Alter von 40 bis 

75 Jahren, bei vorhandener oder fehlender familiärer Disposition im Rahmen einer 

urologischen Vorsorgeuntersuchung geprüft werden. Dazu wurden die 

teilnehmenden Brüder anhand ihres PC-Erkrankungsrisiko, abhängig von der Anzahl 

der Betroffenen in einer Familie, in drei Hauptgruppen („nicht betroffen“, „sporadisch“, 

„positive Familienanamnese“) sowie die Gruppe „positive Familienanamnese“ in zwei 

Untergruppen („familiär“ und „hereditär“) eingeteilt und die bei Vorsorge erhobenen 

Parameter PSA-Wert, DRU, TRUS und ggf. Biopsieergebnis analysiert.  
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In der vorliegenden Studie sollten die Anzahl der bei Vorsorge erhobenen Parameter 

(DRU und/oder PSA-Wert) und wie viele dieser Parameter einen für PC „suspekten“ 

Befund aufwiesen, dargestellt werden. Des weiteren sollte analysiert werden, wie 

viele der Probanden mit „suspekten“ Vorsorgeparametern (DRU und/oder PSA-Wert) 

biopsiert wurden, wie viele Prostatakarzinome durch diese Biopsie detektiert wurden 

und welche der erhobenen Parameter zur Diagnose beigetragen hatte. Weiter sollten 

das individuelle PC-Erkrankungsrisiko abhängig vom familiären Status („nicht 

betroffen“, „sporadisch“, „positive Familienanamnese“, „familiär“ und „hereditär“) 

analysiert sowie evaluiert werden, ob ein Zusammenhang zwischen dem familiären 

Status des Probanden und dem Anteil an „suspekten“ Befunden (DRU und/oder 

PSA-Wert) besteht. Ein anderes Ziel der vorliegenden Querschnittsstudie war es, die 

PC-Detektionsrate in den verschiedenen Vorsorgegruppen („nicht betroffen“, 

„sporadisch“, „positive Familienanamnese“ sowie „familiär“ und „hereditär“) zu 

ermitteln. Auch sollte das Alter der Probanden als Risikofaktor für PC analysiert 

werden und ein möglicher Zusammenhang des Alters der Probanden bei Vorsorge 

mit den erhobenen Untersuchungsbefunden (PSA-Wert und DRU) geprüft werden.  

Die Ergebnisse dieser Querschnittsstudie wurden mit anderen nationalen und 

internationalen Veröffentlichungen verglichen und in einen Zusammenhang gestellt. 

Es sollte evaluiert werden, welche Vorsorgeparameter zur Detektion eines 

Prostatakarzinoms beigetragen haben und ob daraus Rückschlüsse auf eine 

gezieltere bzw. umfassendere Vorsorge, als von den gesetzlichen Krankenkassen 

angeboten, gezogen werden können. 
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2 Material und Methodik 

 

2.1  Forschungsprojekt „Familiäres Prostatakarzinom “ 

 

Von 1993 bis Oktober 2006 wurde an der Urologischen Klinik des 

Universitätsklinikums Ulm das Forschungsprojekt „Familiäres Prostatakarzinom“ 

durchgeführt. Seit Oktober 2006 wird das Forschungsprojekt an der Urologischen 

Klinik des Klinikums Rechts der Isar der Technischen Universität München 

weitergeführt. Ursprüngliches Ziel dieses Projektes war es, 

Prostatakarzinompatienten mit positiver Familienanamnese zu erfassen und den 

Anteil an Patienten mit positiver Familienanamnese in Verhältnis zu allen PC-

Patienten in Deutschland zu evaluieren. Seither wurde das Forschungsprojekt auf 

zahlreiche weitere Fragestellungen und Patientengruppen mit Prostatakarzinom 

ausgeweitet. Deutschlandweit wurden im Rahmen dieses Forschungsprojektes mit 

Hilfe urologischer Fachkliniken, niedergelassener Urologen, niedergelassener 

Allgemeinmediziner und Rehabilitationskliniken insgesamt 32.000 Patienten mit der 

Diagnose Prostatakarzinom erfasst. 

 

2.2 Das Kollektiv 

 

2.2.1 Patientenrekrutierung mittels Ersterhebungsbo gen 

 

Um die an PC erkrankten Patienten zur Teilnahme an unserer Studie zu motivieren, 

wurde diesen von Mitarbeitern unseres Projektes ein Ersterhebungsbogen und eine 

Patienteninformation zugesandt bzw. direkt von den kooperierenden Kolleginnen und 

Kollegen ausgehändigt. Die dabei erhobenen Daten wurden ausschließlich freiwillig 

angegeben.  

Mittels dieses Ersterhebungsbogens wurden folgende Daten erfasst: 

 

- Vor- und Nachname 

- Geburtsdatum  

- Adresse  

- Behandelnde Klinik bzw. behandelnder Urologe 
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- Datum der Erstdiagnose (anhand dessen konnte mit Hilfe des Geburtsdatum das 

Diagnosealter errechnet werden) 

- Art der therapeutischen Maßnahme  

� Prostataentfernung  

� Strahlentherapie  

� Hormonentzug 

� Hobelung 

� Chemotherapie 

� Keine Therapie  

� Sonstige Therapie  

- Erste orientierende Familienanamnese 

� familiäre Prädispositionen für PC (Großvater, Vater, Bruder, Onkel, andere 

Familienmitglieder mit PC und deren Diagnosejahr)  

� Weitere maligne Tumore beim Patienten selbst oder bei Angehörigen (Art 

des malignen Tumors, Grad der Verwandtschaft und Angabe, ob lebend 

oder verstorben) 

� Geburts- und gegebenenfalls Sterbedaten in Jahren von Vater, Brüdern 

und Schwestern  

� Anzahl väterlicher und mütterlicher Cousins und Onkel 

 

Der mittels dieses Ersterhebungsbogens rekrutierte Patient wurde als sog. 

„Indexpatient“ definiert. 

 

2.2.2 Gruppeneinteilung der Indexpatienten 

 

Um später einer gezielten Risikoanalyse für anamnestisch nicht erkrankte Verwandte 

ersten Grades nachgehen zu können, wurden die Indexpatienten anhand der 

Angaben im Ersterhebungsbogen gemäß ihres Familienstatus in zwei Gruppen 

eingeteilt. Bei fehlender positiver Familienanamnese wurde den Patienten der Status 

„sporadisch“, d.h. insgesamt ein PC-Fall pro Familie, zugeteilt. Den Patienten mit 

mindestens einem weiteren anamnestisch gesicherten PC-Fall in der Familie wurde 

der Status „positive Familienanamnese“, d.h. insgesamt zwei oder mehr PC-Fälle pro 

Familie, zugeteilt.  

Aus diesen Zuteilungen ergaben sich folgende Gruppen: 
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- „sporadisch“ betroffene Patienten 

- „positive Familienanamnese“ der betroffenen Patienten  

 

2.2.3 Kontaktaufnahme zu anamnestisch nicht betroff enen Brüdern der 

Indexpatienten 

 

Die schriftliche Kontaktaufnahme zu den Probanden erfolgte über den 

Indexpatienten. Dazu wurde den Indexpatienten, die mindestens einen weiteren 

lebenden Bruder im Alter von 40 bis 75 Jahren und ihre Einwilligung zur Mitarbeit 

gegeben haben, ein Adresserhebungsbogen zugesandt. Um den Rücklauf der 

Adresserhebungsbogen zu steigern, wurde die Probandeninformation 

„Prostatakrebs“ beigelegt. Diese informierte die Angehörigen der Indexpatienten über 

die zum familiären Prostatakarzinom in Deutschland gewonnenen Erkenntnisse und 

das in verschiedenen Studien bei anderen Populationen belegte, erhöhte PC-

Erkrankungsrisiko abhängig von der Anzahl der an PC erkrankten Angehörigen.  

Im Adresserhebungsbogen wurden folgende Daten aller lebenden Brüder erfragt: 

 

- bekanntes Prostatakarzinom 

- Vor- und Nachname 

- Geburtsdatum  

- Adresse 

- Telefonnummer 

- Erlaubnis um persönlichen Kontakt  

 

Angehörige, bei denen ein Einverständnis zur Kontaktaufnahme vorlag, wurden in 

einem weiteren Schritt gesondert kontaktiert und um eine schriftliche Datenschutz- 

und Einwilligungserklärung gebeten (siehe 2.6). Dabei wurden diesen Probanden ein 

Vorsorgefragebogen und die Probandeninformation „Prostatakrebs“ zugesandt 

(siehe 2.3.1). 

 

 

 

 

 



 22

2.2.4 Gruppeneinteilung der Probanden nach familiär em Status 

 

Die Probanden wurden analog der Einteilung ihrer Indexpatienten nach dem 

familiären Status in die Gruppen („familiär“ und „sporadisch“) eingeteilt. Somit 

entsprach der familiäre Status der Indexpatienten dem Status der untersuchten 

Probanden. 

Um das individuelle Erkrankungsrisiko für PC einschätzen zu können, wurde den 

Männern mit positiver Familienanamnese (Probanden) zusätzlich ein Kontrollkollektiv 

mit anamnestisch gesunden Männern ohne positive Familienanamnese (Kontrolle) 

gegenübergestellt. Dieser Kontrollgruppe wurde der Status „nicht betroffen“ 

zugewiesen. 

Daraus ergab sich für die Probanden anhand des familiären Status der 

Indexpatienten folgende Einteilung in drei Haupt- und zwei Untergruppen: 

  

Hauptgruppe 1   :         „nicht betroffen“ 

                                     (anamnestisch gesunder Mann ohne PC-Familienanamnese) 

Hauptgruppe 2   :         „sporadisch“  

                                     (ein an PC erkrankter Bruder, kein weiteres PC in der Familie) 

Hauptgruppe 3   :         „positive Familienanamnese“   

                                (ein an PC erkrankter Bruder und mindestens ein weiteres PC 

in der Familie)  

     Untergruppe 3a  :    „familiär“ 

                   (nach Cussenot et al. 2003 [32], mindestens zwei an PC 

erkrankte Verwandte 1. oder 2. Grades innerhalb einer 

Familie) 

     Untergruppe 3b :    „hereditär“ 

                             (nach Carter et al. 1993 [21], PC in einer Familie bei 

mindestens drei Verwandten 1. Grades oder in drei 

aufeinander folgenden Generationen oder das 

Erkrankungsalter bei zwei Brüdern bei < 55 Jahren) 
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Abb. 1: Vorgehen bei der Identifizierung, Kategorisierung, Rekrutierung und 

Untersuchung der Probanden 
 

2.3 Vorsorgeuntersuchung der Probanden  

 

Den Probanden wurde eine Vorsorgeuntersuchung empfohlen, falls die letzte 

Untersuchung mehr als sechs Monate zurücklag. Waren seit der letzten 

Vorsorgeuntersuchung weniger als sechs Monate vergangen, baten wir um eine 

Zusendung der Ergebnisse.  

 

2.3.1 Der Vorsorgebogen 

 

Die Probanden wurden ersucht, eine Vorsorgeuntersuchung bei ihrem heimatnahen 

Urologen oder in einer ambulanten urologischen Einrichtung vornehmen zu lassen. 

Die Untersucher wurden um eine Überlassung der 

Vorsorgeuntersuchungsergebnisse gebeten. Diese Ergebnisse sollten in einen von 
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unserer Projektgruppe konzipierten, standardisierten „Vorsorgebogen“ eingetragen 

werden. 

Für die Probanden und Kontrollen wurde ein identischer Vorsorgebogen verschickt, 

der in zwei Teile gegliedert war (siehe 2.4.1.1 und 2.4.1.2). Um die 

Wahrscheinlichkeit einer Rücksendung und damit die Erfassung aller Vorsorgedaten 

erhöhen zu können, wurde jedem verschickten Vorsorgebogen ein frankierter 

Rückumschlag beigelegt. 

Wenn innerhalb von 12 Monaten nach unserem Anschreiben an die Probanden und 

die Kontrollgruppe keine Reaktion erfolgte, gingen wir von einer Nichtteilnahme an 

unserem Projekt bzw. dem Vorsorgeprogramm aus. 

 

2.3.1.1 Angaben des untersuchten Probanden 

 

In diesem Teil des Vorsorgebogens wurden die Kontaktdaten der jeweiligen 

Probanden bzw. Kontrollen abgefragt. Dazu wurden von Mitarbeitern unseres 

Projektes Name, Vorname, Geburtsdatum und die Adresse der Probanden in den 

zugesandten Vorsorgefragenbogen gedruckt. Diese Angaben sollten von den 

Probanden auf Richtigkeit überprüft werden. Zusätzlich wurden die Probanden 

gebeten, ihre Telefonnummer und die Anzahl an PC erkrankter Angehöriger 

anzugeben. 

 

2.3.1.2 Angaben des untersuchenden Arztes 

 

Im zweiten Teil des Vorsorgefragebogens wurde der behandelnde Urologe gebeten, 

einen Praxisstempel oder seinen Namen mit Praxisadresse in den Vorsorgebogen 

einzutragen sowie das Datum der Prostatakarzinom-Vorsorgeuntersuchung 

anzugeben. 

Neben diesen Formalien baten wir den Untersucher folgende Parameter in den im 

Rahmen der vorliegenden Studie konzipierten Vorsorgefragebogen einzutragen: 
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1. Digito-retakale Untersuchung 

Der untersuchende Arzt konnte bei der DRU das Volumen der Prostata in ml 

eintragen sowie eine Beurteilung des Ergebnisses der DRU mittels Ankreuzen einer 

der folgenden Antwortmöglichkeiten abgeben: 

 

� normal 

� benigne Prostatahyperplasie (BPH) 

� suspekt 

 

2. Trans-rektaler Ultraschall 

Die Ergebnisse des TRUS konnten ebenfalls durch Ankreuzen einer der drei 

folgenden Antwortmöglichkeiten in den Vorsorgefragebogen eingetragen werden: 

 

� nicht durchgeführt 

� unauffällig 

� suspekt 

 

3. Prostataspezifisches Antigen 

Bei den PSA-Werten baten wir den Untersucher sowohl den Gesamt-PSA-Wert in 

ng/ml als auch den freien PSA-Wert in ng/ml anzugeben. 

 

4. Stanzbiopsie 

Als nächster Punkt wurde die Prostatastanzbiopsie im Vorsorgebogen abgefragt. 

Dabei wurde der Untersucher gebeten, mittels Ankreuzen folgende Möglichkeiten 

auszuwählen und bei durchgeführter Biopsie eine Kopie des histologischen Befundes 

beizulegen: 

 

� nicht durchgeführt 

� unauffällig 

� Prostatakarzinom 
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5. Beurteilung der Vorsorgeuntersuchung 

Abschließend wurde der untersuchende Urologe um eine Beurteilung der 

Prostatavorsorgeuntersuchung gebeten. Dabei konnte er aus folgenden 

Antwortmöglichkeiten durch Ankreuzen auswählen: 

 

� unauffälliges Untersuchungsergebnis 

� karzinomverdächtig, kontrollbedürftig 

� histologisch gesichertes Prostatakarzinom 

 

2.3.2 Die Patienteninformation „Prostatakrebs“ 

 

die Urologische Klinik der Technischen Universität München führt seit mehreren 

Jahren ein Forschungsprojekt zu dem Thema „Familiäres Prostatakarzinom“ durch, 

an dem auch Ihr Bruder teilnimmt. Dieser hat uns mit Ihrer Zustimmung, Ihre Adresse 

zukommen lassen. 

Familiäres   Prostatakarzinom bedeutet, dass innerhalb einer Familie Prostatakrebs 

gehäuft vorkommt. Unser Ziel ist es einerseits genetische Ursachen des 

Prostatakrebses näher zu erforschen, andererseits möchten wir das Risiko für 

gesunde Angehörige besser abschätzen können. 

Prostatakrebs ist in Deutschland die häufigste Krebserkrankung des Mannes. 

Jährliche werden in Deutschland 46.000 Neu-Erkrankungen entdeckt. 

Schätzungsweise 8-10% aller Männer (8-10 von 100) erkranken im Laufe ihres 

Lebens an Prostatakrebs. Allerdings werden nur 2-3 dieser Patienten an der 

Erkrankung  verstreben, da Prostatakrebs in der Regel sehr langsam wächst. 

Als wichtigste Risikofaktoren für Prostatakrebs sind ein hohes Alter und eine familiäre 

Prädisposition (Prostatakrebs bei Familienangehörigen) bekannt. Es konnte 

nachgewiesen werden, dass etwa jeder zehnte Tumor auf eine solche erbliche 

Veranlagung, mütterlicherseits wie väterlicherseits zurückgeht.   

Wir möchten Sie bitten, in den nächsten Wochen eine Vorsorgeuntersuchung bei 

einem Urologen durchführen zu lassen. Dies ist nicht nur für unsere Forschung von 

Bedeutung, sondern liegt auch in Ihrem Interesse. 

Um Prostatakrebs zu diagnostizieren, wird der Urologe die Prostata abtasten und 

einen Bluttest (sog. PSA-Wert = Prostata Spezifisches Antigen) durchführen. Derzeit 

werden die Kosten des PSA-Testes nicht von den gesetzlichen Krankenkassen 
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übernommen, außer es zeigt sich im Rahmen dieser Untersuchung ein erhöhter 

Wert. Die Kosten zur Bestimmung des PSA-Wertes liegen zwischen 20€ und 35 €. 

Leider ist es uns nicht möglich diesen Betrag für Sie zu übernehmen. 

Ein erhöhter PSA-Wert (Prostata Spezifisches Antigen) kann das Vorliegen von 

Prostatakrebs anzeigen, noch bevor der Betroffene Beschwerden wahrnimmt und 

auch wenn die Tastuntersuchung der Prostata noch unauffällig ist. Wird bei 1000 

Männern das PSA bestimmt wird, zeigt sich bei etwa 100 ein erhöhter Wert. In den 

meisten Fällen wird man nun neben dem Abtasten der Prostata, eine trans-rektale 

Ultraschalluntersuchung und eine Gewebeprobe der Prostata empfehlen. Dies wird in 

örtlicher Betäubung über den Enddarm durchgeführt. Dabei wird jedoch nur bei 30 

dieser Männer tatsächlich  Prostatakrebs nachgewiesen. Bei 70 Männern war der 

PSA-Test „falsch positiv“, d.h. die Erhöhung des PSA-Wertes ist durch einen anderen 

Umstand bedingt (z.B. gutartige Prostatavergrößerung). 

Die gängigen Behandlungsmöglichkeiten des Prostatakrebses beinhalten Operation, 

Bestrahlung und Hormontherapie.   

