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Vorwort

Interdisziplinarität – das ist das umfassende 
Credo unseres uroonkologischen Kompen-
diums. Warum betonen wir dies so sehr? 
Die Uroonkologie beschäftigt sich – epi-
demiologisch gesehen – mit über 25 % der 
Krebsarten, und auf diesem großen Gebiet 
hat sich in den letzten 10 Jahren Erstaun-
liches ereignet. Zum einen beobachten wir, 
dass von den insgesamt etwa 500 000 Men-
schen, die pro Jahr in Deutschland an Krebs 
erkranken, etwa die Hälfte mit oder nach 
ihrer Krebserkrankung weiterleben kann. 
Besonders bei älteren Menschen bedeutet 
dies, dass wir nicht eindimensional thera-
pieren können. Ein kleiner Nierentumor 
bei einem sehr alten Patienten muss meist 
ebenso wenig behandelt werden wie ein 
hochdifferenziertes Prostatakarzinom bei 
einem Patienten, dessen Lebenserwartung 
durch seine Komorbidität auf wenige Jahre 
eingeschränkt ist. Zum anderen sind wir als 
Ärzte dazu aufgerufen, die oft chronisch 
verlaufenden Krebserkrankungen so zu be-
handeln, dass die Rate therapieinduzierter 
Spätfolgen (wie z. B. metabolisches Syn-
drom, koronare Herzerkrankung, Zweitma-
lignome) durch unsere Behandlungen mög-
lichst gering bleibt. Andererseits gibt es sehr 
aggressive Verlaufsformen, wie das muskel-
invasive Blasenkarzinom vom basalen Typ, 
das entsprechend früh und aggressiv behan-
delt werden muss, am ehesten im Sinne einer 
multimodalen Therapie. In die gleiche Ka-
tegorie fällt das schlecht differenzierte lokal 
fortgeschrittene Prostatakarzinom, das nur 
durch eine aggressive multimodale Therapie 
des Primärtumors kontrollierbar ist.

Diese Beispiele verdeutlichen, dass die 
historisch häufig getrennt agierenden Fä-

cher Radioonkologie, internistische Onko-
logie und Urologie idealerweise bereits vor 
der Therapieentscheidung eine gemeinsam 
konsentierte Strategie bei fortgeschrittenen 
Tumoren festlegen sollten, um das Optimum 
an Überlebenswahrscheinlichkeit und Le-
bensqualität für den einzelnen Patienten zu 
erreichen. 

Der Wissenschaftsphilosoph Heinrich 
Parthey (geb. 1936), der u. a. von Ernst 
Bloch ausgebildet wurde, beschreibt die In-
terdisziplinarität als einen Prozess, der sich 
nicht nur aus der formalen Zuordnung von 
Wissenschaftlern zu Disziplinen definiert, 
sondern der sich aus der Analyse des For-
schungshandelns selbst ergibt. Es ist einfach, 
sich multidisziplinär als reines Nebeneinan-
der der Fächer zu organisieren, es ist aber 
mühsam, zeitraubend und oft sogar logis-
tisch abschreckend, wirklich interdiszipli-
näre Entscheidungen zu treffen. Dies mag 
jeder nachvollziehen, der viele Stunden einer 
gedrängten Arbeitswoche in sogenannten 
Tumorboards verbringt. Aber diese Form 
des Miteinanders verhindert, dass Therapie-
entscheidungen von Sekundäranreizen be-
einflusst werden oder dass aus mangelnder 
Kenntnis neueste Verfahren und Medika-
mente nicht zur Anwendung kommen, und 
es fördert die Wissensvermehrung durch die 
Rekrutierung in klinische Studien und den 
intellektuellen Austausch. Kurzum, das auf-
wändige Abstimmen der Behandlungsstra-
tegie kommt unmittelbar unseren Patienten 
zugute. Genau diesen Geist möchten wir 
mit diesem Kompendium verbreitet wissen. 
Zum einen sind alle Kapitel unseres Buches 
von international renommierten Experten 
geschrieben und redigiert worden, zum 
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anderen werden auch seltene Entitäten der 
Uroonkologie besprochen.

Wir hoffen, dass wir Ihnen als Leser Freu-
de am gemeinsamen Behandeln vermitteln 
können und wünschen uns, dass die Idee 

dieses Kompendiums sich in Ihrer Praxis- 
und Klinikrealität umsetzen lässt – im In-
teresse unserer Patienten!

Im Sommer 2017 Peter Albers 
Anja Lorch

Jürgen Gschwend
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1   Prostatakarzinom

1.1   Adenokarzinom
Christian Arsov, Silke Gillessen Som-
mer, Frederik Wenz, Glen Kristiansen

1.1.1   Einleitung

Maligne Tumoren der Prostata sind üblicher-
weise epithelialen Ursprungs. Das azinäre 
Adenokarzinom, welches azinäre (= drüsige) 
Tumorformationen ausbildet, wird auch als 
gewöhnliches Prostatakarzinom bezeichnet 
und ist mit ca. 95 % das häufigste Malignom 
der Prostata. Weitaus seltener sind andere 
epitheliale Tumoren wie das Urothelkarzi-
nom der Prostata, das neuroendokrine Pros-
tatakarzinom, das duktale Prostatakarzinom 
(Ausgang vom duktalen Epithel der Prosta-
tadrüsen) und das Plattenepithelkarzinom. 
Das Rhabdomyosarkom der Prostata stellt 
die häufigste Variante der nichtepithelialen 
Tumoren dar.

