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1. Zusammenfassung

Hintergrund: Die prazise Diagnose und Risikostratifizierung des Prostatakarzinoms ist
entscheidend fir die Entwicklung individueller Behandlungsplane. Diese Studie unter-
suchte die Korrelationen zwischen dem PIRADS-Scoring-System basierend auf der
multiparametrischen Magnetresonanztomographie (mpMRI), den Ergebnissen der
MRT-Fusionsbiopsie und den histopathologischen Daten nach radikaler Prostatekto-
mie (RP), um die diagnostische Genauigkeit zu verbessern und neue Einsichten fur

die klinische Praxis zu gewinnen.

Methoden: In einer retrospektiven Kohortenstudie wurden Daten von 179 Patienten,
die zwischen 2021 und 2023 eine RP nach vorheriger mpMRI und MRT-Fusionsbiop-
sie durchliefen, analysiert. Die Untersuchung umfasste eine umfassende statistische
Analyse unter Anwendung von Chi-Quadrat-Tests, Korrelationsanalysen sowie Ver-

gleichen von Mittelwerten und Standardabweichungen.

Ergebnisse: Die Studie zeigte eine signifikante Korrelation zwischen cT- und pT-Sta-
dien, was die Fusionsbiopsie als wertvolles Instrument zur Vorhersage des pathologi-
schen Stadiums bestétigt. Keine signifikante Korrelation wurde jedoch zwischen den
PIRADS-Bewertungen und den postoperativen pathologischen Befunden festgestellt.
Dies deutet auf die Notwendigkeit einer sorgfaltigen Integration und Interpretation
praoperativer MRT-Befunde, Fusionsbiopsieergebnissen und histopathologischen Da-

ten hin.

Schlussfolgerung: Die Ergebnisse unterstreichen die Bedeutung der Fusionsbiopsie
fur die praoperative Risikostratifizierung des Prostatakarzinoms, weisen jedoch auf Li-
mitationen der praoperativen MRT-Befunde bei der Vorhersage des pathologischen
Outcomes hin. Die Studie betont die Notwendigkeit einer multimodalen diagnostischen
Herangehensweise und weiterer Forschung, um die Genauigkeit der Prostatakarzi-

nom-Diagnostik zu optimieren und zu verbessern.



2.  Einleitung

2.1. Das Prostatakarzinom

2.1.1. Atiologie und Pathophysiologie

Die Prostata ist als exokrine Driise ein reproduktives Nebenorgan des Mannes, das
sich unterhalb der Blase vor dem Rektum befindet und den proximalen Abschnitt der
Harnrohre umschlief3t (1). In Bezug auf die Grol3e &hnelt eine gesunde Prostata unge-
fahr einer Walnuss (Breite: 4 cm Lange: 3 cm Dicke: 2 cm). Das normale Gewicht
betragt zwischen 20 und 30 Gramm. Es ist jedoch wichtig, zu beachten, dass die Pros-
tatagrof3e bei Mannern mit dem Alter stark variieren kann, wobei es im Laufe des Le-
bens zu einer Zunahme des Drisenvolumens kommt. Traditionell wird sie in drei ana-
tomische Lappen und einen Isthmus unterteilt: rechter Prostatalappen (Lobus prosta-
tae dexter), linker Prostatalappen (Lobus prostatae sinister), mittlerer Prostatalappen
(Lobus prostatae medius), sowie den Isthmus prostatae (2). Bei einer genaueren Be-
trachtung der anatomischen Aspekte der Prostata ist vor allem die Ausrichtung als
charakteristisch hervorzuheben. Die Basis der Prostata ist nach oben gerichtet und
liegt nahe an der Unterflache der Blase. Ein grof3er Teil der Oberflache ist direkt mit
der Blasenwand verbunden. Am entgegengesetzten Ende der Prostata befindet sich
der Apex, der nach unten weist und in Kontakt mit dem Diaphragma urogenitale steht.

In Bezug auf die Lymphbahnen wird zwischen regionalen und nicht regionalen Lymph-
knoten unterschieden. Regionale Lymphknoten bezeichnen die Lymphknoten im klei-
nen Becken, die sich unterhalb der Aufteilung der gemeinsamen Beckenarterien (Aa.
iliacae communes) befinden. Die Prostata leitet zuerst in ihr subkapsulares System ab
und dann in das umliegende periprostatische lymphatische Netzwerk. Danach flieRen
die Lymphflussigkeiten in die regionalen lymphatischen Abflusswege ab, einschlief3lich
der obturatorischen, iliakalen, prasakralen und inguinualen Lymphknoten.

Die Hauptfunktion der Prostata besteht darin, wesentliche Sekrete zum Sperma bei-
zutragen, die das Ejakulat formulieren und die Lebensfahigkeit der Spermien aufrecht-
erhalten (2). Mit fast einem Drittel hat ihr Sekret nach dem der Blaschendriise den
groRten Volumenanteil am Ejakulat. Die Zellen innerhalb der Prostata bilden haufig

Tumore, zumeist im mittleren bis spaten Lebensalter (3). Die erwachsene menschliche



Prostata kann in zentrale, ibergangs- und periphere Zonen unterteilt werden und ent-
halt auch fiboromuskuléares Stroma ohne Prostatadrisen (4—6). Bei jungen erwachsenen
Méannern macht die periphere Zone mehr als 70% glandularen Gewebes aus und leis-
tet den groRten Beitrag zur normalen Prostatafunktion. Hier liegt auch der haufigste
Ursprungsort von Neoplasien in der gealterten Prostata, da fast 80% der Prostatakar-

zinome im Bereich der peripheren Zone entstehen (4,5,7).

