Multiplikatorenbericht vom Patientenseminar Planegg Oktober 2010

Bericht zum Patiententag der Urologischen Klinik
Planegg (UKMP) am 16.10.2010

(unter Verwendung eines Textes von Harald Miller, Hamburg)

Dr. Oberneder stellte eingangs die Struktur
seines Klinikums vor, erlauterte die Grunde fur
eine Zertifizierung durch den Dachverband
(DVPZ), wesentliche Details des Zertifizierungs-
ablaufes, die Zusammenarbeit mit niederge-
lassenen Urologen aus dem Grol3-Raum
Minchen und lobte das Engagement der
Selbsthilfegruppe um Erich Scheerer.

Dr. Eichhorn als Veranstalter des Patiententages war sichtlich von der gro3en
Resonanz bzgl. seiner Seminareinladung tberrascht, es waren ca. 120 die aus
Deutschland, aus Osterreich, Schweiz und Holland angereist waren.

Im Fokus des Patiententages standen neue Erkenntnisse und Therapiemdglichkeiten
gegen den fortgeschrittenen (kastrationsrefraktaren) Prostatakrebs. Fur diesen
Krankenstatus hinken Diagnose und Therapiemdglichkeiten beim Prostatakrebs ca.
10 Jahre hinter anderen Krebsarten her. In seinem Vortrag behandelte der internat.

renom. Pathologe Prof. Dr. H. Bonkhoff aus Berlin die ,,Andro-
genresistenz und Targets -Ansatzpunkte fir eine gezielte

medikamentose Therapie* und wurde sofort deutlich: "In der Friiherkennung
und Préavention der Androgenresistenz liegt kinftig ein weitaus grol3eres Potenzial
als in der Therapie einer end-stage-Erkrankung." Ein neuer Ansatz, der die
Uberlebenschancen von Hochrisikopatienten unter der tiblichen Androgen-
Entzugstherapie (ADT) verbessern konne, wére die Friherkennung und Prévention
der Androgenresistenz.

Fur mich die wichtigste Erkenntnis aus dem Vortrag von Prof. Bonkhoff: Nach tuber
60 Jahren Androgenentzugstherapie wissen wir heute, dass sich hinter der klinischen
Androgenresistenz eine multifaktorielle
Der AR ist das wichtigste therapeutisches Erkrankung verbirgt.
Target des PCa ".. beim Androgenentzug ist die

Therapie-resistenz vorprogrammiert
Bislang keine klinischen Studien, in denen der AR- und absehbar... Die alt bewéahrte

Status im Tumorgewebe des Patienten als Strategie

Selektionskriterium beriicksichtigt wurde (der Gold-standard) erst Androgenentzug
. _ _ ) Bl (chemisch/ chirurgisch), dann Warten
(Die Bestimmung des ER-, PR- Status im Mammakarzinom ' Yy o % .

ist seit > 20 J Standard) e boauf PSA Anstieg unter Androgen-
| entzug (klinische Androgenresistenz),
die nachfolgende Chemotherapie,
second- line Hormontherapie,
Initiierung von klinische Studien und das Vertrésten auf ,neue” molekulare Marker -
Mit dieser Strategie wird man an dem Problem der Kastrationsresistenz substantiell
nichts andern kdnnen."




Die weit verbreitete Annahme, so Prof. Bonkhoff, das hormonrefraktare
Prostatakarzinom (HRPCa) entsttinde erst durch die Selektion androgen-insensitiver
oder sogen. hormontauber Tumorzellen, ist durch die Erkenntnisse der modernen
Forschung widerlegt. Es ist eher so, dass die Funktion des Androgenrezeptors (AR)
bei der Entstehung der sog. Androgenresistenz gesteigert wird.

Prof.Bonkhoff: "Der hypersensitive Androgenrezeptor (HS-AR) gilt heute als der
wichtigste Faktor fur die Entstehung der sogen. Androgenresistent, er nutzt residuale
Androgene nach chemischer und
chirurgischer Kastration und braucht 4mal
weniger DHT, um den AR-Signalweg
aufrecht zu erhalten als die androgen-
abhangigen Tumorzellen." Die A-
Rezeptordichte wirde zunehmen,
Antiandrogene wie Flutamid und Casodex
wirden zu AR-Agonisten und der HS-AR
nutze andere Hormone wie z.B.
Ostrogene, Gestagene, adrenale
Androgene fir das Tumorwachstum.