1.1.2   Epidemiologie
Inzidenz
Es bestehen weltweit deutliche Unterschiede 
in der Inzidenzentwicklung, auch zwischen 
Angehörigen unterschiedlicher ethnischer 
Herkunft innerhalb gleicher geografischer 
Räume während der letzten beiden Jahr-
zehnte (Inzidenzraten variieren weltweit um 
das mehr als 25-Fache).
• ursächlich hierfür ist v. a. der regional un-

terschiedlich häufige Einsatz des Tumor-
markers PSA (prostataspezifisches Anti-
gen) zur Früherkennung

• höchste Inzidenzrate bei Männern afri-
kanischer Herkunft in der Karibik und 

in den USA; niedrigste Inzidenzrate bei 
Männern asiatischer Herkunft; innerhalb 
Europas zeigt sich ein ausgeprägtes Nord-
Süd-Gefälle mit der höchsten Inzidenz in 
den skandinavischen Ländern

• jährliche Neuerkrankungen absolut:
– weltweit: 903 500 (zweithäufigstes Ma-

lignom)
– in den entwickelten Industrienationen: 

648 400 (häufigstes Malignom)
– in weniger entwickelten Ländern: 

255 000
• altersstandardisierte Erkrankungsrate pro 

1 000 000 Personenjahre:
– in den entwickelten Industrienationen: 

62
– in weniger entwickelten Ländern: 12

• kumulatives Erkrankungsrisiko bis zum 
74. Lebensjahr:
– in den entwickelten Industrienationen: 

7,8 %
– in weniger entwickelten Ländern: 1,4 %

Prävalenz

Autopsiestudien legen nahe, dass die Prä-
valenz des Prostatakarzinoms die Inzidenz 
deutlich übersteigt. In der 5. Lebensdekade 
kann bei einer Autopsie ca. in der Hälfte aller 
Fälle ein invasives Prostatakarzinom nach-
gewiesen werden, in der 7.  Lebensdekade 
sogar bei > 60 % aller Fälle. Diese »Autop-
siekarzinome« haben nicht zum Tod geführt 
und werden daher auch als sog. klinisch in-
signifikante (oder auch latente) Prostatakar-
zinome bezeichnet. Man geht davon aus, 
dass weitaus mehr als 50 % der pathologisch 
diagnostizierbaren Prostatakarzinome nicht 
zum Tod führen.
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Mortalität
• in den letzten Jahren Abnahme der Mor-

talität in zahlreichen Ländern (u. a. Aus-
tralien, Kanada, Vereinigtes Königreich, 
USA, Italien, Norwegen) aufgrund (zu-
mindest teilweise) der Fortschritte bei 
den kurativen Therapieoptionen sowie 
die intensivierten Maßnahmen zur Früh-
erkennung

• weltweit im Gegensatz zur sehr hohen 
Inzidenz und Prävalenz steht das Prosta-
takarzinom bei den malignombedingten 
Todesursachen »lediglich« an 6. Stelle und 
in den entwickelten Ländern an 3. Stelle

• jährliche Todesfälle absolut:
– weltweit: 258 400
– in den entwickelten Industrienationen: 

136 500
– in weniger entwickelten Ländern: 

121 900
• altersstandardisierte Sterberate pro 

1 000 000 Personenjahre:
– in den entwickelten Industrienationen: 

10,6
– in weniger entwickelten Ländern: 5,6

• kumulatives Sterberisiko bis zum 74. Le-
bensjahr
– in den entwickelten Industrienationen: 

0,9 %
– in weniger entwickelten Ländern: 0,5 %

1.1.3   Ätiologie

Drei Risikofaktoren, die zur Entstehung 
eines klinischen Prostatakarzinoms beitra-
gen, gelten als gesichert. Diese sind jedoch 
individuell nicht beeinflussbar, weswegen 
derzeit keine echten Möglichkeiten zur 
Primärprävention existieren. Daneben sind 
zahlreiche ungesicherte Risikofaktoren be-
schrieben worden, die neben genetischen 
Faktoren insbesondere den individuellen Le-
bensstil betreffen. Die Daten in der Literatur 
sind jedoch oftmals widersprüchlich, sodass 

hierzu eine abschließende Beurteilung nicht 
möglich ist.

Gesicherte Risikofaktoren

• Alter:
– Das Prostatakarzinom ist bis zur 5. Le-

bensdekade eine Rarität. Danach steigt 
das Risiko, an einem Prostatakarzinom 
zu erkranken, sprunghaft an.