Die physiologische Prostatadriise besteht aus in Stroma eingebetteten Driisen und
Acini. Die Hohe des Drisenepithels ist vom Androgenspiegel abhangig, die Variation
reicht hier von flach einschichtig, hochprismatisch bis mehrreihig. Dieses ist von einer
Schicht basalem Epithel umgeben, welches die Basalmembran bildet (8,9). Diese
Schicht aus extrazellularer Matrix ist an Stromazellen verankert, die hauptsachlich aus
glatten Muskelzellen bestehen, die spontane Kontraktilitat fordern und Flussigkeitss-
tagnation verhindern (8,9). Das Stroma enthélt auch Fibroblasten, Kollagen und elasti-
sche Fasern. Man geht davon aus, dass eine parakrine Signalgebung der Fibroblasten
eine entscheidende Rolle bei der Prostataentwicklung einnimmt (5,10,11). Es wird an-
genommen, dass diese Stromafibroblasten auch im Tumormikroumfeld (Tumor-
stroma) eine prokanzerogene Rolle einnehmen, indem sie die epitheliale Transforma-
tion induzieren und die Uberlebenssignalkaskade stimulieren. Sie tragen vermutlich
auch zum anhaltenden Wachstum von Karzinomzellen nach therapeutischer Interven-
tion bei (12-14).

Zu betonen ist, dass diese epithelialen Zellen im normalen und karzinombefallenen
Organ hohe Spiegel des Androgenrezeptors (AR) exprimieren, was vermutlich die Hor-
monabhéngigkeit bei Prostatakarzinom antreibt (15). Dariiber hinaus sezernieren
diese Zellen das prostataspezifische Antigen (PSA), eine Serinprotease, die durch den
AR transkriptionell aktiviert wird und bei Mannern mit Prostatakarzinomen haufig er-
hoht ist. Dieses Antigen dient als Screeningmarker, zur Stadieneinteilung und als Ver-
laufsparameter unter Therapie des Prostatakarzinoms (15). Die tumorinitiierenden Zel-
len oder die Zellen, aus denen ein Prostataadenokarzinom entsteht, sollen aus den
basalen (16) oder luminalen (17,18) Prostataepithelzellen stammen. Genetische Muta-
tionen gelten hier als primérer Treiber der Entstehung und Progression. Experimentelle

genetische Mutationen von basalen oder luminalen Zellen kbnnen zu Tumoren fuhren,



die histologisch verschiedene Formen von Adenokarzinomen, aber nicht von Ba-
salzellkarzinomen, ahnlich sind (19). Interessanterweise wurde in diesen Modellen die
luminalzellulare Spezifikation des Tumors mit einer hohen Haufigkeit von TMPRSS2-
ERG-Genfusion in Verbindung gebracht (19,20), ein Merkmal, das haufig in Proben
von Prostatakarzinompatienten nachgewiesen werden kann (21). Die Atiologie einer
einzelnen Ursprungszelle des menschlichen Prostataadenokarzinoms ist jedoch wei-
terhin umstritten (16,20). Es wird aber allgemein angenommen, dass das transformierte
Epithel wahrend der Tumorentstehung eine Reihe von phanotypischen Verénderun-
gen durchlaufen haben muss, einschlie3lich Veranderungen der Zellsignalgebung.
Diese Veréanderungen sind moglicherweise als Folge von genetischen Mutationen, die
die Transformation von benigner zu maligner Veranderung beginstigten, zu sehen
(17,20,22,23).

Die potenziellen Risikofaktoren fur Prostatakarzinome lassen sich in nicht modifizier-
bare Faktoren wie Alter, ethnische Herkunft und Familienanamnese sowie modifizier-
bare Risikofaktoren wie Ernahrung, kérperliche Aktivitat, Rauchen und Fettleibigkeit
unterteilen (24). Die benigne Prostatahyperplasie (BPH), stellt eine weitere proliferative
Erkrankung der Prostata dar, bei der ein abnormales, nicht karzinomassoziiertes Zell-
wachstum und eine Zellproliferation in der Ubergangszone der Prostata auftritt. Ahnlich
wie beim Prostatakarzinom nimmt die Inzidenz der BPH mit dem Alter zu, wird aber
nicht als Pradisposition fur ein Prostatakarzinom angesehen, obwohl Prostatakarzi-

nome auch in der Ubergangszone der Prostata entstehen konnen (25).

2.1.2. Epidemiologie

Das Prostatakarzinom ist eine stark verbreitete Erkrankung, die Millionen von Mannern
weltweit betrifft (26,27). Es ist global die zweith&ufigste Krebserkrankung bei Mannern,
wéhrend sie in Deutschland die haufigste maligne Erkrankung bei Mannern darstellt.
Sie macht weltweit 7 % der neu diagnostizierten Krebserkrankungen bei Mannern aus,
wobei dieser Anteil in entwickelten Regionen sogar mit 15 % zu beziffern ist (27). Im
Jahr 2020 wurden weltweit 1.414.259 neue Félle von Prostatakarzinomen registriert
(27-29).



