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1. Informationen und Einführung zu dieser 

Kurzversion 

1.1. Informationen zu dieser Leitlinie 

1.1.1. Herausgeber 

Leitlinienprogramm Onkologie der AWMF, Deutschen Krebsgesellschaft e.V. und 

Deutschen Krebshilfe e.V. 

1.1.1.1. Federführende Fachgesellschaft (en) 

Deutsche Gesellschaft für Urologie e. V. (DGU) 

1.1.1.2. Kontakt 

Leitlinienprogramm Onkologie Office 

c/o Deutsche Krebsgesellschaft e.V. 

Straße des 17. Juni 106-108 

10623 Berlin 

leitlinienprogramm@krebsgesellschaft.de 

www.leitlinienprogramm-onkologie.de 

1.1.2. Finanzierung der Leitlinie:  

Diese Leitlinie wurde von der Deutschen Krebshilfe im Rahmen des Onkologischen 

Leitlinienprogramms gefördert 

1.1.3. Besonderer Hinweis 

Die Medizin unterliegt einem fortwährenden Entwicklungsprozess, sodass alle 

Angaben, insbesondere zu diagnostischen und therapeutischen Verfahren, immer 

nur dem Wissensstand zurzeit der Drucklegung der VersorgungsLeitlinie 

entsprechen können. Hinsichtlich der angegebenen Empfehlungen zur Therapie 

und der Auswahl sowie Dosierung von Medikamenten wurde die größtmögliche 

Sorgfalt beachtet. Gleichwohl werden die Benutzer aufgefordert, die Beipackzettel 

und Fachinformationen der Hersteller zur Kontrolle heranzuziehen und im 

Zweifelsfall einen Spezialisten zu konsultieren. Fragliche Unstimmigkeiten sollen 

bitte im allgemeinen Interesse der OL-Redaktion mitgeteilt werden.  

Der Benutzer selbst bleibt verantwortlich für jede diagnostische und 

therapeutische Applikation, Medikation und Dosierung.  

In dieser VersorgungsLeitlinie sind eingetragene Warenzeichen (geschützte 

Warennamen) nicht besonders kenntlich gemacht. Es kann also aus dem Fehlen 

eines entsprechenden Hinweises nicht geschlossen werden, dass es sich um einen 

freien Warennamen handelt.  

Das Werk ist in allen seinen Teilen urheberrechtlich geschützt. Jede Verwertung 

außerhalb der Bestimmung des Urhebergesetzes ist ohne schriftliche Zustimmung 

der OL-Redaktion unzulässig und strafbar. Kein Teil des Werkes darf in irgendeiner 

Form ohne schriftliche Genehmigung der OL-Redaktion reproduziert werden. Dies 

mailto:leitlinienprogramm@krebsgesellschaft.de
http://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/
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gilt insbesondere für Vervielfältigungen, Übersetzungen, Mikroverfilmungen und 

die Einspeicherung, Nutzung und Verwertung in elektronischen Systemen, Intranets 

und dem Internet. 

 

1.1.4. Autoren dieser Leitlinie 

Die folgenden Personen waren bisher an der Entwicklung dieser Leitlinie beteiligt. 

Für eine detaillierte Auflistung der jeweiligen Verantwortlichkeiten siehe die 

Langfassung zu dieser Leitlinie. 

R. Ackermann, W. Alberti, C. Albrecht, D. Beyersdorff, A. Blana, D. Böhmer, C. 

Börgermann, H. Borchers, M. Burchardt, S. Deger, C. Doehn, J. Ebermayer, T. Ebert, P. 

Enders, J. Fichtner, H.-J. Fiebrandt, P. Fornara, M. Fröhner, R.-M.Galalae, B. Göckel-

Beining, G. Goldner, M. Graefen, M.-O. Grimm, A. Grün, C. Hampel, O. Hakenberg, P. 

Hammerer, R. Hautmann, A. Heidenreich, T.-O. Henkel, W. Hinkelbein, S. Höcht, T. 

Hölscher, G. Jakse, D. Jocham, K.-P. Jünemann, P. Kahl, S. Kaufmann, R. Küfer, B. 

Krause, M. Lein, H. Loertzer, H.-J. Luboldt, G. Lümmen, S. Machtens, T. Martin, K. 

Miller, L. Moser, U. Mueller-Lisse, U. Otto, H. Palmedo, K. Pummer, V. Rohde, H. 

Rübben, B. Schmitz-Dräger, T. Steuber, M. Schostak, M. Schrader, W. A. Schulz, F. 

Sedlmayer, A. Semjonow, M. Stöckle, S. Tedsen, C. Thomas, J. W. Thüroff, T-A. Vögeli, 

J.P. Volkmer, S. Wagner, O. Walden, L. Weißbach, F. Wenz, N. Wernert, U. Wetterauer, T. 

Wiegel, M. Wirth, B. Wörmann, J. M. Wolff, J.-P.Zacharias 

Beteiligte externe Experten: H. M. Behre, M. Koller, H.-H. Dubben 

Beteiligte Organisationen 

Deutsche Gesellschaft für Urologie (DGU), Berufsverband der Deutschen Urologen 

(BDU), Berufsverband Deutscher Strahlentherapeuten (BVDST), Deutsche Gesellschaft 

für Radioonkologie (DEGRO), Deutsche Gesellschaft für Hämatologie und Onkologie 

(DGHO), Deutsche Gesellschaft für Pathologie (DGP), Deutsche Gesellschaft für 

Nuklearmedizin (DGN), Deutsche Röntgengesellschaft (DRG), Bundesverband 

Prostatakrebs Selbsthilfe (BPS), Deutsche Krebsgesellschaft (DKG) 

Redaktion, Koordination, Moderation und Gestaltung 

Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin ÄZQ, Gemeinsame Einrichtung von 

Bundesärztekammer und Kassenärztlicher Bundesvereinigung, C. Röllig, M. Nothacker, 

A. Wöckel, C. Niederstadt, T. Langer, M. Lelgemann, M. Cox, S. Weinbrenner, G. 

Ollenschläger  

Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften, AWMF 

(Ina Kopp) 

Leitlinienprogramm Onkologie, OL (Markus Follmann) 

1.1.5. Dokumente zu dieser Leitlinie 

Bei diesem Dokument handelt es sich um die Kurzversion der S3-Leitlinie zur 

“Früherkennung, Diagnose und Therapie der verschiedenen Stadien des 

Prostatakarzinoms“, welche über folgende Seiten zugänglich ist  

 http://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/OL/leitlinien.html 

 http://www.awmf.org/leitlinien/aktuelle-leitlinien.html) 

 http://www.krebsgesellschaft.de/wub_llevidenzbasiert,120884.html 

http://www.leitlinienprogramm-onkologie.de/OL/leitlinien.html
http://www.awmf.org/leitlinien/aktuelle-leitlinien.html
http://www.krebsgesellschaft.de/wub_llevidenzbasiert,120884.html
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 http://www.krebshilfe.de/ 

 http://www.arztbibliothek.de 

Neben Lang- und Kurzversion gibt es folgende ergänzende Dokumente zur Leitlinie: 

 Leitlinienreport zur Leitlinie 

 Dokument mit Evidenztabellen zur Leitlinie 

 Patientenleitlinie "Prostatakarzinom: Früherkennung, Diagnose und Therapie 

der verschiedenen Stadien"  

 Patientenleitlinie: “Lokal begrnztes Prostatkarzinom“ 

 Patientenleitlinie "Lokal fortgeschrittenes und metastasiertes 

Prostatakarzinom" 

EIne App steht bereit unter:  http://itunes.apple.com/de/app/leitlinien-

onkologie/id453786520?mt=8 

1.1.6. Geltungsbereich, Adressaten, Ziele, Methodik und 

Unabhängigkeit 

Zum Geltungsbereich dieser Leitlinien und den spezifischen Ziele wird ausführlich in 

der Langfassung Stellung genommen. Die Adressaten der Leitlinie sind alle Betroffenen 

und alle Berufsgruppen, die mit der Prävention und Früherkennung von 

Prostatakarzinom befasst sind sowie alle Berufsgruppen, die Patienten mit Verdacht 

auf bzw. mit nachgewiesenem Prostatakarzinom jeglichen Stadiums behandeln, sowie 

deren Angehörige betreuen. Weitere Adressaten dieser Leitlinie sind übergeordnete 

Organisationen (z. B. Krankenkassen und Einrichtungen der ärztlichen 

Selbstverwaltung) und die interessierte Fachöffentlichkeit. 

Zur Erläuterung der verwendeten Evidenzklassen und Empfehlungsgrade wird auf den 

Anhang 9.1verwiesen.  

Die Leitlinienerstellung erfolgte in redaktioneller Unabhängigkeit von den 

finanzierenden Trägern. Die Autoren haben Erklärungen zu Interessenkonflikten 

ausgefüllt. Die darin offengelegten Beziehungen und Sachverhalte sind im 

Leitlinienreport dargestellt. 

1.1.7. Gültigkeitsdauer der Leitlinie 

Die Leitlinie ist bis zur nächsten Aktualisierung gültig, höchstens jedoch bis September 

2013. Vorgesehen sind regelmäßige modulare Aktualisierungen in einem etwa 

jährlichen Abstand.  

Kommentare und Änderungsvorschläge zur Leitlinie bitte an folgende Adresse: 

Herrn Prof. Dr. med. h. c. Manfred P. Wirth; Klinik und Poliklinik für Urologie, 

Universitätsklinikum "Carl Gustav Carus" der Technischen Universität Dresden, 

Fetscherstraße 74, 01307 Dresden, Tel.: 0351 4582447 – Fax: 03514584333, E-Mail: 

Manfred.Wirth@uniklinikum-dresden.de 

http://www.krebshilfe.de/
http://www.arztbibliothek.de/
http://itunes.apple.com/de/app/leitlinien-onkologie/id453786520?mt=8
http://itunes.apple.com/de/app/leitlinien-onkologie/id453786520?mt=8
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1.2. Verwendete Abkürzungen 

Abkürzung Erläuterung 

a. d. G. v. Auf der Grundlage von 

AD Androgendeprivation 

AHB Anschlussheilbehandlung 

AP Anteroposterior 

AS Active Surveillance (Aktive Überwachung) 

ASAP Atypical Small Acinar Proliferation 

AWMF Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizinischen Fachgesellschaften 

ÄZQ Ärztliches Zentrum für Qualität in der Medizin 

CT Computertomographie 

DRU Digital-Rektale Untersuchung 

EG Empfehlungsgrad 

EORTC European Organization for Research and Treatment of Cancer 

GCP Good Clinical Practice 

GnRH Gonadotropin-Releasing-Hormone 

Gy Kurzbezeichnung für die Maßeinheit der Energiedosis Gray  

HDR High-Dose Rate 

HIFU Hochintensiver Fokussierter Ultraschall 

LDR Low-Dose Rate 

LoE Level of Evidence 

MRT Magnetresonanztomographie 

OL Onkologisches Leitlinienprogramm 

PCa Prostatakarzinom 

PSA Prostataspezifisches Antigen 

ST Statement 

TRUS Transrektale Ultraschalluntersuchung  



2.1 Epidemiologie  

   

© Leitlinienprogramm Onkologie | S3-Leitlinie Prostatakarzinom | Version 2.0, 1. Aktualisierung 2011 

9 

2. Epidemiologie, Risikofaktoren, 

Prävention und Ernährung 

2.1. Epidemiologie  

Das Prostatakarzinom (PCa) ist mit 25,4 % aller diagnostizierten Krebserkrankungen 

die häufigste Krebserkrankung des Mannes in der BRD. Jährlich erkranken etwa 58.000 

Männer in Deutschland neu an diesem Tumor [1]. 

Bei den tödlich verlaufenden Tumorerkrankungen bei Männern steht das 

Prostatakarzinom  mit 10,1 % in Deutschland an dritter Stelle, bei der Betrachtung aller 

Todesursachen an siebter Stelle. Das mittlere Erkrankungsalter liegt bei ca. 69 Jahren 

[1]. In Deutschland sterben pro Jahr etwa 12.000 Patienten an den Folgen eines 

Prostatakarzinoms 

Insgesamt tragen ca. 40 % der männlichen Bevölkerung in den westlichen 

Industrieländern das Risiko, im Laufe ihres Lebens ein Prostatakarzinom zu entwickeln, 

aber nur etwa 10 % werden symptomatisch und nur 3 % versterben daran [2]. Die 

weitaus häufigste Todesursache in den westlichen Industrieländern sind die 

kardiovaskulären Erkrankungen [1] 

2.2. Risikofaktoren 

2.2.1. Risikofaktoren für das Auftreten eines Prostatakarzinoms 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

2.1 Männer sollen darauf hingewiesen werden, dass das Alter der 

wichtigste Risikofaktor für das Auftreten eines Prostatakarzinoms 

ist. (Zu den Konsequenzen in Hinblick auf Früherkennung und 

Screening siehe Kapitel 3.1 „PSA und DRU in Früherkennung/ 

Screening“). 

A 4 Experten-

konsens 

2.2 Männer, deren Brüder und/oder Väter an einem Prostatakarzinom 

erkrankt sind/waren, sollen auf das über zweifach erhöhte Risiko 

aufmerksam gemacht werden, im Laufe ihres Lebens ein 

Prostatakarzinom zu entwickeln. 

A 2++ [3-5] 

 

Weitere Faktoren, die das relative Prostatakrebsrisiko erhöhen, sind: jüngeres Alter 

betroffener Familienmitglieder, steigende genetische Übereinstimmung zum 

betroffenen Familienmitglied und steigende Anzahl individuell betroffener 

Familienmitglieder.  

Weitere mögliche Risikofaktoren 

Neben den genannten Risikofaktoren gibt es eine Reihe von Faktoren, die mit dem 

Auftreten eines Prostatakarzinoms assoziiert sind. Keine der folgenden Assoziationen 

wurde von der Leitliniengruppe überzeugend oder klinisch relevant genug angesehen, 

um daraus ein Statement oder eine Empfehlung ableiten zu können: 

Ernährungsbedingte und sozioökonomische Faktoren, lokale entzündliche Prozesse, 

Vasektomie, Diabetes mellitus, Adipositas. 
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2.2.2. Testosteronsubstitution 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

2.3 Die Höhe der Testosteronkonzentration im Serum lässt keine 

Aussage zum Risiko auf das Vorliegen eines Prostatakarzinoms zu. 

ST 2++ [6] 

2.4 Bei hypogonadalen Patienten ohne klinisch erkennbares 

Prostatakarzinom kann Testosteron substituiert werden. Bisher 

wurde ein erhöhtes Risiko für ein Prostatakarzinom nicht 

nachgewiesen. 

0 1+ [7-12] 

2.5 Bei Nachweis eines Hypogonadismus sollte der Patient vor einer 

Testosteronsubstitution digital-rektal untersucht und der PSA-Wert 

sollte bestimmt werden. 

B 4 Experten

konsens 

2.6 Unter Testosteronsubstitution sollten im ersten Jahr halbjährlich 

und anschließend jährlich eine a) digital-rektale Untersuchung, b) 

Kontrolle des PSA-Wertes, c) Kontrolle des Testosteronwertes, d) 

Kontrolle des Hämatokritwertes erfolgen. 

B 4 (für 

a-c) 

1+ 

für d 

[7] 

Experten

konsens 

2.3. Prävention und Ernährung 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

2.7 Männer sollen über eine gesunde Lebensweise beraten werden. 

Hierzu gehören Aspekte der Ernährung, der körperlichen 

Bewegung und der psychosozialen Situation. 

A 4 Experten

konsens 

 

Die Empfehlung zielt auf eine allgemeine Krebsprävention ab, läßt sich aber auch auf 

Aspekte der Prävention anderer Erkrankungen, z. B. von Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

übertragen. Denn obgleich Risikofaktoren für das Prostatakarzinom (s. o.) oder andere 

Tumoren existieren, ist das individuelle Risiko des Einzelnen nicht bestimmbar. Es 

erscheint daher nicht sinnvoll, spezielle Ernährungshinweise zur Prävention eines 

Prostatakarzinoms zu geben und damit andere gefährliche Erkrankungen 

unberücksichtigt zu lassen. Dies gilt sowohl für andere Malignome als auch für die 

weiterhin statistisch an erster Stelle zu nennende Morbidität und Mortalität von  Herz-

Kreislauf-Erkrankungen. Nahrungsergänzungsmittel wie Vitamin E oder Selen können 

nicht zur Prävention empfohlen werden, da in randomisiert-kontrollierten Studien 

weder die Einnahme von Vitamin E noch die Einnahme von Selen oder die Kombination 

beider Substanzen zu einer statistisch nachweisbaren Senkung des Auftretens eines 

PCa führte [13]. Zur allgemeinen Krebsprävention gelten die folgenden vier zentralen 

Botschaften: 1.) Streben Sie ein gesundes Gewicht an, 2.) Seien Sie körperlich aktiv, 3.) 

Achten Sie auf eine gesunde Ernährung mit Schwerpunkt auf pflanzlichen Produkten, 

4.) Reduzieren Sie Ihren Alkoholkonsum.  