– Lebensrisiko für ein Prostatakarzinom:
– – bis zum 40. Lebensjahr: 1 : 10 553
– – bis zum 59. Lebensjahr: 1 : 39
– – bis zum 69. Lebensjahr: 1 : 15
– – bis zum Tod: 1 : 6 

• ethnische Herkunft: In den USA sind 
deutliche Unterschiede je nach ethnischer 
Herkunft zu beobachten. Afroamerikaner 
weisen bei weitem die höchste Inzidenz 
auf. Danach folgen die Kaukasier. Aus 
Asien stammende US-Amerikaner, ha-
waiianische Ureinwohner (»Polynesier«) 
und die indianischen Ureinwohner tragen 
ein deutlich niedrigeres Risiko. Bei den 
Afroamerikanern ist nicht nur das Erkran-
kungsrisiko deutlich erhöht, sondern es 
finden sich zum Zeitpunkt der Diagnose 
auch häufiger aggressivere und lokal wei-
ter fortgeschrittene Prostatakarzinome.

• Familienanamnese:
– Bis zu 20 % aller Prostatakarzinomfälle 

treten familiär gehäuft auf. Das Erkran-
kungsrisiko steigt mit der Anzahl (erst-
gradig oder höhergradig) erkrankter 
Verwandter.

– Erkrankungsrisiko bei:
– – 1 erstgradig Verwandten: mindes-

tens 2-fach
– – ≥ 2 erstgradig Verwandten: bis zu 5- 

bis 11-fach
Hiervon unterschieden werden muss 
das hereditäre Prostatakarzinom, wel-
ches eine Subgruppe der familiären 
Prostatakarzinome darstellt (max. 10 % 
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aller Prostatakarzinome) und durch die 
Carter-Kriterien definiert ist:

– – 3 oder mehr betroffene erstgradig 
Verwandte (maternal oder paternal)

– – Prostatakarzinom in 3 aufeinander-
folgenden Generationen

– – 2 erstgradig Verwandte mit Prosta-
takarzinom vor dem 55. Lebensjahr

Weitere Risikofaktoren

• chronisch-entzündliche Prozesse (positive 
Prostatitis-Anamnese, positive Anamnese 
für sexuell übertragbare Erkrankungen)

• Ernährung: 
– tierische Fette
– tierisches Protein (»rotes« Fleisch)
– gesteigerte Kalorienzufuhr
– Vitamin-A-Mangel
– erhöhte Calciumaufnahme
– u. v. a.

• Vasektomie (widersprüchliche Evidenz)
• Rauchen (kein Einfluss auf Inzidenz, aber 

progressionsfördernd)
• hormonelle Einflüsse (erhöhte Testoste-

ron-Serumkonzentration korreliert mit 
der Prostatakarzinom-Inzidenz, aber 
keine erhöhte Prostatakarzinom-Inzidenz 
durch Testosteronsubstitution)

• molekulare Veränderungen:
– TMPRSS2: ERG-Genfusion
– Aktivierung des PI3 K/AKT-Signalwe-

ges und PTEN-Verlust
– DNA-Hypermethylierungen (zahl-

reiche Gene: APC, GSTP-1, MDR1, 
PTGS2, RARB2, RASSF1A, PITX2 
u. v. a.)

1.1.4   Symptomatik

• im Frühstadium: asymptomatisch
• in fortgeschrittenen Stadien:

– schmerzlose Makrohämaturie (selten)

– obstruktive Miktionsbeschwerden mit 
ggf. Harnstauungsnieren (selten)

– Anämie und Knochenschmerzen bei 
ossärer Metastasierung

1.1.5   Diagnostik und Stadien-
einteilung
Primärdiagnostik
Bei der Primärdiagnostik bzw. Früh-
erkennung des Prostatakarzinoms kommen 
derzeit hauptsächlich die Bestimmung des 
prostataspezifischen Antigens (PSA), die 
digito-rektale Untersuchung (DRU) sowie 
der transrektale Ultraschall (TRUS) der 
Prostata zur Anwendung. Kann durch die 
sich bei Karzinomverdacht anschließende, 
i. d. R. transrektal sonografisch gesteuerte 
Prostatabiopsie (TRUS-PE) ein Karzinom 
weder gesichert noch ausgeschlossen wer-
den, kommen in den letzten Jahren zuneh-
mend auch weitere Untersuchungstechniken 
zum Einsatz. Neben bildgebenden Verfahren 
wie der Magnetresonanztomografie (MRT) 
sowie moderner ultraschallbasierter Ver-
fahren (z. B. Elastografie, Histoscanning) 
seien am Beispiel des PCA-3-Tests auch die 
molekularen Biomarker zu nennen.