Ob eine generelle Prostatavorsorgeuntersuchung Vorteile für die Patienten bringt ist 

wissenschaftlich noch nicht endgültig belegt. Wir wissen jedoch, dass Prostatakrebs, 

der im Rahmen einer Vorsorgeuntersuchung entdeckt wurde, eher geheilt werden 

kann, da das Erkrankungsstadium in der Regel nicht so weit fortgeschritten ist. Daher 

stehen wir Vorsorgeuntersuchungen ab dem 50. Lebensjahr positiv gegenüber. 

Patienten, die Angehörige mit Prostatakrebs haben, sollten bereits ab dem 40. 

Lebensjahr zur Vorsorge gehen. Wir erachten es für wichtig, dass die 

Vorsorgeuntersuchungen regelmäßig durchgeführt werden. Wir empfehlen eine 

jährliche Kontrolle. 

Unsere Forschungsgruppe möchte herausfinden, bei welchen Patienten das Risiko 

so hoch ist, dass engmaschige urologische Untersuchungen erforderlich sind. Hierzu 

benötigen wir Ihre Hilfe. 
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2.3.3 Die Vorsorgeparameter 

 

Aufgrund der geringen TRUS-Fallzahlen (siehe 2.4.2.3), wurde dieser 

Vorsorgeparameter bei der nachfolgenden Auswertung bzw. Klassifizierung der 

Vorsorgeparameter nicht weiter berücksichtigt. 

Die übrigen beiden Untersuchungsparameter, PSA (siehe 2.4.2.1) und DRU (siehe 

2.4.2.2), wurden jeweils in „unauffällig“ und „suspekt“ unterteilt. 

 

2.3.3.1 Das prostataspezifische Antigen 

 

Das prostataspezifische Antigen (PSA) ist eine serinspezifische Protease mit einer 

Molekülgröße von 30.000 Dalton. Es wird fast ausschließlich von Epithelzellen der 

Prostata gebildet und ist in hohen Konzentrationen im Seminalplasma enthalten (bis 

zu 3 mg/ml). Das PSA dient der Verflüssigung des Samens bei der Ejakulation und 

tritt in geringen Mengen über die in der Prostata gelegenen Blutgefäße in den 

allgemeinen Blutkreislauf über. Die Expression des PSA wird durch Androgene 

gesteuert. Der PSA-Wert wird aus Blutserum mittels Radio- oder 

Enzymimmunoassay bestimmt. Ursachen für eine erhöhte Serumkonzentration 

können ein Prostatakarzinom, eine Prostatitis oder auch eine benigne 

Prostatahyperplasie sein. Auch andere Ereignisse, wie etwa körperliche 

Anstrengung, Geschlechtsverkehr, Druck auf die Prostata wie etwa beim Fahrrad 

fahren oder die digito-rektale Untersuchung selbst, können zu erhöhten Werten 

führen und sollten daher vor einer Blutentnahme vermieden werden. Der PSA-Wert 

spielt eine wichtige Rolle in der Früherkennung und Nachsorge des 

Prostatakarzinoms. 

In der Literatur existiert bisher kein international anerkannter Standard für  

einheitliche PSA-Grenzwerte bzw. eine einheitliche PSA-Wert Obergrenze, ab dem  

aufgrund des Karzinomverdachtes eine Prostatabiopsie durchgeführt werden sollte. 

Ein unterhalb vom Labor meist angegebenen Grenzwerte von < 4,0 ng/ml  liegender 

PSA-Wert schließt ein PC nicht aus, die Wahrscheinlichkeit eines Karzinoms steigt 

jedoch mit der Höhe des PSA-Wertes. In der vorliegenden Studie wurden die PSA-

Werte nach folgendem gängigen Schema eingeteilt: 
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- unauffälliger PSA-Wert         : ≤ 4,0 ng/ml  

- verdächtiger PSA-Wert         : > 4,0 ng/ml und ≤ 10,0 ng/ml  

- hochverdächtiger PSA-Wert : > 10,0 ng/ml 

 

Grundlage für diese Einteilung war die Studie von Cooner et al. [29], die zeigte, dass 

der positive prädiktive Wert an einem PC zu erkranken bei PSA-Werten zwischen > 

4,0 und ≤ 10,0 ng/ml bei 25 bis 35% und bei Werten > 10,0 ng/ml bei 50 bis 80% 

liegt. In der weiteren Auswertung der bei Vorsorge bestimmten PSA-Werte wurden 

die  verdächtigen PSA-Werte (zwischen > 4,0 ng/ml und ≤ 10,0 ng/ml) und die 

hochverdächtigen PSA-Werte (> 10,0 ng/ml), einheitlich als „suspekter“ PSA-Wert 

eingeteilt. 

Neben dieser Einteilung wurden die PSA-Werte in dieser Studie auch anhand der 

altersspezifischen PSA-Grenzwerte nach Oesterling et al., 1993, beurteilt [78]. 

 

Tab. 3: altersspezifischer PSA-Grenzwert in ng/ml nach Oesterling et al., 1993 [78] 
 
Alter in Jahren PSA* Blutserumwert in ng/ml 

40 - 49 Jahre 2,5 ng/ml 

50 - 59 Jahre 3,5 ng/ml 

60 - 69 Jahre 4,5 ng/ml 

70 - 79 Jahre 6,5 ng/ml 

*Prostataspezifisches Antigen 
 
Dabei galten die PSA-Werte als „suspekt“, die in der jeweiligen Altersgruppe den 

altersspezifischen PSA-Grenzwert nach Oesterling et al. [78] überschritten. 

 

2.3.3.2 Die digito-rektale Untersuchung 

 

Die digito-rektale Untersuchung wurde unter Berücksichtigung der in der Literatur 

angegebenen Kriterien, wie etwa Konsistenz, Abgrenzbarkeit, Größe in Zentimetern  

und Verschieblichkeit der Prostata, durchgeführt. Bei fehlendem palpatorischem 

Hinweis auf eine pathologische Veränderung im Sinne eines Prostatakarzinoms 

konnte der behandelnde Arzt, in dem von uns zugeschickten Vorsorgebogen, aus 

den vorgegebenen Antwortmöglichkeiten zum Ankreuzen auswählen:  
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� digito-rektale Untersuchung „normal“  

� benigne Prostatahyperplasie („BPH“)  

 

Diesen Antwortmöglichkeiten wurde der Status „DRU unauffällig“ zugeordnet. 

Im Gegensatz dazu wurde eine DRU als „suspekt“ gewertet, wenn es bei dieser 

Untersuchung nicht möglich war, pathologisch veränderte Regionen der Prostata als 

ein malignes Geschehen auszuschließen. In diesem Fall konnte vom behandelnden 

Arzt, in dem von uns zugeschickten Vorsorgebogen mit der vorgegebenen 

Antwortmöglichkeit zum Ankreuzen, DRU „suspekt“ ausgewählt werden. Der Befund 

der Tastuntersuchung wurde somit in folgende Kategorien eingeteilt: 

 

- DRU „suspekt“ 

- DRU „unauffällig“  

 

2.3.3.3 Der trans-rektale Ultraschall 

 

Aufgrund der geringen Fallzahlen (bei 30,5% der Probanden durchgeführt) wurde der 

trans-rektale Ultraschall (TRUS) nicht als eigenständiger Vorsorgeparameter 

ausgewertet. Der TRUS ermöglicht eine deutlich bessere Beurteilung der Prostata, 

als die suprapubische Sonographie. Mit Hilfe der TRUS kann das Volumen der 

Prostata in Milliliter (ml) bestimmt werden. Regelgerecht liegt das Volumen im Schnitt 

zwischen 19 und 29 ml. Das bei der TRUS der Probanden bestimmte Volumen der 

Prostata konnte vom untersuchenden Arzt, in den von uns zugeschickten 

Vorsorgebogen eingetragen werden, und wurde von uns zur Beurteilung des 

Gesamtprofils genutzt.  

 

2.3.3.4 Beurteilung der Untersuchungsergebnisse  

 

Eine erste Beurteilung der Untersuchungsergebnisse erfolgte durch den 

behandelnden Urologen. Dieser wurde gebeten, auf dem ihm vorgelegten 

Vorsorgefragebogen, eine der vorgedruckten Antwortmöglichkeiten anzukreuzen: 
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- unauffälliges Untersuchungsergebnis 

- karzinomverdächtig, kontrollbedürftig 

- histologisch gesichertes Prostatakarzinom 

 

Eine weitere Beurteilung der Vorsorgeuntersuchungsergebnisse erfolgte im Rahmen 

dieser Studie. Diese gliedert sich wie folgt auf:  

 

1. „Unauffälliger“ PSA-Wert und „unauffällige“ DRU = „unauffällige“ Vorsorge  

2. „Suspekter“ PSA-Wert = „suspekte“ Vorsorge 

3. „Suspekte“ DRU = „suspekte“ Vorsorge 

4. „Suspekter“ PSA-Wert und „suspekte“ DRU = „suspekte“ Vorsorge 

 

2.3.4 Die Prostatabiopsie 

 

Die Prostatabiopsie dient zur Verifizierung eines Prostatakarzinomverdachtes. Die 

Indikation zur Biopsie wurde durch den behandelnden Urologen gestellt. Bei 

folgenden „suspekten“ Untersuchungsbefundmöglichkeiten (siehe 2.3.2.4) wurde von 

den behandelnden Urologen meist eine Stanzbiopsie entnommen.  

 

- „suspekter“ PSA-Wert 

- „suspekte“ DRU  

- „suspekte“ DRU und „suspekter“ PSA-Wert  

 

Auch andere Parameter und Faktoren wie etwa die körperliche Konstitution u.ä. 

flossen in die Entscheidung ein, ob eine Biopsie der Prostata entnommen wurde. 

Diese weiteren Parameter und Faktoren wurden jedoch in dieser Studie nicht 

abgefragt und entziehen sich daher unserer Kenntnis. 

Die Biopsien wurden histopathologisch ausgewertet und deren Ergebnisse dieser 

Studie zur Verfügung gestellt. Die Ergebnisse dieser mikroskopischen 

Untersuchungen wurden folgendermaßen kategorisiert: 

 

- unauffällige Biopsie 

- histologisch gesichertes Prostatakarzinom 
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Bei den Probanden mit diagnostiziertem Prostatakarzinom wurde dies mit folgenden 

Merkmalen in Zusammenhang gesetzt: 

 

- „suspekte“ DRU 

- „suspekter“ PSA-Wert 

- „suspekte“ DRU und „suspekter“ PSA-Wert 

- „suspekter“ PSA-Wert gemäß des altersspezifischen PSA-Grenzwertes nach 

Oesterling et al. [78] 

- Alter bei Diagnose 

- Unterteilung in die vier Altersgruppen (< 49 Jahre, 50 – 59 Jahre, 60 – 69 Jahre 

und > 70 Jahre) 

 

2.4 Datenerfassung und -verarbeitung 

 

Speziell für das Forschungsprojekt „Familiäres Prostatakarzinom in Deutschland“ 

wurde eine relationale 4.0 Access-Datenbank erstellt. In dieser wurden die 

gesammelten Daten der Patienten dokumentiert. Unvollständig ausgefüllte 

Fragebögen wurden als solche vermerkt und gingen nicht in unsere Auswertungen 

ein. Zur Auswertung der Daten wurde das Tabellenkalkulationsprogramm MS Excel 

2000 sowie das Statistikprogramm SAS (Statistical Analysis System, Version 9.1) 

verwendet. Die Darstellung der Daten in Abbildungen und Tabellen wurde mit MS 

Excel 2000, MS Word 2000 und SPSS (Version 11.0) erstellt. 

 

2.5 Statistik  

 

Alle untersuchten Werte und Parameter wurden aus einer relationalen 4.0  Access-

Datenbank abgefragt, anonymisiert und anschließend mit Hilfe des 

Statistikprogramms SAS (Statistical Analysis System, Version 9.1) ausgewertet. 

Bei der statistischen Auswertung wurden für die Merkmale „PSA-Wert“, „Alter bei 

Vorsorge“ und „Altersverteilung der an PC erkrankten Probanden bei Diagnose“  

folgende statistische Größen zu einen für die gesamte Studienpopulation, zum 

anderen für die Probanden bei gesichertem Prostatakarzinom und zuletzt auch 

unterteilt in die einzelnen Altersgruppen (< 49 Jahre, 50 - 59 Jahre, 60 - 69 Jahre und 

> 70 Jahre)  für den Untersuchungszeitraum berechnet: 
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- absolute und relative Häufigkeit 

- arithmetischer Mittelwert 

- Median (M) 

- Minimum (Min), Maximum (Max) 

- Interquartilsbereich (IQR) 

 

Für die Daten der Merkmale „DRU“, „Auffällige Vorsorgeuntersuchung“, 

„Biopsieentnahme“, „Biopsieergebnis“, „histologisch gesichertes Prostatakarzinom 

(PC)“ wurden die absolute und relative Häufigkeit sowohl für das gesamte 

Studienkollektiv als auch unterteilt in die einzelnen Altersgruppen (< 49 Jahre, 50 - 

59 Jahre, 60 - 69 Jahre und > 70 Jahre) für den Untersuchungszeitraum errechnet. 

Sämtliche Parameter wurden mittels Kolmogorov-Smirnov-Test auf Normalverteilung 

geprüft. Für alle nicht normalverteilte Parameter wurden der Median, der 

Durchschnitt sowie das 1. und 3. Quartil berechnet. Bei diesen erfolgte die 

Bestimmung signifikanter Unterschiede mit dem Mann-Whitney-U-Test, im 

Gegensatz zu den Normalverteilten, die mit dem Student-t-Test ausgewertet wurden. 

Signifikanzprüfungen erfolgten mit der mehrfaktoriellen, einfachen Varianzanalyse, 

dem Wilcoxon-Test. 

Nach Spearman-Rho erfolgten Bestimmungen der Korrelationen mit  

Rangkorrelationskoeffizienten. Die erfassten qualitativen Merkmale und die relativen 

Ereignishäufigkeiten sämtlicher Parameter wurden mittels Crosstabulation und der 

Prüfgröße Chi-Quadrat PEARSON auf Signifikanz geprüft.  

 

Die Bewertung der Signifikanz p wurde wie folgt durchgeführt:   

 - Nicht signifikant p> 0,05 

 - Signifikant  p< 0,05 

 - Hoch signifikant p< 0,01 

 

2.6 Datenschutzerklärung 

 

Die Studienteilnehmer wurden über die ärztliche Schweigepflicht aufgeklärt und 

gaben ihr Einverständnis zu einer EDV-technischen Erfassung ihrer Daten. 
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3  Ergebnisse 

 

3.1  Gruppeneinteilung der Probanden 

 

An der vorliegenden Studie nahmen durch Rücksendung des ausgefüllten 

Vorsorgebogens insgesamt 1140 Probanden teil. Diese Probanden wurden anhand 

des familiären Status (siehe Definition Material und Methodik 2.2.4) in die drei 

Hauptgruppen „nicht betroffen“, „sporadisch“ und „positive Familienanamnese“ 

eingeteilt. Die Gruppe mit dem Status „positive Familienanamnese“ wurde weiter in 

zwei Untergruppen „familiär“ und „hereditär“ unterteilt. Die drei Hauptgruppen waren 

mit 397 Probanden in der Gruppe mit dem Status „nicht betroffen“, 385 Probanden in 

der Gruppe mit dem Status „sporadisch“ und 358 in der Gruppe mit dem Status 

„positive Familienanamnese ähnlich groß. Die beiden Untergruppen mit dem Status 

„familiär“ und „hereditär“ unterschieden sich hingegen mit 284 zu 74 Probanden in 

ihrer Größe. Abbildung (Abb.) 2 zeigt die Aufteilung der teilnehmenden Probanden 

gemäß ihrem familiären Status in die einzelnen Gruppen. 

 

nicht betroffen sporadisch
positive Familienanamnese  - familiär positive Familienanamnese - hereditär

 
Abb. 2: Absolute (n) und relative (%) Häufigkeit der durch Rücksendung der 

Vorsorgefragebögen an der vorliegenden Studie teilnehmenden 
Probanden, unterteilt in die drei  Hauptgruppen „nicht betroffen“, 
„sporadisch“ und „positive Familienanamnese“ mit den beiden 
Untergruppen „familiär“ und „hereditär“ 

 
 

358(31,4%) 

397 (34,8%) 

385 (33,8%) 

284 (24,9%) 

74 (6,5%) 
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3.2   Erhobene Parameter bei Prostatakarzinomvorsor ge 

  

In dieser Studie wurden der PSA-Wert und die DRU als Parameter der 

Prostatakarzinomvorsorge analysiert. Bei den insgesamt 1140 untersuchten 

Probanden wurden 963 PSA-Wert Bestimmungen und 883 DRUs durchgeführt. Bei 

706 der Probanden wurde sowohl eine DRU als auch eine PSA-Wert-Bestimmung 

durchgeführt. In der Hauptgruppe mit dem Status „nicht betroffen“ wurden verglichen 

mit den anderen Haupt- und Untergruppen prozentual die wenigsten DRUs, PSA-

Wert Bestimmungen und Bestimmungen beider Parameter zusammen durchgeführt 

(48,9% DRUs, 69,8% PSA-Wert Bestimmungen und 18,6% DRUs zusammen mit 

PSA-Wert Bestimmungen). In Tab. 4 wird eine Übersicht über die absoluten (n) und 

relativen Häufigkeiten (%) der bei der Prostatakarzinomvorsorgeuntersuchung 

erhobenen Parameter, anhand des Familienstatus in die jeweiligen Gruppen 

unterteilt, gegeben. 

 

Tab. 4: Übersicht absoluter und relativer (%) Häufigkeiten der untersuchten 
Vorsorgeparameter (PSA-Wert und DRU) in den einzelnen 
Vorsorgegruppen von insgesamt n Probanden der jeweiligen Gruppen   

 
 n PSA* DRU** PSA* + DRU** 

nicht betroffen 397 69,8% (277) 48,9% (194) 18,6% (74) 

sporadisch 385 94,3% (363) 92,7% (357) 87,0% (335) 

positive 

Familienanamnese 358 90,2% (323) 92,7% (332) 83,0% (297) 

   - familiär 284 90,1% (256) 91,6% (260) 81,7% (232) 

   - hereditär 74 90,5% (67) 97,3% (72) 87,8% (65) 

Summe 1140 84,5% (963) 77,5% (883) 61,9% (706) 

*   Prostataspezifisches Antigen 
**  Digito-rektale Untersuchung 
 

Tab. 5 zeigt, dass bei Vorsorgeuntersuchungen der 1140 Probanden mit insgesamt 

61,9% (706) am häufigsten eine PSA-Wert Bestimmung zusammen mit einer DRU 

durchgeführt wurde. Eine alleinige PSA-Wert Bestimmung wurde bei 22,6% (257) 

sowie eine alleinige DRU bei 15,5% (177) der Probanden durchgeführt. Bei 

Gegenüberstellung der absoluten und relativen Häufigkeit der erhobenen Parameter 

in den einzelnen Vorsorgegruppen lässt sich beobachten, dass die Hauptgruppe mit 
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dem familiären Status „nicht betroffen“ mit 51,1% (203) alleinigen PSA-Wert-

Bestimmungen, 30,2% (120) alleinigen DRUs und 18,7% (74) 

Kombinationsbestimmungen deutlich von den absoluten und relativen Häufigkeiten 

der anderen Haupt- und Untergruppen abweicht. So wurden in den Hauptgruppen 

„sporadisch“ und „positive Familienanamnese“ zusammen bei 7,3% (54) der 

Probanden bei Vorsorge nur eine PSA-Wert-Bestimmung, bei 7,7% (57) der 

Probanden lediglich eine DRU und bei 85,0% (632) sowohl eine PSA-Wert 

Bestimmung als auch eine DRU durchgeführt.  

