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Molekulares Lymphknotenstaging 
beim Prostata- und 
Harnblasenkarzinom

Ein histopathologisch positiver 
Lymphknotenstatus stellt einen we-
sentlichen Prognosefaktor für Tumor-
rezidiv und Mortalität nach radika-
ler Prostatektomie (RP) bei Patien-
ten mit Prostatakarzinom bzw. nach 
radikaler Zystektomie bei Patienten 
mit Harnblasenkarzinom dar. Den-
noch zeigt ein nicht geringer Teil der 
Patienten, deren Lymphknoten histo-
pathologisch als tumorfrei beurteilt 
wurden, ein Tumorrezidiv innerhalb 
weniger Jahre. Der molekulare Nach-
weis von Lymphknotenmetastasen 
ist ein vielversprechender Ansatz für 
eine sensitivere Diagnostik und eine 
bessere Risikostratifizierung jener Pa-
tienten, die einen histopathologisch 
negativen Lymphknotenstatus auf-
weisen.

Molekulare Lymphknoten-
metastasendetektion 
beim Harnblasen- und 
Prostatakarzinom

Etwa 40% aller Harnblasenkarzinompa-
tienten sterben innerhalb von 5 Jahren 
nach radikaler Zystektomie [1, 2]. Dabei 
gilt ein positiver Lymphknotenstatus als 
stärkster Prognosefaktor für Tumorrezi-
div und Überleben (pN1). Zum Zeitpunkt 
der Zystektomie haben etwa 25% der Pa-
tienten mit Harnblasenkarzinom posi-
tive Lymphknoten [1, 2] und bis zu 80% 
der Patienten mit Lymphknotenmetasta-
sen erleiden ein Tumorrezidiv und ver-
sterben in der Folge [2, 3, 4]. Aus diesem 
Grund wird pN1-Patienten postopera-
tiv häufig eine adjuvante Chemotherapie 
empfohlen.

Neben dem Lymphknotenstatus gilt 
die Infiltrationstiefe (T-Stadium) als wei-
terer Prognosefaktor. Die 5-Jahres-Rezi-
divrate liegt bei pN0-Patienten mit pT2a-
Stadium bei 83% und sinkt auf 62% bei 
Vorliegen eines pT2b-/pT3a-Stadiums 
bzw. auf 53% bei einem pT3b-Stadium ab 
[1].

Als Ursache für ein Rezidiv bei pN0-
Patienten wird eine zum Operationszeit-
punkt bereits vorhandene, aber mit den in 
der Routine verwendeten Methoden we-
der klinisch noch histopathologisch nach-
weisbare hämatogene oder lymphogene 
Metastasierung vermutet.

Ähnlich wie beim Harnblasenkarzi-
nom ist der Lymphknotenstatus auch we-
sentlicher Prognosefaktor bei Prostata-
karzinompatienten nach RP. Lymphkno-
tenmetastasen lassen sich histopatholo-
gisch in der Niedrigrisikogruppe bei ca. 
5–6%, in der mittleren Risikogruppe bei 
20–25% und in der Hochrisikogruppe bei 
30–40% der Prostatakarzinompatienten 
durch eine erweiterte Lymphadenekto-
mie im Rahmen der RP nachweisen [5]. 
Dabei sinkt das tumorspezifische Überle-
ben 5 bzw. 10 Jahre nach RP von 99 bzw. 
97% bei pN0-Patienten auf 94 bzw. 83% 
bei pN1-Patienten ab [6].

In der Gruppe der pN0-Patienten zeigt 
sich eine deutliche Verschlechterung der 
Prognose mit zunehmendem Tumorsta-
dium. In einer Serie von Epstein lag das 
rezidivfreie 10-Jahres-Überleben von 
pN0-Patienten mit organbegrenztem 
Wachstum (pT2-Stadium) bei 85% und 
sank bei kapselüberschreitendem Wachs-
tum (pT3a-Stadium) auf 59% ab [7].