Das grundsätzliche Problem der Früh-
erkennung des Prostatakarzinoms besteht 
darin, dass aufgrund der ausgeprägten Al-
tersprävalenz und des in den meisten Fällen 
langsam progredienten Verlaufs weit über 
50 % der diagnostizierten Prostatakarzinome 
(die zurzeit meist kurativ therapiert werden) 
nicht zum Tod am Prostatakarzinom führen 
werden (sog. klinisch irrelevante Karzino-
me). Daher bergen breit angelegte Früh-
erkennungs- bzw. Screeningprogramme 
zum Prostatakarzinom das hohe Risiko einer 
Überdiagnose und Übertherapie und damit 
eines negativen Nutzen-Schaden-Verhält-
nisses der diagnostischen Maßnahmen.
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DRU
• älteste Untersuchungsmethode zur Detek-

tion eines Prostatakarzinoms
• typischer Tastbefund eines Prostatakarzi-

noms: nicht druckdolenter Knoten und/
oder unregelmäßige Verhärtungen im Be-
reich der rektumnahen peripheren Zone 
der Prostata

• suspekter Tastbefund stellt immer eine 
Biopsieindikation dar

• Vorteile:
– schnelle Durchführbarkeit
– geringe Invasivität

• Nachteile:
– deutliche Untersucherabhängigkeit bei 

der Detektion und klinischen Stadien-
einteilung (T2- vs. T3-Stadien) → indi-
viduelle Risikobeurteilung mittels DRU 
kaum möglich (  unten)

– nur Tumoren in der peripheren Zone 
der Prostata und Tumoren mit einem 
Volumen > 0,2 ml detektierbar → Früh-
erkennung mittels DRU kaum möglich

• Testgütekriterien (Metaanalysen):
– Sensitivität: 59–64 %
– Spezifität: 94–97 %
– positiver prädiktiver Wert: 28–47 % → 

hohes Risiko falsch positiver Befunde
• 18 % aller entdeckten Prostatakarzinome 

– unabhängig vom PSA-Wert – durch 
alleinige DRU aufgespürt (positiver prä-
diktiver Wert der DRU bei PSA-Werten 
< 2 ng/ml bis zu 30 %)

• kein Nachweis eines Überlebensvorteils 
durch alleinigen Einsatz der DRU bei der 
Früherkennung

TRUS
• typischer Ultraschallbefund eines Prosta-

takarzinoms: hypoechogene Läsion in der 
peripheren Zone der Prostata; zu einem 
geringeren Anteil aber auch isoechogenes 
oder hyperechogenes Reflexmuster mög-
lich

• Vorteile:
– geringe Invasivität
– technisch einfache Durchführbarkeit

• Nachteile:
– deutliche untersucher- und geräte-

abhängige Qualität der Untersuchung
– als alleinige Untersuchung nicht ge-

eignet für eine Prostatakarzinom-Früh-
erkennung

• Testgütekriterien (Metaanalysen):
– Sensitivität: 35–91 %
– Spezifität: 24–82 %

• Erhöhung der Sensitivität durch die 
TRUS-gesteuerte systematische Biopsie-
entnahme (TRUS-PE) mit der Möglich-
keit zusätzlicher, zielgerichteter Biopsie-
zylinder aus sonografisch suspekten 
Arealen der Prostata

PSA
• äußerst spezifischer Organ- bzw. Gewe-

bemarker, jedoch kein tumorspezifischer 
Marker, da nichtmaligne Veränderungen 
der Prostata (benigne Prostatahyperplasie, 
Prostatitis) ebenfalls zu erhöhten Serum-
werten führen können

 CAVE

Dennoch besteht ein linearer Zusammenhang 
zwischen der Höhe des PSA-Serumwertes und 
der Wahrscheinlichkeit für das Vorliegen eines 
Prostatakarzinoms.

•  derzeit wichtigster Parameter zur Früh-
erkennung eines Prostatakarzinoms

• Einfluss eines generellen PSA-Screenings 
auf die prostatakarzinomspezifische 
Mortalität in prospektiv randomisierten 
Studien:
– ERSPC-Studie (European Random-

ized Study of Screening for Prostate 
Cancer):

– – Randomisation von insgesamt 
162 388  Männern (55–69  Jahre); 
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72 891 Männer in der PSA-Screen-
inggruppe (PSA-Tests alle 4 Jahre) 
und 89 352 Männer in der Kontroll-
gruppe (kein PSA-Screening)

– – primärer Studienendpunkt: prosta-
takarzinomspezifische Mortalität

– – Ergebnisse nach Beobachtungszeit 
von im Median 11 Jahren:
• 299 karzinomspezifische Todes-

fälle (0,4 %) in der Screeninggrup-
pe vs. 462 karzinomspezifische 
Todesfälle (0,5 %) in der Kontroll-
gruppe

• relative Risikoreduktion an einem 
Prostatakarzinom zu verster-
ben durch PSA-Screening: 21 % 
(RR 0,79; p = 0,001)

• Number Needed to Screen, um 
1 Todesfall zu verhindern: 1 055

• Number Needed to Treat (Prosta-
tektomie, Strahlentherapie), um 
1 Todesfall zu verhindern: 37

• relative Risikoreduktion für eine 
metastasierte Erkrankung durch 
PSA-Screening: 42 % (0,67 vs. 
0,86 %)