3.1 PSA und DRU in Früherkennung/Screening  
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Nr. Statement  EG
1

 LoE
22

 Quellen 

2.8 Die Einnahme von 5-alpha-Reduktase-Hemmer(n) reduziert die 

Häufigkeit des Nachweises von Prostatakarzinomen und 

Präneoplasien (High-Grade Prostatic Intraepithelial Neoplasia 

(PIN)). Allerdings existieren keine Hinweise zur Auswirkung auf 

tumorspezifische Mortalität oder Gesamtmortalität. Der PSA-Wert 

wird durch 5-alpha-Reduktase-Hemmer abgesenkt. In 

Deutschland sind 5-alpha-Reduktase-Hemmer zur Prävention des 

Prostatakarzinoms nicht zugelassen. 

ST 4 [14-17] 

3. Früherkennung und Biopsie 

3.1. PSA und DRU in Früherkennung/Screening 

Eine kurative Behandlung des Prostatakarzinoms ist nur im organbegrenzten Stadium 

möglich. Das Prostatakarzinom hat unbehandelt meist einen langsamen „natürlichen“ 

Verlauf, so dass nur Männer mit einer Lebenserwartung von mehr als 10-15 Jahren von 

einer kurativen Therapie profitieren. Ziel der Früherkennung ist es, organbegrenzte 

aggressive Tumoren bei asymptomatischen Männern mit einer mutmaßlichen 

Lebenserwartung von mindestens zehn Jahren zu erkennen. 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

3.1 Der Anteil von nachgewiesenen Prostatakarzinomen ist 

signifikant höher in Screeninggruppen verglichen mit 

Beobachtungsgruppen. 

Durch das Screening werden auch zahlreiche Karzinome entdeckt, 

die keiner Behandlung bedürfen. 

Die prostatakarzinomspezifische Mortalität wird durch das 

Screening entweder gesenkt oder nicht signifikant beeinflusst. 

Ein Einfluss auf die Gesamtüberlebenszeit ist nicht nachgewiesen. 

ST 1++ [18-23] 

3.2 Männer, die mindestens 40 Jahre alt sind und eine mutmaßliche 

Lebenserwartung von mehr als 10 Jahren haben, sollen über die 

Möglichkeit einer Früherkennung informiert werden.  

Die Männer sollen über die Vor- und Nachteile der 

Früherkennungsmaßnahmen aufgeklärt werden, insbesondere 

über die Aussagekraft von positiven und negativen 

Testergebnissen, gegebenenfalls über erforderliche weitere 

Maßnahmen wie die Biopsie der Prostata sowie die 

Behandlungsoptionen und deren Risiken. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [24] 

3.3 Männern, die nach der Aufklärung eine 

Früherkennungsuntersuchung wünschen, sollen das Bestimmen 

des PSA und eine digital-rektale Untersuchung als 

Untersuchungsmethoden empfohlen werden. 

A 2+ für 

DRU 

und 

PSA als 

[25-30] 

                                                   
1
 LoE = Level of Evidence (siehe (siehe Anhang 9.1) 

2
 EG = Empfehlungsgrad, A = starke Empfehlung, B = Empfehlung, C = offene Empfehlung, ST = Statement (siehe (siehe 

Anhang 9.1) 
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Testve

rfahre

n 

 

Aufklärungsinhalte zur Früherkennung des Prostatakarzinoms  

Der Patient soll durch die umfassende Aufklärung befähigt werden, selbst zu 

entscheiden, ob er eine PSA-Wert-Bestimmung wünscht. Die Aufklärung soll dem 

individuellen Informationsbedürfnis und –verständnis gemäß erfolgen.  

Bei Aufklärung über eine PSA-gestützte Früherkennungsuntersuchung muss darauf 

hingewiesen werden, dass anhand eines PSA-Testergebnisses nur das Risiko für das 

Vorliegen eines Prostatakarzinoms vorhergesagt werden kann. Die Vorverlagerung der 

Diagnose als Prinzip der Früherkennung soll erläutert werden. 

Die an der Früherkennung interessierten Männer sollen darüber informiert werden, 

dass die Wahrscheinlichkeit, an einem Prostatakarzinom zu versterben, in Deutschland 

etwa 3 % beträgt und eine Früherkennung diese Wahrscheinlichkeit bei Annahme der 

positivsten Ergebnisse [18] auf 2,4 % bis maximal etwa 1,8 % senken kann. Dies soll in 

absoluten Zahlen vermittelt werden (drei von hundert versus drei bis im günstigsten 

Fall etwa zwei von hundert Männern die ohne bzw. mit Screening an Prostatakarzinom 

versterben). Den an Früherkennung interessierten Männern soll das Risiko der 

Überdiagnostik und Übertherapie in absoluten Zahlen verständlich gemacht werden.  

Für die schwedische Studie [18] gelten nach 14 Jahre Beobachtung die folgenden 

Angaben: 

 Auf 34 verhinderte PCa-Todesfälle kommen 422 Überbehandlungen, bzw. auf 

einen verhinderten Todesfall kommen zwölf Überbehandlungen. 

 Es müssen 293 Männer zum Screening eingeladen werden, um einen PCa-

Todesfall zu vermeiden. Einer von 24 eingeladenen Männern (4,2 %) erhält eine 

Überhandlung, wird also geschädigt. 

Aus der europäischen Studie ergeben sich nach neun Jahren die folgenden 

Anhaltswerte: 

 pro 10.000 Männer werden in der Screeninggruppe 822 Prostatakarzinome 

diagnostiziert und behandelt. 29 Männer versterben an einem PCa. 

 Pro 10.000 Männer werden in der Kontrollgruppe 482 Prostatakarzinome 

diagnostiziert und behandelt. 36 Männer versterben an einem PCa.  

 Auf sieben verhinderte PCa-Todesfälle kommen 340 Überbehandlungen
3

, bzw. 

auf einen verhinderten Todesfall kommen 48 Überbehandlungen.  

Für die Aufklärung können verschiedene Hilfsinstrumente verwendet oder geschultes 

Assistenzpersonal (z. B. Arzthelferin) eingearbeitet werden.  

                                                   
3
 Überbehandlung: Das ist die Behandlung eines Tumors, der wahrscheinlich niemals symptomatisch geworden 

wäre. Es ist die meist – bei Schröder (2009) in 40 von 48 Überbehandlungen mit OP und oder Bestrahlung - 

aggressive und mit Nebenwirkungen behaftete Behandlung einer irrelevanten und vom Patienten nicht 

wahrgenommenen Erkrankung. Hiermit wird dem Patienten ein großer körperlicher und seelischer Schaden 

zugefügt.  
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Das Leitlinienprogramm Onkologie bietet für die Aufklärung eine Patientenleitlinie zur 

Früherkennung an, die kostenlos heruntergeladen werden kann: 

http://leitlinienprogramm-

onkologie.de/uploads/tx_sbdownloader/Patientenleitlinie_Prostatakrebs_Frueherkennu

ng.pdf bzw. http://www.krebshilfe.de/patientenleitlinien.html  

Die abschließende Aufklärung des Patienten obliegt dem behandelnden Arzt. Eine 

Aufklärung ist auch – oder zusätzlich – durch unabhängige Beratungsinstitutionen 

möglich. Hier ist insbesondere das Deutsche Krebsforschungszentrum (DKFZ) zu 

nennen (http://www.krebsinformationsdienst.de/tumorarten/prostatakrebs/psa-test-

frueherkennung.php 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

3.4 Für die Früherkennung eines Prostatakarzinoms sind bildgebende 

Verfahren als primäre Untersuchung nicht geeignet. 

ST 2-3 [25-30] 

Experten

konsens 

3.5 Im Rahmen der Früherkennung sollen nur quantitative PSA-

Testverfahren angewandt werden. Die ermittelten Messwerte 

sollen unter Nennung des benutzten PSA-Messverfahrens und 

seiner Kalibrierung interpretiert werden. Es sollen nur PSA-

Messverfahren verwendet werden, für die Referenzbereiche 

individuell definiert wurden. Teststreifen sollen nicht eingesetzt 

werden. 

A 4 Experten

konsens 

3.6 Ein erhöhter PSA-Wert soll unter Berücksichtigung von 

Einflussfaktoren kontrolliert werden. 

A 4 Experten

konsens 

3.7 Ein PSA-Wert von < 2 ng/ml sollte in einem Intervall von zwei 

Jahren oder individuell in einem längeren Intervall kontrolliert 

werden. Bei darüber liegenden Werten (> 2 ng/ml) sollte ein 

Untersuchungsintervall von einem Jahr oder individuell auch 

kürzer eingehalten werden. 

Bei Männern in der Altersgruppe 40-50, die sich für eine PSA-

Früherkennungsuntersuchung entschieden haben, sollte das 

Intervall in Abhängigkeit vom initialen PSA-Wert festgelegt 

werden. Bei Werten von < 1 ng/ml sollte ein Intervall von 4 Jahren 

empfohlen werden. 

B 2+, 4 Grenzwer

t (2+): 

[24; 31; 

32] 

Zeitabstä

nde (2+, 

4): [24; 

33], 

Experten

konsens 

 

Bezüglich der Frage einer oberen Altersgrenze für die regelmäßige 

Früherkennungsuntersuchung zeigt die prospektive Fall-Kontrollstudie von Vickers et 

al. 2010 an ca. 100 Männern mit einer PSA-Ausgangswert-Bestimmung mit 60 Jahren, 

dass nur wenige innerhalb von 25 Jahren ein Prostatakarzinom entwickelten (19 %) 

[34]. 7 % wiesen nach 25 Jahren Metastasen auf und es wurde ein Todesfall an 

Prostatakarzinom verzeichnet. Bei Männern ab 60 Jahren sollten weitere PSA-

Untersuchungen zur Früherkennung deshalb nur bei einem kontrollierten PSA-Wert von 

mindestens 1 ng/ml durchgeführt werden. 

Unberührt bleibt durch die Formulierung der Empfehlung die individuelle Entscheidung 

des Arztes, zusammen mit dem Patienten ein längeres oder auch kürzeres Intervall für 

die Früherkennung festzulegen. 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

http://leitlinienprogramm-onkologie.de/uploads/tx_sbdownloader/Patientenleitlinie_Prostatakrebs_Frueherkennung.pdf
http://leitlinienprogramm-onkologie.de/uploads/tx_sbdownloader/Patientenleitlinie_Prostatakrebs_Frueherkennung.pdf
http://leitlinienprogramm-onkologie.de/uploads/tx_sbdownloader/Patientenleitlinie_Prostatakrebs_Frueherkennung.pdf
http://www.krebshilfe.de/patientenleitlinien.html
http://www.krebsinformationsdienst.de/tumorarten/prostatakrebs/psa-test-frueherkennung.php
http://www.krebsinformationsdienst.de/tumorarten/prostatakrebs/psa-test-frueherkennung.php
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3.8 Im Rahmen der Früherkennung soll eine Prostatabiopsie bei 

Vorliegen von mindestens einem der folgenden Kriterien 

empfohlen werden:  

1. kontrollierter PSA-Wert von ≥ 4 ng/ml bei der erstmaligen 

Früherkennungs-konsultation unter Berücksichtigung von 

Einflussfaktoren;  

2. karzinomverdächtiges Ergebnis bei der digital-rektalen 

Untersuchung;  

3. auffälliger PSA-Anstieg (ohne Wechsel des 

Bestimmungsverfahrens) 

A 2+ [25] 

Experten

konsens 

3.2. Stanzbiopsie der Prostata 

Nr. Statement EG LoE Quellen 

3.9 Vor der Entscheidung zur Biopsie soll der Patient in 

ausreichendem zeitlichen Abstand zu dem Eingriff über 

potenziellen Nutzen, Risiken und Konsequenzen einer 

Prostatabiopsie ärztlich aufgeklärt werden. 

GCP 

3.10 a) Die Stanzbiopsie soll unter transrektal-sonographischer 

Kontrolle erfolgen. 

b) Palpatorisch auffällige Areale können zusätzlich palpatorisch 

gezielt biopsiert werden. 

A 

 

0 

2+ 

 

4 

a) [35-

40] 

b) Exp

erte

nko

nse

ns 

3.11 Bei der Stanzbiopsie sollen in der Regel zehn bis zwölf 

Gewebezylinder entnommen werden. 

A 1++ [36; 40-

42] 

 

Ist aufgrund eines sehr kleinen Prostatavolumens die erforderliche Zahl von Proben 

nicht zu gewinnen, sollten mindestens sechs Biopsien entnommen werden.  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

3.12 Die Stanzbiopsie soll unter Antibiotikaschutz erfolgen. A 1+ [43] 

3.13 Die lokale infiltrative Anästhesie vermindert das 

Schmerzempfinden während der Stanzbiopsie der Prostata. 

ST 1++ [44-46] 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

3.14 Bei folgenden Befundkonstellationen soll eine erneute Biopsie 

innerhalb von sechs Monaten empfohlen werden: 

 ausgedehnte High-Grade-PIN (Nachweis in mindestens 4 

Gewebeproben); 

 Atypical Small Acinar Proliferation (ASAP); 

 suspekter PSA-Wert bzw. PSA-Verlauf. 

A 2+ [47-49] 

3.15 Vor jeder weiteren Biopsie soll zwischen Arzt und Patient eine 

erneute Abstimmung über deren potenziellen Nutzen, Risiken 

und Konsequenzen vorgenommen werden. 

GCP 

 

Neben den vor der ersten Biopsie vermittelten Inhalten sollte vor der ersten oder jeder 

weiteren Rebiopsie über die niedrigere Erfolgsrate und die veränderte Aussagekraft des 

Ergebnisses aufgeklärt werden. Ggf. sind auch die Therapieoptionen verändert. 

Zusätzlich sollten die weiteren Optionen bei erneuter negativer Biopsie erörtert 

werden. Man kann eine MRT zur weiteren Abklärung durchführen und bei weiterem 

Verdacht auf ein mögliches Karzinom auf der Grundlage der MRT-Bildgebung erneut 

biopsieren oder man kann auf eine weitere Biopsie verzichten. In diesem Fall sollte die 

Kontrolle des PSA-Wertes mit den Patienten besprochen werden. 

4. Diagnostik und Stadieneinteilung 

4.1. Primärdiagnose 

Unter “Primärdiagnostik“ werden im Folgenden alle Maßnahmen verstanden, die bis 

zum Vorliegen einer histologisch bestätigten Primärdiagnose außerhalb von Studien 

erfolgen.  

Nr. Statement EG LoE Quellen 

4.1 Bei Verdacht auf ein Prostatakarzinom soll eine digital-rektale 

Untersuchung durchgeführt werden. 

A 2++ [50; 51] 

Bei einer suspekten digital-rektalen Untersuchung ist eine weitere Diagnostik (Biopsie) 

unabhängig vom PSA-Wert angezeigt (vgl. Kapitel 3 „Früherkennung“).  

In der klinischen Praxis wird heute nicht selten zuerst der PSA-Wert bestimmt, woraus 

sich der Verdacht auf ein Prostatakarzinom ergeben kann. Unabhängig von der Höhe 

des PSA-Wertes soll im Rahmen der Früherkennung eine DRU vorgenommen werden 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

4.2 Die transrektale Ultraschalluntersuchung kann als ergänzende 

bildgebende Diagnostik eingesetzt werden, wenn sie den 

geltenden Qualitätsanforderungen genügt. 

Im Rahmen der Biopsie können gezielte Biopsien auffälliger 

Areale im Ultraschall nach definierten Malignitätskriterien 

zusätzlich zur systematischen Biopsieentnahme durchgeführt 

werden. 

0 1+ bis 

3 

[52-55] 
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Die Ergebnisse der Dopplersonographie unterschieden sich von denen des TRUS nur 

geringfügig. Die Kombination beider Techniken führt nicht zu einer relevanten 

Verbesserung der Ergebnisse  

Bei Vorliegen der folgenden vier Malignitätskriterien, ist die Spezifität der TRUS 

deutlich höher: 

1. verstärkte Durchblutung und 

2. unregelmäßige Begrenzung und 

3. nodulare oder Cluster-Auffälligkeit und 

4. Ausdehnung der Auffälligkeit an die Außenseite der peripheren Zone. 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

4.3 Die kontrastverstärkte Ultraschalluntersuchung sollte nicht zur 

Primärdiagnostik eingesetzt werden. 

B 1+ bis 

3 

[56-62] 

Da die positiven Ergebnisse einzelner Zentren offensichtlich nicht gut in der Breite 

reproduzierbar sind, sollten  Zentren, die das Verfahren anwenden, prospektiv 

nachweisen, dass sie dadurch statistisch und klinisch signifikant verbesserte 

Testgüteparameter erreichen. 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

4.4 Die Ultraschall-Elastographie soll nicht zur Primärdiagnostik 

eingesetzt werden. 

A 1+ bis 

3 

{Cochlin, 

2002 129 

/id;Egger

t, 2008 

131 

/id;Kamoi

, 2008 

136 

/id;Konig

, 2005 

4.5 Der computergestützte Ultraschall (Histoscanning) soll nicht zur 

Primärdiagnostik eingesetzt werden. 