Die weltweite Inzidenz variiert stark. Die hdchsten Inzidenzraten finden sich in Austra-
lien und Neuseeland in Ozeanien, Nordamerika und Europa sowie in einigen Regionen
Sudamerikas, wie zum Beispiel Brasilien (27,30). Das Risiko, an einem Prostatakarzi-
nom zu erkranken, nimmt mit dem Alter stark zu, mehr als 85 % der neu diagnosti-
zierten Patienten sind tUber 60 Jahre alt (26,27,31). Die Inzidenz des Prostatakarzinoms
korreliert positiv mit dem Index der menschlichen Entwicklung (HDI) und dem Brutto-
inlandsprodukt, was dazu fuhrt, dass entwickelte Lander im Allgemeinen eine hohere
Inzidenz aufweisen als Entwicklungslander (29). Umgekehrt ist die Inzidenz jedoch
auch in einigen asiatischen Landern mit einem hohen HDI, wie Japan und Sidkorea,
vergleichsweise niedriger als in westlichen Landern mit einem ahnlich hohen HDI. Al-
lerdings nimmt die Inzidenz in diesen Regionen in den letzten Jahrzehnten zu (27,30).
Die hochsten Raten im Jahr 2019 wurde laut Robert-Koch-Institut fir Deutschland mit
ca. 68600 Fallen berichtet und die niedrigsten Raten fur Bhutan mit drei Fallen. Der
Grund fur diese Unterschiede zwischen den Populationen ist nicht endgultig geklart,
man muss hier jedoch auch die zum Teil gravierenden Unterschiede der diagnosti-

schen und therapeutischen Mdglichkeiten bertcksichtigen.

Insgesamt haben Regionen, die viele der einkommensschwachen Lander der Welt
umfassen, wie Sudasien, Zentralasien und Afrika sudlich der Sahara, derzeit die nied-
rigste Inzidenz von Prostatakarzinomen, aber eine der hdchsten jahrlichen Steige-
rungsraten der Inzidenz (29,32). Der Anstieg der Inzidenz kdonnte auf die zunehmende
Sensibilisierung fur Prostatakarzinome und den zunehmende Zugang zu diagnosti-
schem Screening in vielen dieser Regionen zuriickzufiihren sein, da eine erhdhte
Screening-Haufigkeit mit einer erhohten Inzidenz durch Uberdiagnose verbunden ist
(33). Trotz der niedrigeren Inzidenz weisen diese Regionen die hdchsten altersstan-
dardisierten Raten an Todesféllen durch Prostatakarzinome auf (29,32). Im Jahr 2020
fuhrten Prostatakarzinome zu 375.304 Todesféallen weltweit, was 3,8% aller Krebsto-
desfalle entspricht (27-29). Die hochste Anzahl an Todesfallen wurde in Asien
(120.593) verzeichnet, gefolgt von Europa (27-29).

Studien in Europa mit Langzeit-Follow-up-Daten haben gezeigt, dass wiederholte Vor-

sorgeuntersuchungen die Erkennung aller Prostatakarzinome (einschliel3lich der kli-

nisch insignifikanten) erhéhen und die prostatakarzinomspezifische Mortalitat senken
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(34,35). Die Ursachen fur den Anstieg der altersbedingten Sterblichkeit in den Entwick-
lungslandern kdnnten auch mit einer Zunahme der Risikofaktoren fiur Prostatakarzi-
nome im Zusammenhang mit der wirtschaftlichen Entwicklung zusammenhangen, die
die Vorteile, die sich aus den Fortschritten in der offentlichen Gesundheit und der Be-
handlung ergeben, Ubersteigt (27-29). Zu den nicht vererbbaren Faktoren, von denen
allgemein angenommen wird, dass sie die Sterblichkeit im Zusammenhang mit Pros-
tatakarzinomen erhdhen, gehoren die Exposition gegeniber Zigarettenrauch, Fettlei-
bigkeit und eine Uberwiegend westliche Erndhrung. Es fehlen jedoch Belege flr eine

Auswirkung auf die Krankheitsinzidenz (36,37).

2.1.3. Screening und Diagnostik

Die Friherkennung von Prostatakarzinomen bleibt ein kontrovers diskutiertes Thema
in der Literatur, der Gesundheits- und Gesellschaftspolitik und in den Medien. Die sys-
tematische Untersuchung von asymptomatischen Mannern, auch als Massenscree-
ning bezeichnet, wird in den meisten L&ndern weltweit nicht empfohlen. Eine
Cochrane-Ubersicht deutet darauf hin, dass das Screening mittels Prostata-spezifi-
schem Antigen (PSA) mit einer erhohten Diagnoserate verbunden ist, jedoch wurden
weder Vorteile hinsichtlich des Gesamtiiberlebens noch des krebsspezifischen Uber-
lebens beobachtet (38). Dennoch zeigte die europaische randomisierte Studie zur
Friherkennung von Prostatakarzinomen (ERSPC) nach einer mittleren Nachbeobach-
tungszeit von 13 Jahren eine Reduktion der Prostatakarzinom-Mortalitat in der Scree-

ning-Gruppe (39).

Die Verwendung der digital-rektalen Untersuchung (DRU) allein in der primérversor-
genden Praxis hat eine Sensitivitat und Spezifitdt von unter 60% und kann daher nicht
als alleinige ScreeningmafRnahme empfohlen werden, um Prostatakarzinome auszu-
schlie3en (40). Dennoch sollten informierte Manner, die nach ausfihrlicher Aufklarung
und Information eine Friherkennung wiinschen, einen PSA-Test durchfiihren und eine
DRU durchlaufen. Eine risikoadaptierte Strategie, die sich an Mannern mit einem ho-
heren Risiko fir Prostatakarzinome orientiert, konnte die Anzahl unnétiger weiterer Di-