• bisher kein Nachweis einer Reduk-
tion der Gesamtmortalität

– PLCO-Studie (Prostate, Lung, Colo-
rectal, and Ovarian Cancer Screening 
Trial):

– – Randomisation von insgesamt 
76 685 Männern (55–74 Jahre); 
38 340 Männer in der Screening-
gruppe (jährlicher PSA-Test für 
6 Jahre und DRU für 4 Jahre) und 
38 345 Männer in der Kontrollgrup-
pe (Standardversorgung)

– – primärer Studienendpunkt: prosta-
takarzinomspezifische Mortalität

– – Ergebnisse nach Beobachtungszeit 
von Median 13 Jahren:
• 158  karzinomspezifische Todes-

fälle (0,41 %) in der Screening-

gruppe vs. 145  karzinomspezi-
fische Todesfälle (0,38 %) in der 
Kontrollgruppe

• kein statistischer Unterschied bez. 
der karzinomspezifischen Mor-
talität zwischen beiden Studien-
gruppen (RR = 1,09)

• Studie nicht aussagekräftig, da im 
Kontrollarm bei über 80 % op-
portunistische PSA-Tests durch-
geführt (Kontamination)

• genereller PSA-Einsatz (i. S. eines 
Screenings) trotz Nachweis einer 
signifikanten Mortalitätsreduktion 
derzeit aufgrund eines ungüns-
tigen Nutzen-Schaden-Verhält-
nisses (Überdiagnostik und Über-
therapie klinisch insignifikanter 
Karzinome in > 50 %) nicht emp-
fehlenswert

• aktuelle Empfehlungen in Deutschland 
zum Beginn und zu den Untersuchungs-
intervallen der PSA-Testung bei der 
Prostatakarzinom-Früherkennung:
– Männer (mindestens 45 Jahre alt und 

mit einer Lebenserwartung von min-
destens 10 Jahren) über die Möglichkeit 
einer Früherkennung informieren und 
über die Vor- und Nachteile der Früh-
erkennungsmaßnahmen aufklären

– wenn möglich, erste PSA-Bestimmung 
im Alter von 45  Jahren durchführen 
(sog. Baseline-PSA-Wert → prädiktiv 
für das Auftreten eines signifikanten 
Prostatakarzinoms innerhalb der 
nächsten 20–30 Jahre)

– bei Männern mit erhöhtem Risiko für 
ein Prostatakarzinom Vorverlegung der 
ersten PSA-Testung um 5 Jahre möglich 
(40. Lebensjahr)

– wenn Baseline-PSA-Wert im Alter von 
45 Jahren erfolgt, gelten folgende In-
tervalle für die nächste Bestimmung:

– – PSA < 1 ng/ml: alle 4 Jahre
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– – PSA 1–2 ng/ml: alle 2 Jahre
– – PSA > 2 ng/ml: jährlich
– bei Männern > 70 Jahre und PSA < 1 ng/

ml: keine weiteren PSA-Tests
• Stellenwert von PSA-Kinetik und PSA-

Subfraktionen:
– PSA-Anstiegsgeschwindigkeit (velo-

city):
– – klassischer Grenzwert für Prosta-

tabiopsie-Indikation: > 0,75 ng/ml/
Jahr

– – Sensitivität: 72 %
– – Spezifität: 95 %
– – gilt nur für PSA-Werte > 4 ng/ml
– – in letzten Jahren zunehmend Grenz-

werte von 0,35 ng/ml/Jahr (→ Gefahr 
des Überschreitens durch natürliche 
Schwankungsbreite des PSA-Wertes)

– – kaum Stellenwert bei der Früherken-
nung

– PSA-Verdopplungszeit (doubling time):
– – kein Stellenwert bei der Früherken-

nung
– – gewisser Stellenwert nur bei der 

Therapieentscheidung (aktive Über-
wachungstherapie) bzw. in der Rezi-
divdiagnostik

– PSA-Dichte (PSA density):
– – Quotient aus PSA-Wert und Prosta-

tavolumen
– – klassischer Grenzwert für Prosta-

tabiopsie-Indikation: > 0,15 ng/ml/
cm3

– – Reduktion unnötiger Prostatabiop-
sien um 50 %

– – jedoch geringe Sensitivität und 
deutliche Untersucherabhängigkeit 
(Bestimmung des Prostatavolumens 
unterliegt ausgeprägten Schwankun-
gen in Abhängigkeit von der Bestim-
mungsmethode und der Erfahrung 
des Untersuchers)

– – kein Stellenwert in der klinischen 
Routine

– PSA-Quotient (free/total PSA ratio):
– – Anteil der freien, nicht komplexier-

ten PSA-Fraktionen am Gesamt-
PSA-Anteil

– – bei Gesamt-PSA-Werten im Be-
reich von 4–10 ng/ml (»PSA-Grau-
bereich«) und einem PSA-Quotien-
ten < 0,25 nur geringfügig reduzierte 
Sensitivität des f/tPSA im Vergleich 
zum Gesamt-PSA (95 %), bei gleich-
zeitiger Erhöhung der Spezifität (ca. 
20 % Biopsiereduktion)