Der AR Status ist ein wichtiger
Prognosefaktor des PCa und korreliert mit

Gleason Grad

Tumorvolumen

Tumorstadium

Metastasen :
Ansprechen auf die Hormontherapie
Uberleben

Ein "verbotener" Signalweg (outlaw pathway) Uber die Aktivierung einer Reihe von
nicht-hormonellen Wachstumsfaktoren wie Insulin-like growth factor (IGF),
Keratinocyte growth factor (KGF), epidermal growth factor (EGF), transforming
growth factor (TGF-beta), Interleukin-6 (IL-6) und Vascular endothelial growth factor
(VEGF) fuhre zu einem hypersensitiven AR-Mechanismus. Ebenso ermdgliche die
Aktivierung nicht-tumorspezifischer Wachstumsfaktoren bei Entzindungen,
Narbenbildung und Osteoporose den Tumorzellen das Uberleben im androgenarmen
Milieu.

Die Uberexpression des AR im PCa korreliert (ginge einher) mit
- klinischem Stadium

- pathologischem Stadium (pT, pN)

- Gleason Grad

- ist ein unabhangiger Marker fir das PSA-Rezidiv nach RP

- dem Ansprechen auf die Hormontherapie

- dem Uberleben.

Prof. Bonkhoff: "PCa mit Uberexpression des AR sind aggressive Karzinome."

Prof. Bonkhoff verdeutlichte auch die
Bedeutung des Tumorstromas im
Rahmen der Tumorprogression. Das
PCa ersetze das androgensensitive
Prostatastroma durch ein eigenes

Neuroendokrine Tumorzellen des PCa

» Androgen- insensitiv (fehlende Expression des AR)
» Strahlenresistent

- Proliferationsinaktiv (GO-Phase)

- resistent gegeniiber dem programmierten
Zelltod (potentiell unsterblich)

* NE Wachstumsfaktoren mit mitogenen

Eigenschaften (Bombesin etc.)

* VEGF - Angiogenese
+ CD44 - Stammzelleigenschaften

androgenINsensitives Tumorstroma.
Das Tumorstroma wirde dadurch zum
N&hrboden. Bislang fande, so Prof.
Bonkhoff, die neuro-endokrine
Differenzierung im PCa bei der
Patientenversorgung keine Beachtung.
Es handele sich um einen
multiresistenten Phanotyp des PCa,



der bei Gleason gleich/gréf3er 7 auf 10 Prozent aller PCa zutréafe, jedoch der Routine-
diagnostik entgehen wirde.

Die chemische oder chirurgische Kastration sei beim hypersensitiven AR nicht
ausreichend. Neue therapeutische Ansatze zielen deshalb auch auf die
Abschwachung der AR-Expression, indem sie versuchen die Mechanismen zu
blockieren, die ursachlich an der Entstehung des hypersen-sitiven AR beteiligt sind.

Therapie

Nizoral Der Nachweis von Mutationen des AR-

Abiraterone Gens erfordere entsprechende

MDV3100 N molekular-genetische

Sf‘afff;’“ktase Ll \achweismethoden. Prof. Bonkhoff:
EGF-R (HER-1) * Erlotinib Die meisten dieser pathogenetischen
HER-2/neu * Pertuzumab Faktoren, die zur Entwicklung eines
Bl Bevacizumab CRPCa filhren, kénnen bereits zum

Zeitpunkt der Erstdiagnose, also lange
vor dem klinischen Ausbruch der

* Prognostische Bedeutung ist bekannt

Erkrankung, im Tumor-gewebe des AR silencing mit selektiven AR Modulatoren
Patienten nachgewiesen werden und mit (SARM's)
bereits heute verfigbaren + unterdriicken die Translokation des AR in den
Medikamenten gezielt angegangen zellkern > V AR