agnostik reduzieren (41-44).
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Die deutschen Leitlinien flr Prostatakarzinome betonen die Wichtigkeit einer aufge-
klarten Diskussion mit den betroffenen Mannern tber die Vor- und Nachteile der Friuh-
erkennung (45). Hierbei sind die Interpretation von positiven und negativen Testergeb-
nissen, die Gefahr einer Uberdiagnose und die mdéglichen Folgeschritte von zentraler
Bedeutung. Wenn Manner nach dieser Aufklarung eine Friiherkennungsuntersuchung
bevorzugen, kann ihnen der PSA-Test als eine Methode vorgeschlagen werden (45).
Die Einzige Malinahme deren Kosten aktuell jahrlich von den gesetzlichen Kranken-
versicherungen Ubernommen werden, ist jedoch die digitale rektale Untersuchung.
Es muss betont werden, dass Bildgebungsverfahren fiir die Friherkennung von Pros-
tatakarzinomen nicht als erste Untersuchungsmethode angewendet werden sollten
(45). Bei einem erhéhten PSA-Wert sollte eine erneute Kontrolle unter Beriicksichti-
gung der beeinflussenden Faktoren erfolgen. Manner, die den PSA-Test zur Friher-
kennung fortsetzen méchten, sollten das Intervall der folgenden Untersuchungen an
den aktuellen PSA-Wert und das Alter der Patienten anpassen, sofern keine Indikation
zur invasiven perinealen oder transrektalen Biopsieentnahme besteht (45). Die Leitli-
nien empfehlen folgende Intervalle (45):

e Fur Manner tber 45 Jahre und einer Lebenserwartung von mehr als 10 Jahren:
Bei einem PSA-Wert unter 1 ng/ml sollte die Untersuchung alle vier Jahre erfol-
gen. Bei einem Wert zwischen 1 und 2 ng/ml sollte sie alle zwei Jahre und bei
einem Wert Uber 2 ng/ml jahrlich durchgefuhrt werden.

e Fir Manner Uber 70 Jahre und einem PSA-Wert unter 1 ng/ml wird eine weitere
PSA-basierte Friiherkennung nicht angeraten. (Hier ist jedoch neben dem bio-

graphischen auch das individuelle biologische Alter zu bertcksichtigen)

Fur die Friherkennung wird eine Prostatabiopsie empfohlen, wenn mindestens eines
der folgenden Kriterien erfillt ist (45): ein kontrollierter PSA-Wert von 4 ng/ml oder
héher bei der ersten Friiherkennungsberatung unter Berlcksichtigung der beeinflus-
senden Faktoren, ein verdachtiges Ergebnis bei der digital-rektalen Untersuchung o-
der ein ungewohnlicher PSA-Anstieg (ohne Anderung der Bestimmungsmethode) (45).

Die endgultige Diagnose eines Prostatakarzinoms kann nur durch histopathologische

Begutachtung nach erfolgter Biopsieentnahme erfolgen. Um unndtige invasive Biop-

sien zu vermeiden, sollte eine weitere Nutzen-Risiko-Abwagung angeboten werden.
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Die deutschen Leitlinien flr das Prostatakarzinom legen grof3en Wert auf eine umfas-
sende und grundliche Abwéagung bei der Indikation zur Diagnostik (45). Bevor eine
Entscheidung zur Biopsie getroffen wird, sollte der Patient tlber den moglichen Nutzen,
Risiken und Folgen einer Prostatabiopsie ausfihrlich aufgeklart werden (45). Die Ge-
webeentnahme sollte unter transrektalem Ultraschall erfolgen, wobei aufféllige Berei-
che sowohl palpatorisch als auch durch bildgebende Verfahren zusatzlich gezielt bi-
opsiert werden sollten (45). Ublicherweise werden zehn bis zwélf Gewebezylinder ent-
nommen (45). Die Gewebeentnahme sollte unter antibiotischem Schutz durchgefuhrt
werden und zur Reduzierung des Schmerzempfindens wahrend der Prostatabiopsie
zumindest eine lokale infiltrative Betaubung durchgefiihrt werden (45). Bei bestimmten
Befundkonstellationen, wie zum Beispiel ausgepragtem High-Grade-PIN, Atypical
Small Acinar Proliferation (ASAP), isoliertem intraduktalem Karzinom der Prostata
(IDC-P) oder verdachtigen PSA-Werten bzw. PSA-Verlauf, sollte eine erneute Biopsie
innerhalb von sechs Monaten empfohlen werden (45).

Bei einem Verdacht auf Prostatakarzinom sollte eine digitale rektale Untersuchung
durchgefiihrt werden. Erganzend kann die transrektale Ultraschalluntersuchung ver-
wendet werden, wenn sie den aktuellen Qualitatsstandards entspricht (45). Es ist von
Bedeutung zu betonen, dass bestimmte Verfahren wie kontrastverstarkte Ultraschall-
untersuchung, Ultraschall-Elastographie und computergestitzter Ultraschall (Histo-
scanning) nicht zur Erstdiagnose eingesetzt werden sollten (45). Eine MRT der Pros-
tata sollte multiparametrisch (mpMRT) und gemaR den aktuellen Qualitatsstandards
durchgefiihrt werden (45). Die mpMRT ist ein wichtiges Hilfsmittel zur Optimierung der
Biopsie, mit einer gepoolten Sensitivitdt und Spezifitdat von 0,91 bzw. 0,37 fir ISUP-
Grad-2-Karzinome und 0,95 bzw. 0,35 fur ISUP-Grad-3-Karzinome.

Die in der mpMRT als karzinomsuspekt beschriebenen Regionen sollten gezielt biop-
siert werden (45). Zusatzlich zur gezielten Biopsie sollte eine systematische Biopsie
durchgefiihrt werden. Nach negativer systematischer Biopsie ohne vorherige mpMRT
sollte bei anhaltendem Karzinomverdacht eine Bildgebung mittels mpMRT entspre-
chend den geltenden Qualitatsstandards durchgefiihrt werden (45). Nach einer nega-
tiven Zweitbiopsie sollte bei unveranderten klinischen Parametern (DRU und PSA)
keine weitere invasive Intervention erfolgen. Patienten, die eine aktive Uberwachung

(Active surveillance) als Therapie bei low-risk Prostatakarzinomen in Betracht ziehen,
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sollten vor der Entscheidung eine mpMRT erhalten, die den aktuellen Qualitatsstan-
dards entspricht (45). Alternativ kann diese mpMRT innerhalb der ersten sechs Monate
nach Einschluss in die Active surveillance nachgeholt werden, wenn es nicht initial
erfolgt ist.