– – Detektionsrate bei f/tPSA < 0,10 ca. 
56 %, bei f/tPSA > 0,25 dagegen nur 
8 %

– – weite Verbreitung in der klinischen 
Routine

TRUS-PE
• transrektale ultraschallgesteuerte Prosta-

tabiopsie
• Standardverfahren zur histologischen Si-

cherung eines Prostatakarzinoms (keine 
Vorteile für die wesentlich seltener durch-
geführte transperineale Prostatabiopsie 
nachgewiesen)

• Indikationen:
– suspekte DRU
– erhöhter PSA-Wert (kontrollierter 

Wert):
– – Bereich normaler PSA-Werte ist 

nicht exakt definiert
– – klassischer Grenzwert bei der Erst-

bestimmung ist ein PSA-Wert > 4 ng/
ml

– – bei jüngeren Männern individuell 
auch bei niedrigeren PSA-Werten 
(< 2–3 ng/ml)

– auffälliger PSA-Anstieg (  PSA-An-
stiegsgeschwindigkeit)

• Durchführung:
– unter sonografischer Kontrolle Entnah-

me von 10–12 systematischen Biopsie-
zylindern (mit 18-G-Biopsienadel) aus 
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den lateralen Anteilen der Prostata (pe-
riphere Zone)

– Entnahme zusätzlicher Biopsiezylinder 
aus tastsuspekten oder sonografisch 
suspekten Arealen

– bei der Erstbiopsie keine Entnahme von 
Biopsiezylindern aus der Transitional-
zone der Prostata

– Durchführung unter Antibiotikapro-
phylaxe (Standard Gyrasehemmer; auf-
grund zunehmender Resistenzen von 
E.  coli ggf. Prophylaxe entsprechend 
der lokalen Resistenzlage oder auch 
resistogrammgerecht nach vorherigem 
Analabstrich)

– Durchführung unter Lokalanästhesie 
(Standard: periprostatischer Nerv-
block)

• Komplikationen:
– überwiegend leichtgradige Komplika-

tionen:
– – kurzfristige Hämaturien und rektale 

Blutungen
– – Hämatospermie
– – Epididymitis
– – Prostatitis
– seltene Komplikationen: schwerwie-

gende fieberhafte Infektionen (ca. 2 %; 
in letzten Jahren steigende Tendenz 
aufgrund zunehmender Resistenzen 
von E. coli)

• Indikationen zur Rebiopsie:
– weiter steigende oder persistierend 

erhöhte PSA-Werte nach negativer 
TRUS-PE

– Nachweis einer atypischen mikro-
azinären Proliferation (ASAP = atypi-
cal small acinar proliferation) bei der 
Erstbiopsie → bei der Wiederholungs-
biopsie in bis zu 50 % Nachweis eines 
Prostatakarzinoms

– Nachweis eines intraduktalen Karzi-
noms (IDC-P) ohne invasive Kom-
ponente; Assoziation des IDC-P in ca. 

90 % der Fälle mit invasivem High- 
grade-Karzinom

– Nachweis einer ausgedehnten high 
grade prostatischen intraepithelialen 
Neoplasie (hgPIN) bei der Erstbiopsie 
→ bei der Wiederholungsbiopsie in Ab-
hängigkeit von der Anzahl der hgPIN-
positiven Biopsiezylinder in 25–40 % 
Nachweis eines Prostatakarzinoms

– optimales Zeitintervall bis zur Rebiop-
sie nicht exakt definiert (üblicherweise 
nach 6–12 Monaten), bei karzinomver-
dächtigen Befunden (ASAP oder Nach-
weis isolierter IDC-P) frühzeitiger!

Multiparametrisches MRT und 
 MRT-navigierte Prostatabiopsien
• Kombination mehrerer MRT-Sequenzen:

– T2-Gewichtung
– diffusionsgewichtetes MRT (DWI)
– dynamische, kontrastmittelverstärkte 

MRT (DCE-MRT)
– ggf. Magnetresonanzspektroskopie 

(MRS)
• ergänzend möglich vor Rebiopsie, derzeit 

kein Stellenwert bei der Primärbiopsie
• bei der Rebiopsie Detektionsraten von 

30–40 % (in Abhängigkeit von den Selek-
tionskriterien)

• gezielte MRT-navigierte Biopsien entwe-
der mittels stereotaktischer Fusionsbiopsie 
(Fusion des Multiparameter-MRT-Befun-
des auf den konventionellen Ultraschall) 
oder Biopsie im MRT-Scanner (sog. In-
bore-Biopsie)

PET/CT
• kein Stellenwert bei der Primärdiagnostik

Ultraschall-Elastografie
• computergestützte sonografische Beur-

teilung der unterschiedlichen Gewebs-
elastizität in benignem und malignem 
Prostatagewebe (geringere Elastizität in 
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karzinomverdächtigen Arealen) → Visua-
lisierung von auffälligen Prostataarealen 
zur gezielten Biopsieentnahme