A 2- [63; 64] 

4.6 Die MRT kann als ergänzende bildgebende Diagnostik nach 

negativer Biopsie eingesetzt werden, wenn sie den geltenden 

Qualitätsstandards genügt. 

0 1+ bis 

3 

[65-68] 

 

Wenn eine MRT nach negativer Biopsie durchgeführt wurde, sollen gezielte Biospien 

(Ultraschall- oder MRT-gesteuert) suspekter Areale nach definierten Malignitätskriterien 

zusätzlich zur systematischen Biopsieentnahme durchgeführt werden. Es wird 

empfohlen, die MRT-Untersuchung mindestens sechs bis acht Wochen nach der Biopsie 

durchzuführen. 

Technische Voraussetzungen für eine MRT-Untersuchung 

 Untersuchung am Hochfeldgerät 



4.2 Staging  

   

© Leitlinienprogramm Onkologie | S3-Leitlinie Prostatakarzinom | Version 2.0, 1. Aktualisierung 2011 

17 

 mindestens 1,5 Tesla mit kombinierter Endorektal-Körper-Phased-Array-Spule 

zur Gewährleistung eines hohen Signal-zu-Rausch-Verhältnis im Bereich der 

Prostata.  

 bei einer Signalstärke von 3 T ist nicht erwiesen, ob eine Endorektalspule 

erforderlich ist.  

Wenn keine Kontraindikationen vorliegen, sollte bei Bedarf eine Reduktion der 

Darmperistaltik durch Applikation von Butylscopolamin oder Glucagon angestrebt 

werden.  

Bei der MRT der Prostata sollen standardmäßig höchstens 3 mm dicke Schichten 

angefertigt werden. Es ist eine Untersuchung mit T2-gewichteten (Turbo-) Spin-Echo- 

bzw. (Fast-) Spin-Echo-Sequenzen in mindestens zwei (mindestens axial und coronar, 

ausgerichtet am sagittalen Verlauf der dorsalen, Rektum-nahen Prostata-Seite), besser 

drei Ebenen (zusätzlich sagittal) erforderlich. Zusätzlich sollen T1- oder 

Protonendichte-gewichtete Turbo-Spin-Echo- bzw. Fast-Spin-Echo-Sequenzen mit axialer 

Schichtführung mit 3-4 mm Schichtdicke im Bereich der Prostata sowie mit 

Schichtdicken bis 6 mm im Bereich der Lymphabflusswege bis zur Aortenbifurkation 

eingesetzt. Der Erfahrung des Untersuchers kommt für den Tumornachweis eine 

besondere Bedeutung zu [69]. 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.7 Die diffusionsgewichtete MRT soll nicht zur Primärdiagnostik 

eingesetzt werden. 

A 2- bis 

3 

[66-68; 

70] 

4.8 Die dynamische, kontrastmittelverstärkte MRT soll nicht zur 

Primärdiagnostik eingesetzt werden. 

A 2- bis 

3 

[66-68; 

70] 

4.9 Die PET/CT soll nicht zur Primärdiagnostik eingesetzt werden. A 3 [71] 

4.2. Staging  

Zur Stadieneinteilung soll die aktuelle UICC-Klassifikation herangezogen werden [72]. 

Die Stadieneinteilung der UICC-Klassifikation liegt allen klinischen Studien zugrunde. 

Die Stadien T1-2 N0 M0 werden unter der Bezeichnung lokal begrenztes 

Prostatakarzinom zusammengefasst. Das lokal fortgeschrittene Prostatakarzinom 

umfasst die Stadien T3-4 N0 M0. Die Stadien N1-3 und/oder M1 werden als 

fortgeschrittenes bzw. metastasiertes Prostatakarzinom bezeichnet.  

Das lokal begrenzte Prostatakarzinom wird bezüglich der Entwicklung eines Rezidivs in 

Risikogruppen eingeteilt [73] : 

 Niedriges Risiko: PSA ≤ 10 ng/ml und Gleason-Score 6 und cT-Kategorie < 2a. 

 Intermediäres (im Folgenden: mittleres) Risiko: PSA > 10ng/ml - 20 ng/ml oder 

Gleason-Score 7 oder cT-Kategorie 2b. 

 Hohes Risiko: PSA > 20 ng/ml oder Gleason-Score ≥ 8 oder cT-Kategorie 2c 

[73; 74]. 

Diese Risikoklassifizierung liegt vielen klinischen Studien zugrunde, die Parameter PSA-

Wert, Gleason-Score und T-Kategorie sind die Basis von Nomogrammen. 



4.2 Staging  

   

© Leitlinienprogramm Onkologie | S3-Leitlinie Prostatakarzinom | Version 2.0, 1. Aktualisierung 2011 

18 

Änderungen der aktuellen UICC-Klassifikation im Vergleich zu Vorversionen sind bei 

der Beurteilung von Studien zur Stadieneinteilung zu berücksichtigen.  

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

4.10 Zur Bestimmung der klinischen T-Kategorie soll der DRU-Befund 

herangezogen werden. Befunde von bereits durchgeführten 

bildgebenden Verfahren sollen berücksichtigt werden, wenn sie 

den geltenden Qualitätsstandards genügen. 

A 4 Experten

konsens 

 

Zusätzlich zur Einschätzung der lokalen Ausbreitung sind weitere Befunde maßgeblich 

für die Therapieplanung, die Abschätzung des Risikos einer lokal fortgeschrittenen 

oder metastasierten Erkrankung (Nomogramme s. u.) und die Abschätzung des 

Rezidivrisikos (D’Amico-Klassifikation mit PSA-Wert und Gleason-Score) [73]. Die 

Tumorausdehnung im Stanzpräparat und die Zahl der positiven Stanzen wird benötigt, 

um die Möglichkeit einer Active-Surveillance-Strategie prüfen zu können. Siehe hierzu 

auch Kapitel 4.3 „Pathomorphologische Untersuchungen“. 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

4.11 Patienten mit Tumorkategorie cT1 und low-risk-Parametern 

sollten keine bildgebenden Untersuchungen zum Staging 

(Sonographie, MRT, PET/CT) erhalten. 

B 2 bis 3 [75-78] 

 

Empfehlungen zu weiteren bildgebende Verfahren für das Staging: zum TRUS siehe 

Empfehlung 4.10, zum Stellenwert der CT-Untersuchung Empfehlung 4.13. Für die 

PET/CT wurden unter 4.15 und 4.19 gesonderte Empfehlungen formuliert.  

Nr. Statement EG LoE Quellen 

4.12 Für Patienten mit intermediärem Risiko können aufgrund der 

mangelnden Datenlage keine evidenzbasierten Empfehlungen 

zur Bildgebung im Rahmen des Stagings ausgesprochen werden. 

ST 4 Experten

konsens 

 

Der Einsatz der MRT bei Tumoren des mittleren Risikos für das Staging bleibt der 

klinischen Einschätzung der behandelnden Ärzte vorbehalten und sollte (entsprechend 

den Hinweisen in den folgenden Empfehlungen) ausschließlich bei potentieller 

Änderung der Therapiestrategie aufgrund des Schnittbildergebnisses erfolgen. 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.13 Patienten mit einem Gleason-Score von ≥ 8 oder einer Kategorie 

cT3/4 sollten vor der Entscheidung über eine therapeutische 

Maßnahme abhängig von der Fragestellung eine MRT- oder CT-

Untersuchung der Beckenorgane erhalten. 

B 2++ [79] 

4.14 Patienten mit einem histologisch gesicherten Prostatakarzinom 

und einem PSA-Wert von > 10 ng/ml oder einem Gleason-Score 

≥ 8 oder einer T-Kategorie cT3/4 oder Knochenschmerzen 

sollen eine Skelettszintigraphie erhalten. 

A 2++ [79-81] 

4.15 Eine PET/CT soll im Rahmen des Staging nicht erfolgen. A 3 bis 4 [71] 
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PET/CT-Verfahren sind in prospektiven vergleichenden Studien mit patientenrelevanten 

Endpunkten zu evaluieren und ersetzen derzeit nicht die Knochenszintigraphie. Die 

PET/CT wird deshalb nicht für die Routinediagnostik im Rahmen der primären 

Diagnostik und des primären Stagings empfohlen.  

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

4.16 Im Falle von unklaren szintigraphischen Befunden oder bei 

Verdacht auf stabilitätsgefährdende Metastasen soll eine weitere 

radiologische und ggf. neurologische Diagnostik veranlasst 

werden. 

GCP 

Unklare skelettszintigraphische Befunde sollten durch MRT oder CT abgeklärt werden. 

Für kleine Knochen und die langen Röhrenknochen ist hingegen die konventionelle 

Röntgenaufnahme zu bevorzugen. Zeigt der Befund der Skelettszintigraphie eine 

Frakturgefahr, so sollte der Befund durch CT weiter abgeklärt werden. 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.17 a. Nomogramme können zur Indikationsstellung einer Biopsie 

bei Verdacht auf Prostatakarzinom sowie bei nachgewiesenem 

Prostatakarzinom zur Stadieneinteilung und 

Prognoseeinschätzung herangezogen werden. 

0 2+ Experten

konsens 

b. Im Falle der Verwendung sollen extern validierte 

Nomogramme benutzt werden. 

A 4 [82-84] 

Zur Prädiktion werden folgende Nomogramme empfohlen: 

 Karzinomnachweis in der Biopsie bei Verdacht auf ein Prostatakarzinom: 

Nomogramm von Chun et al. [84]; 

 organbegrenztes Tumorwachstum: Nomogramm von Steuber et al [83]; 

 lymphogene Metastasierung: Nomogramm von Briganti et al. [82]; 

 Prognoseeinschätzung: Nomogramme von der Arbeitsgruppe um Kattan et al. 

[85-87]. 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.18 Bei bestehendem Verdacht auf ein lokal fortgeschrittenes PCa 

und geplanter Strahlentherapie kann zur Bestimmung der 

klinischen T-Kategorie eine MRT durchgeführt werden, wenn 

dies zur exakten Definition des Zielvolumens notwendig ist. 

0 2++ [88-92] 

4.19 Im Rahmen einer Rezidivdiagnostik nach Operation soll bei 

einem PSA-Wert < 1 ng/ml keine PET/CT zur Beurteilung der 

Tumorausdehnung erfolgen. 

A 3 [71; 93] 
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Für den Einsatz der Cholin-PET/CT bei PSA-Werten >1ng/ml wurde keine Empfehlung 

ausgesprochen. Dabei waren für den Verzicht auf eine Empfehlung nicht primär die 

Testgüteparameter der PET/CT ausschlaggebend, sondern das Fehlen von sicheren 

Nutzennachweisen für therapeutische Maßnahmen, die aus den Ergebnissen der 

Bildgebung resultieren.  

Die lokale Bestrahlung oder operative Entfernung von Lymphknotenmetastasen wurden 

als individuelle Heilversuche eingestuft. Falls im Rahmen eines individuellen 

Heilversuchs bei V. a. Rezidiv nach primärer OP eine Salvage-Lymphknotenchirurgie 

oder nodale Bestrahlung  angestrebt wird, kann bei PSA > 1 ng/ml eine Cholin-PET/CT 

zur Lokalisationsdiagnostik durchgeführt werden.  

4.3. Pathomorphologische Untersuchungen 

4.3.1. Prognostische Faktoren für das Prostatakarzinom 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

4.20 Für die prognostische Evaluation des Prostatakarzinoms sollen 

folgende drei Parameter berücksichtigt werden: 

 Gleason-Grading (entsprechend der aktuellen Version, siehe 

auch Empfehlung 4.33); 

 TNM-Kategorie (entsprechend dem TNM-Atlas der aktuellen 

Auflage); 

 chirurgische Resektionsränder des Karzinoms. 

A 4 [94; 95] 

 

Das TNM-Stadium kann, ebenso wie der R-Status, nur gemeinsam vom Pathologen und 

vom Kliniker in Zusammenschau aller verfügbaren pathohistologischen und klinischen 

Informationen festgelegt werden. Der R-Status bedeutet eine Angabe über das 

Vorhandensein eines Residualtumors. Vom Pathologen ist in Bezug auf den R-Status zu 

bestimmen, ob der chirurgische Resektionsrand tumorfrei ist. Ob Fernmetastasen oder 

klinisch erkennbare Residuen vorhanden sind, muss der Kliniker mitteilen. 

4.3.2. Allgemeine Grundsätze 

4.3.2.1. Erforderliche klinische Angaben und Entnahme von Gewebeproben 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

4.21 a. Dem Pathologen sollen folgende Angaben übermittelt werden: 

Patientendaten, Art der Entnahme (z. B. Stanzbiopsie, radikale 

Prostatektomie, transurethrale Resektion, Enukleation), 

Entnahmelokalisation der Gewebeproben sowie weitere 

relevante klinische Informationen (PSA-Werte, Ergebnisse der 

digitalen-rektalen Untersuchung und bildgebender Verfahren, 

vorausgegangene konservative Behandlung). 

 

b. Das Prostatektomiepräparat soll ohne vorherige 

Gewebsentnahme an den Pathologen übersandt werden, um 

Artdiagnose des Tumors, Bestimmung der T-Kategorie und 

Beurteilung des Resektionsrands nicht zu beeinträchtigen. 

 

c. Für Gewebsentnahmen im Rahmen wissenschaftlicher 

A 4 Experten

konsens 
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Untersuchungen siehe Empfehlung 4.33.  

 

d. Die Fixierung soll in einem ausreichenden Volumen 

gepufferten vierprozentigen Formalins erfolgen (Volumen: 

Gewebe mindestens 3:1). 

Voraussetzung für die optimale pathomorphologische Diagnostik ist die gute 

Kooperation zwischen Urologen und Pathologen. Das Operationspräparat soll im 

Operationssaal in die Fixierlösung verbracht werden. 

4.3.2.2. Histopathologische Karzinomdiagnose und Differentialdiagnose 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.22 Zur Diagnose des gewöhnlichen Prostatakarzinoms sind in der 

Regel folgende histomorphologische Kriterien erforderlich: 1. 

Architekturstörungen + 2. Kernatypien + 3. Ausschluss einer 

benignen Läsion. 

 

a. Sind nur zwei der genannten Kriterien vorhanden, sollte die 

Diagnose atypischer Drüsen bzw. einer so genannten atypischen 

mikroglandulären Proliferation („atypical small acinar 

proliferation – ASAP“) oder „atypical glands suspicious for 

prostate cancer – ATYP“ gestellt werden mit einer weiteren 

Unterteilung in „wahrscheinlich gutartig“, „wahrscheinlich 

bösartig“ oder „unklarer Dignität“. 

 

b. Zum Nachweis des Fehlens von Basalzellen um die 

Formationen des gewöhnl-chen Prostatakarzinoms sollten in 

unklaren Fällen immunhistochemische Färbungen sowohl für 

p63 als auch für Basalzellkeratine durchgeführt werden. 

B 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [96-

102] 

4.23 Das gewöhnliche Prostatakarzinom und seine Varianten sollen 

gemäß der aktuellen WHO-Klassifikation unterteilt werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [103] 

4.24 Bei Vorliegen einer prostatischen intraepithelialen Neoplasie 

(PIN) soll im histopathologischen Befund nur die „High-Grade-

PIN“ erwähnt werden mit einem zusätzlichen Hinweis auf ein 

uni- oder multifokales Auftreten. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [47; 

49; 98; 

104-106] 

 

 Geeignete immunhistochemische Marker zur Diagnose des gewöhnlichen 

Karzinoms sind: 

 p63, Basalzellkeratine: Nachweis des Fehlens von Basalzellen um 

Karzinomdrüsen [99-102]. 

 PSA, PSMA (SPP, Androgenrezeptor): Nachweis der Herkunft aus der Prostata 

[107-109]. 

o Als gewöhnliches Prostatakarzinom wird das epitheliale Adenokarzinom 

bezeichnet, das die überwiegende Mehrzahl der Prostatakarzinome 
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ausmacht. Die aktuelle WHO-Klassifikation von 2004 führt weiterhin seltene 

und besonders differenzierte Prostatakarzinome (z. B. Prostatakarzinom mit 

zahlreichen endokrinen Zellen, pseudohyperplastisches, atrophes, 

xanthomatöses, muzinöses, duktales, siegelringzelliges und sarkomatoides 

Karzinom, Basalzellkarzinom, Urothelkarzinom, Plattenepithelkarzinom, gut 

differenzierter neuroendokriner Tumor = Karzinoid, schlecht differenziertes 

neuroendokrines Karzinom = kleinzelliges Karzinom) sowie gutartige und 

atypische Läsionen auf, die von Prostatakarzinomen abgegrenzt werden 

müssen (prostatische intraepitheliale Neoplasie – „PIN“, adenomatöse, 

cribriforme, postatrophe Hyperplasie, sklerosierende Adenose, 

nephrogenes Adenom, Verumontanum-Drüsen-Hyperplasie, 

Samenblasenepithel, Cowper-Drüsen etc.).  

o Weitere empfohlene immunhistochemische Marker zur Diagnose und 

Differentialdiagnose dieser Läsionen sind Chromogranin, Synaptophysin, 

S100 und Aktin. Der diagnostische Wert der Alpha-Methyl-CoA-Razemase 

(AMACR, [110]) ist umstritten. 