" * MDV 3100: klinische Phase I/ Il Studie mit 140
werden. Patienten mit CRPCa

. ) Orale Medikation, kaum Nebenwirkungen

Prof. Bonkhoff wies auch ganz deutlich > >50%ige¥ PSA: 56%

auf die Folgen des Androgenentzuges > ¥V zirkulierende Tumorzellen im Blut: 56%
hin: Das ist iaterogen!(Anmerkung: vom > Progressionsfreie Intervalle: + 47 Wochen
Arzt erzeugt!) Androgenentzug induziert
relevante Faktoren der Kastrations-resistenz wie den hypersensitiven
Androgenrezeptor, den Apoptosen-Inhibitor BCI-2, die vor der Therapie nicht
vorhanden waren.

Nochmals Prof. Bonkhoff: "Es ist Zeit AR silencing mit natiirliche Substanzen

fur ein Paradigmenwechsel. In der

Friherkennung und Préavention der Natiirliche Substanzen mit ,,AR silencing”

. . . . Wirkung in praklinischen Studien:
Kastrationsresistenz liegt ein
groRReres Potential als in der Therapie Vitamin E
. " Selen

einer end- stage Erkrankung. Phytodstrogene (Genistein, Resveratrol)
Epigallocatechin (Granatapfel, griiner Tee)

Dieser Vortrag ging erwartungsgeman Silymarin (Mariendistel)

sehr ins medizinische Detail und viele
noch nicht so tief mit der Materie
vertraute Betroffene fuhlten sich z. T. nicht nur akustisch (Probleme mit dem
Mikrofon) im Versuch tberfordert, alle Details zu verstehen. Dass diese Therapie-
Unterstitzung prinzipiell erkennbare Vorteile bietet, wurde allerdings jedem Zuhorer
klar.




Etwas distanzierter zu den Aussagen bzgl. frihdiagnostischer Méglichkeiten war
Prof. Sarbia, Mlinchen, mit seinem Vortrag: ,,Die Suche nach Targets

beim Prostatakarzinom — lohnt der Aufwand?‘“. Gleich zu Anfang standen
seine Fragen: Brauchen wir diese Marker? und "Wie homogen sind solche
Genuntersuchungen?" Beim letzteren bezog sich Prof. Sarbia auf eine Studie von
Andrea Sboner, die gerade aktuell veréffentlich worden sei.

Uberraschenderweise habe man bei der Studie herausgefunden, dass mit Hilfe
molekularer Profile kein Prognosemodelle bessere Ergebnisse liefere als die Modelle
mit klinischen Variablen. Das lage an der molekularen Heterogenitat des PCa.
Andere Tumorerkrankungen seien weitaus homogener.

Unbestritten ist aus seiner Sicht, dass einige der Targets sich in der medizinischen
Praxis als nutzlich erweisen kénnen. Da es aber diesbezliglich keine anerkannten
Studien-ergebnisse gabe,
werden diese Diagnosen nicht
Mégliche Anwendungen fir Biomarker in den S3-Leitlinien empfohlen
beim Prostatakarzinom und auch nicht von den Kassen
bezahlt. Generell aber sieht

Stanzbiopsie/TUR-Biopsie ..
auch er, dass einige Target-

Diagnose Sichenung der Karzinomdiagnose )

Reduktion unklarer Falle (4SAR) gerechte Therap|en erf0|gver_
Prognose E::::ﬁl::::;t:]:::)s nicht signifikanten Karzinoms SpI‘EChend S|nd, dOCh musse
Pradiktion Therapieansprechen OP vs. Radiatio erSt der NaChwels der erkung

Lebensqualitat . . .

der zielge-richteten Therapie

Post OP - Proatatokiomis durch weitere Forschung und
Prognose PS&-Rezidiv, Homon-refraktares PC, Gesamtibersben medIZInISChe StUdIen erfo'gen-
Pradiktion adjuvante Therapie {primér adjuvant, Horman-refr PC) Lt PI‘Of Sarb|a k(-jnne d|e