• keine Überlegenheit gegenüber der syste-
matischen TRUS-PE nachgewiesen

Histoscanning
• computergestützte Beurteilung der Ul-

traschall-Rohdaten → Visualisierung von 
auffälligen Prostataarealen zur gezielten 
Biopsieentnahme

• keine Überlegenheit gegenüber der syste-
matischen TRUS-PE nachgewiesen

PCA3-Score
• PCA3 (Syn. DD3) = nichtcodierende RNA
• in Prostatakarzinomzellen stark über-

exprimiert
• Bestimmung von PCA3 im Urinsediment 

nach digito-rektaler Prostatamassage und 
Normierung gegen PSA-mRNA → Ermitt-
lung des PCA3-Scores

• lediglich geringer Stellenwert bei der 
Indikationsstellung zur Rebiopsie, kein 
Routineverfahren, insbesondere nicht bei 
der Indikationsstellung zur Primärbiopsie 
(bei positiver Rebiopsie signifikant höhere 
PCA3-Scores als bei negativer Rebiopsie: 
PCA-Score 69,5 vs. 37,7; p < 0,001)

Stadieneinteilung

Neben dem histologischen Grad der Tumor-
differenzierung (Gleason-Score) bestimmt 
die klinische Stadieneinteilung entscheidend 
die weitere Therapieplanung des stanzbiop-
tisch gesicherten Prostatakarzinoms. Unter-
schieden werden muss zwischen dem lokalen 
Staging (T- und N-Stadium) sowie dem Aus-
schluss von Fernmetastasen (M-Stadium). In 
Ergänzung zu den bei der Primärdiagnostik 
aufgeführten Untersuchungsverfahren (DRU, 
PSA-Wert, TRUS bzw. histologisches Ergeb-
nis der TRUS-PE) kommen insbesondere zur 

Beurteilung des N- und M-Stadiums auch 
bildgebende Verfahren (CT, MRT, Skelett-
szintigrafie, konventionelles Röntgen) zum 
Einsatz. Die erstgenannten Untersuchungs-
verfahren weisen allesamt eine (mehr oder 
weniger ausgeprägte) Korrelation mit dem 
pathologischen Stadium des Prostatekto-
miepräparats auf. Die Vorhersagekraft jedes 
einzelnen dieser Parameter ist für den jeweils 
individuellen Fall jedoch bei Weitem nicht 
ausreichend stark genug. Die Kombination 
mehrerer dieser Variablen zur Vorhersage 
des Tumorstadiums und damit zur The-
rapieentscheidung findet ihren Ausdruck 
in den weit verbreiteten Nomogrammen. 
Da Patienten mit klinisch lokal begrenzten 
Tumoren (≤ cT2), niedrigen PSA-Werten 
(< 10 ng/ml), gut differenzierten Tumoren 
(Gleason-Score ≤ 6) und geringem Anteil 
positiver Stanzzylinder (< 50 %) in weniger 
als 10 % Lymphknoten- bzw. Fernmetastasen 
aufweisen, sind bildgebende Verfahren bei 
Patienten mit günstigem Risikoprofil zum 
Staging nicht indiziert.

PSA
• Zunahme des PSA-Wertes mit steigendem 

Tumorstadium (insbesondere Metastasie-
rung) → prätherapeutischer PSA-Wert von 
besonderer Bedeutung für die Indikations-
stellung weiterer Staginguntersuchungen 
(Skelettszintigrafie, CT, MRT;  dort)

• präoperativer PSA-Wert korreliert jedoch 
nur sehr schwach (Korrelationskoeffizient 
< 0,2) mit dem Tumorvolumen und Glea-
son-Grad des Prostatektomiepräparats 
→ keine Unterscheidung zwischen lokal 
begrenztem und lokal fortgeschrittenem 
Prostatakarzinom möglich → als alleinige 
Untersuchungsmethode für die lokale 
Stadieneinteilung ohne Bedeutung
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DRU
• pT-Stadium wird häufig durch DRU un-

terschätzt (insbesondere Unterscheidung 
pT2-Stadium = lokal begrenzt vs. pT3/4-
Stadium = lokal fortgeschritten)

• klinisches T-Stadium und pathologisches 
T-Stadium stimmen in < 50 % überein → 
als alleinige Untersuchungsmethode für 
die lokale Stadieneinteilung nur von ge-
ringer Bedeutung

TRUS
• Ein extrakapsuläres Wachstum bzw. eine 

Samenblaseninfiltration kann tendenziell 
schlechter als durch DRU (Unterschied 
statistisch nicht signifikant) vorhergesagt 
werden.

• pT3b-Stadien (Samenblaseninfiltration) 
zeigen in bis zu 40 % ein normales TRUS-
Bild.

• TRUS als alleinige Untersuchungsmetho-
de ist für die lokale Stadieneinteilung nur 
von geringer Bedeutung.

• Die Kombination aus TRUS und DRU 
weist für ein extrakapsuläres Wachstum 
einen positiven prädiktiven Wert von 50 % 
auf.