Der molekulare Nachweis von Lymph-
knotenmetastasen mittels quantitativer 

Reverse Transkriptase-Polymerase-Ket-
tenreaktion (qRT-PCR) ermöglicht eine 
sensitivere Diagnostik zur Detektion von 
Lymphknotenmetastasen und eine besse-
re Risikostratifizierung für die Prognose-
einschätzung jener Patienten, die einen 
histopathologisch negativen Lymphkno-
tenstatus aufweisen.

Der folgende Artikel vermittelt einen 
Einblick in die Methodik und gibt einen 
Überblick zur publizierten Literatur für 
das Harnblasen- und Prostatakarzinom.

Detektion von Lymphknoten- 
metastasen

Histopathologische 
Routinediagnostik vs. 
molekulare Diagnostik

In der histopathologischen Routine-
diagnostik von Lymphknoten beim Harn-
blasen- und Prostatakarzinom erfolgt die 
Begutachtung von 1–2 mit Hämatoxy-
lin-Eosin- (HE-)gefärbten Schnitten pro 
Lymphknoten [8].

Dabei besteht das Risiko, einen 
Lymphknoten, v. a. bei Vorliegen von klei-
nen metastatischen Absiedlungen, fälsch-
licherweise als pN0 einzustufen. Gründe 
hierfür sind (Abb. 1):
1.  Die Tumorzellen befinden sich außer-

halb der angefertigten Schnitte und 
werden somit nicht erfasst. Dies wird 
auch als Stichprobenfehler bezeich-
net.

2.  Es befinden sich nur einzelne Tumor-
zellen auf dem Anschnitt, die leicht 
übersehen werden können.

484                       



Grundsätzlich ließe sich die Detektions-
rate durch die Anfertigung von Stufen-
schnitten mit Durchmusterung eines 
Lymphknotens anhand mehrerer Schnitte 
in sehr geringem Abstand bzw. durch eine 
zusätzliche Immunhistochemie zur besse-
ren Visualisierung von einzelnen Tumor-
zellen erhöhen [9, 10]. Da dies aber aus 
zeitlichen und ökonomischen Gründen 
kaum in die klinische Routinediagnos-
tik integrierbar ist, sind andere effiziente-
re Verfahren zur Analyse der Lymphkno-
ten notwendig.

Aktuelle Studien befassen sich daher 
mit der qRT-PCR als molekularer Metho-
dik zur Detektion von Lymphknotenme-
tastasen. Dabei wird die zu untersuchen-
de Lymphknotenprobe homogenisiert 
und nach RNA-Extraktion auf eine er-
höhte Expression tumorspezifischer Ge-
ne hin untersucht (Abb.  2). Entschei-
dender Vorteil gegenüber der klassischen 
histopathologischen Untersuchung des 
Lymphknotens ist, dass durch die Unter-
suchung des gesamten Lymphknoten-
gewebes das Problem des Stichproben-
fehlers gelöst wird und selbst einzelne Tu-
morzellen nachgewiesen werden können. 
Im direkten Vergleich der Methoden zeigt 
sich daher auch die höchste Sensitivität 
bei der Detektion von Lymphknotenme-
tastasen auf Seiten der molekularen Dia-
gnostik mittels qRT-PCR gefolgt von der 
Immunhistochemie und der Routinedia-
gnostik mit HE-Färbung [10–18].

Als wesentlicher Nachteil der mole-
kularen Lymphknotendiagnostik mittels 
qRT-PCR muss erwähnt werden, dass 
dabei morphologische Informationen 
wie Größe der Metastase oder Kapsel-
infiltration durch die vorangehende Ge-
webeaufarbeitung verloren gehen. Auch 
eine quantitative Messung der Höhe einer 
Genexpression im Rahmen der qRT-PCR 
kann höchstens einen indirekten Hinweis 
auf die Metastasengröße liefern. Des Wei-
teren kann bei einer mangelnden Expres-
sion einzelner Gene, z. B. aufgrund Ent-
differenzierung des Tumors, sowohl die 
qRT-PCR – aber auch die Immunhisto-
chemie – falsch-negativ sein. Daher wird 
häufig eine Multimarker qRT-PCR zur 
simultanen Detektion unterschiedlicher 
Marker angewandt.