Methylierung des Gens PITX2
ein unabhangiger
prognostischer Biomarker sein, der Arzten helfen konne bei der Riickfallprognose
von Prostatakrebs nach operativer Entfernung der Prostata. Prof. Sarbia: "Patienten
mit einer erhéhten Methylierung des PITX2 Gens hatten ein dreifach hoheres Risiko
einen Ruckfall zu erleiden,

als die Patientengruppe mit

geringer Methylierung des

PITX2-Gens." Ein solcher Zusammenfassung
diagnostischer Test kdnne

ein weiteres wichtiges

Hilfsmittel fiir Patienten sein, ~ Molekulare Klassifikation des Prostatakarzinoms schwierig

die zusatzliche
prognostische Aussagen
einholen mochten, die

Uber das hinausgehen,
was es heutzutage glbt ~ TMPRSS2-ERG-Genfusion vielversprechend als diagnostischer Marker

=~ Keine prospektiv validierten Marker

~ Expressionsanalysen haben diagnostische wertvolle Marker identifiziert
{z.B. AMACR)

* Promotormethylierung (z.B. PITX2) kénnte ein neuer gewebsbasierter
Prognosemarker sein

Zusammenfassend betonte
Prof. Sarbia, mehrere
Marker seien von

Bedeutung und es sei auch ) SRR

maoglich, sie routinemafig zu bestimmen, um nutzlose Therapien zu vermeiden und



um Therapieerfolge zu steigern. Was allerdings fur deren
Anwendungsempfehlung im normalen Therapiebetrieb entscheidend fehle,
seien prospektive Studien, der Nachweis ihrer Allgemeingultigkeit in Form von
veroffentlichten klinischen Studienergebnissen.

.»Zirkulierende Tumorzellen — quantitative und qualitative

Analysen® war das Thema des Vortrags von Frau Prof. Dr. Pachmann vom
Onkologischen Forschungslabor der Universitat Jena. Sie beschrieb ihre Methoden
und Ergebnisse von Untersuchungen von

Aussaat von Zellen wahrend des zirkulie-renden Krebszellen im Blut. Deren
Tumorwachstums (Brustkrebs

Anzahl zeige eine deutliche Korrelation
mit der Wirksamkeit einer laufenden
Behandlung der Patienten. Damit wiurden
sich schnelle Mdglichkeiten fur Therapie-
Erfolgskontrollen ergeben.

Frau Prof. Pachmann: "Wortber in den
bisherigen Vortragen gesprochen worden
ist, das sind Marker, die man finden will,
bevor man eine Therapie anfangt, die
uns sagen, welche Therapie helfen wiirde. Mein Ansatz geht in eine andere
Richtung: Ich gehe davon aus, eine Therapie wird durchgefihrt und wir méchten jetzt
sehen: Wirkt sie denn auch?

Die Zahl CETC nimmt mit zunehmender Tumorgrésse zu

Wir nehmen dazu zirkulierende

Durch die neoadjuvante Therapie

schrumpft der Tumor, dabei werden Tumorzellen, das heil3t, Zellen, die im Blut
erneut Zellen ins Blut gestreut. vorhanden sind. Wir kdnnen dabei zeigen,
e dass mehr Zellen den Tumor verlassen, als
& man es bisher gedacht hat. Das ist aber
ae nicht das Ausschlaggebende. Es ist
o (e wichtiger zu wissen: Was tun und was
metastasis 0 Do konnen diese Zellen, die den Tumor

verlassen? Was passiert, wenn sie sich
— irgendwo ansiedeln, wenn sie weitere
Tochterzellen sprich Metastasen bekommen.

Leider verfligen wir nicht Uber Gber Darstellungen zum Prostatakarzinom. Wir haben
bisher nur Daten vom Mamakarzinom, welches dem Prostatakarzinom aber sehr
ahnlich ist.