TRUS-PE
• Histologische Befunde der Stanzzylinder 

sind deutlich aussagekräftiger für die Vor-
hersage des lokalen Tumorstadiums als 
PSA, DRU und TRUS.

• Der prozentuale Anteil positiver Stanz-
zylinder korreliert mit der Wahrschein-
lichkeit eines extrakapsulären Wachstums.

• Bei stanzbioptischem Gleason-Score von 
6 liegt in ca. 70 % ein lokal begrenztes 
Tumorstadium vor.

CT
• kein Stellenwert bei der Beurteilung des 

T-Stadiums (zu geringer Weichgewebs-
kontrast)

• indiziert bei hoher Wahrscheinlichkeit für 
das Vorliegen von Lymphknotenmetasta-
sen

• Indikationen:
– klinisches Stadium T3/T4
– Gleason-Score ≥ 8

• bei der Beurteilung des Lymphknoten-
stadiums gleichwertig zur MRT

MRT
• Sensitivität und Spezifität für ein extra-

kapsuläres Wachstum oder eine Samen-
blaseninfiltration (T3-Stadium) bei ca. 50 
bzw. 90 %

• bei der Beurteilung des lokalen Tumorsta-
diums der DRU und dem TRUS überlegen

• indiziert bei hoher Wahrscheinlichkeit 
für ein lokal fortgeschrittenes Stadium 
und/oder Vorliegen von Lymphknoten-
metastasen

• Indikationen:
– klinisches Stadium T3/T4
– Gleason-Score ≥ 8

• bei der Beurteilung des Lymphknoten-
stadiums gleichwertig zur CT (positiver 
prädiktiver Wert 50 %, negativer prädik-
tiver Wert 96 %)

Skelettszintigrafie
Indikationen:
• klinisches Stadium T3/T4
• Gleason-Score ≥ 8
• PSA > 10 ng/ml
• Symptome (Knochenschmerzen)

PET/CT
• nicht zur Standarddiagnostik geeignet 

(Einsatz kann bei unklaren Fällen sinn-
voll sein)
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Konventionelles Röntgen
• zur weiteren Abklärung (z. B. positive 

Skelettszintigrafie) oder bei klinischen 
Symptomen (z. B. Röntgenaufnahme des 
Thorax)

Nomogramme
• Partin-Tabellen:

– Vorhersage der Wahrscheinlichkeit für:
– – organbegrenztes Wachstum
– – extrakapsuläres Wachstum
– – Samenblaseninfiltration
– – Lymphknotenmetastasierung
– verwendete Parameter:
– – prätherapeutischer PSA-Wert
– – klinisches T-Stadium
– – Gleason-Score

• Kattan-Nomogramme:
– Vorhersage der Wahrscheinlichkeit 

für progressionsfreies Überleben nach 
radikaler Prostatektomie, Strahlenthe-
rapie oder Brachytherapie

– verwendete Parameter:
– – prätherapeutischer PSA-Wert
– – Alter
– – Gleason-Score
– – klinisches T-Stadium
– – prozentualer Anteil positiver Stanz-

zylinder

Pelvine Lymphadenektomie
• Goldstandard zur Beurteilung des Lymph-

knotenstatus
• einzige Methode zur sicheren Detekti-

on kleinerer Lymphknotenmetastasen 
(< 5 mm)

• Indikation: lokalisierte Prostatakarzinome 
mit intermediärem und hohem Risiko-
profil (PSA > 10 ng/ml, Gleason-Score ≥ 7)

TNM-Klassifikation des Adenokarzinoms 
(nach UICC 2010)

T Ausdehnung des Primärtumors

TX keine Aussage zur Ausdehnung des 
Primärtumors möglich

T0 kein Anhalt für einen Primärtumor

T1 klinisch nicht erfassbarer Tumor (weder 
tastbar noch bildgebend)

• T1a • Tumor inzidentell in reseziertem Ge-
webe nachgewiesen; Tumor infiltriert 
≤ 5 % des resezierten Gewebes

• T1b • Tumor inzidentell in reseziertem Ge-
webe nachgewiesen; Tumor infiltriert 
> 5 % des resezierten Gewebes

• T1c • Tumor durch Nadelbiopsie diagnos-
tiziert (z. B. wegen eines erhöhten 
PSA-Wertes)

T2 Tumor begrenzt auf die Prostata

• T2a • Tumor infiltriert weniger als die 
Hälfte eines Seitenlappens

• T2b • Tumor infiltriert mehr als die Hälfte 
eines Seitenlappens

• T2c • Tumor infiltriert beide Seitenlappen

T3 Tumor breitet sich über die Prosta-
takapsel hinaus aus1

• T3a • Tumor breitet sich über die Prosta-
takapsel hinaus (ein-/beidseitig) aus, 
ohne die Samenblasen zu infiltrieren

• T3b • Tumor infiltriert die Samenblase(n)

T4 Tumor ist fixiert oder infiltriert andere 
Nachbarstrukturen als die Samenbla-
sen (z. B. Blasenhals, externer Schließ-
muskel, Rektum, Beckenwand)