Die konventionelle 
Histopathologie stellt den 
Goldstandard zur Untersuchung 
der Lymphknoten auf 
Metastasierung dar

Nach wie vor stellt die konventionel-
le Histopathologie den Goldstandard 
zur Untersuchung der Lymphknoten auf 
Metastasierung dar und die Datenlage 
für das molekulare Lymphknoten staging 
bei urologischen Tumorentitäten ist be-
grenzt. Für andere Tumoren wie z. B. das 
Mammakarzinom liegen bereits besse-
re Daten vor. Bereits im Jahr 2010 wur-
de eine große prospektive, multizentri-
sche Studie mit über 500 eingeschlosse-
nen Mammakarzinompatientinnen und 
7 Jahren Follow-up zum molekularen 
Lymphknotenstaging in Sentinel-Lymph-
knoten veröffentlicht. Hierbei ließ sich 
ein 3,4fach erhöhtes Rezidivrisiko bei 
pN0-Patienten mit molekular positiven 
Lymphknoten nachweisen (p=0,001) [11]. 
In den folgend beschriebenen, translatio-
nalen Studien zur molekularen Lymph-
knotenmetastasendetektion soll auf die 
vorhandene Datenlage für das Harnbla-
sen- und Prostatakarzinom näher einge-
gangen werden.

Molekulare Lymphknoten-
metastasendetektion

Harnblasenkarzinom

Für das Harnblasenkarzinom wurden 
unterschiedliche Marker zur Detektion 
von Lymphknotenmetastasen publiziert. 
Aufgrund der Heterogenität des Harnbla-
senkarzinoms scheint jedoch eine Mar-
kerkombination einzelnen Markern über-
legen.

Marín-Aguilera et al. [19] untersuchten 
in ihrer Studie an 181 Lymphknoten von 
102 Harnblasenkarzinompatienten, die 
mittels radikaler Zystektomie und pelvi-
ner Lymphadenektomie behandelt wur-
den, geeignete Marker zur molekularen 
Detektion von Lymphknotenmetastasen. 
Das Markerset umfasste drei urothelspe-
zifische Marker, die anhand von Scree-
ninguntersuchungen ausgewählt wur-
den, und zwei weitere bereits publizierte 
Marker (AGR2, FXYD3, KRT19, KRT20, 
UPK2). Hiervon zeigte sich die beste Dis-
krimination zur Unterscheidung von 21 
Lymphknoten mit nachgewiesener Metas-
tasierung eines Urothelkarzinoms und 29 
Kontrolllymphknoten von Patienten ohne 
Tumorerkrankung mit 100% Sensitivität 
und Spezifität für eine Kombination der 
Marker FXYD3 und KRT20. Bei Anwen-
dung dieser Markerkombination wurden 
24 von 160 Lymphknoten (15%) bzw. 17 
von 83 (21%) Patienten mit Harnblasen-
karzinom, die histopathologisch als pN0 
eingestuft wurden, als molekular positiv 
für Lymphknotenmetastasen bewertet. 
Nach 35 Monaten Nachsorge zeigte sich 
zwar ein signifikant schlechteres tumor-
spezifisches Überleben für pN1-Patienten 
im Vergleich zu pN0-Patienten (p=0,03), 
für pN0-Patienten mit positiver oder ne-
gativer molekularer Lymphknotenunter-
suchung ließ sich jedoch kein Unterschied 
in Bezug auf die Prognose aufzeigen. Die 
Autoren begründeten dies mit einem 
möglichen therapeutischen Effekt der 
Lymphadenektomie durch Entfernung 
von Lymphknotenmetastasen bei gerin-
ger Metastasenlast.

In einer Studie von Gazquez et al. [16] 
derselben Arbeitsgruppe wurden mit der 
Markerkombination FXYD3 und CK20 
weitere 504 Lymphknoten von 90 Harn-
blasenkarzinompatienten untersucht. 