Bei Patienten mit der Diagnose „ASAP“ sollte eine Rebiopsie erfolgen. Die so genannten 

PIN-Läsion (prostatische intraepitheliale Neoplasie) wird in eine „Low-Grade“- und eine 

„High-Grade“-PIN-Läsion unterteilt [111; 112]. Nur die „High-Grade“-PIN-Läsion (HGPIN) 

gilt als fakultative Vorläuferläsion und (insbesondere bei multifokalem Auftreten in 

Stanzbiopsien) als Indikatorläsion des Karzinoms der peripheren Zone [98; 104-106]. 

Bei ausgedehnter High-Grade-PIN (Nachweis in mind. vier Gewebeproben) erhöht sich 

jedoch das Risiko (Angabe aus einer retrospektiven Fallserie) auf 39 %, so dass in 

diesem Fall ebenfalls eine Rebiopsie empfohlen wird [104]. 

(Zu ASAP und High-Grade-PIN siehe auch siehe Kapitel 3.2 „Stanzbiopsie der Prostata“). 

4.3.3. Grading 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.25 Bei allen gewöhnlichen Prostatakarzinomen soll ein Gleason-

Score entsprechend der überarbeiteten Version von 2005 

erstellt werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d.G. v.: 

[94] 

4.26 Zusätzlich zum Gleason-Score kann ein Grading nach Mostofi/ 

WHO oder Helpap durchgeführt werden. 

0 4 Experten

konsens 

a. d.G. v.: 

[113-115] 

 

Die Anwendung dieses modifizierten Gleason-Gradings sollte gesondert ausgewiesen 

werden [116]. 

Ein Grading nach WHO ist v. a. dann empfehlenswert, wenn wenig Tumormaterial zur 

Verfügung steht. 

Kein Gleason-Score soll erstellt werden bei: 

 konservativ vortherapiertem gewöhnlichem Karzinom; 

 adenosquamösem und Plattenepithelkarzinom; 

 Urothelkarzinom; 
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 Basalzellkarzinom; 

 kleinzelligem Karzinom. 

4.3.4. Spezielle Aspekte für verschiedene Gewebepräparate 

4.3.4.1. Stanzbiopsie  

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.27 a. Jede Gewebeprobe soll eindeutig einer Lokalisation 

zuzuordnen sein.  

 

b. Vom Pathologen sollen Anzahl und Länge der Gewebeproben 

bestimmt werden. Die Stanzzylinder sollen flach und in der 

gesamten Länge eingebettet und in Stufenschnitten 

aufgearbeitet werden (mindestens fünf Schnittstufen pro 

Paraffinblock). 

A 4 Experten

konsens 

a. d.G. v.: 

[117; 

118] 

 

Die Nadelgröße sollte, wenn möglich, 20 Gauge betragen. 

Bei einem unklaren Biopsieergebnis: siehe Kapitel 3.2 „Stanzbiopsie der Prostata“. 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.28 Bei positivem Karzinomnachweis sollen folgende Informationen 

vom Pathologen an den Urologen übermittelt werden: 

 Anzahl und Lokalisation Karzinom-positiver Gewebeproben. 

 Semiquantitative Abschätzung des Prozentsatzes der 

Gesamtkarzinomfläche/Gesamtstanzzylinderfläche. 

 Gleason-Grad: Angabe aller primären und sekundären Grade 

sowie des am wenigsten differenzierten Grads, jeweils in 

„ %“. Angabe des Gesamt-Gleason-Scores. 

 Lymphgefäß- (L) und Venen- (V) Invasion (L0 oder L1, V0 

oder V1). 

 Perineurale Infiltration (Pn0 oder Pn1), 

 wenn beurteilbar, sollen eine Kapselinfiltration, ein 

kapselüberschreitendes Wachstum (cT3a) und eine 

Samenblaseninfiltration (cT3b) angegeben werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [119-

123] 

4.29 Bei fehlendem Karzinomnachweis sollen Angaben zur 

Repräsentativität der Proben sowie zu PSA-relevanten Befunden 

(z. B. unspezifische oder so genannte granulomatöse Prostatitis, 

noduläre Hyperplasie, Infarkt) gemacht werden. 

A 4 Experten

konsens 

4.30 Nach hormonablativer Therapie (LHRH-Analoga, Antiandrogene) 

oder Bestrahlung kann ein semiquantitatives 

Regressionsgrading („gering, mäßig, stark“) durchgeführt 

0 4 Experten

konsens 

a. d. G. 
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werden v.: [124] 

 

Es existiert kein internationaler Standard für ein Regressionsgrading des 

Prostatakarzinoms. 

4.3.4.2. Präparat aus radikaler Prostatektomie 

Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.31 Folgendes Vorgehen soll bei der makroskopischen Bearbeitung 

eingehalten werden:  

 Prostatektomiepräparate sollen in drei Dimensionen (mm) 

ausgemessen werden.  

 Zur Bestimmung des minimalen Randsaums soll das 

Präparat ventral und dorsal verschiedenfarbig mit Tusche 

markiert werden. 

 Vesikale und apikale Absetzungsflächen sollen ebenfalls mit 

Tusche markiert werden. Beide Flächen sollen in Form 3-5 

mm dicker Scheiben im rechten Winkel zur Urethra 

abgetrennt werden.  

 Die Scheiben sollen anschließend parasagittal lamelliert und 

komplett eingebettet werden.  

 Die Absetzungsränder beider Samenleiter und beide 

Samenblasen sollen seitengetrennt eingebettet werden. 

 Das Prostatektomiepräparat soll in der transversalen Ebene 

in 3-5 mm dicke Scheiben lamelliert und komplett 

eingebettet werden (Großflächenschnitte oder orientiert in 

normalen Histologiekapseln) 

A 4 Experten

konsens 
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Nr. Empfehlungen EG LoE Quellen 

4.32 Bei der mikroskopischen Begutachtung sollen folgende Angaben 

gemacht werden: 

 Angabe der Karzinomlokalisation und der 

semiquantitativ geschätzten Tumorausdehnung ( % des 

befallenen Parenchyms).  

 Angabe der pT-Kategorie sowie weiterer Parameter zum 

Prostatakarzinom (wie für die Stanzbiopsie). 

 Wegen der prognostischen Relevanz Unterteilung der 

Kategorie pT3a (Kapselüberschreitung = Tumor im 

Fettgewebe) nach Epstein et al. [125] in fokale 

Kapselpenetration (wenige Tumordrüsen unmittelbar 

außerhalb der Prostata in ein bis zwei Schnitten) und 

etablierte Kapselpenetration (= höheres Ausmaß der 

Penetration).  

 Angabe zum chirurgischen Resektionsrand. Bei freiem 

Randsaum soll der minimale Randabstand in mm 

angegeben werden.  

 Bei R1-Status (= positiver Residualtumor) aufgrund eines 

nicht tumorfreien Randsaums sollen der Ort der 

Randbeteiligung durch das Karzinom (posterior, 

postero-lateral, anterior, apikal, proximal-vesikal, distal-

urethral), die Ausdehnung der Beteiligung (in mm) sowie 

das Fehlen oder Vorhandensein der Prostatakapsel in 

diesem Bereich angegeben werden. 

A 4 Experten

konsens 

 

Anatomische Grundlage für Beschreibungen und Beurteilungen der Prostata ist das 

anatomische Prostatamodell nach McNeal [126; 127] mit Einteilung der Prostata nach 

ihrer Embryogenese und der Histogenese des Karzinoms in drei Zonen: zentrale Zone 

(10 % der Prostatakarzinome), Transitionalzone (15 bis 20 % der Prostatakarzinome, 

meist so genannte inzidente Karzinome) und periphere oder posterolaterale Zone (70 

bis 75 % der Prostatakarzinome, manifeste Karzinome).  

4.3.4.3. Transurethrales Resektionsmaterial („TUR-P“) und enukleierte noduläre 

Hyperplasie (so genanntes Adenektomiepräparat) 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

4.33 Das Material sollte gewogen werden. Es sollten mindestens zehn 

Kapseln eingebettet werden. Vom Restmaterial sollte pro 3 g 

eine weitere Kapsel eingebettet werden. 

B 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [128; 

129] 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

4.34 Bei Nachweis eines inzidenten Karzinoms, einer 

tumorverdächtigen oder einer potenziell präkanzerösen 

Veränderung (z. B. atypische adenomatöse Hyperplasie, „High-

Grade-PIN“) soll das Restmaterial komplett eingebettet werden, 

falls dies therapeutische Konsequenzen hat. 

Bei Nachweis eines inzidenten Karzinoms sollen ein Gleason-

Grading durchgeführt, die pT-Kategorie (pT1a, pT1b) festgelegt 

sowie weitere Parameter zum Prostatakarzinom angegeben 

werden (siehe Gewebeproben aus der Stanzbiopsie). 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.:[130] 

 

Die vollständige Aufarbeitung des Restmaterials wird empfohlen unter Abwägung der 

klinischen Konsequenzen einer möglichen Tumordiagnose. Hierbei spielen Alter, 

Komorbidität und Wunsch des Patienten eine Rolle. Für eine korrekte pT-Kategorie ist 

bei Nachweis eines inzidenten Karzinoms eine komplette Aufarbeitung des Materials 

erforderlich [130].  

4.3.4.4. Regionale Lymphadenektomie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

4.35 Für die Aufarbeitung von Lymphknoten soll folgendes Vorgehen 

eingehalten werden: 

 die Lymphknoten sollen getrennt nach Regionen 

beurteilt werden; 

 es soll die makroskopisch erkennbare Anzahl der 

Lymphknoten bestimmt werden; 

 alle erkennbaren Lymphknoten sollen vollständig 

eingebettet und histologisch untersucht werden; 

 nach histologischer Untersuchung soll die pN-Kategorie 

(pN0 oder pN1) unter Angabe der Zahl vom Karzinom 

befallener Lymphknoten pro Zahl der untersuchten 

Lymphknoten angegeben werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [131] 

 

Einige Parameter der lymphogenen Metastasierung (Mikro-/Makrobefall, 

kapselüberschreitendes Wachstum) bedürfen im Hinblick auf ihre prognostische 

Relevanz der weiteren Klärung. Ihre Dokumentation ist deshalb nicht Standard. 
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4.3.5. Wissenschaftliche Untersuchungen von Gewebeproben 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

4.36 a. Eine Gewebsentnahme für wissenschaftliche oder andere 

Untersuchungen soll nur nach Einverständnis des aufgeklärten 

Patienten und Vorliegen eines positiven Ethikvotums 

durchgeführt werden. 

 

b. Gewebeproben sollen vom Urologen oder vom Pathologen in 

gegenseitiger Absprache entnommen werden. Entnahme und 

Lokalisation der Gewebeproben sollen auf dem Einsendeschein 

dokumentiert werden.  

 

c. Von allen asservierten Proben soll ein konventionell gefärbter 

(HE) Schnitt als Kontrolle diagnostisch ausgewertet werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [132; 

133] 

 

5. Therapie des nichtmetastasierten 

Prostatakarzinoms 

5.1. Therapieplanung und Aufklärung 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

5.1 Patienten mit einem lokal begrenzten, klinisch nicht-

metastasierten Prostatakarzinom sollen über das Konzept einer 

zeitnahen lokalen Therapie mit kurativer Intention, das Konzept 

eines verzögerten Vorgehens (Active Surveillance) und eine 

palliative Therapie aufgeklärt werden. 

GCP 

5.2 Folgende Faktoren sind bei der Entscheidung für eine 

nichtkurativ intendierte Therapiestrategie ausschlaggebend und 

sind vom behandelnden Arzt zu beachten:  

 Patientenpräferenz; 

 eingeschränkte Lebenserwartung durch Alter oder 

Komorbiditäten; 

 Erkrankung mit hohem Progressionsrisiko. 

ST 4 Experten

konsens 

 

Bei Vorliegen eines hohen Risikos für eine Progression des diagnostizierten 

Prostatakarzinoms kann in Anbetracht eines unbedingten Wunsches des Patienten nach 

Heilung eine zeitnahe kurativ intendierte Therapie erfolgen. Unter Inkaufnahme des 

hohen Progressionsrisikos ist aber auch ein palliatives Vorgehen möglich. Das 

Progressionsrisiko soll daher in jedem Falle thematisiert und diskutiert werden. Neben 

der Risikostratifizierung von D’Amico et al. 1998 [73] stehen außerdem validierte 

Nomogramme zur Verfügung, die zur Abschätzung des Progressionsrisikos 

herangezogen werden können (siehe Kapitel 4. „Diagnostik und Stadieneinteilung“). 
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Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

5.3 Patienten mit einem lokal begrenzten PCa, die für eine lokale 

kurative Behandlung in Frage kommen, sollen nicht nur über 

Behandlungsverfahren wie radikale Prostatektomie, externe 

perkutane Strahlentherapie und Brachytherapie, sondern auch 

über Active Surveillance (AS) informiert werden. 

A 4 Experten

konsens 

5.4 Bei Patienten mit lokal begrenztem PCa, die für eine kurative 

Behandlung in Frage kommen, sollen die unerwünschten 

Wirkungen und Therapiefolgen von radikaler Prostatektomie, 

perkutaner Strahlentherapie und Brachytherapie gegen das 

Risiko einer nicht rechtzeitigen Behandlung im Falle einer Active-

Surveillance-Strategie abgewogen werden. 

A 4 Experten

konsens 

 

Konkrete Angaben zu unerwünschten Wirkungen und Therapiefolgen der einzelnen 

lokal kurativen Verfahren sind aufgrund der wenigen vergleichenden Studien 

problematisch. Die Nebenwirkungen sind zudem sehr unterschiedlich definiert.  

Die Leitlinienautoren haben sich gegen eine konkrete Nennung von Nebenwirkungen in 

der Empfehlung entschieden, da sowohl die Angabe von Häufigkeiten als auch ein 

Ranking der Schwere der Therapiefolgen anhand der derzeitigen Datenlage als nicht 

möglich eingeschätzt wurde. Einen Überblick der in der Literatur am häufigsten 

genannten Krankheitsbilder wird in der Langfassung der Leitlinie gegeben (siehe 

entsprechendes Kapitel dort). 

Nr. Empfehlung EG LoE Quellen 

5.5 Patienten, für die eine kurative Therapie in Frage kommt, sollte 

vor der Therapieentscheidung angeboten werden, sowohl von 

einem Urologen als auch von einem Strahlentherapeuten über 

die Vor- und Nachteile der radikalen Prostatektomie und der 

Strahlentherapie aufgeklärt zu werden. 

Anmerkung: Diese Empfehlung gilt auch für das lokal 

fortgeschrittene Prostatakarzinom. 

B 4 Experten

konsens 

 

Diese Empfehlung trägt der Tatsache Rechnung, dass aufgrund der eingeschränkten 

vorliegenden Evidenz ohne randomisierte kontrollierte Vergleiche keine Priorisierung 

einer lokalen Therapieoption möglich ist. Angesichts dieser Situation hängt die Wahl 

des lokalen Therapieverfahrens entscheidend von individuellen Charakteristika und 

persönlichen Präferenzen des Patienten ab. In Anerkennung der Tatsache, dass aus 

personellen und organisatorischen Gründen eine Doppelaufklärung nicht immer 

realisierbar ist, wurde ein abgeschwächter Empfehlungsgrad (B) ausgesprochen. Eine 

doppelte Aufklärung wird jedoch ausdrücklich als wünschenswert angesehen. 
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Abbildung 1: Therapieoptionen beim lokal begrenzten Prostatakarzinom  

 

* Bei Tumoren T1-T4, Gleason ≤ 7 und beliebigen PSA-Werten 

5.2. Active Surveillance  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.6 Patienten mit einem lokal begrenzten Prostatakarzinom, die für 

eine kurative Behandlung in Frage kommen, sollen nicht nur 

über Behandlungsverfahren wie radikale Prostatektomie und 

Strahlentherapie sowie Brachytherapie, sondern auch über Active 

Surveillance informiert werden. 

A 4 Experten

konsens 

5.7 Bestandteil der Aufklärung über Active Surveillance soll neben 

den Vorteilen auch die fehlende Verfügbarkeit von 

Langzeitdaten und die Unsicherheit der Ergebnisse aufgrund 

kleiner Studienpopulationen sein. 

A 3 [134-138] 

5.8 Voraussetzung für die Wahl einer Active-Surveillance-Strategie 

sollen folgende Parameter sein:  

 PSA-Wert ≤ 10 ng/ml; 

 Gleason-Score ≤ 6; 

 cT1c und cT2a; 

 Tumor in ≤ 2 Stanzen; 

 ≤ 50 % Tumor pro Stanze. 

A 2 bis 3 [139; 

140] 
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5.9 Der Tumor soll in den ersten beiden Jahren durch PSA-

Bestimmung und DRU alle drei Monate kontrolliert werden. 

Bleibt der PSA-Wert stabil, ist 6-monatlich zu untersuchen. 