Bei Verdacht auf ein Prostatakarzinom in der mpMRT (PI-RADS 3-5) sollten diese Be-
reiche gezielt biopsiert werden, und in gleicher Sitzung eine systematische Biopsieent-
nahme der Prostata erfolgen. Die PET/CT sollte aufgrund der mangelnden Evidenz-

lage nicht zur Primardiagnostik eingesetzt werden (45).

2.1.4. Klassifikation und Stadieneinteilung

Die Klassifikation und Stadieneinteilung des Prostatakarzinoms ist ein entscheidender
Schritt, um die geeignete Behandlungsstrategie mit dem Patienten festzulegen (45).
Die allgemein anerkannte Methode zur Stadieneinteilung basiert auf der aktuellen
Klassifikation der Union for International Cancer Control (UICC) (46). Diese Klassifika-
tion ist die Grundlage fir viele klinischen Studien und wird von zahlreichen verfligbaren

Leitlinien zum Prostatakarzinom verwendet (47).

Die UICC-Klassifikation ermdglicht eine Stadieneinteilung des Prostatakarzinoms. Die
Stadien T1-2 NO MO werden als lokal begrenztes Prostatakarzinom bezeichnet.
Das lokal fortgeschrittene Prostatakarzinom beinhaltet die Stadien T3-4 NO MO, wéh-
rend N1 und/oder M1 Stadien als fortgeschritten oder metastasiert bezeichnet werden.
Ferner wird das lokal begrenzte Prostatakarzinom in Bezug das Klinische Risiko der
prostatakarzinomspezifischen Mortalitat in Risikogruppen unterteilt, wie von D'Amico
et al. 1998 beschrieben (48):
e Geringes Risiko: PSA < 10 ng/ml und Gleason-Score < 6 und cT-Kategorie 1c,
2a. (fur dieses Stadium missen alle drei Parameter zwingend erfullt sein)
e Mittleres Risiko: PSA 10 ng/ml - 20 ng/ml oder Gleason-Score 7 oder cT-Kate-
gorie 2b.

e Hohes Risiko: PSA > 20 ng/ml oder Gleason-Score = 8 oder cT-Kategorie 2c.

Diese Kategorisierung bildet die Basis fur viele klinische Studien, wobei PSA-Wert,
Gleason-Score und T-Kategorie als grundlegende Parameter fir Nomogramme dienen

(45). Es sollte beachtet werden, dass Anderungen in der aktuellen UICC-Klassifikation

14



im Vergleich zu friheren Versionen sowie Modifikationen in der Beurteilung der Ein-
zelparameter, die fur die Einteilung in Risikogruppen wichtig sind (PSA, Gleason, Tu-
morstadium), bei der Bewertung von Studien zur Stadieneinteilung und bei den Krite-

rien fr Therapieempfehlungen beriicksichtigt werden missen (45).

2.2. Therapiealgorithmen des Prostatakarzinoms

2.2.1. Nicht-metastasiertes Prostatakarzinom

Die deutschen und européaischen Leitlinien geben ausfihrliche Handlungsempfehlun-
gen fur einen Therapiealgorithmus beim nicht-metastasiertem Prostatakarzinom (45).
Patienten mit einem lokal begrenzten, klinisch nicht-metastasierten Prostatakarzinom
sollten umfangreich Uber die Moglichkeiten einer unverziglichen lokalen Therapie mit
Heilungsabsicht aufgeklart werden (45). Im Zuge dieser Aufklarung soll auch auf die
Moglichkeit der aktive Uberwachung (Active Surveillance) sowie das abwartende Ver-
halten und die langfristige Beobachtung mit sekundarer symptomorientierter Therapie
(Watchful Waiting) eingegangen werden (45). Die aktive Uberwachung bendtigt eine
besonders intensive medizinische Beratung und Unterstitzung (45). Die sekundéar
symptomorientierte Therapie im Sinne des Watchful Waiting ist vor allem bei einer Le-
benserwartung des Patienten von weniger als 10 Jahren und Multimorbiditat indiziert
und zahlt zu den palliativen Therapieansatzen, bei dem auf engmaschige Kontrollen

verzichtet wird. 44

Nicht-kurativ-bezogene palliative Strategien mit dem Ziel der Vorbeugung und gege-
benenfalls auch Behandlung von Symptomen beinhalten Watchful Waiting, Androgen-
deprivation und verschiedene medikamentdse, operative und strahlentherapeutische
Eingriffe und MalRBnahmen (45). Bei der Entscheidungsfindung sind Faktoren wie Pati-
entenpraferenzen, begrenzte Lebenserwartung aufgrund von Alter oder Begleiterkran-
kungen und eine Erkrankung mit hohem Progressionsrisiko zu beriicksichtigen (45).
Bei Patienten mit lokal begrenztem Prostatakarzinom, die sich fir eine heilende Be-
handlung entscheiden, sollten die negativen Auswirkungen und Folgen einer unmittel-
baren lokalen Therapie im Vergleich zum Risiko einer verzdgerten Behandlung bei
aktiver Uberwachung beriicksichtigt werden (45). Es ist jedoch zu betonen, dass eine
Active Surveillance kein passives Zuwarten, sondern eine aktive Therapie mit kurativer

Intention bedeutet.
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Patienten, die fir eine heilende Therapie in Frage kommen, sollten vor der Therapie-
entscheidung sowohl von einem Urologen als auch von einem Strahlentherapeuten
Uber die Vor- und Nachteile einer radikalen Prostatektomie und Strahlentherapie als
maogliche kurative Therapieoptionen informiert und beraten werden. Diese Empfehlung
hat gleichermal3en Glltigkeit fir das lokal fortgeschrittene Prostatakarzinom (45).
Komorbiditatsklassifikationen und dazugehorige Uberlebensraten kénnen zur Ent-
scheidungsfindung in Bezug auf Friherkennung, Diagnostik und Therapie des Prosta-
takarzinoms herangezogen werden. Als mdgliche und etablierte Beispiele sind hier der

Charlson-Score und die ASA-Klassifikation zu nennen (45).