Schnitt�äche

A)

B)

Abb. 1 8 Histopathologische Routinediagnostik 
eines Lymphknotens: Das Risiko, einen Lymph-
knoten als falsch-negativ zu befunden, beruht 
auf folgenden Problemstellungen: A Die Metas-
tase liegt außerhalb der Schnittfläche (Stichpro-
benfehler). B Die Metastase grenzt nur mit ver-
einzelten Tumorzellen an die Schnittfläche ran 
und kann leicht übersehen werden
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Während Lymphknoten von 16 (18%) 
Patienten als pN1 befundet wurden, lie-
ßen sich auf molekularer Ebene bei 19 
(26%) pN0-Patienten Lymphknotenme-
tasen nachweisen. Hierdurch ließen sich 
3 Prognosegruppen für das rezidivfreie 
(p=0,01) und tumorspezifische Überle-
ben (p=0,01) unterscheiden (pN0/mole-
kularN0 vs. pN0/molekularN1 vs. pN1/
molekularN1). Im Einzelgruppenver-
gleich von pN0-Patienten mit negativer 
vs. positiver molekularer Lymphknoten-
untersuchung zeigte sich zwar ein Trend, 
jedoch kein signifikanter Unterschied für 
ein schlechteres rezidivfreies Überleben 
(p=0,133) bzw. tumorspezifisches Überle-
ben (p=0,275).

Während der Einfluss einer positiven 
molekularen Lymphknotenuntersuchung 
bei pN0-Harnblasenkarzinompatienten 
auf die Prognose noch unklar erscheint, 
wendeten Autenrieth et al. [20] die Me-
thodik zur Beschreibung der Topogra-
phie von Lymphknotenmetastasen im 
Rahmen einer prospektiv, randomisierten 
Studie zum Vergleich einer eingeschränk-
ten vs. ausgedehnten Lymphadenekto-
mie an (LEA-Studie, AUO AB 25/02). 
Von 315 untersuchten Lymphknoten, wa-
ren 18 (6%) Lymphknoten histopatholo-
gisch positiv und 75 (24%) histopatholo-
gisch negative Lymphknoten molekular 
positiv für eine Expression des Markers 
KRT20. Hierbei wurden über ein Drit-
tel der KRT20-positiven Lymphknoten 
außerhalb des eingeschränkten Lympha-
denektomiefeldes nachgewiesen. Wäh-
rend die Ergebnisse der LEA-Studie noch 
ausstehen, wäre das ein Argument für eine 
ausgedehnte Lymphadenektomie zur Ver-
besserung des Lymphknotenstagings und 
Entfernung potentieller Lymphknoten-
metastasen.

Zusammengefasst ist die Datenla-
ge zur molekularen Lymphknotenunter-
suchung beim Harnblasenkarzinom auf 
Studien mit geringen Fallzahlen begrenzt 
und ein klarer Zusammenhang mit der 
Prognose ist nicht gesichert. In aktuel-
len Studien steht noch die Suche nach ge-
eigneten Markern zur Metastasendetek-
tion im Vordergrund. Hervorzuheben ist 
auch, dass in den genannten Studien zur 
Korrelation mit dem Überleben im Mit-
tel 1–6 Lymphknoten pro Patient moleku-
lar untersucht wurden, was als nicht re-

präsentativ zu werten ist. Zur weiteren 
Untersuchung der molekularen Lymph-
knotendiagnostik beim Harnblasenkarzi-
nom sind aus diesem Grund prospektive 
Studien mit großer Fallzahl und adäqua-
ter Lymphadenektomie zur molekularen 
Untersuchung einer repräsentativen An-
zahl von Lymphknoten notwendig.

Prostatakarzinom

Im Gegensatz zum Harnblasenkarzinom 
liegen für das Prostatakarzinom bereits 
Studien mit großen Fallzahlen vor, die 
einen klaren Zusammenhang zwischen 
molekularem Lymphknotenmetastasen-
nachweis in histopathologisch negativen 
Lymphknoten und einem erhöhten Rezi-
divrisiko nach lokaler Primärtherapie (RP 
bzw. Radiatio) nachweisen konnten.