 

Tab. 5: Übersicht absoluter und relativer (%) Häufigkeiten der untersuchten 
Vorsorgeparameter (nur PSA-Wert, nur DRU und PSA-Wert + DRU) in den 
einzelnen Vorsorgegruppen von insgesamt n Probanden der jeweiligen 
Gruppen   

 
 n nur PSA* nur DRU** PSA* + DRU** 

nicht betroffen 397 203 (51,1%) 120 (30,2%) 74 (18,7%) 

sporadisch 385 28 (7,3%) 22 (5,7%) 335 (87,0%) 

positive 

Familienanamnese 358 26 (7,2%) 35 (9,8%) 297 (83,0%) 

   - familiär 284 24 (8,4%) 28 (9,9%) 232 (81,7%) 

   - hereditär 74 2 (2,7%) 7 (9,5%) 65 (87,8%) 

Summe 1140 257 (22,6%) 177 (15,5%) 706 (61,9%) 

*   Prostataspezifisches Antigen 
**  Digito-rektale Untersuchung 
 

3.2.1 PSA-Werte der Probanden bei Vorsorge 

 

Die Serum PSA-Werte der insgesamt 963 PSA-Wert Bestimmungen lagen im Median 

bei 1,1 ng/ml (Mittelwert = 2,1 ng/ml; Range 0,1 ng/ml – 68,3 ng/ml). Die PSA-Werte 

in der Hauptgruppe mit dem Status „nicht betroffen“ waren mit im Median 0,8 ng/ml 

(Mittelwert = 1,3 ng/ml; Range 0,1 ng/ml – 18,5 ng/ml) verglichen mit den PSA-

Werten im Median der anderen Haupt- und Untergruppen am niedrigsten. Bei der 

Untergruppe mit dem Status „hereditär“ wies der PSA-Wert mit im Median 2,6 ng/ml 

(Mittelwert = 3,7 ng/ml; Range 0,3 ng/ml – 20,7 ng/ml) verglichen mit den PSA-

Werten der übrigen Haupt- und Untergruppen die höchsten Werte auf. [siehe Tab. 6] 
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Tab. 6:   Anzahl n, Mittelwert, Median, Min, Max und IQR der PSA-Werte in den 
einzelnen Vorsorgegruppen sowie Anzahl der nicht durchgeführten PSA-
Wert Bestimmungen in den einzelnen Gruppen 

 
 n Mittelwert Median Min Max IQR Kein PSA* 

nicht betroffen 277 1,3 0,8 0,1 18,5 0,5 – 1,4 120 

sporadisch 363 2,0 1,3 0,1 21,2 0,8 – 2,4 22 

positive 

Familienanamnese 323 2,9 1,4 

 

0,1 

 

68,3 0,8 – 3,25 35 

- familiär 256 2,6 1,3 0,1 68,3 0,8 – 2,7 28 

- hereditär 67 3,7 2,6 0,3 20,7 0,9 – 4,5 7 

Summe 963 2,1 1,1 0,1 68,3 0,7 – 2,3 177 

* Prostataspezifisches Antigen 

 

3.2.1.1 Beurteilung der bei Vorsorge bestimmten PSA -Werte anhand der 

gängigen Normgrenze 

 

In der vorliegenden Studie erfolgte die Einteilung der bei Vorsorge erhobenen PSA-

Werte einerseits gemäß des in der Studie von Cooner et al. [29] publizierten 

positiven prädiktiven Wert an PC zu erkranken (siehe Material und Methodik 2.3.2.1). 

So gilt ein PSA-Wert ≤ 4,0 ng/ml als ein für PC unauffälliger Wert, ein PSA-Wert 

zwischen > 4,0 ng/ml und ≤ 10,0 ng/ml als ein für PC verdächtiger Wert und ein PSA-

Wert > 10,0 ng/ml stellt einen für PC hochverdächtigen Wert dar. Bei 88,9% (856) 

der insgesamt 963 PSA-Wert Bestimmungen ergab sich ein PSA-Wert von ≤ 4,0 

ng/ml. 8,5% (82) hatten einen PSA-Wert zwischen > 4,0 ng/ml und ≤ 10,0 ng/ml und 

2,6% (25) wiesen einen hochverdächtigen Befund auf. Die gemäß ihres familiären 

Status eingeteilten Gruppen unterschieden sich untereinander sowohl in der 

absoluten als auch relativen Häufigkeit bei den für PC verdächtigen und bei den für 

PC hochverdächtigen PSA-Werten. [siehe Tab. 7] 
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Tab. 7:     Relative (%) und absolute (n) Häufigkeit der bei Vorsorge bestimmten PSA-
Werte und deren Einteilung nach Cooner et al. [29] in ≤ 4,0 ng/ml, > 4,0 
ng/ml und ≤ 10,0 ng/ml und > 10,0 ng/ml unterteilt in die Vorsorgegruppen 

 

 % (n) 

PSA*              

≤ 4 ng/ml 

PSA*                    

>4 und  ≤ 10 ng/ml 

PSA*                

> 10 ng/ml 

nicht betroffen 69,8%(277) 95,3%(264) 4,0%(11) 0,7% (2) 

sporadisch 94,3%(363) 91,2%(331) 6,9%(25) 1,9% (7) 

positive 

Familienanamnese 90,2%(323) 80,8%(261) 14,2%(46) 5,0%(16) 

   - familiär 90,1%(256) 84,0%(215) 12,5%(32) 3,5%  (9) 

   - hereditär 90,5%  (67) 68,7%  (46) 20,9%(14) 10,4%(7) 

Summe 84,5%(963) 88,9%(856) 8,5%(82) 2,6%(25) 

* Prostataspezifisches Antigen 

 

In der weiteren statistischen Auswertung der Ergebnisse der PSA-Wert 

Bestimmungen wurden die für PC verdächtigen und hochverdächtigen PSA-Werte 

einheitlich als „suspekt“ definiert. 

 

3.2.1.2 Beurteilung der bei Vorsorge bestimmten PSA -Werte anhand 

altersspezifischer PSA-Grenzwerte 

 

Neben der unter 3.2.1.1 dargestellten Einteilung der PSA-Grenzwerte nach dem 

positiven prädiktiven Wert an einem PC zu erkranken, wurden die PSA-Werte 

anhand des altersspezifischen PSA-Grenzwertes in ng/ml nach Oesterling et al., 

1993 [78], aufgeschlüsselt. Bei dieser Auswertung zeigte sich, dass trotz des mit 

zunehmendem Alter ansteigenden PSA-Referenzbereiches bei steigendem Alter der 

Probanden sowohl die absolute als auch die relative Häufigkeit der als „suspekt“ 

definierten PSA-Werte anstieg. In den Altersgruppen „< 49 Jahre“ und „50 - 59 Jahre“ 

wurden anhand des altersspezifischen PSA-Grenzwertes nach Österling et al. [78] 8 

bzw. 5 „suspekte“ PSA-Werte mehr als mit der Einteilung nach Cooner et al. [29] 

erkannt. Im Gegensatz dazu wurden in den Altersgruppen „60 - 69 Jahre“ und „> 70 

Jahre“ 8 bzw. 5 „suspekte“ PSA-Werte weniger detektiert.   

Tab. 8 gibt einen Überblick über den jeweiligen altersspezifischen PSA-

Referenzbereich nach Oesterling et al. [78], über die Anzahl n aller bei Vorsorge 
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bestimmten PSA-Werte sowie die absolute (n) und relative (%) Häufigkeit der in 

dieser Studie ermittelten „suspekten“ PSA-Werte sowie die Anzahl der Probanden, 

die durch den altersspezifischen PSA-Grenzwert verglichen zum gängigen Normwert 

nach Cooner et al. [29] mehr detektiert wurden, die Anzahl der Probanden, die 

verglichen zum Normwert nach Cooner et al. [29] weniger als „suspekt“ detektiert 

wurden.  

 

Tab. 8:  Anzahl (n) aller PSA-Werte anhand des altersspezifischen PSA-Grenz-
wertes in ng/ml nach Oesterling et al. [78] eingeteilt sowie absolute (m) und 
relative (%) Häufigkeit der „suspekten“ PSA-Werte  

 
 Anzahl (n) 

Probanden 

PSA* 

Referenz-

bereich in 

ng/ml nach 

Oesterling 

et al. [78] 

n (%) 

„suspekter“ 

PSA*-Wert 

nach 

Oesterling  

et al. [78] 

Anzahl mehr 

detektierter 

„suspekten“ 

PSA*-Werte 

vgl. mit 

Cooner [29] 

Anzahl 

weniger 

detektierter 

„suspekten“ 

PSA*-Werte 

vgl. mit 

Cooner [29]  

≤ 49 Jahre 192 0 – 2,5 

ng/ml 

9 (4,7%) 8 0 

50 - 59 Jahre 352 0 – 3.5 

ng/ml 

30 (8,5%) 5 0 

60 - 69 Jahre 359 0 – 4,5 

ng/ml 

56 (15,6%) 0 8 

≥ 70  Jahre 60 0 – 6,5 

ng/ml 

12 (19,7%) 0 5 

Summe 963 - 107 (11,1%) 13 13 

*Prostataspezifisches Antigen 

 

In einem weiteren Schritt wurden die gemäß des altersspezifischen PSA-

Referenzbereiches nach Oesterling et al., 1993 [78], aufgeschlüsselten Vorsorge-

PSA-Werte, wie in Tab. 9 dargestellt, nach der Anzahl der „suspekten“ PSA-Werte in 

den jeweiligen Haupt- und Untergruppen aufgeteilt. 
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Tab. 9: Anzahl, der bei PC-Vorsorgeuntersuchung bestimmten, gemäß des  
altersspezifischen PSA-Wertes in ng/ml nach Oesterling et al. eingeteilten 
und als „suspekt“ definierten PSA-Werte, gemäß ihres familiären Status in 
die jeweiligen Vorsorgegruppen eingeteilt [78]   

 
 „suspekte“ PSA*-Werte nach Oesterling et al., 1993 [78] 

 < 49 Jahre 50 - 59 Jahre 60 - 69 Jahre > 70 Jahre 

nicht betroffen 3 9 2 3 

sporadisch 4 6 19 3 

positive 

Familienanamnese 

2 15 35 6 

 - familiär 2 9 23 3 

 - hereditär 0 6 12 3 

Summe 9 30 56 12 

* Prostataspezifisches Antigen 

 

3.2.2 Beurteilung der bei Vorsorge bestimmten DRU E rgebnisse 

 

Insgesamt wiesen 42 (4,8%) der 883 durchgeführten digito-rektalen Untersuchungen 

auf ein PC hin und wurden daher als „suspekt“ definiert. In der Hauptgruppe mit dem 

Status „positive Familienanamnese“ war die DRU mit einer Rate von 6,6% nicht 

bedeutend häufiger „suspekt“ als in der Hauptgruppe der „sporadischen“ Probanden, 

bei denen der Tastbefund nur in 5,6% der Fälle „suspekt“ ausfiel. In der Hauptgruppe 

„nicht betroffen“ wiesen nur 0,5% der Probanden einen für PC „suspekten“ 

Tastbefund auf. Am häufigsten zeigte sich eine „suspekte“ DRU mit einer Häufigkeit 

von 8,3% in der Untergruppe mit dem familiären Status „hereditär“. (siehe Tab. 10) 
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Tab. 10:   Anzahl ∑ der erhobenen DRU-Befunde sowie die relative (%) und absolute 
(n) Häufigkeit der für PC „suspekten“ DRU Befunde  

 
 ∑ %(n) DRU* „suspekt“ 

nicht betroffen 194 0,5%  (1) 

sporadisch 357 5,6% (20) 

positive Familienanamnese 310 6,6% (21) 

   - familiär 262 5,7% (15) 

   - hereditär 72 8,3% (6) 

Summe 883 4,8% (42) 

  *Digito-rektale Untersuchung 

 

3.2.3 Kombinationen suspekter Vorsorgeparameter 

 

Eine Prostatakarzinomvorsorgeuntersuchung wurde als „suspekt“ gewertet, wenn 

einer oder beide der untersuchten Vorsorgeparameter – DRU und PSA-Wert – ein 

„suspektes“ Ergebnis aufwiesen. Bei den insgesamt 121 „suspekten“ 

Vorsorgeuntersuchungen ergab sich am häufigsten mit 64 Fällen die Kombination 

einer „unauffälligen“ DRU und eines für PC „suspekten“ PSA-Wertes. Die einzelnen 

Kombinationsmöglichkeiten der „suspekten“ Vorsorgeuntersuchungen, zugeordnet 

zu den jeweiligen Vorsorgehaupt- und -untergruppen, werden in Tab. 11 dargestellt. 
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Tab. 11: Einteilung der 121 für PC suspekten Vorsorgeuntersuchungen in die 
Gruppen und Aufteilung nach Anzahl n der Probanden nach den  
Kombinationmöglichkeiten der beiden Parameter DRU und PSA, als 
„suspekt (su.)“, „unauffällig (un.)“ und „nicht bestimmt (n.b.)” 

 

*  Digito-rektale Untersuchung 
** Prostataspezifische Antigen 
 

3.3 Biopsien zur Diagnose des Prostatakarzinoms 

 

In der vorliegenden Studie wurden bei 73 (60,3%) der 121 Probanden, die eine für 

ein PC „suspekte“ Vorsorgeuntersuchung aufwiesen, eine Biopsie der Prostata 

entnommen. Bei weiterer Auswertung zeigte sich, dass 63 der Probanden, bei denen 

eine Biopsie der Prostata durchgeführt wurde, nach den Kriterien unserer Studie 

(siehe Material und Methodik 2.3.2.1, 2.3.2.2 und 2.3.2.4) eine „suspekte“ 

Vorsorgeuntersuchung aufwiesen. Von diesen wurde bei 30 (41,1%) Probanden die 

Indikation zur Biopsie einzig wegen eines „suspekten“ PSA-Wertes nach den 

Kriterien von Cooner et al. [29], bei 6 (8,2%) Probanden wegen einer alleinigen 

„suspekten“ DRU und bei 27 (37,0%) Probanden aufgrund eines „suspekten“ PSA-

Wertes in Kombination mit einer „suspekten“ DRU gestellt. Bei den anderen 10 

(13,7%) Probanden wurde die Indikation zur Biopsie der Prostata durch den 

jeweiligen behandelnden niedergelassenen Urologen aufgrund dessen Beurteilung 

der Vorsorgeuntersuchungsergebnisse durchgeführt. Diese Prostatabiopsien sollten 

in einer anschließenden histopathologischen Untersuchung den Verdacht eines 

Prostatakarzinoms verifizieren. 

 

 

             n 

 

DRU* su.  

PSA** su. 

DRU* su.  

PSA** un. 

DRU* su.  

PSA** n.b. 

DRU* un.  

PSA** su. 

DRU* n.b.  

PSA** su. 

nicht betroffen 1 0 0 5 7 

sporadisch 10 8 2 22 0 

positive 

Familienanamnese 17 2 2 37 8 

   - familiär 12 2 1 22 7 

   - hereditär 5 0 1 15 1 

Summe 28 10 4 64 15 
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3.3.1 Biopsien in den einzelnen Vorsorgegruppen  

 

Im Rahmen dieser Studie konnte bei 36 (49,3%) von insgesamt 73 durchgeführten 

Biopsien in der anschließenden mikroskopischen Untersuchung ein 

histopathologisch gesichertes PC nachgewiesen werden. In Tab. 12 werden die in 

Folge „suspekter“ Vorsorgeuntersuchungen durchgeführten Biopsien in den 

einzelnen Vorsorgegruppen, gemäß ihres familiären Status, angegeben und das 

histopathologische Ergebnis der Biopsie angezeigt. 

 

Tab. 12:  Anzahl ∑ der suspekten Vorsorgeuntersuchungen (VU), absolute (n) und 
relative (%) Häufigkeit der davon abhängig durchgeführten 
Prostatabiopsien sowie Einteilung der absoluten (n) und relativen (%) 
Häufigkeit der Biopsieergebnisse in „unauffällig“ und „Prostatakarzinom 
(PC)“ in den einzelnen Vorsorgegruppen 

 
 Suspekte VU n (%) Biopsie  n (%) Biopsie Ergebnis 

 ∑ durchgeführt unauffällig PC* 

Nicht betroffen 13 1 (7,7%) 1 (100%) 0 (0%) 

sporadisch 42 27 (64,3%) 13 (48,1%) 14 (51,9%) 

positive 

Familienanamnese 66 45 (68,2%) 23 (51,1%) 22 (48,9%) 

   - familiär 44 28 (63,6%) 14 (50,0%) 14 (50,0%) 

   - hereditär 22 17 (77,3%) 9 (52,9%) 8 (47,1%) 

Summe 121 73 (60,3%) 37 (50,7%) 36 (49,3%) 

* Prostatakarzinom 

 

3.3.2 Biopsieergebnisse in Zusammenhang mit den „su spekten“ 

Vorsorgeparametern 

  

Um die prognostische Aussagekraft „suspekter“ Ergebnisse der Vorsorgeparameter 

(DRU und/oder PSA-Wert), die den klinischen Verdacht auf ein Prostatakarzinom 

aufwerfen, überprüfen zu können, wurden diese Parameter in Tab. 13 gemäß ihres 

familiären Status in Verhältnis zu den Ergebnissen der durchgeführten 

Prostatabiopsien gesetzt.  