Biopsien sollen in den ersten drei Jahren alle zwölf bis 18 

Monate vorgenommen werden, danach bei stabilem Befund alle 

drei Jahre. 

A 4 Experten

konens 

5.10 „Active Surveillance“ soll verlassen werden, wenn:  

 sich die PSA-Verdopplungszeit auf weniger als drei Jahre 

verkürzt,  

 sich der Malignitätsgrad auf einen Gleason-Score über 6 

verschlechtert, 

 Tumor in >2 von zehn bis zwölf Stanzen nachgewiesen 

wird oder 

 >50 % Tumor in einer Stanze nachgewiesen wird. 

A 4 Experten

konsens 

5.11 „Active Surveillance“ soll verlassen werden, wenn der Patient dies 

wünscht. 

GCP 

 

Definitionsgemäß [141] hat Active Surveillance bei ansonsten gesunden und für eine 

radikale Therapie geeignete Patienten das Ziel, unter genauer Überwachung 

einschließlich Kontrollbiopsie die rechtzeitige kurative Behandlung bis zu einem 

Zeitpunkt aufzuschieben, an dem sich möglicherweise die Tumorbiologie oder der 

Wunsch des Patienten ändert. 

Der regelmäßige Patientenkontakt und eine sorgfältige Tumorkontrolle sind bei einer 

Active-Surveillance-Strategie notwendig, weil eine Tumorprogression eintreten kann 

oder Patienten, ohne symptomatisch zu werden, eine Beratung zu einer kurativen 

Behandlung wünschen. Der behandelnde Arzt sollte ein offenes Ohr für die 

individuellen Informationsbedürfnisse des Patienten haben und dafür geschult sein, 

mit ihm Strategien zur Bewältigung der Unsicherheit einzuüben. 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.12 „Watchful Waiting“ statt kurativer Behandlung sollte bei 

Patienten erörtert werden, die eine mutmaßliche 

Lebenserwartung unter zehn Jahren haben. 

B 3 [142-145] 

 

Watchful Waiting (WW) ist als Strategie von AS strikt abzugrenzen. Patienten mit einer 

Watchful-Waiting -Strategie werden erst bei einer symptomatischen Progression 

palliativ behandelt [141]. Diese Strategie kann Patienten mit einer mutmaßlichen 

Lebenserwartung < 10 Jahren mit einem Tumor T1-T4, Gleason ≤ 7 und beliebigen PSA-

Werten angeboten werden [142-145].  

Die Bestimmung der Lebenserwartung entspricht einer Einschätzung, die gemeinsam 

mit dem Patienten besprochen werden soll. Als Hilfsmittel kann bei Patienten, bei 

denen die Einschätzung schwieriger erscheint, das Kattan-Nomogramm angewandt 

werden [85-87]. Diese Ergebnisse sind wie die subjektive Einschätzung mit einer 

Unsicherheit behaftet. Die „International Society of Geriatric Oncology“ (SIOG) empfiehlt 

nach systematischer Durchsicht der Literatur zur Festlegung der Lebenserwartung die 

Erfassung von Komorbiditäten, die Bestimmung des Grades der Abhängigkeit im 

täglichen Leben und die Bewertung des Ernährungsstatus [146]. Zur Erfassung von 

Komorbidität wird nicht der Charlson-Index, sondern der„Cumulative Illness Score 

Rating-Geriatrics“ empfohlen, bei dem eine Festlegung des Gesundheitsstatus aufgrund 
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einer Vierer-Skala erfolgt. Für die Bestimmung des Abhängigkeitsstatus werden die 

Scores „Instrumental Activities of Daily Living“ und „Activities of Daily Living“ genannt. 

Die Erfassung des Ernährungsstatus kann laut den Autoren über die Abfrage der 

Gewichtsentwicklung der letzten drei Monate erfolgen. 

5.3. Lokale Therapie des lokal begrenzten  

Prostatakarzinoms 

5.3.1. Radikale Prostatektomie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.13 Die radikale Prostatektomie ist eine primäre Therapieoption für 

Patienten mit klinisch lokal begrenztem Prostatakarzinom aller 

Risikogruppen. 

ST 1+ [24; 40; 

74; 147-

149] 

5.14 Patienten sollen darüber aufgeklärt werden, dass eine 

prospektiv randomisierte Studie bei Patienten mit klinisch lokal 

begrenztem Tumor (T1b-T2 N0 M0), einem PSA-Wert unter 50 

ng/ml und einer Lebenserwartung von mindestens zehn Jahren 

gezeigt hat, dass die radikale Prostatektomie signifikant die 

Häufigkeit einer Progression der Erkrankung, das Risiko von 

Fernmetastasen, die prostatakarzinomspezifische Mortalität und 

die Gesamtmortalität gegenüber „Watchful Waiting“ senkt. 

A 1+ [74; 147; 

149; 149] 

5.15 Die radikale Prostatektomie sollte vor allem bei 

Prostatakarzinomen eingesetzt werden, bei denen mit hoher 

Wahrscheinlichkeit eine R0-Resektion erreicht werden kann. 

B 2+ [150] 

5.16 Zu den Zielen der radikalen Prostatektomie gehören neben der 

kompletten Exstirpation der Prostata mit tumorfreiem 

Resektionsrand der Erhalt der Harnkontinenz und bei 

tumorchirurgisch geeigneten Patienten der Erhalt der 

Erektionsfunktion. 

ST 2+ für 

RPE; 4 

für 

Kontin

enz 

und 

Erektio

nsfunk

tion 

[150] 

5.17 Patienten sollen über die Möglichkeit und Grenzen einer 

potenzerhaltenden (nerverhaltenden) radikalen Prostatektomie 

aufgeklärt werden. 

A 4 [24] 

5.18 a. Die radikale Prostatektomie soll nur unter Leitung eines 

erfahrenen Operateurs durchgeführt werden. 

A 2++ [151; 

152] 

Experten

konsens 
b. Dies beinhaltet die Durchführung von mindestens 50 

Prostatektomien in einer Einrichtung pro Jahr sowie mindestens 

25 pro Operateur pro Jahr sowie ein entsprechendes 

Ausbildungsprogramm. 

ST 4 

5.3.2. Perkutane Strahlentherapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 
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5.19 Die perkutane Strahlentherapie auf Basis der dreidimensionalen 

(3D-konformalen) Bestrahlungsplanung ist eine primäre 

Therapieoption beim lokal begrenzten Prostatakarzinom aller 

Risikogruppen. 

ST 2+ [153-157] 

5.20 Durch die 3D-konformale Strahlentherapie ist eine 

Dosiserhöhung mit dem Ziel einer besseren Tumorkontrolle 

möglich. Die Dosiserhöhung ist mit einem erhöhten Risiko der 

strahlentherapiebedingten Toxizität verbunden. 

ST 1+ [155-161] 

5.21 Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom aller 

Risikogruppen sollten mit einer Dosis von ca. 74 Gy bis < 80 Gy 

in Standardfraktionierung (1,8 bis 2,0 Gy, siehe Hintergrundtext) 

nach ICRU 50 bestrahlt werden. 

B 1++ [153; 

156; 158; 

160; 162-

168] 

 

Die Standardeinzeldosis der perkutanen Strahlentherapie des Prostatakarzinoms ist 1,8 

Gy bis 2,0 Gy. In allen randomisierten Phase-III-Studien zur Dosiseskalation und zur 

kombinierten Radiatio mit Hormonentzugstherapie wurden diese Einzeldosen 

eingesetzt. Die hypofraktionierte perkutane Strahlentherapie, eine Behandlung mit 

höherer Einzel- und geringerer Geamtdosis, entspricht einer alternativen 

Fraktionierungsmethode. Zusammenfassend stellt nach derzeitigem Kenntnisstand (auf 

der Grundlage von fünf RCTs) die perkutane Strahlentherapie mit Hypofraktionierung 

mit mindestens gleich niedriger Spättoxizität und gleich guter Tumorkontrolle eine 

valide Alternative zur perkutanen Strahlentherapie mit Standarddosierungen dar. 

Langzeitergebnisse sind noch nicht verfügbar 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.22 Bei Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom jeglichen 

Risikoprofils sollen der potentielle Nutzen und die Risiken der 

Dosiseskalation (erhöhtes Risiko der strahlentherapiebedingten 

Toxizität) sorgfältig abgewogen werden. 

A 4 Experten

konsens 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.23 Bei Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des 

mittleren Risikoprofils ist unklar, ob diese bei dosiseskalierter (> 

ca. 74 Gy bis < 80 Gy) perkutaner Strahlentherapie von einer 

zusätzlichen (kurzzeitigen, drei bis sechs Monate) 

hormonablativen Therapie profitieren. 

ST 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [156; 

159-161; 

165] 

5.24 a. Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des hohen 

Risikoprofils sollen zusätzlich zur perkutanen Strahlentherapie 

eine (neo-)und/oder adjuvante hormonablative Therapie 

erhalten. Hierdurch wird eine Verbesserung des Überlebens 

erreicht. 

A 1+ neoadjuv

ant: [169; 

170]; 

neoadjuv

ant und 

adjuvant: 

[171-176] 
b. Für Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des 

hohen Risikoprofils wurde eine Verbesserung des Überlebens 

sowohl bei einer 6-monatigen (neo-) und/oder adjuvanten 

hormonablativen Therapie als auch bei einer zwei bis drei Jahre 

dauernden hormonablativen Therapie in Kombination mit einer 

perkutanen Strahlentherapie gezeigt. 

ST 1+ 

c. Bei Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des 

hohen Risikoprofils sollte die Entscheidung über die Dauer der 

hormonablativen Therapie individuell getroffen werden (in 

Abhängigkeit z. B. von Komorbidität, Alter, Lebenserwartung 

und Tumorausdehnung) 

B 4 

5.25 Der Stellenwert einer Bestrahlung der pelvinen 

Lymphabflusswege zusätzlich zur Prostatabestrahlung bei 

Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des mittleren 

und hohen Risikoprofils ist nicht geklärt. 

ST 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [177-

179] 

5.26 Ein Vorteil der Protonentherapie im Vergleich zur 

konventionellen Strahlentherapie (perkutane und/oder 

interstitielle Strahlentherapie) bei Patienten mit lokal 

begrenztem Prostatakarzinom ist nicht belegt. 

ST 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [160; 

180-185] 

 

5.3.3. Brachytherapie 

5.3.3.1. LDR-Brachytherapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.27 Die interstitielle LDR-Monotherapie ist eine primäre 

Therapieoption zur Therapie des lokal begrenzten 

Prostatakarzinoms mit niedrigem Risikoprofil. 

ST 2+ [73; 153; 

186-190] 
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Zur LDR-Brachytherapie bei Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinoms des 

mittleren Risikoprofils kann aufgrund der heterogenen Datenlage weiterhin keine 

Empfehlung gegeben werden (siehe Hintergrundtext 5.27).  

 

Für Patienten mit mittlerem Risiko liegen Studienergebnisse (aus Kohortenstudien, 

Fallserien) vor, bei denen eine LDR-Monotherapie, die Kombination von LDR-

Monotherapie und zusätzlicher Strahlentherapie und die Kombination mit 

hormonablativer Therapie eingesetzt wurden Da in den meisten retrospektiven Studien 

zum intermediären Risiko keine stringente Differenzierung zwischen Patienten 

vorgenomen wurde, die mit LDR-Brachytherapie als Monotherapie und in Kombination 

mit anderen Therapieansätzen behandelt wurden, war eine Empfehlung für diese 

Risikogruppe nicht konsensfähig. Gerade zu dieser Fragestellung sind weitere, 

möglichst prospektive Untersuchungen erforderlich.  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.28 Patienten mit einem Prostatakarzinom hohen Risikos sollen 

keine LDR-Monotherapie erhalten. 

A 2+ [73; 153; 

186-189] 

5.29 Die Kombination der LDR-Brachytherapie mit der perkutanen 

Strahlentherapie und/oder der hormonablativen Therapie für 

Patienten mit einem Prostatakarzinom hohen Risikos soll 

kontrollierten Studien vorbehalten sein. 

A 2+ [154; 191-

200] 

5.3.3.2. HDR-Brachytherapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.30 Die HDR-Brachytherapie, kombiniert mit der perkutanen 

Strahlentherapie, ist eine primäre Therapieoption beim lokal 

begrenzten Prostatakarzinom. 

ST 1+, 3 [201; 202] 

5.31 a. Die HDR-Brachytherapie, kombiniert mit der perkutanen 

Strahlentherapie, ist eine primäre Therapieoption bei 

Patienten mit Tumoren des mittleren und hohen Risikoprofils. 

ST 1+ bis 

3 

[201-208] 

b. Der Stellenwert einer zusätzlichen hormonablativen 

Therapie ist nicht geklärt. 

5.32 Die HDR-Monotherapie bei Patienten mit Tumoren des 

niedrigen Risikoprofils soll ausschließlich im Rahmen von 

kontrollierten Studien eingesetzt werden. 

A 3 [209-211] 
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5.3.4. Lymphadenektomie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.33 Patienten mit Prostatakarzinom sollen über das Risiko einer 

Lymphknotenmetastasierung und über Vor- und Nachteile einer 

Lymphadenektomie aufgeklärt werden. 

A 4 Experten

konsens 

5.34 Bei Patienten mit Prostatakarzinom und einem niedrigen Risiko 

(cT1c und PSA < 10 und Gleason ≤ 6) kann auf eine 

Lymphadenektomie verzichtet werden. 

0 4 Experten

konsens 

5.35 Je ausgedehnter die Lymphadenektomie durchgeführt wird, 

desto höher ist die Rate an nodal positiven Befunden. Dies 

ermöglicht ein exaktes Staging sowie die frühe Einleitung einer 

adjuvanten Therapie bei nachgewiesenen 

Lymphknotenmetastasen. 

ST 2+ [212-217] 

5.36 Wird die Lymphadenektomie durchgeführt, so sollten 

mindestens zehn Lymphknoten entfernt werden. 

B 2+ [213; 

214] 

5.37 Es ist zurzeit nicht gesichert, dass die ausgedehnte 

Lymphadenektomie ohne adjuvante Maßnahme einen 

Überlebensvorteil für nodalpositive oder für nodalnegative 

Patienten bewirkt. Es existieren jedoch Hinweise, dass das 

progressionsfreie Überleben positiv beeinflusst wird. 

ST 2+ 1. Satz: 

[214; 

218]; 2. 

Satz: 

[214; 

219; 220] 

5.3.5. Andere interventionelle Verfahren 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.38 Die alleinige Hyperthermie soll in der Primärtherapie des lokal 

begrenzten Prostatakarzinoms nicht erfolgen. 

A 4 Experten

konsens 

5.39 Die HIFU-Therapie ist beim lokal begrenzten Prostatakarzinom 

ein experimentelles Verfahren.  

Die HIFU-Therapie soll nur im Rahmen von prospektiven Studien 

angewendet werden. 

A 3 [221-228] 

5.40 Die Kryotherapie ist keine adäquate Behandlungsalternative in 

der Primärtherapie des lokal begrenzten Prostatakarzinoms. Es 

liegen keine Studiendaten vor, die einen Einsatz dieses 

Verfahrens in der Primärtherapie des lokal begrenzten PCa 

rechtfertigen. 

A 4 Experten

konsens 
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5.4. Lokale Therapie des lokal fortgeschrittenen 

Prostatakarzinoms 

Abbildung 2: Therapieoptionen beim lokal fortgeschrittenen Prostatakarzinom 

 

* BeiTumoren T1-T4, Gleason ≤ 7 und beliebigen PSA-Werten 
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5.4.1. Radikale Prostatektomie  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.41 Die radikale Prostatektomie ist eine primäre Therapieoption für 

Patienten mit lokal fortgeschrittenem Prostatakarzinom. 

ST 1- bis 

3 

LoE: 1- 

[229];  

LoE: 2, 2- 

[150; 

230-238];  

LoE: 3: 

[239-253] 

5.42 Patienten mit einem lokal fortgeschrittenen Prostatakarzinom 

und einer geplanten lokalen Therapie sollen über Vor- und 

Nachteile, sowohl einer radikalen Prostatektomie mit 

Lymphadenektomie als auch einer Strahlentherapie mit ggf. 

zusätzlicher zeitlich befristeter hormonablativer Therapie, 

aufgeklärt werden. 

A 4 Experten

konsens 

5.43 Patienten mit einem Prostatakarzinom des hohen Risikoprofils, 

die eine radikale Prostatektomie wünschen, sollen über das 

erhöhte Risiko für positive Resektionsränder und für ein 

Krankheitsrezidiv sowie die daraus häufig resultierenden 

zusätzlich notwendigen Maßnahmen (z. B. hormonablative 

Therapie, Strahlentherapie) aufgeklärt werden. 

A 2+ für 

positiv

e 

Resekt

ionsrä

nder 

und 

Rezidi

v 

[237; 

251; 254; 

255] 

5.4.2. Primäre perkutane Strahlentherapie  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.44 a. Die perkutane Strahlentherapie auf Basis der 

dreidimensionalen (3D-konformalen) Bestrahlungsplanung in 

Kombination mit einer hormonablativen Therapie ist eine 

primäre Therapieoption für Patienten mit lokal 

fortgeschrittenem Prostatakarzinom. 