Im Gegensatz zum 
Harnblasenkarzinom liegen für 
das Prostatakarzinom bereits 
Studien mit großen Fallzahlen vor

Miyake et al. [18] untersuchten 2215 
Lymphknoten von 120 Prostatakarzinom-
patienten, welche mittels RP und pelviner 
Lymphadenektomie behandelt wurden, 
auf die RNA-Expression des prostataspe-
zifischen Antigens (PSA) bzw. des prosta-
taspezifischen Membranantigens (PSMA) 
mittels qRT-PCR. Ein Lymphknoten wur-
de als molekular positiv gewertet, sofern 
mindestens einer der beiden Marker ex-
primiert wurde. Während histopatholo-
gisch in 29 Lymphknoten von 11 Patien-
ten Metastasen nachgewiesen wurden, 
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Molekulares Lymphknotenstaging beim Prostata- und 
Harnblasenkarzinom

Zusammenfassung
Ein histopathologisch positiver Lymphkno-
tenstatus stellt einen wesentlichen Progno-
sefaktor für Tumorrezidiv und Mortalität nach 
radikaler Prostatektomie bei Patienten mit 
Prostatakarzinom bzw. nach radikaler Zystek-
tomie bei Patienten mit Harnblasenkarzinom 
dar. Dennoch zeigt ein nicht geringer Teil der 
Patienten, deren Lymphknoten histopatholo-
gisch als tumorfrei beurteilt wurden, ein Tu-
morrezidiv innerhalb weniger Jahre. Als Ursa-
che für ein Rezidiv bei Patienten mit negati-
vem Lymphknotenstatus wird eine zum Ope-
rationszeitpunkt bereits vorhandene, aber 
mit den in der Routine verwendeten Metho-
den weder klinisch noch histopathologisch 

nachweisbare hämatogene oder lymphoge-
ne Metastasierung vermutet. Der molekula-
re Nachweis von Lymphknotenmetastasen ist 
ein vielversprechender Ansatz für eine sen-
sitivere Diagnostik und eine bessere Risikos-
tratifizierung jener Patienten, die einen his-
topathologisch negativen Lymphknotensta-
tus aufweisen.

Schlüsselwörter
Tumorrezidiv · Prostatektomie, radikale · 
Lymphknotenmetastase · 
Polymerasekettenreaktion · Detektion, 
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Molecular lymph node staging in prostate and bladder cancer

Abstract
A positive lymph node status is a major prog-
nostic factor for tumor recurrence and mor-
tality following radical prostatectomy in 
prostate cancer patients or radical cystecto-
my in bladder cancer patients. However, de-
spite having histopathologic negative lymph 
nodes, a substantial proportion of patient 
suffers from tumor recurrence within a few 
years after the operation. Tumor recurrence in 
node-negative patients may result from he-
matogeneous or lymphatic metastatic spread 
which remains undetected by standard clin-

ical or histopathologic examinations. Molec-
ular lymph node analysis is a potential meth-
od for detection of lymph node metastases 
with higher sensitivity and for prognostic risk 
stratification of patients with histopathologic 
negative lymph nodes.

Keywords
Recurrence · Prostatectomy, radical · Lymph 
node metastasis · Polymerase chain reaction · 
Neoplasm, micrometastasis
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konnten auf molekularer Ebene zusätzlich 
in 143 Lymphknoten von 32 pN0-Patien-
ten Lymphknotenmetastasen nachgewie-
sen werden. Diese Lymphknoten wurden 
zur Bestätigung nachträglich mittels Im-
munhistochemie untersucht, wobei in 61 
Lymphknoten von 17 Patienten der Nach-
weis von Prostatakarzinomzellen bestä-
tigt wurde.