War nur die DRU bei Vorsorge „suspekt“, wurde bei anschließender Prostatabiopsie 

insgesamt bei 60,6% der Probanden ein PC detektiert. Bei alleinig  „suspektem“ 
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PSA-Wert wurde bei nachfolgender Biopsie der Prostata ein PC bei 61,4% der 

Probanden detektiert. Waren im Rahmen der Prostatakarzinom-

vorsorgeuntersuchung beide Parameter (DRU und PSA-Wert) „suspekt“, wurde bei 

der nachfolgenden Biopsie insgesamt bei 70,4% ein PC detektiert und in der Gruppe 

mit dem Status „positive Familienanamnese“ sowie deren beiden Untergruppen mit 

dem Status „familiär“ und „hereditär“ bei dieser Konstellation der „suspekten“ 

Vorsorgeparameter in 75% der Fälle.  

 

 Tab. 13:  Ergebnisse der Prostatabiopsie in Zusammenhang mit den verschiedenen 
für PC suspekten Vorsorgeparametern [DRU suspekt (sus.) und/oder PSA 
suspekt (sus.)] in den Vorsorgegruppen, bei denen durch die Biopsie der 
Prostata ein PC detektiert wurde 

 
 DRU* sus. PSA** sus. DRU* + PSA** sus. 

 Biopsie PC*** Biopsie PC*** Biopsie PC*** 

nicht betroffen 1 0% (0) 1 0% (0) 1 0% (0) 

sporadisch 14 57,1% (8) 19 68,4% (13) 10 70% (7) 

positive 

Familienanamnese 

18 66,7%(12) 37 59,5% (22) 16 75% (12) 

   - familiär 13 69,2% (9) 23 60,9% (14) 12 75,0% (9) 

   - hereditär 5 60,0% (3) 14 57,1% (8) 4 75,0% (3) 

Summe 33 60,6%(20) 57 61,4% (35) 27 70,4% (19) 

*     Digito-rektale Untersuchung 
**   Prostataspezifisches Antigen 
*** Prostatakarzinom 
 

3.3.3 Prostatakarzinom Detektionsrate 

 

Aufgrund der in der vorliegenden Studie durchgeführten Vorsorgeuntersuchungen 

wurden bei den insgesamt 1140 Probanden bei 73 durchgeführten Biopsien 36 

histologisch gesicherte Prostatakarzinome detektiert. Daraus ergibt sich in der 

vorliegenden Studie eine PC-Detektionsrate von insgesamt 3,2%. In der Untergruppe 

mit dem Status „hereditär“ fällt die Rate an detektierten Prostatakarzinomen mit 

10,8% deutlich höher aus als in der Untergruppe mit dem Status „familiär“ mit 4,9% 

oder der Hauptgruppe mit dem familiären Status „sporadisch“ mit 3,6%. In der 

Gruppe „nicht betroffen“ lag die PC-Detektionsrate bei 0,0%. [Tab. 14] 
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Bei Gegenüberstellung der PC-Detektionsraten der einzelnen Vorsorgegruppen mit 

der Hauptgruppe mit dem familiären Status „nicht betroffen“ zeigte sich ein 

hochsignifikanter Unterschied („sporadisch“ – „nicht betroffen“: 3,6% vs. 0,0%, p < 

0,01; „positive Familienanamnese“ – „nicht betroffen“ : 6,2% vs. 0,0%, p < 0,01; 

„familiär“ – „nicht betroffen“: 4,9% vs. 0,0%, p < 0,01; „hereditär“ – „nicht betroffen“:  

10,8% vs. 0,0%, p < 0,01). Bei Gegenüberstellung der Hauptgruppe mit dem Status 

„sporadisch“ und der Untergruppe mit dem familiären Status „hereditär“ zeigte sich 

mit einer PC-Detektionsrate von 3,6% vs. 10,8% ein signifikanter Unterschied (p < 

0,05). Kein signifikanter Unterschied konnte beim Vergleich der Gruppen mit dem 

Status „familiär“ und „hereditär“ festgestellt werden (4,9% vs. 10,8%, p = 0,58). 

Jedoch ist eine deutliche Tendenz zu einer höheren Rate an Detektionen in der 

„hereditären“ Gruppe zu erkennen. Die Auswertung der Gegenüberstellung der 

Vorsorgegruppen „sporadisch“ und „familiär“ (p = 0,394) sowie „sporadisch“ und 

„positive Familienanamnese“ (p = 0,104) ergab in der PC-Detektionsrate keinen 

signifikanten Unterschiede.   

 

Tab. 14:  Absolute (n) und relative (%) Häufigkeit der detektierten Prostatakarzinome 
in den einzelnen Probandengruppen sowie Anzahl (∑) der Probanden in 
den jeweiligen Vorsorgegruppen 

 
 ∑ % (n) PC*-Detektionsrate  

nicht betroffen 397 0 (0) 

sporadisch 385 3,6% (14) 

positive Familienanamnese 358 6,2% (22) 

   - familiär 284 4,9% (14) 

   - hereditär 74 10,8% (8) 

Summe 1140 3,2% (36) 

* Prostatakarzinom 

 

3.3.4 Zusammenhang von Prostatakarzinom und „suspek ten“ 

Vorsorgeparametern (DRU und/oder PSA-Wert) 

 

In der weiteren Auswertung der Ergebnisse wurden nun die Vorsorgeparameter PSA-

Wert und DRU bzw. deren Kombination direkt zur Anzahl der durch diese Parameter 

bei Vorsorge detektierten Prostatakarzinome gesetzt. Abb.3 zeigt, dass 100% der 
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insgesamt 36 diagnostizierten Prostatakarzinome bei der PC-Vorsorgeuntersuchung 

sowohl über den PSA-Wert, als auch über die DRU detektiert werden konnten. 35 

der 36 detektierten PCs hatten einen „suspekten“ PSA-Wert. Dagegen zeigten 20 

(55,6%) der 36 detektierten Prostatakarzinome eine für PC „suspekte“ DRU. 
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Abb. 3:  Anzahl detektierte Prostatakarzinome (PC) durch die verschiedenen bei 
Vorsorgeuntersuchung erhobenen Parameter (PSA + DRU, PSA und 
DRU) 

*  Digito-rektale Untersuchung 
** Prostataspezifische Antigen 
*** Prostatakarzinom 

 

3.3.5 PSA-Werte bei histologisch gesichertem Prosta takarzinom  

 

Bei den 36 Probanden mit diagnostiziertem Prostatakarzinom lag der PSA-Wert im 

Median bei 8,4 ng/ml (Durchschnitt 11,0 ng/ml, Range 4,0 – 68,3 ng/ml). Die 

Untergruppe mit dem Status „hereditär“ zeigte, verglichen mit den anderen Haupt- 

und Untergruppen, bei histologisch gesichertem Prostatakarzinom mit einem PSA-

Wert von im Median 10,5 ng/ml (Durchschnitt 10,2 ng/ml) den höchsten PSA-Wert. 

Bei Gegenüberstellung der Mediane der PSA-Werte bei diagnostiziertem PC zeigte 

sich kein wesentlicher Unterschied in der PSA-Werthöhe zwischen den jeweiligen 

Vorsorgegruppen („sporadisch“ – „familiär“: 8,6 vs. 7,6 ng/ml; „sporadisch“ – 

„hereditär“: 8,6 vs. 10,5 ng/ml; „sporadisch“ – „positive Familienanamnese“: 8,6 vs. 

PC*** 

100% 
97,2% 

 55,6% 

DRU* + PSA** PSA** DRU* 
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8,2 ng/ml; „familiär“ – „hereditär“: 7,6 vs. 10,5 ng/ml). Tab. 15 gibt einen Überblick 

über den PSA-Wert bei Diagnose des Prostatakarzinoms im Median, im 

Durchschnitt, Minimum und Maximum in ng/ml in den einzelnen Vorsorgegruppen. 

 

Tab. 15: PSA-Wert bei Diagnose des PC in den jeweiligen Vorsorgegruppen im 
Median, im Durchschnitt, Minimum und Maximum in ng/ml 

 
Status PSA* Median PSA* Durchschnitt PSA* Min PSA* Max 

nicht betroffen - - - - 

sporadisch 8,6 8,7 4 21,2 

positive Familienanamnese 8,2 12,4 4,3 68,3 

   - familiär 7,6 13,7 4,3 68,3 

   - hereditär 10,5 10,2 6,3 14,6 

Summe 8,4 11,0 4 68,3 

* Prostataspezifisches Antigen 

 

3.3.5.1 Zusammenhang „suspekter“ PSA-Werte nach der  gängigen PSA-

Normgerenze und Prostatakarzinom 

 

Aus den insgesamt 963 PSA-Werten dieser Studie konnten anhand der Beurteilung 

nach Cooner et al. [29] (siehe Material und Methodik 2.3.2.1) 107 „suspekte“ PSA-

Werte detektiert werden. Aus diesen 107 „suspekten“ PSA-Werten ergaben sich bei 

57 Biopsieentnahmen mit anschließender histopathologischer Untersuchung 35 

histologisch gesicherte Prostatakarzinome. [Tab. 16] 
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Tab. 16:  Anzahl (n) PSA-Wert-Bestimmungen, Anzahl (m) „suspekte“ PSA-Werte, 
davon abhängige absolute (o) und relative (%) Häufigkeit der 
diagnostizierten PCs 

 
 n m „suspekter“ PSA*-Wert o(%) PC** 

nicht betroffen 277 13 0 

sporadisch 363 32 13 (40,6%) 

positive Familienanamnese 323 62 22 (35,5%) 

   - familiär 256 41 14 (34,2%) 

   - hereditär 67 21 8 (38,1%) 

Summe 963 107 35 (32,7%) 

*   Prostataspezifisches Antigen 
** Prostatakarzinom 
 

3.3.5.2 Zusammenhang „suspekter“ PSA-Werte nach den  altersspezifischen 

PSA-Grenzwerten und Prostatakarzinom 

 

Bei Beurteilung der insgesamt 963 PSA-Wer-Bestimmungen mit Hilfe des 

altersspezifischen PSA-Referenzbereiches nach Oesterling et al. [78] (siehe Material 

und Methodik 2.3.2.1), ergaben sich 107 für PC „suspekte“ PSA-Werte. Bei den 

anschließenden 52 Biopsieentnahmen und histopathologischen Untersuchungen, 

wurden 32 histologisch gesicherte PC ermittelt. Trotz des altersabhängig 

zunehmenden PSA-Referenzbereiches nach Oesterling et al. [2] erhöhte sich mit 

zunehmendem Alter kontinuierlich die relative Häufigkeit von 0,0% in der 

Altersgruppe „< 49 Jahre“ auf 41,7% in der Altersgruppe „> 70 Jahre“ ein 

Prostatakarzinom im Rahmen der Prostatakarzinomvorsorgeuntersuchung neu zu 

diagnostizieren. [siehe Tab. 17] Durch den altersspezifischen PSA-Grenzwert wurden 

insgesamt drei PC weniger als mit der gängigen Normgrenze nach Cooner et al. [1] 

detektiert. [siehe Tab. 16 und Tab. 17] 
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Tab. 17:   Anzahl (n) Probanden in den jeweiligen Altersgruppen, Anzahl (n) mit 
„suspekten“ PSA-Werten nach dem altersspezifischem PSA-Grenzwert  in 
ng/ml nach Oesterling et al. [78] sowie absolute (n) und relative (%) 
Häufigkeit detektierter PCs dieser „suspekten“ PSA-Werte und Anzahl (n) 
der nicht erkannten PCs mit Hilfe des altersspezifischen PSA-Grenzwertes 

 
Alter in Jahren Anzahl (n) 

Probanden 

Anzahl (n) „suspekter“ 

PSA*-Wert nach 

Oesterling et al. [78] 

Anzahl n (%) 

detektierter PC** 

bei „suspektem“ 

PSA*-Wert        

nach Oesterling et 

al. [78] 

Anzahl 

(n) nicht 

erkannte 

PC  

< 49 Jahre 192 9  0 (0%) 0 

50 - 59 Jahre 352 30  5 (16,7%) 0 

60 - 69 Jahre 359 56  19 (33,9%) 2 

> 70  Jahre 60 12  8 (66,7%) 1 

Summe 963 107 32 (29,9%) 3 

*   Prostataspezifisches Antigen 
** Prostatakarzinom 
 

3.4 Analyse des Alters der Probanden bei Vorsorge 

 

3.4.1 Alter der Probanden bei Vorsorge 

 

Das Alter der 1140 Probanden lag zum Zeitpunkt der Prostatakarzinom-

vorsorgeuntersuchung im Durchschnitt bei 57,7 Jahren (Median 58,2 Jahre, Min 39,8 

Jahre, Max 75,5 Jahre). Die Gruppen mit dem Status „sporadisch“ und „positive 

Familienanamnese“ zeigten mit 60,1 Jahren und 60,3 Jahren keinen Unterschied im 

Durchschnitt des Alters bei Vorsorge. Zwischen diesen beiden Vorsorgegruppen mit 

dem Status „sporadisch“ und „positive Familienanamnese“ (60,1 Jahre) und der 

Gruppe mit dem Status „nicht betroffen“ (53,0 Jahre) bestand ein deutlicher 

Unterschied im Durchschnitt des Alters der Probanden bei PC-

Vorsorgeuntersuchung. Tab. 18 zeigt den Durchschnitt, Median, Min, Max und 

Range des Alters in den einzelnen Risikoprofilgruppen. 
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Tab. 18: Durchschnitt, Median, Min und Max des Alters (in Jahren) der verschieden 
Probandengruppen bei PC-Vorsorge 

 
 Durchschnitt Median Min Max 

 nicht betroffen 53,0 52,0 39,9 75,5 

 sporadisch 60,1 61,3 40,3 75,3 

 positive Familienanamnese 60,3 61,3 39,8 75,3 

 - familiär 59,9 60,7 39,8 75,0 

 - hereditär 61,5 63,4 39,9 75,3 

 Summe 57,7 58,2 39,8 75,5 

 

Um einen möglichen Zusammenhang zwischen bestimmten Altersgruppen und dem 

Auftreten eines Prostatakarzinoms zu erkennen, wurden die drei Haupt- und zwei 

Untergruppen in einem weiteren Schritt in vier Altersgruppen (< 49 Jahre, 50 - 59 

Jahre, 60 - 69 Jahre und > 70 Jahre) unterteilt. In der Altersgruppe „> 70 Jahre“ 

konnten mit 79 Probanden, verglichen mit der Anzahl der Probanden in den anderen 

Altersgruppen, die geringste Anzahl an Teilnehmern für unsere 

Prostatakarzinomvorsorgestudie rekrutiert werden. In Tab. 19 wird die Anzahl n der 

Probanden der Vorsorgegruppen, unterteilt anhand ihres familiären Status, in den 

einzelnen Altersgruppen wiedergegeben. 

 

Tab. 19: Anzahl n der Probanden in den einzelnen Vorsorgegruppen und 
Unterteilung dieser in die jeweiligen Altersgruppen (< 49 Jahre, 50 - 59 
Jahre, 60 - 69 Jahre und > 70 Jahre) 

 
 n < 49 Jahre 50 - 59 Jahre 60 - 69 Jahre > 70 Jahre 

nicht betroffen 397 154 180 47 16 

sporadisch 385 49 120 188 28 

positive 

Familienanamnese 358 47 107 169 35 

   - familiär 284 37 94 130 23 

   - hereditär 74 10 13 39 12 

Summe 1140 250 407 404 79 
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3.4.2 PSA-Werte in den Altersgruppen 

 

Die Altersgruppen „< 49 Jahre“ vs. „50 - 59 Jahre“, „< 49 Jahre“ vs. „60 - 69 Jahre“, 

„< 49 Jahre“ vs. „> 70 Jahre“, „50 - 59 Jahre“ vs. „60 - 69 Jahre“ und „50 - 59 Jahre“ 

vs. „> 70 Jahre“ unterschieden sich in ihrer Tendenz sowohl im Median als auch im 

Durchschnitt der PSA-Werte. Die Gegenüberstellung der Mediane der PSA-Werte in 

der Altersgruppe  „60 - 69 Jahre“ mit 1,7 ng/ml und „> 70 Jahre“ mit 2,1 ng/ml ergab 

keinen entscheidenden Unterschied. In der Altersgruppe „> 70 Jahre“ wurden mit im 

Median 2,1 ng/ml und im Durchschnitt 4,0 ng/ml die höchsten PSA-Werte bei der 

Vorsorgeuntersuchung ermittelt. Mit im Median 0,8 ng/ml und im Durchschnitt 0,9 

ng/ml wurden die niedrigsten PSA-Werte in der Altersgruppe „< 49 Jahre“ bestimmt. 

Abb. 4 stellt die Verteilung der PSA-Wert-Höhen in den vier Altersgruppen dar.  
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 Abb. 4: Verteilung der PSA-Wert Höhen in den vier Altersgruppen (in der 
Altersgruppe „50 - 59 Jahre“ wurde auf Gründen der Übersichtlichkeit des 
Boxplots auf den Extremwert PSA = 68,3 ng/ml einmalig verzichtet) 

  

Altersgruppen 
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3.4.3 Auffällige Vorsorgeuntersuchungen und durchge führte Biopsien in den 

vier Altersgruppen 

 

In der vorliegenden Studie kam es mit zunehmendem Alter der Probanden bei 

Prostatakarzinomvorsorge zu einer Zunahme der relativen Häufigkeit der „suspekten“ 

Vorsorgeuntersuchungen (siehe Definition Material und Methodik 2.3.2.1, 2.3.2.2 und 

2.3.2.4). So stieg die relative Häufigkeit von der Altersgruppe „< 49 Jahre“ mit 1,2% 

an „suspekte“ Vorsorgeuntersuchungen auf 22,8% in der Altersgruppe „> 70 Jahre“ 

an. Dieser Anstieg wurde auch innerhalb der drei Hauptgruppen und den zwei 

Untergruppen der jeweiligen Altersgruppen beobachtet. Ebenso stieg mit 

zunehmendem Alter in den einzelnen Vorsorgegruppen die relative Häufigkeit der im 

Rahmen der Vorsorge diagnostizierten Prostatakarzinome an. In der Altersgruppe „< 

49 Jahre“ wurden bei insgesamt 3 „suspekten“ Vorsorgeuntersuchungen in den drei 

Haupt- und zwei Untergruppen nur eine Prostatabiopsie in der Untergruppe mit dem 

Status „familiär“ entnommen. Diese eine Biopsie wies in der anschließenden 

histopathologischen Untersuchung ein für PC unauffälliges Ergebnis auf. Die 

Probanden in der Altersgruppe „50 - 59 Jahre“ hatten in 7,6% (31) der Fälle eine für 

PC „suspekte“ Vorsorgeuntersuchung. Von diesen 31 wurde bei 13 direkt eine 

Biopsie zur anschließenden pathologischen Auswertung entnommen. Dabei wurde 

bei 38,5% (5) ein PC detektiert. In der Altersgruppe „60 - 69 Jahre“ kam es zu einer 

weiteren Zunahme der „suspekten“ Vorsorgeuntersuchungen mit 17,1% (61). Ebenso 

wurde mit 48 (69,6%) eine höhere absolute und relative Häufigkeit an 

Prostatabiopsien direkt entnommen. Bei der nachfolgenden histopathologischen 

Auswertung der Biopsien zeigten sich bei 22 (45,8%) Probanden ein 

histopathologisch gesichertes PC. Die Gruppe der „> 70 jährigen“ Probanden zeigte 

bei 22,8% (18) ein für PC „suspektes“ Vorsorgeergebnis. In dieser Altersgruppe 

wurde bei 61,1% (11) direkt eine Prostatabiopsie entnommen. Dabei wurde in 81,8% 

(9) der Fälle ein PC detektiert. 