ST 1+ 

bis 4 

(für 

cTA) 

[169-171; 

174; 229; 

232; 236; 

256-269] 

b. In einer randomisierten kontrollierten Studie mit Patienten mit 

lokal fortgeschrittenem Prostatakarzinom konnte gezeigt 

werden, dass eine perkutane Strahlentherapie in Kombination 

mit einer langfristigen hormonablativen Therapie gegenüber 

einer alleinigen langfristigen hormonablativen Therapie 

(Flutamid nach dreimonatiger maximaler Androgenblockade) die 

prostatakarzinomspezifische Mortalität und die 

Gesamtmortalität senkt. 

 1+  [265] 

c. Die Kombination einer perkutanen Strahlentherapie mit einer 

hormonablativen Therapie ist einer alleinigen perkutanen 

Strahlentherapie überlegen. 

 1+ [169; 169; 

170; 172-

174; 257; 

258; 267] 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.45 Patienten mit einem lokal fortgeschrittenen Prostatakarzinom 

und einer geplanten lokalen Therapie sollen über Vor- und 

Nachteile sowohl einer radikalen Prostatektomie mit 

Lymphadenektomie als auch einer Strahlentherapie mit 

zusätzlicher zeitlich befristeter hormonablativer Therapie 

aufgeklärt werden. 

A 4 [24] 

5.46 Durch die 3D-konformale Strahlentherapie ist eine 

Dosiserhöhung mit dem Ziel einer besseren Tumorkontrolle 

möglich. Die Dosiserhöhung ist mit einem erhöhten Risiko der 

strahlentherapiebedingten Toxizität verbunden. 

ST 1+ [155-161] 

5.47 Patienten mit lokal fortgeschrittenem Prostatakarzinom sollten 

mit einer Dosis von ca. 74 Gy bis < 80 Gy in 

Standardfraktionierung (1,8 bis 2,0 Gy, siehe Hintergrundtext) 

[nach ICRU 50] bestrahlt werden. 

B 1+ [156; 

158; 162; 

163; 165; 

270; 271] 

 

Die Standardeinzeldosis der perkutanen Strahlentherapie des Prostatakarzinoms ist 1,8 

Gy bis 2,0 Gy. In allen randomisierten Phase-III-Studien zur Dosiseskalation und zur 

kombinierten Radiatio mit Hormonentzugstherapie wurden diese Einzeldosen 

eingesetzt. Die hypofraktionierte perkutane Strahlentherapie, eine Behandlung mit 

höherer Einzel- und geringerer Geamtdosis, entspricht einer alternativen 

Fraktionierungsmethode. Zusammenfassend stellt nach derzeitigem Kenntnisstand (auf 

der Grundlage von fünf RCTs) die perkutane Strahlentherapie mit Hypofraktionierung 

mit mindestens gleich niedriger Spättoxizität und gleich guter Tumorkontrolle eine 

valide Alternative zur perkutanen Strahlentherapie mit Standarddosierungen dar. 

Langzeitergebnisse sind noch nicht verfügbar 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.48 a. Patienten mit lokal fortgeschrittenem Prostatakarzinom, die 

sich für eine Strahlentherapie entscheiden, sollen zusätzlich zur 

perkutanen Strahlentherapie eine hormonablative Therapie 

erhalten. 

 

b. Die Gesamtdauer der hormonablativen Therapie soll 

mindestens zwei, besser drei Jahre betragen. Hiervon können 

bis zu sechs Monate neoadjuvant erfolgen. 

A 1+ Neoadjuv

ant: [169; 

170; 257-

259; 264] 

Adjuvant: 

[171; 

172; 174; 

259-261; 

266] 

zusätzlic

h: [256; 

262; 263; 

265; 267-

269] 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.49 Der Stellenwert einer Bestrahlung der pelvinen 

Lymphabflusswege zusätzlich zur Prostatabestrahlung bei 

Patienten mit lokal fortgeschrittenem Prostatakarzinom ist nicht 

geklärt. 

ST 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [177; 

178; 272; 

273] 

5.50 Ein Vorteil der Protonentherapie im Vergleich zur 

konventionellen Strahlentherapie (perkutane und/oder 

interstitielle Strahlentherapie) bei Patienten mit lokal 

fortgeschrittenem Prostatakarzinom ist nicht belegt. 

ST 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [160; 

180-185] 

5.4.3. HDR-Brachytherapie  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.51 Bei Patienten mit lokal fortgeschrittenem Prostatakarzinom der 

klinischen Kategorie cT3 ist die HDR-Brachytherapie kombiniert 

mit perkutaner Bestrahlung eine Therapieoption. Bei Tumoren 

der klinischen Kategorie cT4 ist die HDR-Brachytherapie nicht 

indiziert. Der Stellenwert einer zusätzlichen hormonablativen 

Therapie ist nicht geklärt. 

ST 1+ bis 

3 

[203; 

274; 275] 

5.4.4. Lymphadenektomie  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.52 Der kurative Nutzen einer Lymphadenektomie bei Patienten mit 

lokal fortgeschrittenem Prostatakarzinom ist nicht belegt. Die 

pelvine Lymphadenektomie ist aber die Grundlage für die 

Entscheidung über eine adjuvante Therapie. 

ST 4 Experten

konsens 

5.53 Beim Prostatakarzinom der klinischen Kategorie T3 sollte vor 

radikaler Prostatektomie eine extendierte pelvine 

Lymphadenektomie empfohlen werden. 

B 2+ [276; 

277] 

5.4.5. Andere interventionelle Verfahren  

5.4.5.1. Stellenwert der HIFU  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.54 HIFU (Hochintensiver Fokussierter Ultraschall) soll nicht zur 

Therapie des lokal fortgeschrittenen Prostatakarzinoms 

eingesetzt werden. 

A 3 [221; 

222] 
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5.4.5.2. Stellenwert der Kryotherapie  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.55 Kryotherapie soll nicht zur Therapie des lokal fortgeschrittenen 

Prostatakarzinoms eingesetzt werden. 

A 1+, 3 [278-280] 

5.4.5.3. Stellenwert der Hyperthermie  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.56 Die Hyperthermie soll keine Anwendung in der Therapie des 

lokal fortgeschrittenen Prostatakarzinoms finden. 

A 3 [281-283] 

5.4.6. Adjuvante perkutane Strahlentherapie  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.57 Als adjuvante perkutane Strahlentherapie wird die postoperative 

Strahlentherapie (60-64 Gy) nach radikaler Prostatektomie nach 

Erreichen des definierten PSA-Nullbereichs
4

 bezeichnet. 

(Zur Behandlung bei postoperativ persistierendem PSA-Wert 

siehe Kapitel 6.2 Zur Definition der PSA-Progression siehe 

Kapitel 6.1). 

ST 4 Experten

konsens 

5.58 a. Patienten mit pT3pN0-Tumoren mit positivem Schnittrand soll 

eine adjuvante Radiotherapie unter Aufklärung über Nutzen und 

Risiken
5
 als Option angeboten werden. 

A 1+ [284-288] 

b. Patienten mit pT3-Tumoren und negativem Schnittrand, 

jedoch anderen Risikofaktoren wie z. B. Samenblaseninfiltration, 

sollte eine adjuvante Radiotherapie unter Aufklärung über 

Nutzen und Risiken als Option angeboten werden, wobei der 

erwartete Effekt geringer ist als bei positivem Schnittrand. 

B 1+ [284; 

287; 289] 

c. Patienten mit pT2-Tumoren mit positivem Schnittrand kann 

eine adjuvante Radiotherapie unter Aufklärung über Nutzen und 

Risiken angeboten werden.  

0 2 bis 3 [287; 

290; 291] 

d. Bei jeder der drei Gruppen (a-c) soll bei der Aufklärung über 

die adjuvante Strahlentherapie die alternative Option der 

perkutanen Strahlentherapie bei PSA-Anstieg aus dem 

definierten Nullbereich genannt werden (siehe Kapitel 6.2 zur 

Behandlung des PSA-Rezidivs). 

A 0 Experten

konsens 

                                                   
4
 Der Nullbereich ist von dem jeweils eingesetzten Messverfahren abhängt. Für jedes Messsystem soll der speziell für dieses 

Verfahren ermittelte definierte Nullbereich bei der Interpretation des Messergebnisses bekannt sein. 
5

 Siehe Ausführungen im Hintergrundtext der Langfassung, insbesondere die Inhalte der Aufklärung. 
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5.5. Therapie des lymphknotenpositiven 

Prostatakarzinoms 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.59  Lokale Behandlungsoptionen für Patienten mit histologisch 

gesicherten Lymphknotenmetastasen sind die operative 

Therapie oder die Strahlentherapie. Als systemische 

Behandlung steht die sofortige oder die verzögerte 

hormonablative Therapie zur Verfügung. 

 Ein valider Vergleich der möglichen Primärtherapieverfahren 

als Monotherapie oder in Kombination ist aufgrund der 

vorliegenden Studien nicht möglich. 

ST 1 bis 3 [292] 

5.60 Wenn eine Strahlentherapie bei Patienten mit histologisch 

gesicherten Lymphknotenmetastasen eingesetzt wird, soll sie in 

Kombination mit einer hormonablativen Therapie von 

mindestens zwei, besser drei Jahren Dauer durchgeführt 

werden. 

A 1+ [176] und 

EORTC 

22961 

[256] 

5.61 Nach radikaler Prostatektomie bei Patienten mit histologisch 

gesicherten Lymphknotenmetastasen kann eine adjuvante 

hormonablative Therapie angeboten werden. 

0 4 Experten

konsens 

5.62 Der kurative Stellenwert der Lymphadenektomie oder der 

Bestrahlung der pelvinen Lymphabflusswege beim 

lymphknotenpositiven Prostatakarzinom ist nicht geklärt (siehe 

auch Empfehlungen 5.45 und 5.46). 

ST 1 bis 3 a) OP: 

[293-295] 

b) RT: 

[177; 

178; 272; 

273; 296-

306] 

5.6. Neoadjuvante und adjuvante hormonablative  

Therapie des lokal begrenzten und lokal  

fortgeschrittenen Prostatakarzinoms 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.63 Vor radikaler Prostatektomie soll keine neoadjuvante 

hormonablative Therapie bei klinisch lokal begrenztem Stadium 

durchgeführt werden. 

A 1++ [307-310] 

5.64 Nach radikaler Prostatektomie soll bei pathohistologisch 

nachgewiesenem lokal begrenztem Stadium keine adjuvante 

hormonablative Therapie durchgeführt werden. 

A 1++ [311-313] 

 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 
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5.65 a. Bei Patienten mit klinisch lokal fortgeschrittenem 

Prostatakarzinom sollte vor radikaler Prostatektomie keine 

neoadjuvante hormonablative Therapie durchgeführt werden. 

B 1+ [307; 

309] 

b. Nach radikaler Prostatektomie soll bei Patienten mit lokal 

fortgeschrittenem Prostatakarzinom ohne 

Lymphknotenmetastasen (PSA im Nullbereich) keine adjuvante 

hormonablative Therapie durchgeführt werden. 

A 1+ [311-313] 

5.66 a. Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des hohen 

Risikoprofils sollen zusätzlich zur perkutanen Strahlentherapie 

eine (neo-) und/oder adjuvante hormonablative Therapie 

erhalten. Hierdurch wird eine Verbesserung des Überlebens 

erreicht. 

A 1+ Neoadjuv

ant: [169; 

170]; 

neoadjuv

ant und 

adjuvant: 

[171-176] 
b. Für Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des 

hohen Risikoprofils wurde eine Verbesserung des Überlebens 

sowohl bei einer sechsmonatigen (neo-) und/oder adjuvanten 

hormonablativen Therapie als auch bei einer zwei bis drei Jahre 

dauernden hormonablativen Therapie in Kombination mit einer 

perkutanen Strahlentherapie gezeigt. 

ST 1+ 

c. Bei Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom des 

hohen Risikoprofils sollte die Entscheidung über die Dauer der 

hormonablativen Therapie individuell getroffen werden (in 

Abhängigkeit z. B. von Komorbidität, Alter, Lebenserwartung 

und Tumorausdehnung). 

B 4 

5.67 Bei Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom und 

mittlerem Risikoprofil kann die neoadjuvante und/oder 

adjuvante hormonablative Therapie vor und/oder nach 

perkutaner Strahlentherapie angewandt werden. 

0 1+ Literatur 

für 

neoadjuv

ant: [170; 

257; 258; 

310]; 

Literatur 

für 

adjuvant: 

[171; 

174; 260; 

261; 

310];  

Zusätzlic

h: [175; 

314] 
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5.7. Primäre hormonablative Therapie und Watchful 

Waiting  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

5.68 Entscheiden sich Patient und Arzt gegen eine Therapie mit 

kurativer Intention, soll der Patient über Watchful Waiting mit 

symptomabhängiger palliativer Intervention und über eine 

sofortige hormonablative Therapie aufgeklärt werden. 

Bestandteil der Aufklärung sollen insbesondere folgende Punkte 

sein:  

 der palliative Charakter beider Optionen; 

 die mit einer hormonablativen Therapie verbundenen 

unerwünschten Wirkungen; 

 die Verlängerung des progressionsfreien Überlebens 

durch die sofortige hormonablative Therapie, aber die 

uneinheitliche Datenlage bezüglich des 

Gesamtüberlebens. 

A 1+, 4 [35; 147; 

315-322] 

5.69 Entscheidet sich der Patient gegen eine sofortige 

hormonablative Therapie, soll bei symptomatischer 

progredienter Erkrankung in Abhängigkeit von Beschwerden 

und/oder auf Wunsch behandelt werden (Watchful Waiting). 

GCP 

5.70 Patienten mit einem lokal begrenzten PCa, die eine kurative 

Therapie ablehnen, kann nach ausführlicher Aufklärung eine 

hormonablative Therapie angeboten werden. Die 

Androgendeprivation ist palliativ. 

0 4 Experten

konsens 

5.71 Patienten mit einem lokal fortgeschrittenen Prostatakarzinom, 

die eine hormonablative Therapie erhalten sollen, können mit 

einer Therapie mit dem Effekt einer Kastration (z. B. bilaterale 

Orchiektomie, LHRH-Analogon, GnRH-Blocker) oder mit einem 

geeigneten Antiandrogen behandelt werden. Von den 

Antiandrogenen ist lediglich für Bicalutamid 150 mg täglich die 

Äqui-Effektivität mit der Orchiektomie nachgewiesen. 

0 1++ [315; 

316; 322] 

6. Diagnostik und Therapie des  

rezidivierten oder metastasierten  

Prostatakarzinoms 

6.1. Definition und Diagnostik des Tumorrezidivs 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.1 Bei asymptomatischen Patienten nach kurativ intendierter 

Therapie soll die Bestimmung des Serum-PSA zur Nachsorge 

eingesetzt werden. 

A 4 Expertenk

onsens a. 

d. G. v.: 

[319] 
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6.2 Nach radikaler Prostatektomie kennzeichnet ein in mindestens 

zwei Messungen bestätigter PSA-Wert auf > 0,2 ng/ml ein 

biochemisches Rezidiv. 

ST 4 Expertenk

onsens a. 

d. G. v.: 

[319; 323-

325] 

6.3 Nach alleiniger Strahlentherapie kennzeichnet ein in mindestens 

zwei Messungen bestätigter PSA-Anstieg von > 2 ng/ml über 

den postinterventionellen PSA-Nadir ein biochemisches Rezidiv. 

ST 4 Expertenk

onsens a. 

d. G. v.: 

[35; 326] 

6.4 Eine bioptische Sicherung eines biochemischen Rezidivs nach 

RPE ist nicht erforderlich. 

ST 4 Expertenk

onsens a. 

d. G. v.: 

[40; 327; 

328] 

6.5 Eine bioptische Sicherung eines biochemischen Rezidivs sollte 

bei Patienten nach Strahlentherapie mit der Option einer lokalen 

Rezidivtherapie angestrebt werden. 

B 4 Expertenk

onsens a. 

d. G. v.: 

[40; 329; 

330] 

6.6 Bei Patienten mit biochemischem Rezidiv nach primärer kurativ 

intendierter Therapie und lokaler Rezidivtherapieoption soll eine 

Differenzierung zwischen lokalem und systemischem Rezidiv 

angestrebt werden.  

Zu diesem Zweck sollen  

 die PSA-Verdopplungszeit; 

 die Latenzzeit zur primären kurativ 

intendierten Therapie und  

 der Gleason-Score  

herangezogen werden. 

A 4 Expertenk

onsens a. 

d. G. v.: 

[293] 

6.7 Bei asymptomatischen Patienten mit biochemischem Rezidiv 

sollte bei einem PSA-Wert < 10 ng/ml keine 

Knochenszintigraphie durchgeführt werden. 