Chemosensitivitat kann direkt

Ich kann zeigen, was die zirkulierenden Zellen mit
der TumorgrofR3e zu tun haben und wie die Operation
und die Hormontherapie diese Zellen im Blut
beeinfluBen. Und ich zeige, dass wir auch sehen
kdnnen, ob die Zellen fur die verwendeten
Medikamente sensitiv sind”

Die Reaktion ist zeit- und dosisabhéngig




Frau Prof. Pachmann schildert den technischen Verlauf der Prozedur, der nach
eigenen Angaben sehr gut reproduzierbar ist. Bei Brustkrebspatientinnen konnte
tber den Vergleich der Zellzahl die Wirkung von Therapien erkannt werden. Bei
einzelnen Unter-suchungen von Prostata-karzinomen géabe es dhnliche Verhaltnisse,
namlich zun&chst ein starker Anstieg der Zellzahl nach der Operation, danach ein
Absinken und im weiteren Verlauf der
Krankheit ein erneutes Ansteigen der Zellzahl.
Nicht eingetreten sei das, was man
erwartet hatte, namlich ein Absinken der
Zellzahl nach Entfernen des Tumors.

Gleichbleibende Zellzahlen,geringe
Krankheitsaktivitat bei Prostatakazinom

Am Beispiel einer Uberwachung von Ablaufen
bei einer Chemotherapie bei Brustkrebs
macht Frau Prof. Pachmann deutlich, das sie
beobachten kénnen, wie Zellen auf die
Therapie mit Taxanen ansprechen. Frau Prof. Pachmann: "Erst zerstoren die
Medikamente den Tumor, der Tumor
zerfallt, der Tumor wird verkleinert, Ansteigende Zellzahlen gefolgt von einem
gleichzeitig kommt es aber zu einer REASNBETIOSIaIRasion
vermehrten Ausschwemmung von
Zellen durch die Tumorverkleinerung.
Und leider sind diese Zellen nicht alle
tot, sondern da gibt es auch
Uberlebende, die sich im ungiinstigen
Fall wieder irgendwo absetzen und
Metastasen bilden." Die Reaktion sei zeit-
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Anzahi Zellen pro mL Blu

gutes Ansprechen und dosisabhangig. Es gabe da_nn

PR aber auch Falle, "da kiimmern sich
die Zellen gar nicht um die Therapie,
ihre Zahl nimmt nicht ab aber auch
nicht zu, es tut sich nichts. Wir
vermuten, es sind Schlaferzellen,"
Die ungunstigste Situation sei
gegeben, wenn die Zellanzahl gegen
Ende der Therapie ansteigt.

gutes Ansprechen

Bei den Patientinnen, wo die Zellanzahl auf die Bei einer Patientn mit metastasiertem
; = Brustkrebs zeigte sich ein gutes Ansprechen
Chemqtheraple ange:c,prochen habe' .I.<onne der CETC in vitro auf Anthrazyklin (und
man ein sehr gutes Uberleben auch tber weniger effectiv auf Taxan, nicht gezeigt), Die
P CETC in vivo sprachen gut auf eine
la_nge Zeit bis zu 5 ‘]ahr?n begbaphten. Kombination von Doxorubicin and Docetaxel
Hlngegen bekommen die Patientinnen schnell an. Dies resultierte in einer kompletten
. - . . ich f Elimination der CETC. Die Patientin befindet
€n ReZ|d|V1 emne Metastase, die nicht au sich in einem stabilen und guten Zustand.

Chemotherapie angesprochen haben, wo ein




Anstieg der Zellanzahl zu beobachten war, wo Zellen die Fahigkeit haben, sich
abzusiedeln.

Es sei auch maoglich, die Zellen noch weiter zu charakterisieren z.B. hinsichtlich des
Vorhandenseins von Rezeptoren. Das sei ausbaufahig.

Frau Prof. Pachmann verdeutlicht, ihre Forschungsergebnisse wirden darauf
hindeuten, dass das in-vitro

Ansprechen der CETC (Zirkulierenden Zusammenfassung
Tumorzellen) das in-vivo Ansprechen die Methode ist hoch reproduzierbar
. . Verhalten der CETC
mit bekar_‘nten (_:hemOtherapeUtlka ) — die Zahl der CETC korreliert mit der Tumorgrésse
korrekt widerspiegelt und dass sich dies — die Operation setzt haufig Zellen frei
A L. — unter der Therapie kann es zu Ausschwemmung

auch in klinisches Ansprechen von Tumorzellen kommen
.. . . . . — der Einfluss der adjuvanten Therapie kann
Ubertragen lie3e. Die zirkulierenden iiberwacht werden