Der molekulare Nachweis von Lymph-
knotenmetastasen erwies sich in der Stu-
die als unabhängiger Prognosefaktor für 
eine erhöhte PSA-Rezidivwahrschein-
lichkeit nach RP (p<0,05). Bei pN1-Pati-
enten (p<0,0001) und pN0-Patienten mit 
molekularem Lymphknotenmetastasen-
nachweis (p<0,0001) bestand ein deut-
lich erhöhtes Risiko für ein PSA-Rezidiv 
im Vergleich zu pN0-Patienten mit nega-
tiver molekularer Lymphknotendiagnos-
tik. Die Gruppen der pN1-Patienten und 
pN0-Patienten mit molekularem Lymph-
knotenmetastasennachweis unterschie-
den sich hingegen jedoch nicht vonein-
ander in Bezug auf die PSA-Rezidivwahr-
scheinlichkeit (p=0,26).

In einer weiteren Studie untersuchten 
Ferrari et al. [21] Lymphknoten von 341 
pN0-befundeten Prostatakarzinompa-
tienten, die mit RP oder Radiatio in Kom-
bination mit pelviner Lymphadenektomie 
behandelt wurden, auf die RNA-Expres-
sion von PSA mittels qRT-PCR. Der mo-
lekulare Nachweis einer erhöhten PSA-
Expression in pN0-Lymphknoten erwies 
sich ebenfalls als unabhängiger Progno-
sefaktor für ein PSA-Rezidiv (p<0,05) mit 

einem relativen Risiko von 1,98 im Ver-
gleich zu Patienten mit niedriger bzw. feh-
lender PSA-Expression in Lymphknoten. 
Die stärksten Unterschiede im PSA-rezi-
divfreien Überleben zwischen Patienten 
mit und ohne molekular positiven pN0-
Lymphknoten wurde bei Vorliegen eines 
PSA-Werts >20 ng/ml (p=0,01), eines 
Gleason-Scores ≥8 (p<0,001), einem kli-
nischen T3b-Stadium (p=0,001) bzw. bei 
Vorliegen eines Hochrisikoprostatakarzi-
noms (p=0,05) beobachtet.

Die qRT-PCR-Methodik ermöglicht 
die exakte Beschreibung der 
Topographie von 
Lymphknotenmetastasen

Unsere Arbeitsgruppe wendete die qRT-
PCR-Methodik beim Prostatakarzi-
nom an, um die exakte Topographie von 
Lymphknotenmetastasen bei Patienten 
zu beschreiben, die in kurativer Inten-
tion mittels RP und erweiterter Lymph-
adenektomie behandelt wurden. In die 
Studie wurden 52 Patienten mit interme-
diärem oder Hochrisikoprostatakarzinom 
eingeschlossen. Diese wurde unterteilt in 
8 anatomische Felder einschließlich der 
Lymphknotenfelder im Bereich der Fossa 
obturatoria, der Aa. iliaca interna, externa 
und communis. Wesentliche Ausschluss-
kriterien waren ein Zweittumor oder eine 
vorangehende Hormontherapie. Insge-
samt konnten 1186 Lymphknoten mit-
tels Histopathologie und qRT-PCR auf 

eine RNA-Expression von PSA hin unter-
sucht werden. Histopathologisch wurden 
35 (3%) Lymphknotenmetastasen bei 12 
(23%) Patienten festgestellt. Die moleku-
lare Lymphknotenuntersuchung ergab zu-
sätzlich 95 (8%) Lymphknotenmetastasen 
in histopathologisch negativen Lymph-
knoten. Bezogen auf Patienten konn-
te mittels der molekularen Lymphkno-
tenuntersuchung zusätzlich bei 15 (29%) 
Prostatakarzinompatienten eine Metasta-
sierung in Lymphknoten festgestellt wer-
den. Diese Patienten wurden mittels His-
topathologie als lymphknotennegativ ein-
gestuft.