 

3.4.4 Altersverteilung der an PC erkrankten Proband en bei Diagnose 

 

Das Alter der 36 Probanden, bei denen im Rahmen der vorliegenden Vorsorgestudie, 

ein histologisch gesichertes PC diagnostiziert worden war, lag im Median bei 67,5 

Jahren (Durchschnitt 66,3 Jahre). Bei Diagnose eines Prostatakarzinoms bestand im 
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Alter der 36 Probanden in den einzelnen Haupt- und Untergruppen, kein 

Unterschied. Der Median und der Durchschnitt des Diagnosealters in Jahren der 

Probanden mit gesichertem Prostatakarzinom, in den jeweiligen Risikoprofilgruppen, 

wird in Tab. 21 angegeben. 

 

Tab. 21: Relative (%) und absolute (n) Häufigkeit der diagnostizierten Prostata-
karzinome, in den drei Haupt- und zwei Untergruppen sowie Alter in Jahren 
der erkrankten Probanden bei Diagnose eines PCs im Median und 
Durchschnitt  

 

 n % (n) PC*  

Durchschnitt Alter 

bei Diagnose 

Median Alter 

bei Diagnose 

nicht betroffen 397 0 0 0 

sporadisch 385 3,6% (14) 66,1 65,5 

positive Familienanamnese 358 6,2% (22) 66,5 68,1 

   - familiär 284 4,9% (14) 67,3 68,7 

   - hereditär 74 10,8% (8) 65,0 66,4 

Summe 1140 3,2% (36) 66,3 67,5 

* Prostatakarzinom 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 54

4 Diskussion 

 

Eine für PC positive Familienanamnese stellt, wie in diversen Studien gezeigt [10, 21, 

40-42, 53, 54, 69, 102], einer der stärksten Risikofaktoren, selbst an einem PC zu 

erkranken, dar. So haben Männer mit positiver Familienanamnese ein 2 bis 10fach 

erhöhtes PC-Erkrankungsrisiko, verglichen mit Männern ohne familiäre Disposition 

[21]. Das Risiko an einem PC zu erkranken steigt mit der Anzahl der betroffenen 

Familienangehörigen, dem Verwandtschaftsgrad und dem Erkrankungsalter der 

erkrankten Angehörigen [10, 21, 40, 69, 97, 100, 102]. Aus diesen Gründen 

empfahlen die Deutsche Gesellschaft für Urologie (DGU) [33], die American 

Urological Assiciation (AUA) [4, 7], die Urological Society of Austrailia and New 

Zealand (USANZ) und die Arbeitsgemeinschaft Urologische Onkologie der 

Deutschen Krebsgesellschaft (DKG) [36] in ihren Stellungsnahmen vom März 2009 

erneut entsprechende Vorsorgeuntersuchungen in Risikofamilien. Anhand der 

vorliegenden Querschnittsstudie sollte im Rahmen einer urologischen 

Vorsorgeuntersuchung das Prostatakarzinomerkrankungsrisiko für anamnestisch 

nicht an Prostatakarzinom (PC) erkrankten Probanden bei vorhandener oder 

fehlender familiärer Disposition an einem nationalen Kollektiv erstmals geprüft 

werden. 

 

An der vorliegenden Studie nahmen insgesamt 1140 Probanden teil (Brüder und 

Kontrollpersonen). Die Teilnehmerzahl in unserem Vorsorgeprogramm war 

verglichen mit anderen Studien mit ähnlicher Fragestellung und ähnlich 

selektionierten Probandenkollektiven höher. So lag die Teilnehmeranzahl etwa in der 

2006 von Paiss et al. [81] publizierten Studie bei 513 oder in der Studie von Valeri et 

al. von 2002 [111] bei 442.  

Die Kontaktaufnahme zu den untersuchten Probanden erfolgte „indirekt“ über den 

sog. „Indexpatienten“, welcher zur Aufnahme der Familie in die nationale Datenbank 

führte. Ein ähnliches Vorgehen kann auch bei anderen Studien beobachtet werden. 

So wurde etwa in der Studie von Cormier et al. [30] der sog. „Indexfall“ über die 

geplante Vorsorgestudie informiert und gebeten, die beigelegten 

Vorsorgeaufforderungsschreiben an lebende Brüder und Söhne im Alter von 40 bis 

70 Jahren weiterzuleiten. In dieser Studie nahmen jedoch lediglich 138 der 837 

kontaktierten Probanden teil. Diese niedrige Teilnehmerzahl könnte einerseits daran 
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liegen, dass der kontaktierte „Indexfall“ die Unterlagen über die geplante 

Vorsorgestudie nicht an die Verwandten ersten Grades weitergegeben hatte und 

andererseits, dass der potenzielle Proband durch ein Schreiben aufgefordert wurde, 

selbst Kontakt zum Vorsorgezentrum aufzunehmen. In der Studie von Valeri et al. 

[111] erfolgte die Kontaktaufnahme zu den Angehörigen ersten Grades ebenfalls 

„indirekt“ über einen „PC-Indexpatienten“. Dieser Indexpatient wurde über die 

geplante Vorsorgestudie informiert und um Rücksendung der Kontaktdaten aller 

lebender Verwandter ersten Grades im Alter von 40 bis 70 Jahren gebeten. Nach 

Auswertung der Fragebögen der 435 antwortenden „PC-Indexpatienten“ ergaben 

sich 747 potentielle Probanden für diese Studie. Diese Probanden wurden in einem 

nächsten Schritt direkt zu einer PC-Vorsorgeuntersuchung aufgefordert. Schließlich 

beteiligten sich 442 (49%) der Probanden an der Studie von Valeri et al. [111].   

Um eine ähnlich hohe Teilnahmerate zu erreichen, wählten wir in der vorliegenden 

Studie ein ähnliches Vorgehen wie Valeri et al. [111]. So wurde der Kontakt zu den 

Probanden ebenfalls über den „Indexpatienten“ hergestellt. Diese „Indexpatienten“ 

wurden postalisch um eine Zusendung der Kontaktdaten und eine schriftliche 

Erlaubnis zur Kontaktaufnahme zu allen lebenden Brüdern zwischen 40 und 75 

Jahren gebeten. Um die potenziellen Probanden über die geplante Studie zu 

informieren, wurde dem Adresserhebungsbogen eine Probandeninformation 

beigelegt. Diese informierte den „Indexpatienten“ über das, in diversen 

skandinavischen und US-amerikanischen Studien gezeigte, erhöhte PC-

Erkrankungsrisiko, abhängig von der Anzahl erkrankter Verwandter [10, 21, 40-42, 

53, 54, 69, 102], und die geplante Studie. In einem nächsten Schritt wurden die 

Probanden direkt kontaktiert. Bei dieser Kontaktaufnahme wurden die Probanden zu 

einer PC-Vorsorgeuntersuchung bei einem heimatnahen Urologen ihrer Wahl 

aufgefordert bzw. um eine Übermittlung der Vorsorgeergebnisse gebeten, wenn die 

letzte Vorsorgeuntersuchung weniger als sechs Monate zurücklag. Hierzu wurde den 

Probanden der Vorsorgebogen, auf den der untersuchende Urologe die Ergebnisse 

der Untersuchung eintragen sollte sowie ein frankierter Rückumschlag zugesandt. 

 

Die 1140, durch Rücksendung der ausgefüllten Vorsorgebögen, an der vorliegenden 

Studie teilnehmenden Probanden wurden anhand des familiären Status der 

„Indexpatienten“ in die Hauptgruppen „sporadisch“ und „positive Familienanamnese“ 

unterteilt. Diese Einteilung wurde auch von Valeri et al. [111] in ihrer Studie von 2002 
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verwendet. Zusätzlich wurde in der vorliegenden Studie die Hauptgruppe mit dem 

Status „positive Familienanamnese“ weiter nach Cussenot et al. [32] in eine 

Untergruppe mit dem Status „familiär“ sowie nach den Kriterien von Carter et al. [21] 

in eine Untergruppe mit dem Status „hereditär“ unterteilt. Durch diese weitere 

Unterteilung sollte die prognostische Aussagekraft der Anzahl der erstgradigen an 

PC erkrankten Angehörigen in einer Familie (positive Familienanamnese) als 

besonderer Risikofaktor evaluiert werden. Wie bereits ausgeführt, ist eine positive 

Familienanamnese für Prostatakarzinom einer der stärksten Risikofaktoren selbst an 

einem Prostatakarzinom zu erkranken [10, 21, 40-42, 53, 54, 69, 102].  

Neben diesen zwei Haupt- und zwei Untergruppen wurde wie etwa in der Studie von 

Mäkinen et al. [64] eine dritte Hauptgruppe als Kontrollgruppe rekrutiert. Probanden 

dieser Gruppe hatten keine für PC positive Familienanamnese. Dieser Kontrollgruppe 

bzw. Hauptgruppe wurde in dieser Querschnittsstudie der familiäre Status „nicht 

betroffen“ zugeteilt. Die drei untersuchten Hauptgruppen waren mit 397 Probanden in 

der Gruppe mit dem Status „nicht betroffen“, 385 Probanden in der Hauptgruppe mit 

dem Status „sporadisch“ und 358 Probanden in der Gruppe „positive 

Familienanamnese“ ähnlich groß. Somit hatten die untersuchten Gruppen eine 

homogene Gruppengröße und eine gute Vergleichbarkeit zwischen den einzelnen 

Vorsorgegruppen war gewährleistet. Die beiden Untergruppen hingegen 

unterschieden sich in ihrer Gruppengröße mit 74 Probanden mit dem Status 

„hereditär“ und 284 Probanden mit dem Status „familiär“.  

 

Im Gegensatz zu anderen  Vorsorgestudien wie etwa die von Brawer et al. [15], 

Valeri et al. [111], Mäkinen et al. [64] oder Nam et al. [72] wurden die PC-

Vorsorgeuntersuchungen der Probanden nicht zentralisiert, sondern durch einen 

heimatnahen Urologen nach Wahl der teilnehmenden Probanden durchführt. Somit 

hatten wir nur bedingt, durch Aushändigung des Vorsorgebogens als Wegweiser, 

Einfluss auf die Parameter, die bei Vorsorge bestimmt wurden.  

In der vorliegenden Studie wurde die relative und absolute Häufigkeit der erhobenen 

Vorsorgeparameter (DRU und/oder PSA-Wert) sowie wie viele von diesen 

Parametern einen für PC „suspekten“ Befund aufwiesen analysiert. So wurden bei 

den insgesamt 1140 Probanden 84,5% PSA-Wert-Bestimmungen, 77,5% DRUs und 

bei 61,9% der Probanden beide Parameter zusammen bestimmt. Bei Analyse der 

absoluten und relativen Häufigkeiten der bei Vorsorge bestimmten Parameter zeigte 
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sich, dass in der Hauptgruppe mit dem familiären Status „nicht betroffen“ 51,1% 

alleinige PSA-Wert-Bestimmungen, 30,2% alleinige DRUs und 18,7% 

Kombinationsbestimmungen von PSA-Wert zusammen mit DRU durchgeführt 

wurden. Entgegen der prozentualen Verteilung der bei Vorsorge bestimmten 

Parameter in der Gruppe mit dem Status „nicht betroffen“ wurden in den anderen 

Vorsorgegruppen vor allem beide Parameter zusammen bestimmt. In der 

Hauptgruppe mit dem Status „sporadisch“ wurden nur 7,3% alleinige PSA-Wert 

Bestimmungen, 5,7% alleinige DRUs, jedoch 87,0% Kombinationsbestimmungen 

(PSA-Wert und DRU) durchgeführt. Ähnliches konnte auch in der Hauptgruppe mit 

dem familiären Status „positive Familienanamnese“ mit 7,2% alleinigen PSA-Wert 

Bestimmungen, 9,8% alleinigen DRUs sowie 83,0% Bestimmungen beider 

Parameter (PSA und DRU), beobachtet werden. So konnte die Studie zeigen, dass in 

der Gruppe mit dem Status „nicht betroffen“, obwohl Teil der kostenlosen 

Krebsfrüherkennungsuntersuchung in Deutschland [58], weniger DRUs der Prostata 

verglichen mit den anderen Vorsorgegruppen durchgeführt wurden. Diese 

unterschiedliche Verteilung der bei Vorsorge erhobenen Parameter zwischen den 

Probanden mit dem Status „nicht betroffen“ und den Probanden der übrigen Gruppen 

könnte mehrere Gründe haben. So könnten Probanden mit familiärer Disposition 

besser über die Möglichkeiten in der PC-Diagnostik informiert gewesen sein bzw. 

besser von ihren niedergelassenen Urologen über die Möglichkeiten aufgrund des 

erhöhten Erkrankungsrisikos aufgeklärt worden sein und daher vermehrt eine 

ganzheitliche (PSA-Wert und DRU) Vorsorgeuntersuchung in Anspruch genommen 

haben. Entgegen dieser These zeigten Paiss et al. in ihrer Studie [82] von 2005 mit 

476 Probanden mit einem und 312 Probanden mit mindestens zwei an PC 

erkrankten Angehörigen, dass die Akzeptanz der Vorsorge auch bei familiärer 

Prädisposition lediglich durch individuelle Eigenschaften und die persönliche 

Einstellung der Einzelperson und nicht durch familiäre Faktoren beeinflusst wird. 

Inwieweit das Risikobewusstsein für das Prostatakarzinom durch die familiäre 

Prädisposition modifiziert wird, wurde durch diese Studie von Paiss et al. nicht 

beantwortet [82]. Unterstützt wird die Studie von Paiss et al. [82] durch die Arbeiten 

von Miller et al. [68] und Steele et al. [101]. So zeigten diese, dass Verwandte ersten 

Grades von Männern mit PC der festen Überzeugung waren, eine Erkrankung 

aufgrund der familiären Prädisposition sei unabwendbar. Daraus resultierte die 

Annahme dieser Angehörigen, dass eine präventive Maßnahme, im Speziellen eine 
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regelmäßige Vorsorgeuntersuchung, keinen Nutzen für sie haben würde. Daher 

nehmen diese auch keine präventiven Maßnahmen in Anspruch.  

In der vorliegenden Arbeit könnte der PSA-Wert bei Vorsorge in der Gruppe mit dem 

Status „nicht betroffen“ am häufigsten alleine bestimmt worden sein, da die deutsche 

Bevölkerung aufgrund aktueller Medienberichte über den PSA-Wert am besten über 

die Möglichkeit einer PC-Vorsorge durch einen Bluttest informiert war. Cormier et al. 

zeigten in ihrer 2003 [31] durchgeführten Studie über den Wissenstand zum PC-

Screening, dass 96% der befragten Probanden die PSA-Wert Bestimmung als 

geeigneten Parameter für die PC-Diagnostik angaben. Darüber hinaus könnte eine 

Vielzahl der Probanden in der vorliegenden Studie diesen Test als alleinige PC-

Vorsorge auch gefordert haben, um eine oft als unangenehm empfundene DRU zu 

vermeiden. Ähnliche Beobachtungen zeigt die Studie von Romero et al. [89], in der 

Gründe für eine Nichtinanspruchnahme einer DRU im Rahmen einer PC-Vorsorge 

evaluiert wurden. So verweigerten 53,1% der Probanden eine Tastuntersuchung der 

Prostata wegen des Schamgefühls und 34,4% wegen eines möglichen Unwohlseins 

bei der Tastuntersuchung. 

 

Die PSA-Werte der insgesamt 963 Bestimmungen dieser Studie lagen im Median bei 

1,1 ng/ml (Durchschnitt 2,1 ng/ml). Damit lagen die PSA-Werte unserer Studie im 

Median in einem ähnlichen Bereich derer von Luboldt et al. [62], die einen Wert 1,4 

ng/ml im Median aufwiesen. Jedoch lassen sich die beiden Studien nur bedingt 

miteinander verglichen. Mögliche Gründe für einen etwas niedrigeren medianen 

PSA-Wert unserer Studie lassen sich durch das Design der Studien, die höhere PC-

Detektionsrate der Studie von Luboldt et al.[62], das unterschiedlich selektionierte 

Probandenkollektiv und auch das höhere mediane Alter der Probanden in der Arbeit 

von Luboldt et al. [62] erklären. So wurden die PSA-Werte unserer Studie nicht 

einheitlich im gleichen Labor wie bei Luboldt et al. [62] untersucht und folglich nicht 

alle mit dem gleichen Test-Kit bestimmt, sondern aufgrund der deutschlandweiten 

Probandenrekrutierung in verschiedenen Laboren mit unterschiedlichen PSA-Test-

Kits bestimmt. In der vorliegenden Studie wurde in der Untergruppe mit dem Status 

„hereditär“ mit PSA-Werten von 2,6 ng/ml im Median (Mittelwert 3,7 ng/ml) der 

höchste mediane Wert bei Vorsorge im Vergleich zu den anderen Vorsorgegruppen 

ermittelt. In der weiteren Auswertung sollte nun die These geprüft werden, ob ein 

Zusammenhang zwischen PSA-Wert-Höhe und dem familiären PC Erkrankungsrisiko 
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besteht. Im Gegensatz dazu zeigten Kiemeney et al. [56] in ihrer Studie über 

Vorsorgeuntersuchungen bei hereditären (nach den Kriterien von Carter et al. [21]) 

Prostatakarzinom-Familien in den Niederlanden, dass der PSA-Wert der 132 

anamnestisch nicht an PC erkrankten untersuchten Männer im Alter von 50 bis 75 

Jahren mit „hereditären“ Familienstatus im Median bei 1,3 ng/ml (Range 0,1 – 11.4 

ng/ml) lag. In der Hauptgruppe mit dem Status „positive Familienanamnese“ wurden 

PSA-Werte im Median von 1,4 ng/ml (Mittelwert 2,9 ng/ml) sowie in der Hauptgruppe 

mit dem Status „sporadisch“ PSA-Werte im Median von 1,3 ng/ml (Mittelwert 2,0 

ng/ml) ermittelt. Zu einem ähnlichen Ergebnis wie in der vorliegenden Studie kamen 

auch Paiss et al. [80] in ihrer Studie von 2002. So lag der PSA-Wert in der Gruppe 

mit „positiver Familienanamnese“ im Mittelwert bei 2,4 ng/ml und in der 

„sporadischen“ Gruppe im Mittelwert bei 1,9 ng/ml [80]. In der vorliegenden Studie 

wurden in der Hauptgruppe „nicht betroffen“ mit 0,8 ng/ml im Median die niedrigsten 

PSA-Werte bei den PC-Vorsorgeuntersuchungen festgestellt. Anhand dieser 

Ergebnisse konnte die These unterstützt werden, dass es mit steigendem familiären 

PC-Erkrankungsrisiko – unabhängig vom „Outcome“ (PC oder nicht erkrankt) – zu 

einem Anstieg der PSA-Werte im Median über die einzelnen Vorsorgegruppen 

hinweg kommt. 