.. . — der Einfluss der Hormontherapie kann tberwacht
Tumorzellen kbnne man in Zukunft werden
nutzen, um neue Th erap ieansitze bei V(:,/gredneur)]sen&tlvnat kann in vitro getestet

individuellen Patienten zu testen. Einzelzellisolierung und weitere
Charakterisierung ist moglich

Fazit von Frau Prof. Pachmann: "Wir

konnen zeigen, wie uber die Medikamente, die Konzentration und die Zeit die Zahl
der zirkulierenden Tumorzellen abnimmt und damit letztlich die Wirksamkeit von
Medikamenten bei dem betreffenden Patienten nachweisen." Es sei auch mdglich,
die Wirkung einer hormonablativen Therapie zu Uberwachen und dass in gewissem
Umfang die Sensitivitat einer Chemotherapie bei einzelnen Patienten vorausgesagt
werden konne.

Dr. Kischkel von der Firma TherapieSelekt & Co. KG berichtete iber die
Mdoglichkeiten der ,,Chemosensitivitatstestung am vitalen

Tumorgewebe®. Gleich eingangs seiner Ausfihrungen stellte Dr. Kischkel ganz
deutlich heraus: "Der Chemoresistenztest ist in der Lage, unwirksame Medikamente
vor einer Therapie zu identifizieren. Unwirksame Therapien kénnen mit einer
Vorhersage-Genauigkeit von tber 90% identifiziert werden." Das habe Einflul3 auf
die Therapieentscheidung bei der Behandlung solider Tumoren, wenn der
Primartumor unbekannt sei. Der Test habe

Der CTR®-Test - Uberblick . . . .
seine Daseinsberechtigung immer dann, wenn

et von s msotessesemser €1N€ Standardtherapie nicht zur Verfligung
= Unaieene Thespln kinoen it sh hoter Ganauighoh steht oder wenn mehrere gleichartige
= Eoo 1 die Trapisonscheidung, wenn (gleichberechtigte) Therapieoptionen zur

- Mot glenbaechige Therapisopione bsteher Verfiigung stiinden."Es gibt 13 klinische

- Dot Funktonssiatus dos Patoten die Bshandung nach Studien, die alle zeigen, das der Test

Standard nicht zulésst

funktioniert".

Dr. Kischkel: "Der CTR-Test erspart dem
Patienten unndtige Toxizitdt und Kreuzrestistenzen mit anderen wirksamen
Therapien.” Und der CTR-Test sei kosteneffizient, weil er helfe, ineffiziente



Therapien zu vermeiden; ebenso entfallen Kosten fir die Behandlung von
Nebenkosten ineffizienter Therapien.

Der CTR®-Test - Uberblick

Dr. Kischkel erlauterte anschaulich u.

ausfuhrlich die Wirkungsweise (die Far jeden soliden Tumor anwendbar
gezeigten Beispielfolien zeigten leider e ey omendoar (z:8. Blertocic, Brust-
ke|ne Daten ZU Prostatakrebs) den n Zrobtengedwin;tmg aus operativ entnommenem Tumorgewebe,
! ” . szites oder Pleuraerguss.
Ablauf des Testverfahrens (benétigt wird
. . Wissenschaftlicher Erfahrungsvorsprung
ca. 1 Gramm frisches vitales = In 13 versffentiichten klinischen Studien mit iber 1.200
Tu morgewebe) u nd aUCh d |e Ea:ien:en unlt?ld@ :tveiteren Studien mit Tumormaterial von 8.800
KOStenerStattungSSItuatIOFI |n [ ] g;’tli'\i;isltergebnisse korrelieren mit dem Uberleben der

Deutschland. CTR habe den Status

"Vorlaufige Kostenerstattung”; in z.Zt. ca.