2.2.2. Radikale Prostatektomie (RP): roboter-assistierte RP (RARP) und offene
retropubische RP (RRP)
Seit Walsh und Donker (49) erstmals die anatomische, nervenschonende Technik der
retropubischen radikalen Prostatektomie (RRP) vorstellten, hat sich diese zum Gold-
standard und zur am weitesten verbreiteten Behandlung fir Patienten mit klinisch lo-
kalisiertem Prostatakarzinom entwickelt und bietet bei den meisten Patienten mit Kili-
nisch lokalisierter Erkrankung eine gute Therapieoption (50-52). In dem Bestreben,
die Morbiditat der RRP weiter zu senken, wurde 1992 von Schuessler und Kollegen
(53) erstmals ein minimalinvasiver chirurgischer Ansatz zur Behandlung von Prosta-
takarzinomen beschrieben. Die ersten Erfahrungen mit der laparoskopischen radika-
len Prostatektomie (LRP) waren jedoch enttduschend, und die Autoren kamen zu dem
Schluss, dass das Verfahren extrem aufwendig zu erlernen und mit einer flachen Lern-
kurve verbunden ist und keine Vorteile gegentiber der RRP bietet. In der Folge wurde
Uber groRere LRP-Serien berichtet, die die Durchfihrbarkeit des Verfahrens und Er-
gebnisse zeigten, die mit denen des offenen chirurgischen Ansatzes vergleichbar wa-
ren (54-56). Trotzdem haben die technischen Anforderungen des Eingriffs und die
flache Lernkurve die breite Einfihrung der LRP durch die meisten chirurgisch tatigen

Urologen verhindert.

Die Einfuhrung des da Vinci Robotic Surgical System (Intuitive Surgical, Inc., CA, USA)
im Jahr 2000 durch die Firma Intuitive Surgical war aufgrund seiner technischen Be-
sonderheiten, wie dreidimensionalem Sehen, optischer Vergré3erung und sieben Frei-

heitsgraden ein wichtiger Schritt in Richtung eines minimal-invasiven Ansatzes fir die
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radikale Prostatektomie. Ungeféhr seit einem Jahrzehnt nach der Einfihrung der ro-
boterassistierten radikalen Prostatektomie (RARP) und mehreren Modifikationen der
ursprunglichen Operationstechnik ist das Verfahren etabliert und weit verbreitet
(57,58).

Das Ziel der radikalen Prostatektomie (RP) ist die Eradikation des Prostatakarzinoms,
wahrend gleichzeitig die Kontinenz erhalten bleiben soll und, wann immer mdglich, die
Potenz. Es ist neben der Radiatio die einzige Behandlung fiir das lokalisierte Prosta-
takarzinom, die in einer randomisierten kontrollierten Studie einen Vorteil fir das Ge-
samtiiberleben und das krebsspezifische Uberleben im Vergleich zum Watchful Wai-
ting gezeigt hat (50). Patienten sollten dieses Verfahren nicht allein aufgrund ihres Al-
ters verweigert werden, vorausgesetzt, sie haben eine Lebenserwartung von mindes-
tens 10 Jahren und sind sich bewusst, dass ein hoheres Alter mit einem erhéhten Ri-
siko fur Inkontinenz verbunden ist (59). Eine nervschonende RP kann bei den meisten
Mannern mit lokalisiertem Prostatakarzinom sicher durchgefiihrt werden. Wenn es ge-
lingt, die parasympathischen Nervenaste des Beckenplexus zu erhalten, bleibt meist
auch die erektile Funktion erhalten (60). Ein hohes Risiko flr eine extraprostatische
Ausbreitung, wie beispielsweise jeder cT2c oder cT3-Befund oder jeder ISUP > 3, ist
eine Ubliche Kontraindikation fuir eine nervenschonende Operation. Ein extern validier-
tes Nomogramm zur Vorhersage des seitenspezifischen Risikos flr extraprostati-
schen Ausbreitung kann bei der Entscheidungsfindung helfen (61). Eine multiparamet-
rische MRT kann bei der Entscheidung tber einen nervenschonendendes Vorgehen
hilfreich sein, da sie eine gute Spezifitat (0,91; 95% CI, 0,88-0,93) bei allerdings nur
geringer Sensitivitat (0,57; 95% Cl, 0,49-0,64) fur die Erkennung von pT3a-Stadien hat
(62). AuRRerdem bleibt die Erfahrung des Operateurs von grof3ter Bedeutung. Es wurde
gezeigt, dass das Ergebnis im Sinne der Morbiditat nach RP sowohl von der Erfahrung
des Operateurs (63) als auch von der Anzahl der jahrlich durchgefuihrten Operationen
in der jeweiligen Klinik (64) abhangt. Obwohl weltweit verschiedene Kriterien festgelegt
wurden, reicht der Evidenzgrad nicht aus, um einen spezifischen unteren Grenzwert

fur die Mindestzahl an Operationen pro Jahr festzulegen.