In der weiteren Auswertung wurden nun die bei Vorsorge bestimmten PSA-Werte auf 

der einen Seite nach der gängigen Normgrenze von 4,0 ng/ml gemäß der Studie von 

Cooner et al. [29] und auf der anderen Seite anhand der altersspezifischen PSA-

Grenzwerte nach Österling et al. [78] beurteilt. Bei der Beurteilung der PSA-Werte 

zeigte sich, dass 88,9% der Probanden einen „unauffälligen“ PSA-Wert < 4,0 ng/ml 

hatten, 8,5% der Probanden Werte zwischen ≥ 4,0 ng/ml und < 10,0 ng/ml  

aufwiesen und damit für PC „verdächtige“ PSA-Werte hatten sowie 2,6% der 

Probanden PSA-Werte ≥ 10,0 ng/ml zeigten, die als „hochverdächtig“ für PC definiert 

waren. Diese Verteilung der PSA-Werte wird auch in der Studie von Catalona et al. 

[24] unterstrichen. Catalona et al. verwendeten die gleiche Einteilung in ≤ 4,0 ng/ml, 

4,0 – 10,0 ng/ml und ≥ 10,0 ng/ml und es findet sich bei der Analyse von 6630 

Vorsorgeuntersuchungen eine ähnliche Aufteilung in die drei Bereiche wie in der 

vorliegenden Studie. Von den 6630 im Rahmen der Studie von Catalona et al. 

untersuchten Probanden zeigten 85,2% einen für PC „unauffälligen“ PSA-Wert (< 4,0 

ng/ml), 12,2% einen „verdächtigen“ PSA-Wert (4,0 ng/ml bis < 10,0 ng/ml) und 2,6% 

einen „hochverdächtigen“ Wert (PSA ≥ 10,0 ng/ml) [24]. Auch Luboldt et al. konnten 
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in ihrer Studie, in der die PSA-Werte anhand der gleichen Kriterien beurteilt wurden 

wie in der vorliegenden Studie, in 12,8% der durchgeführten 

Vorsorgeuntersuchungen „verdächtige“ PSA-Werte und in 4,4% „hochverdächtige“ 

PSA-Werten und damit eine ähnlich hohe relative und absolute Häufigkeit an für PC 

„suspekten“ PSA-Werte ermitteln [62]. In der Studie von Luboldt et al. wurden die 

PSA-Werte, um Abweichungen der PSA-Werte auszuschließen, alle einheitlich im 

selben Labor mit dem gleichen Test-Kit (Tandem R-assay – Hybritech Inc.) bestimmt 

[62]. In der vorliegenden Studie konnte die höchste relative Häufigkeit an für PC 

„verdächtigen“ (20,9%) und „hochverdächtigen“ (10,4%) PSA-Werten in der 

Untergruppe mit dem Status „hereditär“ ermittelt werden. Die geringste relative 

Häufigkeit hingegen konnte mit 4,0% und 0,7% in der Hauptgruppe mit dem Status 

„nicht betroffen“ ermittelt werden. Auch diese Ergebnisse stützen die Beobachtungen 

eines PSA-Wert-Anstieges abhängig vom familiären Risiko an PC zu erkranken. In 

der weiteren Auswertung der PSA-Werte dieser Studie, beurteilt nach der gängigen 

Normgrenze von < 4,0 ng/ml, wurden die für PC „verdächtigen“ und 

„hochverdächtigen“ PSA-Werte einheitlich als „suspekt“ definiert.  

Im Folgenden wurden die PSA-Werte anhand der altersspezifischen PSA-

Grenzwerte nach Österling et al. [78] analysiert. Dabei wurden insgesamt 107 für PC 

„suspekte“ PSA-Werte nach Österling et al. [78]  ermittelt. Diese 107 „suspekten“ 

PSA-Werte nach dem Grenzwert von Österling et al. [78] unterscheiden sich von den 

107 „suspekten“ PSA-Werten, die nach der Normgrenze nach Cooner et al. [29] 

eingeteilt wurden. (Zufälligerweise ergab das Ergebnis beider Auswertungen n = 107 

„suspekte“ PSA-Werte). Diese 107 (11,1%) „suspekten“ PSA-Werte nach dem 

altersspezifischen PSA-Grenzwert wurden in der vorliegenden Studie in die drei 

Haupt- und zwei Untergruppen eingeteilt. Die meisten für PC „suspekten“ PSA-Werte 

nach Österling et al. [78] konnten in der Untergruppe „hereditär“ ermittelt werden und 

dabei im speziellen in der Altersgruppe „60 - 69 Jahre“. Mögliche Ursachen für diese 

Verteilung sind einerseits eventuell erhöhte PSA-Werte bei erhöhtem familiären 

Risiko für PC [10], andererseits die höhere absolute und relative Häufigkeit an PC bei 

erhöhtem familiären Risiko [15, 36, 40] (damit einhergehende erhöhte PSA-Werte) 

sowie, dass das PC-Haupterkrankungsalter im Mittel bei 69 Jahren [11] liegt.  

 

In der vorliegenden Arbeit wurden bei 1140 untersuchten Probanden insgesamt 883 

(77,6%) digito-rektale Untersuchungen der Prostata durchgeführt. Bei diesen 883 



 61

DRUs wurde in 4,8% der Fälle ein für PC „suspekter“ Befund ermittelt. Zu einem 

ähnlichen Ergebnis kamen auch Luboldt et al. in ihrer Studie [62]. Bei 11.644 

untersuchten Probanden zeigte sich in 5,4% der Fälle eine „suspekte“ DRU. Gründe 

für diese niedrige relativen Häufigkeiten an „suspekten“ Tastuntersuchungen der 

Prostata liegen in der großen Subjektivität, Untersucherabhängigkeit sowie Erfahrung 

des Untersuchenden.  

 

In der vorliegenden Studie wurde eine PC-Vorsorgeuntersuchung als „suspekt“ 

interpretiert, wenn einer oder beide der untersuchten Vorsorgeparameter (PSA-Wert 

und/oder DRU) ein für PC „suspektes“ Ergebnis aufwiesen. In den drei Haupt- und 

zwei Untergruppen erfüllten insgesamt 121 Vorsorgeuntersuchungen (13 Probanden 

mit dem Status „nicht betroffen“, 42 mit dem familiären Status „sporadisch“ und 66 

mit dem Status „positive Familienanamnese“, davon 44 Probanden in der 

Untergruppe mit dem Status „familiär“ und 22 in der Untergruppe mit dem familiären 

Status „hereditär“) diese Kriterien und wurden als „suspekt“ eingestuft. Gleich 

beurteilten auch Nam et al. die Vorsorgeergebnisse in ihrer Studie von 2007 [72]. Ein 

PSA-Wert ≥ 4,0 ng/ml und/oder ein „suspekter“ DRU-Befund wurden als „suspektes“ 

Vorsorgeergebnis gewertet [72].  

In einem weiteren Schritt wurden nun die „suspekten“ Vorsorgeergebnisse der 

vorliegenden Arbeit nach Kombinationsmöglichkeiten („nicht bestimmt“, „unauffällig“ 

und „suspekt“) der einzelnen Parameter untersucht. Mit insgesamt 64 „suspekten“ 

Vorsorgen ergab sich dabei am häufigsten die Kombination einer „unauffälligen“ DRU 

und eines für PC „suspekten“ PSA-Wertes, gefolgt von einer für PC „suspekten“ DRU 

und eines für PC „suspekten“ PSA-Wertes mit insgesamt 28 Fällen. Auch in der 

Studie von Luboldt et al. [62] zeigten sich bei gleicher Beurteilung der 

Vorsorgeuntersuchungen wie in der vorliegenden Studie insgesamt 2337 „suspekte“ 

Vorsorgeuntersuchungen. Dabei ergab sich ebenfalls mit 1710 Fällen am häufigsten 

die Kombination einer für PC „unauffälligen“ DRU und eines für PC „suspekten“ PSA-

Wertes, gefolgt von der Kombination eines „suspekten“ PSA-Wertes und einer 

„suspekten“ DRU (298 Probanden).  

 

In der vorliegenden Studie wurde einerseits bei „suspekter” Vorsorgeuntersuchung 

nach den Kriterien unserer (DRU und/oder PSA-Wert „suspekt“) sowie andererseits 

auch bei „suspekter“ Beurteilung der Ergebnisse durch den untersuchenden 
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niedergelassenen Urologen, aufgrund anderer uns wegen des Studiendesigns nicht 

bekannter Gründe, eine Biopsie der Prostata durchgeführt. Von den insgesamt 121 

„suspekten“ Untersuchungen wurde bei 60,3% (73/121) der Probanden direkt im 

Anschluss an die Vorsorgeuntersuchung folgend, eine Prostatabiopsie entnommen. 

Die wenigsten Biopsien wurden in der Hauptgruppe mit dem Status „nicht betroffen“, 

mit nur einer Biopsie, durchgeführt. In den Gruppen „sporadisch“ und „familiär“ waren 

die relativen Häufigkeiten an durchgeführten Biopsien mit etwa 64% nahezu 

identisch. Dieses Ergebnis erlaubt den Rückschluss, dass Probanden mit dem Status 

„familiär“ trotz eines vermeintlich erhöhten Erkrankungsrisikos nicht häufiger biopsiert 

wurden als „sporadisch“ betroffene Probanden. Entgegen dieser Beobachtung 

wurden bei den Probanden in der Untergruppe mit dem Status „hereditär“, die wegen 

der familiären Prädisposition das höchste PC Erkrankungsrisiko aufweisen, mit 

77,3% die meisten Biopsien durchgeführt. 

Bei Analyse der Parameter die zur Indikation einer Prostatabiopsie herangezogen 

wurden, zeigte sich bei den 73 biopsierten Probanden, dass die Biopsie aufgrund 

eines alleinig „suspekten“ PSA-Wertes bei 41,1%, einer alleinig „suspekten“ DRU bei 

8,2%, der Kombination beider „suspekten“ Parameter bei 37,0% und bei 13,7% der 

Probanden, aufgrund eines möglichen „suspekten“ PSA-Verlaufs (wegen des 

gewählten Studiendesigns, jedoch nicht genau bekannt) durchgeführt wurde. Bei 

Auswertung der Biopsieraten abhängig von den absoluten Häufigkeiten an für PC 

„suspekten“ PSA-Werten und „suspekten“ DRUs der Prostata zeigte sich, dass bei 

insgesamt 107 „suspekten“ PSA-Werten nach der gängigen Normgrenze < 4,0 ng/ml 

57 Biopsien entnommen wurden. Bei insgesamt  42 „suspekten“ Tastuntersuchungen 

der Prostata wurde bei 33 Probanden eine Biopsie der Prostata durchgeführt. Somit 

ergibt sich eine Biopsierate von 53,3% bzw. 78,6%. Diese Ergebnisse stimmen grob 

mit den Ergebnissen einer Untersuchung von Herkommer et al. (2004) über die 

Indikation zur Prostatabiopsie niedergelassener Urologen in Deutschland überein 

[47]. Diese Studie zeigte, dass 99% der befragten niedergelassenen Urologen einen 

„suspekten“ DRU-Befund als Indikation zur Biopsie der Prostata sahen. Dagegen sei 

die Indikation zur Biopsie aufgrund eines „suspekten“ PSA-Wertes eher von 

Begleitfaktoren wie dem Alter des Patienten, der Größe der Prostata, mögliche 

irritative Faktoren (Infekt, Manipulationen usw.) sowie einer eventuellen 

Medikamenteneinnahme, abhängig [47]. Die Gründe, dass nur 60,3% der Probanden 

der vorliegenden Studie durch die niedergelassenen Urologen biopsiert wurden sind 
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mannigfaltig. So könnten einerseits die Angst der Probanden vor der schmerzhaften 

und unangenehmen Maßnahme, andererseits die Verdrängung des eigenen 

Erkrankungsrisikos [75, 104], die Angst vor einem möglichen positiven 

Untersuchungsergebnis [104] sowie das Fehlen urologisch-klinischer Beschwerden 

die Probanden von der Durchführung einer Prostatabiopsie abgehalten haben. Nach 

einer Publikation von Seitz aus dem Jahr 2008, stellt sowohl eine „suspekte“ DRU 

der Prostata, als auch ein PSA-Wert ≥ 4,0 ng/ml (Hybritech-Assay) eine absolute 

Indikation zur Biopsie der Prostata dar. Des Weiteren stellen ein PSA-Wert < 4,0 

ng/ml bei positiver Familienanamnese für PC und einer PSA-Velocity > 0,75 

ng/ml/Jahr oder  ein fPSA < 25% sowie ein „suspekter“ TRUS-Befund eine relative 

Indikation zu Biopsie dar [94].  

Neben den aufgeführten Faktoren ist sicherlich eines der Hauptprobleme der PSA-

Wert Interpretation, dass in der Literatur kein einheitlicher PSA-Grenzwert existiert. 

So beurteilen einige niedergelassene Urologen und Fachkliniken den PSA-Wert 

mittels des vom Labor vorgegebenen Normbereiches, andere nutzen den 

altersspezifischen PSA-Grenzwert nach Österling et al. [78] und wieder andere 

nutzen einen modifizierten altersspezifischen PSA-Grenzwert, wie etwa in der „Tirol 

Studie“ angewandt [50]. Drummond et al. zeigten in ihrer Vergleichsstudie in die sie 

die PSA-Grenzwerte von 55 Laboren in Irland einbezogen, dass eine Streubreite von 

2,0 ng/ml bis 4,0 ng/ml bestehe [38].  

Aufgrund des gewählten Designs dieser Studie war der Einfluss unserer 

Forschungsgruppe auf die Vorgehensweise der einzelnen Urologen bei „suspekten“ 

PSA-Werten eingeschränkt. Labrie et al. [61], Catalona et al. [26] und Brawer et al. 

[15] zeigten in ihren Studien, dass eine PC-Vorsorgeuntersuchung mit PSA-Wert-

Bestimmung als zentrales Diagnosekriterium eine effektive Methode darstellt, um 

organbegrenzte PC zu detektieren.  

 

In der vorliegenden Studie wurden bei den insgesamt 1140 untersuchten Probanden 

durch die Vorsorgeuntersuchung und nachfolgende Biopsie 36 histopathologisch 

gesicherte Prostatakarzinome diagnostiziert. Damit lag die PC-Detektionsrate 

insgesamt bei 3,2%. 55,6% der detektierten Probanden zeigten bei der Vorsorge 

eine für PC „suspekte“ DRU der Prostata. 97,2% der diagnostizierten Probanden 

wiesen bei Untersuchung einen „suspekten“ PSA-Wert nach der gängigen 

Normgrenze nach Cooner et al. [29] auf. Brawer et al. [15] kamen in ihrer Studie von 
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1992 zu einem ähnlichen Ergebnis. Im Rahmen dieser Studie wurden bei 187 der 

insgesamt 1249 untersuchten Probanden ein „suspekter“ PSA-Wert nach der 

Normgrenze < 4,0 ng/ml ermittelt. Von diesen 187 Probanden erklärten sich 105 zu 

weiteren Untersuchungen (DRU und Biopsie) bereit. Dabei wurden 32 

Prostatakarzinome detektiert. Somit lag die PSA-abhängige PC-Detektionsrate der 

Studie bei 2,6%. Bei einer Analyse der DRU-Befunde der 32 detektierten 

Prostatakarzinome ergab sich bei 8 Männern ein Normalbefund, bei 4 eine 

Asymmetrie, bei 12 eine Induration und bei nur 8 Probanden ein für PC „suspekter“ 

Befund. Die Studie kommt zu dem Ergebnis, dass ohne eine PSA-Wert-Bestimmung 

75,0% der detektierten Prostatakarzinome bei alleiniger DRU und nachfolgender 

Biopsie nicht erkannt worden wären [15]. Diese Ergebnisse werden weiter durch die 

Studie von Luboldt et al. aus dem Jahr 2001 [62] unterstrichen. Im Rahmen dieser 

wurde bei 11.644 Männern im Alter von 45 bis 75 Jahren eine PC-

Vorsorgeuntersuchung durchgeführt, die unter anderem einen PSA-Test und eine 

DRU umfasste. Auch diese Studiengruppe definierte einen PSA-Wert ≥ 4,0 ng/ml als 

für PC „suspekt“. So wurde bei „suspektem“ PSA-Wert und/oder für PC „suspekter“ 

DRU die Indikation zu Prostatabiopsie gestellt. Insgesamt wurden in dieser Studie bei 

1115 durchgeführten Biopsien der Prostata 262 Karzinome diagnostiziert. Dies 

entspricht einer PC-Detektionsrate von 2,6%. Bei 54,6% der PC-Patienten wurde 

einzig wegen des „suspekten“ PSA-Wertes das PC detektiert. Dem gegenüber 

wurden nur 5,3% der detektierten Karzinome durch eine alleinige „suspekte“ DRU 

der Prostata diagnostiziert [62]. Auch die Studiengruppe um Catalona et al. [24] 

machte eine ähnliche Beobachtung. Catalona et al. [24] konnten in ihrer Studie mit 

6630 Probanden im Alter von über 50 Jahren, insgesamt 264 PCs detektieren. Über 

die PSA-Wert Bestimmung konnte eine signifikant höhere Anzahl der Probanden 

detektiert werden (81,8% Detektion; 216/264) als über die Tastuntersuchung der 

Prostata (55,3% Detektion; 146/264) (p<0,001). 44,7% (118) dieser detektierten PCs 

konnten nicht mittels DRU, sondern einzig mittels PSA-Wert-Bestimmung 

diagnostiziert werden. Hingegen fielen lediglich 18,2% (48) der 264 detektierten PCs 

über eine alleinige „suspekte“ DRU auf [24]. 