100 Krankenh&ausern Deutschlands. Deshalb sei die Kostentibernahme durch die
Krankenkasse moglich.

Das Verfahren eigne sich vor allem fur Erstbehandlungen nach einer OP. Der Test
sei ein weiteres Werkzeug, um die optimale Therapie fur den betreffenden Patienten
zu finden, bisher allerdings Gberwiegend in der Gynakologie. Es sei auch mdglich
Prostatakarzinome zu testen, jedoch mit Einschrankungen. Das Prostatakarzinom sei
nicht sehr teilungswillig, insbesondere bei Tumorproben nach der OP. Fir den Test
brauche man aber Zellen, die sich auch tatséachlich teilen. Das sei im Rezidivfall
besser mdglich, wenn der Tumor Metastasen gebildet habe, wenn man metastasierte
Lymphknoten entnehmen kdénne oder Proben von Knochenmetastasen, da konne
man den Test besser generieren. Das Ergebnis eines solchen Tests konne dann
sein, dass It. Testbefund z.B. drei der getesteten 6 oder 8 Medikamente
voraussichtlich unwirksam sein werden. Bei den anderen in diesem Fall getesteten
Medikamenten kdnne man davon ausgehen, dass sie voraussichtlich wirksam sein
kénnen, es sei denn, individuelle Besonderheiten (Komorbiditaten) wirden der
Wirksamkeit entgegenstehen.

Meine Anmerkung: Das war fir mich vom Grundsatz her das Eingestandnis, dass
man beim PCa keine konkreten Aussagen hinsichtlich der Wirksamkeit einzelner
Medikamente erwarten kann. Auf meine Nachfrage. Was ist der Test bei einem
Prostatakarzinom dann tberhaupt wert? beantwortete Dr. Kischkel etwa sinngemali.
Der CTR-Test mache Sinn im Ausschlussverfahren: Falls die hochkonzentrierten
Proben im Vergleich zu den unbehandelten keine Wirkung zeigen wirden, sei mit
hoher Wahrscheinlichkeit beim Patienten auch mit der Medikamentengabe in
Normalkonzentration keine Wirkung zu erwarten. Umgekehrt wiirde das nicht so sein.

In der abschliel3enden ausgiebigen und aul3erordentlich informativer Diskussion mit
den Referenten aber auch zwischen den Referenten ergaben sich weitere
Ansatzpunkte nicht nur aus therapeutischer Sicht sondern offenbar auch hinsichtlich
des kunftigen Informationsaustausches der Referenten untereinander.

Dr. Eichhorn berichtete in der restlichen Nachmittagszeit von seinen
Therapieprojekten sowie von der diesjahrigen Konferenz des ,Prostate Cancer
Research Institute in Los Angeles®. Die vorlaufigen Ergebnisse seiner GCMAF-
Pilotstudie sind noch nicht recht belastbar, da es sich hier um eine langer wirkende
Therapie handele und bisher erst 3 seiner Patienten diese Therapie seit kurzer Zeit
erproben wirden. Begleitende sehr spezifische Blutuntersuchungen zur Kontrolle
seien nach jetzigem Wissenstand nur in Hamburg moglich. Der Impfstoff sei derzeit



nur in USA erhaltlich (Anmerkung: Lt. zwischenzeitlicher Informationen von Dr. E.
auch aus Quellen in Deutschland) und auch relativ teuer. Trotzdem sieht Dr. E. hier
eine moglicherweise wirksame Einfluinahme auf die Immunabwehr.

Anschlie3end prasentierte Dr. Eichhorn ermutigende Fallbeispiele einiger seiner (z.
T. auch anwesenden) Patienten. Wie spannend diese Informationen waren, zeigte
sich auch daran, dass am Ende der Tagesveranstaltung um ca. 18:00 Uhr noch weit
mehr als die Halfte der ursprunglichen Teilnehmer anwesend waren.

Konstituierende Sitzung des Arbeitskreises Fortgeschrittener Prostatakrebs

Der ursprunglich noch fur Samstag geplante Beginn der konstituierende Sitzung des
LArbeitskreises Fortgeschrittener Prostatakrebs (AK FPK)“ wurde auf den folgenden
Tag verschoben.

Ein Dank gebuhrt an dieser Stelle der Gastfreundlichkeit des Hausherrn Dr.
Oberneder fur ausserordentlich gute Bewirtung der Géste.

Bielefeld 27.12.2010/erganzt am 28.12.2010
WDF