B 4 Expertenk

onsens 

6.2. Therapie des PSA-Rezidivs  

Die folgenden Empfehlungen und Statements beziehen sich auf das als lokal begrenzt 

eingeschätzte Rezidiv. Bei V. a. auf Fernmetastasierung siehe ab Kapitel 6.3. 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.8 Bei Patienten mit PSA-Rezidiv und günstigen prognostischen 

Kriterien (siehe Hintergrundinformationen) ist das abwartende 

Verhalten eine Option. 

ST 4 Experten

konsens 

6.2.1. Therapie des PSA-Rezidivs und der PSA-Persistenz nach 

radikaler Prostatektomie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 
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6.9 Die perkutane Salvagestrahlentherapie (SRT) (mind. 66 Gy) sollte 

als Therapieoption nach radikaler Prostatektomie bei PSA-

Anstieg aus dem Nullbereich in der Kategorie pN0/Nx 

angeboten werden. 

B 2 bis 3 Literatur: 

[331-333] 

6.10 a. Die SRT soll möglichst frühzeitig beginnen (PSA vor SRT < 0,5 

ng/ml). 

 

b. Bei initialem Stadium pN0 und frühzeitigem 

Bestrahlungsbeginn sollten die Lymphabflusswege nicht 

mitbestrahlt werden. 

A 

 

 

B 

2 bis 3 [331; 

332; 334; 

335] 

6.11 Die Behandlung des persistierenden PSA-Werts (oberhalb des 

definierten Nullbereichs) nach radikaler Prostatektomie kann 

nach den oben genannten Prinzipien der Behandlung des PSA-

Rezidivs erfolgen. 

0 3 [334; 

336-341] 

6.2.2. Therapie der PSA-Progression nach Strahlentherapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.12 Die Salvageprostatektomie ist eine Therapieoption beim PSA-

Rezidiv nach primärer perkutaner Strahlentherapie oder 

Brachytherapie, wenn die PSA-Progression mit hoher 

Wahrscheinlichkeit nicht durch eine Metastasierung bedingt ist.  

Die funktionellen Ergebnisse in Bezug auf Potenz und Kontinenz 

sind deutlich schlechter als bei primärer Operation. 

ST 2 bis 3 [330; 

342] 

6.13 Vor einer Salvageprostatektomie sollte eine bioptische Sicherung 

angestrebt werden. 

B 3 [330] 

6.14 Die Salvageprostatektomie ist nur von erfahrenen Operateuren 

durchzuführen. 

ST 4 Experten

konsens 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.15 Die HIFU-Therapie kann zur Therapie des histologisch 

gesicherten isolierten Lokalrezidivs nach perkutaner 

Strahlentherapie eingesetzt werden.  

Der Patient soll über den experimentellen Charakter dieses 

Verfahrens als Salvage-Therapie und über die 

Therapiealternativen informiert werden. 

0 3 [223; 

343-345] 

6.2.3. Hormonablative Therapie bei PSA-Rezidiv oder PSA-

Progression  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.16 Die hormonablative Therapie ist beim PSA-Rezidiv oder bei PSA-

Progression keine Standardtherapie. 

ST 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [40] 

6.3. Hormonablative Therapie des metastasierten 

Prostatakarzinoms 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.17 Patienten mit symptomatischem metastasierten 

Prostatakarzinom soll eine Androgendeprivation empfohlen 

werden. 

A 1++ [315-317; 

321; 322] 

6.18 Patienten mit asymptomatischem metastasierten 

Prostatakarzinom kann eine Androgendeprivation angeboten 

werden. 

0 1++ [315-317; 

321; 322] 

6.19 Bestandteil der Aufklärung über eine Androgendeprivation 

sollen insbesondere folgende Punkte sein:  

 der palliative Charakter der Therapie; 

 Einfluss auf die Lebensqualität; 

 die mit einer Androgendeprivation verbundenen 

unerwünschten Wirkungen; 

 die Verlängerung des progressionsfreien 

Überlebens; 

dass eine Verlängerung des Gesamtüberlebens fraglich ist. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.:  [315-

317; 321; 

322] 

6.20 Wenn die Indikation zur Androgendeprivation besteht, soll diese 

medikamentös oder operativ erfolgen. 

A 1++ [315; 

316; 322; 

346] 

6.21 a. Patienten mit metastasiertem Prostatakarzinom kann 

alternativ zur Androgendeprivation eine Therapie mit einem 

nichtsteroidalen Antiandrogen angeboten werden. 

 

b. Patienten mit metastasiertem PCa sollen vor Einleitung einer 

0 

 

 

 

A 

4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.:  [35; 

347] 
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Therapie mit einem nichtsteroidalen Antiandrogen über die im 

Vergleich zu einer Androgendeprivation kürzere 

Gesamtüberlebenszeit aufgeklärt werden. Möglicherweise gilt 

dies nur für Patienten mit ausgedehnter Metastasierung. 

 

c. Patienten sollen über die unerwünschten Wirkungen einer 

Therapie mit einem nichtsteroidalen Antiandrogen und die im 

Vergleich zur Androgendeprivation geringere Beeinträchtigung 

des sexuellen Interesses und der körperlichen 

Leistungsfähigkeit aufgeklärt werden. 

 

 

 

 

 

A 

6.22 Die kombinierte, maximale Androgenblockade kann als 

Primärtherapie zum Einsatz kommen. 

0 1+ [35; 40; 

319; 348] 

6.23 Nach vorheriger Aufklärung über die noch fehlenden 

Langzeitdaten kann die intermittierende Androgendeprivation 

eingesetzt werden. 

0 1+ [24; 40; 

349-351] 

6.4. Therapie des androgenunabhängigen oder  

kastrationsresistenten Prostatakarzinoms 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.24 Patienten mit kastrationsresistentem Prostatakarzinom sollen 

über folgende Inhalte aufgeklärt werden: 

 

 Eine Heilung kann nicht erreicht werden.  

 Eine Änderung der antihormonellen Therapie
6

 oder eine 

zusätzliche Chemo- oder Steroidtherapie kann 

Symptome lindern. 

 Die Überlebenszeit wird durch eine Chemotherapie oder 

eine Zweitlinientherapie mit Abirateron im Mittel um 

einige Monate verlängert. 

 Die Therapien sind mit Nebenwirkungen verbunden. 

 Die Auswirkungen auf die Lebensqualität sind 

unzureichend untersucht. 

A Siehe 

LoE 

der 

weiter

en 

Empfe

hlunge

n 

Experten

konsens 

6.25 Folgende für eine Therapieentscheidung ausschlaggebende 

Faktoren sollen bedacht werden:  

 Symptomatik  

 Nebenwirkungen der Therapieoptionen 

 Patientenpräferenz 

 Komorbidität, Lebenserwartung und Lebensqualität 

 Progressionsdynamik; 

 Lokalisation von Metastasen und generelle Tumorlast. 

A 4 Experten

konsens 

6.26 Bei Patienten mit progredienter Erkrankung unter chirurgischer 

oder medikamentöser Kastrationstherapie soll der 

Serumtestosteronspiegel kontrolliert werden. 

GCP 

                                                   

6

 Hier ist die Änderung der bereits bestehenden konventionellen antihormonellen Therapie gemeint, nicht die 

Zweitlinien-Antihormontherapie nach erfolgter Chemotherapie. 



6.4 Therapie des androgenunabhängigen oder  

kastrationsresistenten Prostatakarzinoms  

   

© Leitlinienprogramm Onkologie | S3-Leitlinie Prostatakarzinom | Version 2.0, 1. Aktualisierung 2011 

48 

6.4.1. Erstlinientherapie asymptomatische Patienten 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.27 Patienten mit asymptomatischer progredienter Erkrankung unter 

medikamentöser Kastration kann ein abwartendes Vorgehen 

unter Beibehaltung der bestehenden Androgendeprivation (AD) 

oder eine sekundäre Hormonmanipulation angeboten werden. 

Die Auswirkungen einer Beendigung der AD sind bisher 

unzureichend untersucht. 

0 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [352-

363] 

6.28 Patienten mit asymptomatischer progredienter Erkrankung unter 

medikamentöser Kastration sollen vor einer 

Therapieentscheidung über folgende Inhalte aufgeklärt werden: 

 Es handelt sich um eine palliative Therapiesituation. 

 Eine kombinierte Androgendeprivation ist mit 

zusätzlichen Nebenwirkungen verbunden. 

 Für die sekundäre Hormonmanipulation ohne 

vorausgegangene Chemotherapie ist eine Verlängerung 

des Überlebens nicht nachgewiesen. 

A 1 bis 3 [353; 

357; 364; 

365] 

6.29 Patienten mit asymptomatischer progredienter Erkrankung unter 

Androgendeprivation kann unter Aufklärung über Nutzen und 

Nebenwirkungen eine Chemotherapie angeboten werden bei: 

 raschem PSA-Anstieg (PSADT < 3 Monate): 

 Progression in der Bildgebung; 

 PSA-Anstieg und Therapiewunsch. 

Eine Verbesserung des Überlebensvorteils bei frühzeitigem 

Beginn der Chemotherapie im asymptomatischen Stadium 

gegenüber einem Therapiebeginn bei Symptomen ist nicht 

erwiesen. 

0 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [366] 

6.4.2. Erstlinientherapie symptomatische Patienten 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.30 Bei Patienten mit symptomatischer progredienter Erkrankung 

unter medikamentöser Kastration sollen die therapeutischen 

Optionen und das therapeutische Vorgehen interdisziplinär 

beraten und festgelegt werden. 

GCP 

6.31 Patienten mit symptomatischer progredienter Erkrankung unter 

medikamentöser Kastration sollen vor einer 

Therapieentscheidung über folgende Inhalte aufgeklärt werden: 

 es handelt sich um eine palliative Therapiesituation; 

 die genannten Therapieoptionen führen nur bei einem 

Teil der Patienten zu einer Symptomverbesserung, 

einem Rückgang von Krankheitszeichen oder einer 

Lebensverlängerung; 

 die Gabe von Zytostatika ist gegenüber der Gabe von 

antihormonellen Substanzen oder Steroiden mit mehr 

Nebenwirkungen verbunden. 

A 4 Experten

konsens 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.32 Patienten mit symptomatischer progredienter Erkrankung unter 

medikamentöser Kastration können je nach Manifestation der 

Erkrankung folgende therapeutische Konzepte angeboten 

werden: 

 Chemotherapie 

 hormonablative Therapie  

 Gabe von Steroiden (Dexamethason, Prednisolon, 

Prednison) 

 Gabe von Bisphosphonaten/Anti-RANKL-Antikörper 

 lokale perkutane Strahlentherapie 

 Radionuklidtherapie 

 symptombezogene Supportivtherapie 

0 4 Experten

konsens 

6.33 Patienten mit symptomatischer progredienter Erkrankung unter 

medikamentöser Kastration und in gutem Allgemeinzustand soll 

als Erstlinientherapie die Gabe einer zytostatischen Therapie mit 

Docetaxel 75 mg/m
2

 Körperoberfläche alle drei Wochen in 

Kombination mit Prednisolon 5 mg zweimal täglich angeboten 

werden. 

A 1+ [367-369] 

6.4.3. Zweitlinientherapie  

In den Empfehlungen zur Zweitlinientherapie wird nicht zwischen asymptomatischen 

und symptomatischen Patienten unterschieden. Aktuelle Studien schließen beide 

Patientengruppen ein.  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.34 Patienten mit progredienter Erkrankung nach oder unter 

Chemotherapie und ECOG Status 0-2 sollen über die Möglichkeit 

einer Zweitlinientherapie mit Abirateron informiert werden. 

A 1+ [363] 

6.35 Patienten mit progredienter Erkrankung nach/unter 

Chemotherapie und ECOG Status 0-1 sollen über die Möglichkeit 

einer Zweitlinientherapie mit Cabazitaxel informiert werden. 

 

Unter Therapie mit Cabazitaxel zusätzlich zu Prednison wurde 

im Vergleich zu einer Therapie mit Mitoxantron eine 

Verlängerung des Gesamtüberlebens um 2,4 Monate im Median 

gezeigt. 

 

Informiert werden soll auch über die zu erwartenden 

Nebenwirkungen, insbesondere über die erhöhte Rate v. a. an 

hämatologischen Nebenwirkungen Grad 3-5, die auch 

behandlungsbedingten Tod einschließen. 

A 1+ [370] 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.36 Weitere zytostatische Therapie (Docetaxel in wöchentlicher oder 

dreiwöchentlicher Dosierung, Mitoxantron oder Estramustin) 

kann Symptome lindern. Ein positiver Einfluss auf die 

Überlebenszeit ist nicht gesichert. 

0 1+ [369] 

6.37 Hat sich der Patient gegen eine zytostatische oder 

Zweitlinientherapie entschieden, soll ihm bei symptomatischer 

progredienter Erkrankung die Gabe von Steroiden 

(Prednisolon/Prednison oder Dexamethason) angeboten werden. 

A 1 bis 3 [40; 319; 

371] 

6.5. Therapie von Knochenmetastasen 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.38 Zur palliativen Therapie von Knochenmetastasen stehen neben 

der analgetischen Behandlung die 

 antihormonelle Therapie 

 Chemotherapie  

 lokale Bestrahlung (ggf. in Kombination mit 

chirurgischer Intervention bei spinaler Kompression) 

 Gabe von Bisphosphonat und von Denosumab sowie 

 die Applikation von Radionukliden zur Verfügung. 

ST 1++ [372-375] 

6.39 a. Die lokale perkutane Bestrahlung soll bei Knochenmetastasen 

bei folgenden Situationen eingesetzt werden: 

 drohender spinaler Kompression 

 erhöhtem Frakturrisiko. 

 

b. Bei Persistenz lokalisierter Knochenschmerzen unter 

systemischer Therapie soll eine perkutane Bestrahlung 

angeboten werden. 

A 1++ [372] 

6.40 Radionuklide können bei multiplen Knochenmetastasen im 

hormonrefraktären Stadium mit unzureichender 

Schmerzkontrolle eingesetzt werden. 

0 1++ [373] 

6.41 Zur Prävention von Komplikationen bei Knochenmetastasen im 

kastrationsresistenten Stadium soll als Bisphosphonat 

Zoledronsäure oder der monoklonale Antikörper Denosumab 

unter Aufklärung von Nutzen und Schaden angeboten werden. 

ST 1+ [374; 

375] 

6.42 Zur Prävention von Kieferosteonekrosen soll vor der Gabe von 

Bisphosphonaten oder Denosumab  

 eine zahnärztliche Untersuchung und die erforderliche 

zahnärztliche Sanierung sowie  

 eine Unterweisung und Motivation des Patienten zu  

überdurchschnittlicher Mundhygiene stattfinden. 

A 3+ [375; 

376] 
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6.6. Therapie der tumorbedingten Harnstauung 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.43 Patienten, die wegen eines hormonnaiven Protatakarzinoms eine 

Harnstauungsniere haben, sollten primär ausschließlich durch 

hormonablative Therapie behandelt werden. 

B 2 bis 3 [377; 

378] 

6.44 a. Patienten mit symptomatischer Harnstauung sollen durch 

instrumentelle Harnableitung behandelt werden. 

 

b. Die Ableitung sollte vorzugsweise perkutan erfolgen,  wegen 

der hohen Versagerquote einer retrograden Sondierung, der 

häufigen vom unteren Harntrakt ausgehenden Irritationen sowie 

wegen der nicht optimalen Drainage und der Migrationsgefahr 

des Stents. 

A 

 

 

B 

4 

 

 

3, 4 

[379; 

380] 

6.45 Vor einer geplanten Harnableitung sollen deren Möglichkeit, die 

Vorteile und Nachteile sowie die unterschiedlichen Verfahren mit 

dem Patienten und ggf. mit seinen Angehörigen besprochen 

werden. 

GCP 

6.46 a. Innerhalb des ersten Monats nach Harnableitung sollen 

Patienten mehrfach kontrolliert werden (siehe 

Hintergrundinformation). 

 

b. Die weitere Betreuung der Patienten sollte in Form von 

monatlichen Kontrollen fortgesetzt werden. 

A 

 

 

 

B 

3, 4 [382] 

6.47 Wird bei Patienten mit kastrationsresistentem Prostatakarzinom 

und bilateraler Obstruktion die Indikation zur Harnableitung 

gestellt, soll berücksichtigt werden, dass diese Patienten nur 

eine geringe Lebenserwartung haben. 

A 2, 4 [383] 
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6.7. Supportiv- und Palliativtherapie 

6.7.1. Prophylaktische/supportive Behandlung häufiger  

unerwünschter therapiebedingter Wirkungen 

6.7.1.1. Operation 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.48 Die häufigsten unerwünschten Folgen nach radikaler 

Prostatektomie sollen wie folgt behandelt werden:  

 erektile Dysfunktion:  

siehe Empfehlungen im Kapitel 7 „Rehabilitation und 

Nachsorge, Lebensqualität“; 

 Inkontinenz:  

siehe Empfehlungen im Kapitel 7 „Rehabilitation und 

Nachsorge, Lebensqualität“; 

 Urethrastriktur:  

konservative oder operative Behandlung möglich. 