Die Ergebnisse dieser Studien und die Resultate unserer Studie unterstreichen den 

hohen Stellenwert der PSA-Wert-Bestimmung neben der im Rahmen der 

Krebsvorsorgeuntersuchung der gesetzlichen Krankenkassen empfohlenen [58] 

Tastuntersuchung der Prostata zur Detektion eines Prostatakarzinoms. 
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Bei Analyse der PC-Detektionsraten der einzelnen Haupt- und Untergruppen mit 

unterschiedlichem familiären Status („nicht betroffen“, „sporadisch“, „positive 

Familienanamnese“ sowie „familiär“ und „hereditär“) zeigten sich teilweise erhebliche 

Unterschiede. Die Gegenüberstellung der PC-Detektionsraten der einzelnen 

Vorsorgegruppen mit der Hauptgruppe „nicht betroffen“ ergab einen signifikanten 

Unterschied („sporadisch“ – „nicht betroffen“: 3,6% vs. 0,0%, p<0,01; „positive 

Familienanamnese“ –  „nicht betroffen“ : 6,2% vs. 0,0%, p<0,01; „familiär“ – „nicht 

betroffen“: 4,9% vs. 0,0%, p<0,01; „hereditär“ – „nicht betroffen“: 10,8% vs. 0,0%, 

p<0,01). Auch bei Gegenüberstellung der PC-Detektionsraten der Hauptgruppe mit 

dem Status „sporadisch“ und der Untergruppe mit dem familiären Status „hereditär“ 

zeigte sich mit einer Rate von 3,6% vs. 10,8% ein signifikanter Unterschied (p<0,05). 

Hingegen konnte kein Unterschied beim Vergleich der Detektionsraten der Gruppen 

mit dem Status „familiär“ und „hereditär“ gezeigt werden (4,9% vs. 10,8%, p=0,58). 

Dennoch ist eine deutliche Tendenz zu einer höheren Rate an Detektionen in der 

„hereditären“ Gruppe zu erkennen. Beim Vergleich der PC-Detektionsraten in den 

Vorsorgegruppen „sporadisch“ und „familiär“ (p=0,394) sowie „sporadisch“ und 

„positive Familienanamnese“ (p=0,104) ergab sich ebenfalls kein signifikanter 

Unterschied. Zu einem ähnlichen Ergebnis kommen auch Mäkinen et al. [64]. So lag 

die PC-Detektionsrate bei den Probanden mit „positiver Familienanamnese“ mit 3,0% 

tendenziell höher als bei der Gruppe ohne Familienanamnese mit 2,4%, jedoch 

konnte kein statistischer Unterschied gezeigt werden. Auch Valeri et al. [111] konnten 

in ihrer Studie von 2002 mit 442 untersuchten Männern, im Alter von 40 bis 70 

Jahren keinen signifikanten Unterschied in der PC-Detektionsrate zwischen einem 

„sporadisch“ (ein PC-Fall in der Familie) und „familiär“ (≥ 2 PC-Fälle in der Familie) 

betroffenen Probandenkollektiv zeigen (3,6% vs. 6,2%; p=0,47) [111]. 

Die PC-Detektionsrate in der Gruppe der Probanden mit dem familiären Status 

„sporadisch“ und „positive Familienanamnese“ zusammen, lag mit 4,8% leicht höher, 

als in anderen europäischen Screeninguntersuchungen, wie z.B. in der Studie von 

Matikainen et al. [66]. In dieser finnischen Vorsorgestudie lag die PC-Detektionsrate 

bei einem Kollektiv anamnestisch nicht betroffener erstgradiger Verwandter von „PC-

Indexpatienten“ bei 3,3%. Auch in anderen Studie wie der von Auvinen et al. [5], 

Mäkinen et al. [25] oder Brawer et al. [15]  lagen die Detektionsraten bei nur 2,6%, 

3,0% bzw. 2,6%. Gründe für diese unterschiedlichen Detektionsraten sind in der 
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Probandenselektion, dem Alter der Probanden, den unterschiedlichen bei Vorsorge 

erhobenen Parametern, der Indikation zur Biopsie und auch im unterschiedlichen 

Vorsorgeverhalten in der jeweiligen Bevölkerung zu suchen.  

In der hochselektionierten Untergruppe mit dem familiären Status „hereditär“ lag die 

PC-Detektionsrate bei 10,2%. In der von McWhorter et al. (1992) [67] durchgeführten 

Screeningstudie an erstgradigen Verwandten von an PC erkrankten Brüderpaaren 

ergab sich eine PC-Detektionsrate von 23,5%. Diese Vorsorgeuntersuchung 

umfasste eine DRU, einen TRUS, eine PSA-Wert-Bestimmung und bei allen 

Probanden eine Prostatabiopsie [67]. Diese deutlich höhere Detektionsrate 

verglichen mit der vorliegenden Studie kann durch das sehr umfangreiche und vor 

allem invasive Vorgehen von McWhorter et al. [67] erklärt werden. In einer 

prospektiven Studie mit 87 Teilnehmern konnten Canby-Hagino et al. [19] eine PC-

Detektionsrate von 25,3% (Alter bei PC im Median 60,9 Jahre) zeigen. 

Einschlusskriterien dieser Studie waren: positive Familienanamnese für PC 

(mindestens ein Verwandter ersten oder zweiten Grades mit PC), 

prostataspezifisches Antigen (PSA) ≤ 4,0 ng/ml, normale digito-rektale Untersuchung 

(DRU), negative PC-Anamnese, Alter zwischen 40 und 80 Jahren und Bereitschaft 

für eine Prostatabiopsie (10 bis 12 Biopsien). In dieser Studie wurde die familiäre 

Prädisposition für PC als einziger Risikofaktor bei unauffälligen Vorsorgeparametern 

für PC berücksichtigt [19], jedoch wurde in dieser Studie leider die Erkrankungsrate 

nicht in Abhängigkeit vom Verwandtschaftsgrad angegeben. Auch Babaian et al. 

konnten in ihrer Studie von 2001 [6] mit 151 Probanden eine hohe PC-Detektionsrate 

von 24,5% ermitteln. Einschlusskriterien dieser Studie waren ein PSA-Wert zwischen 

2,5 und 4,0 ng/ml, ein Alter zwischen 40 und 75 Jahren vorhandene Informationen 

über betroffene Angehörige in der jeweiligen Familie und die Bereitschaft, im 

Rahmen einer Vorsorgeuntersuchung neben DRU und TRUS auch eine elffache 

Biopsie durchführen zu lassen. Ausschlusskriterien waren eine vorherige 

Prostatabiopsie, Blasenentleerungsstörungen, Einnahme von Serum PSA-Wert 

erhöhenden Medikamenten oder eine vorherige Adenomektomie [6]. Von 268 

Probanden erfüllten 151 oben aufgeführte Kriterien und wurden nach Erhebung 

dieser aufgeführten Parameter biopsiert [6]. Eine noch höhere PC-Detektionsrate mit 

41,9% erzielten Nam et al. in ihrer Studie zur Erhebung des individuellen PC-Risikos 

in Toronto und Cleveland, USA [72]. Dazu untersuchten Nam et al. 2700  Probanden 

mit einem PSA ≥ 4 ng/ml und/oder „suspekter“ DRU sowie in einer Kontrollgruppe 
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408 Freiwillige mit einem PSA < 4 ng/ml, von denen jedoch 160 eine auffällige DRU 

aufwiesen. Von jedem Probanden wurden neben einer systematischen Biopsie (6 bis 

15 Biopsien, im Median 8 Biopsien) folgende Parameter erhoben: Alter, urologische 

Vorerkrankungen (AUA Symptom Score), DRU, Serum PSA (durch das gleiche 

Labor bestimmt), freies:totales PSA Quotient (mittels standardisiertem Kit – 

Beckmann-Coulter, Brea, Kalifornien), familiäre Vorgeschichte für PC und ethnische 

Abstammung. Ausschlusskriterien waren ein Serum PSA > 50 ng/ml sowie die 

Ablehnung der Durchführung bzw. Erhebung eines der oben genannten Parameter. 

Bei den 3108 teilnehmenden Probanden im Alter von 40 bis 94 Jahren ergab sich in 

42% ein histologisch gesichertes PC (Alter bei PC im Median 66,0 Jahre). Unter 

diesen 3108 befanden sich die 408 Kontrollpersonen mit normalen PSA-Wert (< 4,0 

ng/ml), von denen 160 eine für PC „suspekte“ DRU aufwiesen. Bei ihnen konnte in  

24,3% (99/408) ein PC detektiert werden. In dieser Studie wurde die Gruppe der an 

PC Erkrankten mit der Gruppe der Nicht-Erkrankten (Alter im Median 63,6 Jahre) 

hinsichtlich der potentiellen Risikofaktoren für PC verglichen. Alle untersuchten 

Risikofaktoren (Alter, vorhandene positive Familienanamnese für PC, Ethnische 

Herkunft, untere Harnwegssymptome, „suspekte“ DRU, „suspekter“ PSA-Wert und 

erhöhter freies:totales PSA-Quotient) korrelierten signifikant mit dem Auftreten eines 

PCs (p<0,001) [72]. Die aufgeführten Studien erreichen durch ihre sehr umfangreiche 

und vor allem sehr invasive Vorgehensweise diese hohen PC-Detektionsraten und 

unterstreichen auch den Erfolg einer strengen Biopsie-Indikationsstellung. Kritiker 

warnen jedoch bei derart hohen Detektionsraten vor einer hohen Rate an 

Überdetektion insignifikanter Karzinome [12, 13, 91].  

 

In der vorliegenden Studie wurde der Median und der Durchschnitt der PSA-Werte 

bei detektiertem PC untersucht. Der Median der PSA-Werte bei PC in den 

Hauptgruppen mit dem familiären Status „sporadisch“ und „positive 

Familienanamnese“ lag nahezu einheitlich bei 8,6 bzw. 8,2 ng/ml. Valeri et al. [111] 

konnten in ihrer vergleichbar aufgebauten Studie ebenfalls keinen entscheidenden 

Unterschied im Median der PSA-Werte bei PC in den beiden untersuchten 

Probandenkollektiven („sporadisch“ und „familiär“) mit etwa 8 ng/ml aufzeigen. Auch 

in der Studie von Mäkinen et al. [64] zeigte sich, bei ähnlichem Studiendesign wie in 

der vorliegenden Studie, kein entscheidender Unterschied im Median der PSA-Werte 

bei PC zwischen den Probanden mit positiver Familienanamnese und solchen ohne. 
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So lag der PSA-Wert in der Gruppe mit positiver Familienanamnese im Median bei 

6,2 ng/ml und damit unter dem in der Gruppe ohne Familienanamnese mit im Median 

7,5 ng/ml (p=0,24) [64]. Somit zeigen die Ergebnisse unserer Studie und der 

aufgeführten Studien, dass bei diesen Vorsorgegruppen mit vermeintlich 

unterschiedlichem PC-Erkrankungsrisiko, der PSA-Wert bei Diagnose nahezu gleich 

hoch im Median liegt. In der vorliegenden Studie zeigte sich bei weiterer Auswertung 

der medianen PSA-Werte bei PC, dass in der Untergruppe mit dem familiären Status 

„hereditär“ mit im Median 10,5 ng/ml die höchsten PSA-Werte bei Diagnose eines PC 

ermittelt wurden.  

 

In der weiteren Auswertung der vorliegenden Studie wurden nun die PSA-Werte bei 

detektiertem PC auf der einen Seite nach der gängigen Normgrenze von Cooner et 

al. [29] auf der anderen Seite gemäß der altersspezifischen PSA-Grenzwerte von 

Österling et al. [78], unabhängig vom Befund der DRU bewertet. Dabei zeigte sich, 

dass in den drei Haupt- und zwei Untergruppen bei 36 diagnostizierten PCs in  

97,2% der Fälle (35/36) ein nach der gängigen Normgrenze von Cooner et al. [29] 

ein für PC „suspekter“ PSA-Wert vor lag. Auch die Studiengruppen um Luboldt et al. 

[62] und Catalona et al. [24] kamen mit 94,7% und 81,8% PSA-Wert abhängig 

detektierten Prostatakarzinomen zu einem ähnlichen Ergebnis. Bei weiterer 

Auswertung der PSA-Werte dieser Studie anhand der altersspezifischen PSA-

Grenzwerte nach Österling et al. („< 49 Jahre“, „50 - 59 Jahre“, „60 - 69 Jahre“ und „> 

70 Jahre“) [78] hätten  nur 32 der 36 detektierten PC diagnostiziert werden können. 

Österling et al. zeigten in ihrer Studie von 1993, dass die PSA Konzentration direkt 

mit dem Alter (r=0,43; p<0,001) und Prostatavolumen (r=0,55; p<0,001) korreliert. 

Das Prostatavolumen wiederum korreliert direkt mit dem Patientenalter (r=0,43; 

p<0,001). So steigt die Konzentration des prostataspezifischen Antigens bei einem 

gesunden 60-jährigen Mann ohne PC-Risikofaktoren jährlich um etwa 3,2% (0,04 

ng/ml pro Jahr). Aus diesen Ergebnissen berechneten Österling et al. ihre 

altersspezifischen PSA-Grenzwerte [78]. Die geringere berechnete PC-

Detektionsrate anhand der altersspezifischen PSA-Grenzwerte nach Österling et al. 

[78] dürfte darin begründet sein, dass die niedergelassenen Urologen in der Regel 

die Indikation zur Biopsie nach der gängigen Normgrenze von < 4,0 ng/ml gestellt 

haben. Daher wurden die Probanden in den Altersgruppen „< 49 Jahre“ und „50 - 59 

Jahre“ nicht bereits ab einem nach Österling et al. [78] „suspekten“ PSA-Wert 
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biopsiert, sondern erst bei Werten ≥ 4,0 ng/ml. Aus diesem Grund besteht die 

Möglichkeit, dass eventuell vorhandene Prostatakarzinome der Probanden dieser 

Altersgruppen unentdeckt geblieben sind. Prostatakarzinome, die bei niedrigeren 

PSA-Werten detektiert werden, haben laut Carter et al. [22] mit höherer 

Wahrscheinlichkeit ein kleineres Volumen und sind besser differenziert als solche, 

die bei hohen PSA-Werten detektiert werden. Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen 

auch Kotsis et al. [57]. Sie zeigten in ihrer Studie, dass ein frühes Erkrankungsalter 

mit einem besseren Differenzierungsgrad des PC korreliert. Ebenso zeigten Khan et 

al. in ihrer Studie von 2003, dass jung (< 50 Jahre) an PC erkrankte Männer eher ein 

organbegrenztes PC aufweisen als in einem höheren Alter erkrankte Männer [55]. 

Marotte et al. konnten in ihrer Studie einen Zusammenhang zwischen jüngerem PC-

Diagnosealter, geringeren PSA-Werten bei Diagnose und der Tendenz eines besser 

differenzierten Tumors bei Probanden mit „positiver Familienanamnese“ gegenüber 

„sporadischen“ Probanden zeigen [65]. Die Ergebnisse dieser aufgeführten Studien 

zeigen, dass bei jüngeren Männern mit „suspekten“ Vorsorgeparametern strenger 

bzw. früher die Indikation zur Biopsie der Prostata gestellt werden sollte, um ein 

mögliches PC in einem noch organbegrenzten Stadium detektieren zu können. Aus 

diesem Grund sollte bei jüngeren Patienten eher die altersspezifischen PSA-

Grenzwerte nach Österling et al. [78] verwendet werden bzw. der PSA-Verlauf 

untersucht werden.   

Bei Auswertung der PSA-Werte anhand der altersspezifischen Grenzwerte nach 

Österling et al. [78] in den Altersgruppen „60 - 69 Jahre“ und „> 70 Jahre“ zeigte sich 

in der vorliegenden Studie, dass zwei bzw. ein PC nicht erkannt worden wären. Um 

eine bessere Detektionsrate für diese Altersgruppen zu ermöglichen, sollte daher ein 

Vorgehen wie in der „Tirol Studie“ gewählt werden. Zu Beginn der „Tirol Studie“ 

wurde der altersspezifische PSA-Grenzwert nach Österling et al. [78] verwendet, 

jedoch wurde dieser für die Altersgruppen „60 - 69 Jahre“ und „> 70 Jahre“ 

modifiziert. So galten in diesen Gruppen PSA-Werte ab > 4,0 ng/ml als für PC 

„suspekt“ [50]. In der vorliegenden Studie sind durch Anwendung eines PSA-Wertes 

>4,0 ng/ml als „suspekt“ die beiden PC in der Altersgruppen „60 – 69 Jahre“ sowie 

das eine Karzinom in der Gruppe „> 70 Jahre“ ebenfalls detektiert worden. Im 

weiteren Verlauf der „Tirol Studie“ wurde der PSA-Grenzwert, um die Rate der PC-

Detektion noch weiter steigern zu können, weiter modifiziert [8]. Es wurde eine 

Kombination aus altersspezifischen Gesamt-PSA-Grenzwert und Anteil des freien 
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PSA-Wertes genutzt. Bei Probanden in einem Alter von 40 - 49 Jahren wurde bereits 

ab einem PSA-Wert > 1,25 ng/ml, bei Männern von 50 - 59 Jahren ab > 1,75 ng/ml, 

im Alter von 60 - 69 Jahren ab > 2,25 ng/ml und bei 70 - 79 jährigen Probanden ab > 

3,25 ng/ml die Indikation zur Biopsie gestellt [8]. Die Ergebnisse der aufgeführten 

Studien sowie unserer Studie lassen den Rückschluss zu, dass eine Biopsie, gerade 

bei jüngeren Probanden mit familiärer Disposition die Indikation bereits bei 

niedrigeren PSA-Werten, unabhängig vom DRU-Befund, gestellt werden sollte, um 

ein PC in einem organbegrenzten, kurativ therapierbaren Stadium diagnostizieren zu 

können.  

Entgegen dieses Rückschlusses warnen Kritiker von Screeninguntersuchungen und 

PSA-Tests jedoch vor der Gefahr der Überdiagnose, von so genannten 

insignifikanten Karzinomen, die zu Lebzeiten der Patienten nicht manifest geworden 

wären. Unterstützt wird dies durch die Ergebnisse einer Autopsiestudie von Bova et 

al. [13] von 1998. In dieser Studie wurden Männer in einem Alter von 60 bis 90 

Jahren autopsiert. Dabei zeigte sich, dass in der Autopsie bei 15 bis 60% der 

Männer, bei denen zu Lebzeiten kein PC bekannt war, ein PC diagnostiziert wurde 

[13]. Andere Autopsiestudien zeigen, dass bereits bei 50-jährigen Männern ein 

latentes PC mit einer Häufigkeit von 50% vorliegen kann [9]. Mit zunehmendem Alter 

steigt auch dieser Anteil der latenten Prostatakarzinomen kontinuierlich an und liegt 

bei 85-jährigen Männern bei bis zu 85% [26]. Bei diesen Männern war das PC nicht 

lebensverkürzend. Die Diagnose und anschließende Therapie des 

Prostatakarzinoms hätte für diese Männer eine unnötige psychische und physische 

Belastung sowie mögliche unangenehme Nebenwirkungen bedeutet, dadurch wäre 

es zu einer Reduktion der Lebensqualität dieser Männer gekommen.  