Es gibt immer noch keine eindeutige Evidenz dafir, dass einer der moglichen chirur-
gischen Ansatze (offen, laparoskopisch oder roboterassistiert) als tUberlegen anzuse-

hen ist, wie in einer systematischen Ubersichtsarbeit hervorgehoben wurde (65). Die
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roboterassistierte Prostatektomie ist mit einer geringeren perioperativen Morbiditat und
einer reduzierten Rate positiver Absetzungsrander im Vergleich zur laparoskopischen
Prostatektomie verbunden, obwohl es hier erhebliche methodische Unsicherheiten
gibt. Es gibt keine formalen Unterschiede mit Blick auf die Egebnisse der krebsbezo-
genen Kontinenz- oder erektilen Dysfunktion (ED) (65). Nach 24 Monaten Nachbe-
obachtung zeigte eine RCT mit 326 M&nnern keine signifikanten Unterschiede in den
funktionellen Ergebnissen zwischen dem offen chirurgischen und dem roboterassis-
tierten Ansatz (66).

2.2.3. Pelvine Lymphadenektomie (PLND)

Die pelvine Lymphadenektomie, abgekurzt PLND, bezeichnet den chirurgischen Ein-
griff, bei dem Lymphknoten im Beckenbereich entfernt werden. Gemal3 den deutschen
Leitlinien ist es erforderlich, dass Patienten, bei denen ein Prostatakarzinom diagnos-
tiziert wurde, umfassende Informationen Uber das Risiko einer Lymphknotenmetasta-
sierung sowie die Vor- und Nachteile einer Lymphadenektomie erhalten (45). Bei Pa-
tienten mit einem geringen Risikoprofil, das durch ein klinisches T1lc-Stadium, PSA-
Wert unter 10 und einen Gleason-Score von 6 oder weniger charakterisiert ist, kbnnte
eine Lymphadenektomie maoglicherweise nicht erforderlich sein (45). Es ist zu beach-
ten, dass das Ausmal3 der Lymphadenektomie mit der Wahrscheinlichkeit fir ein nodal
positives Ergebnis korreliert. Dies erlaubt eine prazise Stadienklassifizierung und den
frihzeitigen Beginn einer adjuvanten Therapie bei nachgewiesenen Lymphknotenme-
tastasen (45). Wenn eine Lymphadenektomie durchgefuhrt wird, sollte mindestens der
Bereich der Fossa obturatoria sowie medial der Arteria iliaca externa einbezogen wer-
den, was als Standard-Lymphadenektomie bezeichnet wird. Dabei sollten mindestens

10 Lymphknoten entfernt und untersucht werden (45).

Trotz neuer Bildgebungstechniken bleibt die PLND der Goldstandard fur die N-Stadi-
enbestimmung. Das individuelle Risiko, positive Lymphknoten zu finden, kann mit ex-
tern validierten praoperativen Nomogrammen abgeschétzt werden (67). Aktualisierte
Versionen mit einem héheren Schwellenwert, die auch Befunde der multiparametri-
schen MRT und Ergebnisse der Biopsie beinhalten, wurden entwickelt (68). Wahrend
ein kirzlich aktualisiertes Nomogramm moglicherweise das klinisch effektivste Werk-

zeug bis heute darstellt, da es mehr Patienten vor einer unnétigen PLND bewahren
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kénnte (bei Verwendung eines Schwellenwerts von 7%), steht eine vollstandige ex-

terne Validierung noch aus (69).

Ein Risiko fir Lymphknotenmetastasen von >7% ist eine Indikation fiir eine erweiterte
PLND (ePLND). Dies beinhaltet die Entfernung der Lymphknoten, die die aul3ere Be-
ckenarterie und -vene Uberlagern, die Lymphknoten innerhalb der Fossa obturatoria,
die sich kranial und kaudal zum Nervus obtoratorius befinden, die Lymphknoten medial
und lateral zur inneren Beckenarterie und die Lymphknoten, die die gemeinsame Be-
ckenarterie und -vene bis zur Kreuzung des Ureters Uberlagern. Die Forschungser-
gebnisse legen nahe, dass eine PLND, sofern sie angewendet wird, in ihrer erweiterten
und in einer anatomisch geeigneten Form durchgefuhrt werden sollte (70). Dartber
hinaus zeigt sich, dass bei Prostatakarzinomen mit niedrigem Risiko Lymphknotenme-
tastasen eher selten auftreten, weshalb eine mégliche PLND ausfihrlich mit dem Pa-
tienten erdrtert werden sollte. Besonders bei Prostatakarzinompatienten mit mittlerem
bis hohem Risiko und anstehender radikaler Prostatektomie wird empfohlen, eine er-
weiterte PLND in Betracht zu ziehen. Es wird empfohlen, dass die Lymphknoten jeder
Region separat zur pathologischen Analyse eingeschickt werden. Dieses Vorgehen
fuhrt zu einer verbesserten pathologischen Stadieneinteilung. Die erweiterte Lympha-
denektomie geht jedoch mit einer hgherer Komplikationsrate (19,8 % vs. 8,2 %) einher,
die hauptsachlich durch symptomatischen Lymphozelen bedingt ist (71). Eine syste-
matische Ubersichtsarbeit zeigte, dass die Durchfiihrung einer ePLND wéahrend einer
RP die onkologischen Ergebnisse, einschlieRlich des Uberlebens, nicht verbesserte
(71). Es wird jedoch allgemein anerkannt, dass die ePLND wichtige Informationen fir
die Stadieneinteilung und Prognose liefert. Eine Sentinel-Lymphknotendissektion
zeigte in einer systematischen Ubersichtsarbeit eine Sensitivitat von 95,2 % und einen
negativen pradiktiven Wert von 98,0% beim Nachweis von Lymphknotenmetastasen
bei ePLND (72). Aufgrund bisher noch unzureichender Evidenz wird die Sentinel-
Lymphknotenbiopsie jedoch noch als experimentelles Verfahren zur Lymphknotensta-

dieneinteilung betrachtet.
Bei Mannern mit einem lymphknotenpositiven Befund nach radikaler Prostatektomie