Durch die topographische Zuordnung 
konnten wir zeigen, dass ca. zwei Drittel 
aller Lymphknotenmetastasen im Bereich 
der Fossa obturatoria und der A. iliaca ex-
terna lokalisiert sind, während ca. ein Drit-
tel der Lymphknotenmetastasen im Be-
reich von Aa. Iliaca interna und commu-
nis liegen. Bei Betrachtung aller lymph-
knotenpositiven Patienten (n=27) zeig-
te sich, dass bei 22% (n=6) der Patienten 
Lymphknotenmetastasen ausschließlich 
entlang der Aa. Iliaca interna und commu-
nis lokalisiert waren. Diese Lymphknoten-
metastasen werden auch als „skip lesions“ 
bezeichnet, da sie eine Lymphknotensta-
tion überspringen und bei diesen Patien-
ten ausschließlich außerhalb des Stan-
dardfeldes der Lymphadenektomie (Fossa 
obturatoria und A. iliaca externa) auftre-
ten. Bei 7% (n=2) der lymphknotenpositi-
ven Patienten traten Lymphknotenmetas-
tasen ausschließlich entlang der A. iliaca 

Abb. 2 8 Molekulare Lymphknotenmetastasendetektion mittels qRT-PCR: Nach Homogenisierung des 
Lymphknotengewebes erfolgt die RNA-Extraktion, Umkodieren in eine komplementäre DNA (cDNA) und 
schließlich die Expressionsmessung gewebespezifischer Gene
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interna auf und bei 11% (n=3) ausschließ-
lich entlang der A. iliaca communis. Wären 
diese Lymphknotenstationen nicht Teil der 
Lymphadenektomie gewesen, dann wären 
diese Patienten als falsch-negativ eingestuft 
worden und die Lymphknotenmetastasen 
weder erkannt noch entfernt worden.

Im Rahmen der Studie konnten wir zei-
gen, dass der alleinige molekulare Nach-
weis von Lymphknotenmetastasen mit 
ähnlichen Risikofaktoren korreliert (Pros-
tatabiopsiedichte p=0,028; pathologisches 
Tumorstadium p=0,003) wie der histopa-
thologische Nachweis von Lymphknoten-
metastasen (Prostatabiopsiedichte p<0,001; 
pathologisches Tumorstadium p<0,001).

Die Ergebnisse der Studie sind ein 
Argument für eine ausgedehnte 
Lymphadenektomie

Während Ergebnisse der klinischen, pro-
spektiven SEAL-Studie, die den Einfluss 
einer eingeschränkten vs. ausgedehnten 
Lymphadenektomie auf das PSA-rezidiv-
freie Überleben beim Prostatakarzinom 
untersucht, ausstehen, sind die Ergebnis-
se unserer Studie ein Argument für eine 
ausgedehnte Lymphadenektomie ein-
schließlich der Regionen Fossa obturato-
ria, Aa. iliaca externa, interna und com-
munis. Dies ermöglicht einerseits die 
bestmögliche Detektion und Entfernung 
potentieller Lymphknotenmetastasen.

Fazit für die Praxis

F  Die konventionelle Histopathologie 
stellt nach wie vor den Goldstandard 
zur Untersuchung von Lymphknoten 
auf Metastasierung beim Harnblasen- 
und Prostatakarzinom dar.

F  Bisherige Studien zeigen, dass der 
molekulare Nachweis von Lymphkno-
tenmetastasen einen Ansatz für eine 
sensitivere Diagnostik und eine bes-
sere Risikostratifizierung für Tumor-
rezidiv und Mortalität jener Patienten 
darstellt, die einen histopathologisch 
negativen Lymphknotenstatus auf-
weisen.

F  Während für das Prostatakarzinom 
und andere Tumorentitäten, wie z. B. 
das Mammakarzinom, bereits deut-

lich die Vorteile der molekularen 
Lymphknotendiagnostik zur Einschät-
zung des Rezidivrisikos aufgezeigt 
werden konnten, steht für das Harn-
blasenkarzinom noch die Suche nach 
geeigneten Markern zur Metastasen-
detektion im Vordergrund und pro-
spektive Studien mit adäquater Fall-
zahl und repräsentativer Anzahl an 
molekular untersuchten Lymphkno-
ten stehen aus.
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