 

In der vorliegenden Studie wurde das Alter der Probanden bei Vorsorge ausgewertet. 

Das Alter der insgesamt 1140 Probanden lag im Median bei 58,2 Jahren. Damit lag 

das Alter der Probanden bei Vorsorge deutlich unter dem der Probanden der Studien 

von Babaian et al. [6] mit im Median 62 Jahren und Luboldt et al. mit im Median 

ebenfalls 62 Jahren sowie Brawer et al. [15] mit im Median 66,8 Jahren. Da das 

mittlere Erkrankungsalter für PC aktuell bei ca. 69 Jahren liegt [11] und nur 0,01% 

der Fälle vor dem 50. Lebensjahr auftreten [11], kann anhand des niedrigeren Alters 

der Probanden dieser Studie eventuell die niedrigere PC-Detektionsrate, verglichen 

mit den aufgeführten Studien, erklärt werden. In der vorliegenden Studie waren die 
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Probanden in der Hauptgruppe mit dem Status „nicht betroffen“ mit im Median 52,0 

Jahren am jüngsten. In der Gruppe mit dem Status „hereditär“ waren die Probanden 

mit im Median 63,4 Jahren am ältesten.  

 

Analysiert man in der vorliegenden Arbeit die insgesamt 963 PSA-Werte in den 

einzelnen Altersgruppen, so zeigte sich eine kontinuierliche Zunahme der PSA-Werte 

über die einzelnen Gruppen. Die PSA-Werte in der Altersgruppe „< 49 Jahre“ lagen 

im Median bei 0,8 ng/ml, in der Altersgruppe „50 - 59 Jahre“ im Median bei 1,1 ng/ml, 

in der Gruppe „60 – 69 Jahre“ im Median bei 1,7 ng/ml und bei der Gruppe „> 70 

Jahre“ im Median bei 2,1 ng/ml. Zu einem ähnlichen Ergebnis kam wie bereits 

aufgezeigt auch Österling et al. in ihrer Studie von 1993 [78]. So steigt die 

Konzentration des PSA bei einem gesunden 60-jährigen Mann ohne PC-

Risikofaktoren jährlich um etwa 3,2% (0,04 ng/ml pro Jahr) [78]. Zu einem ähnlichen 

Ergebnis kamen auch Valeri et al. in ihrer Studie über den Nutzen von zielgerichteten 

PC-Vorsorgeuntersuchungen bei Hochrisikofamilien für PC und die Bedeutung einer 

Frühmanifestation der Prostatakarzinoms vor dem 65. Lebensjahr für Verwandte 

ersten Grades [111].  

 

In der weiteren Auswertung wurden die einzelnen Altersgruppen in Bezug zu den 

„suspekten“ Vorsorgeergebnissen und den davon abhängigen Biopsieraten gesetzt. 

So kam es mit zunehmendem Alter der Probanden bei Prostatakarzinomvorsorge zu 

einer Zunahme der relativen Häufigkeit der „suspekten“ Vorsorgeuntersuchungen. 

Die relative Häufigkeit „suspekter“ Vorsorgeuntersuchungen stieg von 1,2% in der 

Altersgruppe „< 49 Jahre“ auf 22,8% in der Altersgruppe „> 70 Jahre“ an. Dieser 

Anstieg wurde auch bei Unterteilung der jeweiligen Altersgruppen in die drei 

Hauptgruppen und den zwei Untergruppen beobachtet. Ebenfalls kam es in den 

einzelnen Vorsorgegruppen mit zunehmendem Alter zu einem Anstieg der relativen 

Häufigkeit der im Rahmen der Vorsorge diagnostizierten Prostatakarzinome. 

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass je älter die Probanden desto häufiger 

eine „suspekte“ Vorsorgeuntersuchung und daher um so öfters die Indikation zu 

Prostatabiopsie. Damit wird die Indikation zu Biopsie altersabhängig gestellt und 

somit werden bei älteren Probanden mehr PCs detektiert. In der Studie von Valeri et 

al. zeigten nur 0,8% der Probanden in der Altersgruppe der „40 - 49 Jährigen“ eine 

„suspekte“ Vorsorgeuntersuchung und in der Altersgruppe „50 - 70 Jahre“ 12,4% 
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[111]. Die beiden Studien lassen sich jedoch nur bedingt vergleichen, da in der 

Studie von Valeri et al. keine Auswertung der DRU-Ergebnisse der Prostata bei 

Vorsorge erfolgte und daher eine Reihe von „suspekten“ Vorsorgeuntersuchungen 

eventuell nicht erkannt werden konnte. Valeri et al. konnten dabei in der Gruppe „40 - 

49 Jahre“ ein PC detektieren, in der Gruppe „50 - 70 Jahre“ neun PC (ein Proband 

verstarb an PC noch vor Biopsieentnahme und sechs Probanden verweigerten die 

Biopsie der Prostata) [111]. Auch Luboldt et al. konnten in ihrer Studie ein ähnliches 

Ergebnis zeigen, jedoch wurden lediglich die Altersgruppen „60 - 69 Jahre“ und „70 - 

75 Jahre“ ausgewertet [62].  

 

Abschließend wurde in der vorliegenden Studie das Alter der Probanden in den 

jeweiligen Haupt- und Untergruppen bei detektiertem PC ausgewertet. Dabei zeigte 

sich, dass das Alter der 36 Probanden mit detektiertem Prostatakarzinom im Median 

bei 67,5 Jahren (Mittelwert 66,3 Jahre) lag. Damit lag das Alter der an PC erkrankten 

Probanden unter dem aktuellen Mittelwert für PC mit insgesamt 69 Jahren [11], 

jedoch im Median über dem Alter der Studien von Nam et al. mit 65,9 Jahren [72], 

Canby-Hagino et al. mit 60,9 Jahren [19] oder auch Babaian et al. mit 62 Jahren [6]. 

Das Diagnosealter der Probanden unserer Studie kann durch verschiedene Einflüsse 

begründet sein. Nam et al. zum Beispiel biopsierten alle 3108 Probanden ihres 

Kollektivs [72]. Zum Teil wurde diese Biopsie auch ohne einen für PC „suspekten“ 

Vorsorgebefund (DRU und/oder PSA) durchgeführt. Durch diese sehr invasive 

Vorgehensweise wurde unter Umständen eine hohe Zahl an insignifikanten PCs 

detektiert, woraus einerseits mit 42,0% eine sehr hohe PC-Detektionsrate und 

andererseits auch ein im Median niedrigeres Diagnosealter der Probanden resultiert 

[72]. Zu einem ähnlichen Ergebnis kamen auch Canby-Hagino et al. in ihrer Studie 

[19]. In dieser Studie wurden nur Probanden mit positiver Familienanamnese, 

„unauffälligem“ PSA-Wert (nach den Kriterien nach Cooner et al. [29]) und 

„unauffälliger“ DRU biopsiert. Diese Studiengruppe erreichte in jenem 

hochselektionierten Probandenkollektiv durch dieses Vorgehen eine hohe PC-

Detektionsrate und ein geringeres Diagnosealter der an PC erkrankten Probanden 

von im Median 60,9 Jahren [19]. Auch Babaian et al. erzielten bei ähnlichem 

Vorgehen ähnliche Ergebnisse [6].  

Das Alter der Probanden in der Untergruppe mit dem Status „hereditär“ war in der 

vorliegenden Studie im Median mit 66,4 Jahren am niedrigsten, bei im Vergleich zu 
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den anderen Gruppen am höchste medianen Alter der Probanden bei Vorsorge (63,4 

Jahre zu 60,7 Jahre zu 61,3 Jahre). Dieses Ergebnis wird von einer Studie von Valeri 

et al. aus dem Jahr 2000 unterstützt [110]. Die Studie kam zu dem Ergebnis, dass 

„hereditär“ (Definition nach Carter et al. [21]) betroffene Probanden in jüngeren 

Jahren an PC erkranken als „familiär“ (2 PC Fälle in einer Familie und mindestens 

ein Proband > 55 Jahre an PC erkrankt) oder „sporadisch“ (Familien mit nur einem 

PC Fall) betroffene Probanden [110].  

 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass es abhängig vom familiären Status und 

dem Alter zu einer Änderung der für PC „suspekten“ digito-rektalen Untersuchungen 

der Prostata, PSA-Werte, Vorsorgeuntersuchungen, Anzahl und Ergebnis der 

Biopsien sowie Anzahl der detektierten Prostatakarzinome kam. So war die relative 

Häufigkeit von all diesen untersuchten und analysierten Parametern in der 

Untergruppe mit dem familiären Status „hereditär“ am höchsten und in der 

Hauptgruppe mit dem Status „nicht betroffen“ am niedrigsten. Somit konnte die 

vorliegende deutsche Querschnittsstudie die Ergebnisse diverser skandinavischer 

und U.S.-amerikanischer Studien unterstreichen, wonach das Risiko an einem 

Prostatakarzinom zu erkranken mit steigender Anzahl an Betroffenen innerhalb einer 

Familie exponentiell zunimmt. Neben dem gesteigerten familiären Risiko an PC zu 

erkranken, konnte in der vorliegenden Studie der PSA-Wert als eines der wichtigsten 

Instrumente zur PC-Vorsorgeuntersuchung bestätigt werden. Auch konnte die 

Überlegenheit der PSA-Wert-Bestimmung gegenüber der DRU der Prostata bei PC- 

Screening, im Speziellen bei PC Risikofamilien, unterstrichen werden. Des weiteren 

wurde das Alter als Risikofaktor für PC untersucht. Dabei zeigte sich, wie in 

zahlreichen Studien belegt, dass es mit zunehmendem Alter unabhängig vom 

familiären Status zu einem Anstieg der PC Fälle kam.  

 

Aufgrund der deutschlandweiten Rekrutierung der Probanden, hatte unsere 

Forschungsgruppe keinen entscheidenden Einfluss darauf, von wem die 

Vorsorgeuntersuchung durchgeführt (Urologe/Hausarzt) wurde, welche 

Untersuchungen durchgeführt und welche Parameter erhoben wurden. Daraus 

resultierte teilweise eine Streuung der PSA-Werte. Diese PSA-Werte wurden von den 

verschiedenen niedergelassenen Urologen (zum Teil auch Hausärzten) in 

unterschiedlichen Laboren mit teilweise verschiedenen Test-Kits bestimmt. Unsere 
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Forschungsgruppe hatte ebenfalls keinen direkten Einfluss auf die Beurteilung der 

Vorsorgeuntersuchungsparameter. So konnte die Indikation zur Biopsie in dieser 

Studie weder standardisiert gestellt noch standardisiert durchgeführt werden. Ein 

anderes Problem unserer Studie war es, dass nicht alle Biopsien durch denselben 

Pathologen im selben Institut untersucht wurden. Auch diese Faktoren können eine 

Variabilität der Untersuchungsbefunde bewirken. Des Weiteren war das Kollektiv 

dieser Studie wegen der Rekrutierungsform über den „Indexpatienten“ nicht 

repräsentativ für Gesamt-Deutschland. Ein anderer Nachteil dieser Studie war das 

geringe Alter der Kontroll- bzw. Hauptgruppe mit dem familiären Status „nicht 

betroffen“ bei Vorsorgeuntersuchung. So war in dieser Gruppe der Anteil der über 

60-Jährigen zu gering, um eine suffiziente und repräsentative Kontrollgruppe 

darzustellen.  

Auch könnte in einer folgenden Studie bei Vorsorge der Probanden das Alter des 

„Indexpatienten“ bei PC-Diagnose als eigenständiger Risikofaktor mitberücksichtigt 

werden, um eine mögliche Abhängigkeit zwischen dem Erkrankungsalter des 

„Indexpatienten“ und des Probanden evaluieren zu können. All diese Punkte sollten 

bei einer neuen Studie berücksichtigt werden, um eine noch fundiertere Aussage, 

über das Risiko an PC zu erkranken, treffen zu können.  

Wie aktuell Gegenstand zahlreicher Studien in der PC Forschung, sollten für die 

Zukunft neue, validere molekulare Marker für eine noch bessere PC-Diagnostik 

miteinbezogen werden. 
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5 Zusammenfassung  

 

Das Prostatakarzinom (PC) ist in Deutschland der häufigste maligne Tumor des 

Mannes. Die wichtigsten bekannten Risikofaktoren, die die Entstehung eines PC 

begünstigen sind zunehmendes Alter, alimentäre Faktoren, ethnische Herkunft und 

genetische bzw. familiäre Prädisposition.  

Da ein PC im organbegrenzten Frühstadium meist symptomlos verläuft, jedoch nur in 

diesem Stadium kurative Therapieansätze möglich sind, hat die 

Vorsorgeuntersuchung bei dieser malignen Erkrankung des Mannes einen 

entscheidenden Stellenwert. Geeignete Parameter für diese Vorsorgeuntersuchung 

sind vor allem die digito-rektale Untersuchung (DRU) der Prostata sowie die 

Bestimmung des prostataspezifischen Antigens (PSA). 

Ziel der vorliegenden Querschnittsstudie war es, die PC-Detektionsrate für 

anamnestisch nicht an PC erkrankte Männer (Brüder) abhängig von der Anzahl der 

an PC erkrankten Verwandten in einer Familie zu evaluieren. Daneben sollte der 

Stellenwert der PSA-Wert Bestimmung und der DRU bei der PC-

Vorsorgeuntersuchung geprüft werden. An der vorliegenden Studie nahmen 

deutschlandweit insgesamt 1140 Probanden teil. Diese wurden anhand ihres 

familiären Status in drei Hauptgruppen („nicht betroffen“, „sporadisch“ und „positive 

Familienanamnese“) und die Gruppe mit dem familiären Status „positive 

Familienanamnese“ in zwei Untergruppen („familiär“ und „hereditär“) eingeteilt. Dabei 

konnte zwischen den einzelnen Gruppen, abhängig von deren familiärem 

Erkrankungsrisiko ein unterschiedliches Vorsorgeverhalten beobachtet werden. So 

wurde bei Probanden ohne familiäre Disposition, mit dem Status „nicht betroffen“, bei 

Vorsorge in der überwiegenden Mehrheit entweder der PSA-Wert bestimmt oder eine 

DRU durchgeführt. Hingegen wurden in den übrigen Gruppen mit familiärer 

Disposition in der überwiegenden Mehrheit beide Parameter bestimmt. 

Das Alter der Probanden bei Vorsorgeuntersuchung lag insgesamt im Median bei 

58,2 Jahren, wobei die Probanden in der Gruppe mit dem Status „nicht betroffen“ mit 

im Median 52,0 Jahren bei Vorsorge am jüngsten und die Probanden in der Gruppe 

„hereditär“ mit im Median 63,4 Jahren bei Vorsorge am ältesten waren. 

Bei Auswertung der beiden Vorsorgeparameter (DRU und PSA-Wert) zeigte sich 

eine kontinuierliche Zunahme der Häufigkeiten an für PC „suspekten“ 
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Vorsorgeergebnissen mit steigendem familiärem Risiko der Probanden. Gleiches 

kann auch bei Analyse der medianen PSA-Werte beobachtet werden.  

Insgesamt zeigten 121 Probanden nach Beurteilung der Vorsorgeparameter eine für 

PC „suspekte“ Vorsorgeuntersuchung, wobei auch hierbei eine Zunahme an 

„suspekten“ Vorsorgen mit steigendem familiärem Risiko zu beobachten war. Von 

diesen wurde in 60,3% (73/121) der Fälle zeitnah eine Biopsie der Prostata 

entnommen. Bei 41,1% der Probanden wurde die Indikation zur Biopsie aufgrund 

eines alleinig „suspekten“ PSA-Wertes gestellt, in 8,2% wegen einer alleinigen 

„suspekten“ DRU, in 37,0% aufgrund eines „suspekten“ PSA-Wertes in Kombination 

mit einer „suspekten“ DRU sowie bei 13,7% aufgrund eines „suspekten“ PSA-

Verlaufs. In der anschließenden histopathologischen Untersuchung konnten 36 PCs 

diagnostiziert werden. Damit ergab sich insgesamt eine PC-Detektionsrate von 3,2%. 

Bei Auswertung der Detektionsraten in den einzelnen Vorsorgegruppen zeigte sich 

die geringste Rate mit 0,0% in der Gruppe mit dem Status „nicht betroffen“ und die 

höchste mit 10,8% in der Gruppe mit dem Status „hereditär“. Weiter wurde 

untersucht, welcher der Parameter zur PC-Detektion geführt hatte. Dabei zeigte sich 

das 97,2% der Probanden mit diagnostiziertem PC einen „suspekten“ PSA-Wert und 

55,6% eine „suspekte“ DRU aufwiesen. 

Bei Einteilung der Probanden, abhängig vom familiären Risiko an PC zu erkranken, 

in die Altersgruppen („< 49 Jahre“, „50 - 59 Jahre“, „60 - 69 Jahre“, „> 70 Jahre) 

zeigte sich mit steigendem Alter der Probanden sowohl eine kontinuierliche Zunahme 

der PSA-Werte im Median sowie der Anzahl an „suspekten“ PSA-Werten als auch 

eine Zunahme der Anzahl an „suspekten“ DRUs. Deshalb konnte mit zunehmendem 

Alter, unabhängig vom familiären Risiko, ein Anstieg der Häufigkeiten der 

durchgeführten Biopsien und auch ein Anstieg der detektierten PCs gezeigt werden. 

Abschließend lässt sich sagen, dass die Ergebnisse unserer Studie denen der 

Deutsche Gesellschaft für Urologie (DGU), der American Urological Association 

(AUA), der Urological Society of Austrailia and New Zealand (USANZ) und der 

Arbeitsgemeinschaft Urologische Onkologie der Deutschen Krebsgesellschaft (DKG) 

in deren neuesten Stellungsnahmen vom März 2009 entsprechen. Demnach sollte 

besonders bei Personen mit entsprechendem familiärem Risiko eine (jährliche) PC-

Vorsorgeuntersuchung sowohl mittels DRU der Prostata, als auch mittels PSA-Wert-

Bestimmung, durchgeführt werden.    
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