A 4 Experten

konsens 

6.49 a. Nach Lymphadenektomie soll eine Ultraschalluntersuchung – 

ggf. plus Dopplerflowmessung – zur Diagnostik von 

Lymphozelen erfolgen.  

 

b. Lymphozelen nach Lymphadenektomie sollen behandelt 

werden, wenn sie symptomatisch oder gefäßkomprimierend 

sind. 

A 4 Experten

konsens 

6.7.1.2. Strahlentherapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.50 Eine medikamentöse Prävention strahlentherapeutischer 

Nebenwirkungen ist derzeit nicht möglich. 

ST 1+, 4 [40] 

6.51 a. Die akute Proktitis kann mit Sucralfat, Butyrat oder 

Hydrocortison topisch behandelt werden. 

0 1+ [384; 

385] 

b. Die Behandlung der Diarrhoe soll symptomatisch erfolgen. A 4 [40], 

Experten

konsens 

6.7.1.3. Androgenablative Therapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.52 Patienten sollen über Behandlungsmöglichkeiten typischer und 

häufiger Nebenwirkungen der hormonablativen Therapie 

aufgeklärt werden. 

GCP 
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6.7.1.4. Chemotherapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.53 Die supportive Behandlung unerwünschter Wirkungen der 

Chemotherapie soll nach den aktuell vorliegenden 

wissenschaftlichen Erkenntnissen durchgeführt werden. 

GCP 

6.7.2. Palliativtherapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

6.54 Das Ziel der Palliativtherapie ist die Verbesserung der 

Lebensqualität durch effektive Behandlung von belastenden 

Symptomen.  

Häufige Symptome bei Patienten mit fortgeschrittenem 

Prostatakarzinom sind Schmerzen, Fatigue, Gewichtsverlust, 

Angst, Depression und organbezogene Symptome (z. B. 

Lähmungserscheinungen und Harnverhalt). 

ST 4 [329; 

386] 

6.55 Die Möglichkeiten der Palliativtherapie sollen mit dem Patienten 

und seinen Angehörigen umfassend und frühzeitig besprochen 

werden.  

Hierzu gehören: 

a. Informationen über alle verfügbaren Betreuungsangebote 

(Selbsthilfegruppen, ambulante Pflege, stationäre Pflege, 

Hospize). 

b. Informationen über alle Behandlungsmethoden. 

c. Erstellung eines umfassenden Behandlungsplans unter 

Berücksichtigung der persönlichen Präferenzen des Patienten. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [387-

389] 

6.56 a. Die Festlegung der medizinischen Behandlungsstrategie soll 

interdisziplinär erfolgen. 

 

b. Dem Patienten sollte ein interdisziplinäres Behandlungsteam 

zur Verfügung stehen (einschließlich psychosozial bzw. 

psychoonkologisch sowie palliativmedizinisch geschultem 

Fachpersonal). 

A 

 

 

B 

4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [40; 

387] 

6.57 a. Die medikamentöse Behandlung von Tumorschmerzen soll 

auf der Basis des Stufenschemas der WHO erfolgen. 

 

b. Im Rahmen der palliativen Schmerztherapie sollen auch 

nichtmedikamentöse physikalische (u. a. Lagerung, 

Lymphdrainage, aktivierende Pflege) und psychosoziale 

(psychologischer, ggf. seelsorgerischer Beistand) Maßnahmen 

erwogen werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [386; 

388] 

6.58 Körperliche und psychische Beschwerden wie Angst, Unruhe, 

Depression, Dyspnoe, Schwäche und Fatigue sollen regelmäßig 

erhoben werden und es soll eine angemessene Betreuung bzw. 

Behandlung erfolgen. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [387; 

388] 
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7. Rehabilitation und Nachsorge 

7.1. Rehabilitation nach kurative intendierter Therapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

7.1 Patienten nach lokaler Therapie sollte eine fachspezifische 

Rehabilitation z. B. in Form einer Anschlussheilbehandlung 

(AHB) angeboten werden. 

B 4 Experten

konsens 

7.2 a. Die Zielsetzung der Rehabilitation besteht nach radikaler 

Prostatektomie  

 in der Therapie der postoperativen 

Funktionsstörungen, insbesondere der 

Harninkontinenz und erektilen Dysfunktion; 

 in der Wiederherstellung der physischen und 

psychischen Leistungsfähigkeit; 

 in der Wiederbefähigung zur Teilhabe am normalen 

gesellschaftlichen Leben und, 

 soweit der Patient noch im Berufsleben steht, in 

dem Erhalt oder der Wiederherstellung der 

Erwerbsfähigkeit. 

 

b. Die Zielsetzung der Rehabilitation besteht nach 

Strahlentherapie 

 in der Therapie der postradiogenen 

Funktionsstörungen, insbesondere von 

Funktionsstörungen von Blase und Darm und 

erektiler Dysfunktion; 

 in der Wiederherstellung der physischen und 

psychischen Leistungsfähigkeit; 

 in der der Wiederbefähigung zur Teilhabe am 

normalen gesellschaftlichen Leben und, 

 soweit der Patient noch im Berufsleben steht, in 

dem Erhalt oder der Wiederherstellung der 

Erwerbsfähigkeit. 

ST 4 Experten

konsens 

7.3 Die Rehabilitation sollte fachurologisch, bei entsprechender 

Komorbidität der Patienten multidisziplinär und mit Hilfe 

multimodaler Therapiekonzepte erfolgen. 

B 4 Experten

konsens 

7.4 Die postoperative Harninkontinenz nach radikaler 

Prostatektomie soll mit Hilfe multimodaler Konzepte therapiert 

werden. Im Mittelpunkt des Kontinenztrainings bei 

Belastungsinkontinenz soll die Physiotherapie stehen. Andere 

Formen der Inkontinenz sollen evaluiert und ggf. entsprechend 

behandelt werden. 

A 1+ [390; 

391] 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

7.5 a. Zur Therapie der erektilen Dysfunktion nach kurativer 

Therapie können Phosphodiesterasehemmer, 

Vakuumerektionshilfesysteme, intrakavernöse Injektionen oder 

intraurethrale Prostaglandine (Aldoprostadil) eingesetzt werden.  

0 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [392] 

b. Als supportive Maßnahme zur Behebung der erektilen 

Dysfunktion sollte zunächst ein PDE-5-Inhibitor eingesetzt 

werden. Bei Ineffektivität der PDE-5-Inhibitor-Therapie sollten 

intrakavernöse Injektionen oder intraurethrale Prostaglandine 

(Aldoprostadil) oder Vakuumerektionshilfesysteme unter 

Berücksichtigung der Patientenpräferenz erwogen werden. 

B 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [392] 

c. Eine Überlegenheit der allabendlichen PDE-5-Inhibitoren 

gegenüber der bedarfsweisen Einnahme bei bilateral 

nerverhaltend operierten Patienten ist nicht nachgewiesen. 

ST 1 bis 3 [40; 392-

395] 

7.6 Patienten mit Prostatakarzinom sollte im Zuge einer 

fachspezifischen Rehabilitationsmaßnahme eine 

psychoonkologische Betreuung zur Unterstützung der 

Krankheitsverarbeitung angeboten werden. 

B 4 Experten

konsens 

7.2. Nachsorge und Verlaufskontrollen 

7.2.1. Nachsorge nach lokaler kurativ intendierter Therapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

7.7 a. Asymptomatische Patienten nach lokaler kurativ intendierter 

Therapie sollen innerhalb von zwölf Wochen nach Ende der 

Therapie eine Nachsorgeuntersuchung erhalten. 

 

b. Bei asymptomatischen Patienten sollten die Untersuchungen 

innerhalb der ersten zwei Jahre vierteljährlich, im 3. und 4. Jahr 

halbjährlich und vom 5. Jahr an in jährlichen Intervallen 

wiederholt werden. 

A 

 

 

 

B 

4 Expertenkons

ens a. d. G. 

v.: [40; 319; 

329] 

7.8 Bei asymptomatischen Patienten nach kurativ intendierter 

Therapie soll die Bestimmung des Serum-PSA-Werts zur 

Nachsorge eingesetzt werden. 

A 4 Expertenkons

ens a. d. G. 

v.: [40; 319; 

329] 

7.9 Bei Patienten ohne biochemisches Rezidiv ist die DRU in der 

Nachsorge des PCa nicht routinemäßig indiziert. 

ST 4 Expertenkons

ens a. d. G. 

v.: [40; 319] 

7.10 Bildgebende Verfahren sollen nur dann eingesetzt werden, wenn 

therapeutische Maßnahmen möglich sind und/oder Symptome 

bestehen. 

A 4 Expertenkons

ens a. d. G. 

v.: [329] 
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7.2.2. Testosteronsubstitution nach Prostatakarzinom 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

7.11 Eine Testosteronsubstitution nach kurativer Therapie eines 

Patienten mit Prostatakarzinom und Zeichen von 

Hypogonadismus kann die Lebensqualität verbessern. Der 

Einfluss auf das Rezidivrisiko ist aufgrund der Datenlage 

gegenwärtig unklar, deswegen sollte eine besondere Aufklärung 

und Überwachung des Patienten erfolgen. 

B 3, 4 [396-398] 

Experten

konsens 

7.2.3. Follow-up unter hormonablativer Therapie 

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

7.12 Im Rahmen drei- bis sechsmonatiger Kontrolluntersuchungen 

unter hormonablativer Therapie sollten eine Anamnese und 

körperliche Untersuchung sowie eine Bestimmung des PSA-Werts 

eingesetzt werden. 

B 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [329] 

7.13 Über zusätzliche Labordiagnostik (z. B. Hämoglobin-, AP-

Bestimmung) sollte individuell und in Abhängigkeit von der 

klinischen Situation und Symptomatik entschieden werden. 

B 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [319] 

7.14 Über Bildgebung zur Verlaufskontrolle soll in Abhängigkeit von 

Symptomatik und möglichen therapeutischen Konsequenzen 

entschieden werden. Bei fehlender Symptomatik ist eine 

bildgebende Diagnostik nicht erforderlich. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [319] 

8. Psychosoziale Aspekte und  

Lebensqualität 

8.1. Aufklärung und Beratung  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

8.1 Dem Patienten soll angeboten werden, seine Partnerin/seinen 

Partner an Aufklärungs- und Beratungsgesprächen teilhaben zu 

lassen. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.:  [40; 

399-402] 
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Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

8.2 Im ärztlichen Gespräch soll der Patient über alle in dieser 

Leitlinie beschriebenen relevanten Therapieoptionen, deren 

Erfolgsaussichten und deren mögliche Auswirkungen informiert 

werden. Insbesondere soll auf die Auswirkungen auf sein 

körperliches Erscheinungsbild, sein Sexualleben (Impotenz), 

seine Harn- und Stuhlkontrolle (Inkontinenz) und Aspekte des 

männlichen Selbstverständnisses (Selbstbild) eingegangen 

werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.:  [40; 

399; 403-

406] 

8.3 Im ärztlichen Gespräch sollen die individuellen Präferenzen, 

Bedürfnisse, Sorgen und Ängste des Patienten eruiert und 

berücksichtigt werden. Wenn ein Patient dafür mehrere 

Gespräche benötigt, soll das Angebot zu weiteren Gesprächen 

bestehen. 

A 4 [40; 399; 

403-406] 

8.4 Der Patient soll auf die evidenzbasierten Patientenleitlinien zum 

Prostatakarzinom hingewiesen werden. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [40; 

399; 404; 

405; 407] 

8.5 Der Patient soll durch ebenso qualifizierte wie 

allgemeinverständliche Informationen zur Therapieentscheidung 

befähigt werden. 

GCP 

8.2. Psychosoziale Unterstützung  

Nr. Empfehlungen/Statements EG LoE Quellen 

8.6 Standardisierte Fragebögen ermöglichen die Erfassung und 

Quantifizierung der Lebensqualität. Zur Erfassung der 

krankheitsspezifischen Probleme von Prostatkarzinompatienten 

ist insbesondere das modulare Messverfahren der EORTC 

geeignet, bestehend aus dem Kernfragebogen QLQ-C30 und 

dem Prostatamodul QLQ-PR25. Beide Bögen liegen in deutscher 

Sprache vor und haben einen standardisierten Entwicklungs- und 

Validierungsprozess durchlaufen. 

ST 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [40; 

401; 403; 

408-410] 

8.7 Dem Patienten sollte eine psychosoziale und 

psychoonkologische Unterstützung bei psychischen, sexuellen 

oder partnerschaftlichen Problemen angeboten werden. 

B 4 Experten

konsens 

8.8 Der Patient soll auf die Möglichkeit hingewiesen werden, sich 

mit einer Selbsthilfegruppe in Verbindung zu setzen. Die 

Internetseite des Bundesverbandes Prostatakrebs-Selbsthilfe 

http://www.prostatakrebs-bps.de enthält die Adressen aller 

bundesdeutschen Prostatakrebs-Selbsthilfegruppen. 

A 4 Experten

konsens 

a. d. G. 

v.: [405; 

411] 
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9. Anhänge 

9.1. Grundlagen der Methodik 

9.1.1. Schema der Evidenzgraduierung nach SIGN: 

Grad Beschreibung 

1++ Qualitativ hochwertige Metaanalysen, systematische Übersichten von RCTs, oder 

RCTs mit sehr geringem Risiko systematischer Fehler (Bias)  

1+ Gut durchgeführte Metaanalysen, Systematische Übersichten von RCTs, oder RCTs 

mit geringem Risiko systematischer Fehler (Bias) 

1- Metaanalysen, Systematische Übersichten von RCTs, oder RCTs mit hohem Risiko 

systematischer Fehler (Bias) 

2++ Qualitativ hochwertige systematische Übersichten von Fall-Kontroll- oder 

Kohortenstudien oder 

Qualitativ hochwertige Fall-Kontroll- oder Kohortenstudien mit sehr niedrigem Risiko 

systematischer Verzerrungen (Confounding, Bias, „Chance“) und hoher 

Wahrscheinlichkeit, dass die Beziehung ursächlich ist 

2+ Gut durchgeführte Fall-Kontroll-Studien oder Kohortenstudien mit niedrigem Risiko 

systematischer Verzerrungen (Confounding, Bias, „Chance“) und moderater 

Wahrscheinlichkeit, dass die Beziehung ursächlich ist 

2- Fall-Kontroll-Studien oder Kohortenstudien mit einem hohen Risiko systematischer 

Verzerrungen (Confounding, Bias, „Chance“) und signifikantem Risiko, dass die 

Beziehung nicht ursächlich ist  

3 Nicht-analytische Studien, z. B. Fallberichte, Fallserien 

4 Expertenmeinung 

Anmerkung: Ein Evidenzlevel 2+ -3 wurde vergeben bei Fallserien, bei denen multivariate Analysen 

vorlagen. 

9.1.2. Empfehlungen und deren Graduierung 

Empfehlungen sind thematisch bezogene handlungsleitende Kernsätze der Leitlinie. 

Die OL-Methodik sieht eine Vergabe von Empfehlungsgraden durch die Leitlinien-

Autoren im Rahmen eines formalen Konsensusverfahrens vor. Dementsprechend wurde 

ein moderierter, mehrteiliger Nominaler Gruppenprozess durchgeführt. Die 

Empfehlungsgrade drücken den Grad der Sicherheit aus, dass der erwartbare Nutzen 

der Intervention den möglichen Schaden aufwiegt (Netto-Nutzen) und die erwartbaren 

positiven Effekte ein für die Patienten relevantes Ausmaß erreichen. Im Fall von 

Negativempfehlungen (soll nicht) wird entsprechend die Sicherheit über einen 

fehlenden Nutzen bzw. möglichen Schaden ausgedrückt.  

Bei der Graduierung der Empfehlungen werden neben den Ergebnissen der zugrunde 

liegenden Studien auch  die klinische Relevanz der in den Studien untersuchten 
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Effektivitätsmaße, die beobachteten Effektstärken, die Konsistenz der 

Studienergebnisse, die Anwendbarkeit der Studienergebnisse auf die 

Patientenzielgruppe, die Umsetzbarkeit im ärztlichen Alltag und ethische 

Verpflichtungen sowie Patientenpräferenzen berücksichtigt. 

Empfehlungsgrad Beschreibung Syntax 

A Starke Empfehlung soll 

B Empfehlung sollte 

0 Empfehlung offen kann 

9.1.3. Statements 

Als Statements werden Darlegungen oder Erläuterungen von spezifischen Sachverhalten oder 

Fragestellungen ohne unmittelbare Handlungsaufforderung bezeichnet. Sie werden entsprechend der 

Vorgehensweise bei den Empfehlungen im Rahmen eines formalen Konsensusverfahrens verabschiedet 

und können entweder auf Studienergebnissen oder auf Expertenmeinungen beruhen. 

9.1.4. Good Clinical Practice (GCP) 

Als ‘Good Clinical Practice (GCP)’ werden Empfehlungen bezeichnet, zu denen keine Recherche nach 

Literatur durchgeführt wurde. In der Regel adressieren diese Empfehlungen Vorgehensweisen der 

guten klinischen Praxis, zu denen keine wissenschaftlichen Studien notwendig sind bzw. erwartet 

werden können. 
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