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Leserbrief: Behandlung von Meningeomen mit Octreotid?

Frage von Dr. H.M. aus Ebern: >> Ist die postoperative Behandlung des Octreotid-sensiblen

Meningeoms (insbesondere bei Optikus-Lokalisation) mit Sandostatin LAR-Monatsdepot 20 mg

wirksam?

Antwort: >> Es gibt bisher keinen Beweis der Wirksamkeit von Somatostatin-Analoga auf das

Wachstum von Meningeomen. Auch der Ausdruck ”Octreotid-sensibles Meningeom” sollte vermieden

werden. Somatostatin-Rezeptoren verschiedener Subtypen existieren und wurden reichlich in

Meningeomen gefunden. Die Untersuchung mit markiertem Octreotid erlaubt die Darstellung von

Somatostatin-Rezeptoren in ca. 26% der Meningeome. Progesteron-Rezeptoren können in ca. 76%

und Östrogen-Rezeptoren in ca. 20% der Tumoren gefunden werden. Somatostatin-Rezeptoren

wurden auch festgestellt in anderen Tumoren des zentralen Nervensystems, wie Gliomen, Metastasen

von Mamma- bzw. Nierenkarzinomen, aber nicht bei Neurinomen, Kraniopharyngeomen oder

Ependymomen. Auch in manchen nicht-hormonproduzierenden Hypophysenadenomen wurden

Somatostatin-Rezeptoren festgestellt. Diese Unterschiede werden benutzt, um bei präoperativen

differentialdiagnostischen Problemen zusätzliche Informationen zu bekommen; so ist z. B. die

Differenzierung zwischen Meningeom und Neurinom durchaus möglich, wenn das

kernspintomographische Bild keine eindeutige Antwort gibt.

In experimentellen Studien bei Tieren konnte man einen inhibitorischen Einfluß von Somatostatin auf

das Tumorwachstum feststellen. Das betrifft die endokrinen, gastroenteropankreatischen

Geschwülste und das Karzinoid, aber nicht die Meningeome. Gerade umgekehrt: es gibt eher Hinweise

dafür, daß das Wachstum der Meningeomzellen in einer Kultur leicht stimuliert wird. Der Nachweis

von Somatostatin-Rezeptoren bedeutet nicht automatisch einen günstigen Effekt einer Therapie mit

Somatostatin-Analoga. Die Ergebnisse bei drei Patienten mit Meningeomen (behandelt mit

Somatostatin in der Dosierung von 900 bis 1500 µg/d und einer Beobachtungszeit von 7 bis 16

Wochen) waren nicht überzeugend, weder klinisch noch in CT-Kontrollen.
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