bei Prostatakarzinom konnte durch eine friihe adjuvante Androgendeprivationsthera-

pie (ADT) eine 10-Jahres-Uberlebensrate von 80 % erreicht werden (73). Die pelvine
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Strahlentherapie (RT) in Kombination mit einer langfristigen ADT schien bei lymphkno-
tenpositiven Prostatakarzinompatienten, die mit einer ePLND im Zuge der radikalen
Prostatektomie behandelt wurden, vorteilhaft zu sein. Hier zeigte sich mindestens eine
Verbesserung der lokalen Kontrolle und méglicherweise auch des Uberlebens. Die op-
timalen Kandidaten fir eine adjuvante Therapie bleiben unklar. Als mdgliche Kriterien
kommen die Anzahl der positiven Lymphknoten, der ISUP-Score und der R-Status in
Betracht (74—76). Es liegen keine Daten zur externen Strahlentherapie (EBRT) als al-

leinige adjuvante Therapie vor.

2.2.4. Metastasiertes Prostatakarzinom
2.2.4.1. Metastasiertes hormonsensitives Prostatakarzinom (mHSPC)

Im Falle eines metastasierten Prostatakarzinoms sind grundsatzlich das hormonsen-
sitive beziehungsweise hormonnaive Stadium (mMHSPC) von dem konsekutiven Sta-
dium der Kastrationsresistenz (MCRPC) zu unterscheiden. 44 Die Behandlung des hor-
monsensitiven, metastasierten Prostatakarzinoms (mHSPC) erfordert zunachst eine
Klassifizierung der Patienten in High- und Low-Volume sowie High- und Low-Risk #4.
Gemald den Empfehlungen der deutschen Leitlinie sollten Patienten ausreichend Uber
den palliativen Charakter der Behandlung, den Einfluss auf die Lebensqualitat sowie
mogliche Nebenwirkungen in der Therapie des mHSPC informiert werden 44, Im Fall
von Patienten mit gutem Gesundheitszustand (ECOG 0-1) und mHSPC, stellt die Kom-
bination von Androgendeprivation (ADT) und einer neuartigen Hormontherapie mit
Wirkstoffen wie Apalutamid, Enzalutamid oder Abirateron (hier in Kombination mit
Prednison/Prednisolon) die Standardtherapie dar 44.

Die Androgendeprivation (ADT) wird medikamentds mittels LHRH-Analoga oder
LHRH-Antagonisten und in Einzelfallen auch operativ mittels bilateraler Orchiektomie
nach Riba durchgefuhrt. Eine Chemotherapie mit Docetaxel sollte als Zusatz zur And-
rogendeprivation bei Patienten mit metastasiertem (M1), hormonsensitiven, high-vo-
lume Prostatakarzinom (mHSPC) erwogen werden. Eine Zulassung von Docetaxel in
Kombination mit der ADT besteht auch fur das low-volume Prostatakarzinom. In der
CHAARTED-Studie zeigte sich, dass eine Kombination von ADT und Docetaxel im
hormonsensitiven Stadium mit einem Uberlebensvorteil einhergeht (77). Neuere The-
rapieregime, die sogenannten Tripletherapien, kombinieren ADT und Docetaxel mit
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Abirateron oder Darolutamid. Vor Durchfiihrung einer Chemotherapie soll der Patient
dariiber aufgeklart werden, dass diese eine hohere Toxizitat im Vergleich zu neuen
Hormonsubstanzen aufweist 44, Die Wahl der Therapie sollte sich an Patientenprafe-

renzen, Nebenwirkungen und Komorbiditaten orientieren 44,

2.2.4.2. Metastasiertes kastrationsresistentes Prostatakarzinom (mCRPC)

Ein biochemischer Progress unter ADT in Kombination mit einem neuen Antiandrogen
bzw. einer Tripel-Therapie mit zusétzlicher Gabe von Docetaxel bedeutet eine Kastra-
tionsresistenz der Prostatakarzinomzellen. Hier wird das metastasierte kastrationsre-
sistente Prostatakarzinom (mMCRPC) vom nicht metastasiertem kastrationsresistentem

Prostatakarzinom unterschieden (hnmCRPC).

Eine therapeutische Option beim mestastasiertem kastrationsresistenten Prostatakar-
zinom ist die Gabe von Cabazitaxel in Kombination mit Prednsiolon bei Doxetacel vor-
behandelten Patienten ((Fachinfo Jevtana)). In der Profound-Studie wurden Patienten
mit Progress eines mMCRPC unter ADT und Therapie mit Enzalutamid oder Abirateron
eingeschlossen. In der Gruppe von Patienten, die in der genetische Testung eine Mu-
tation in den Genen fir die homologe Rekombinationsreperatur (HRR) aufwiesen,
zeigte sich eine Verbesserung des progressionsfreien Uberlebens bei Gabe des
PARP-Inhibitors Olaparib im Vergleich zur Gabe der jeweils anderen noch nicht erhal-
tenen neuen antihormonellen Therapie (Enzalutamid oder Abirateron) (78). Im Gegen-
satz dazu zeigte sich in der Magnitude Studie, dass die Therapie mit einem PARP-
Inhibitor bei Patienten ohne HRR-Mutation keinen Uberlebensvorteil bewirkt (79). Au-
Rerdem wurde in der Propel-Studie nachgewiesen, dass bei Patienten mit mCRPC
eine Kombination aus Abirateron und Olaparib auch unabhéngig vom HRR-Status zu
einem langeren progressionsfreien Uberleben fiihrt (80). Bei Patienten mit symptoma-
tischen Knochenmetastasen ohne extraosséare viszerale Metastasen und mindestens
zwei vorausgegangenen Therapielinie zur Behandlung des mCRPC, kann die radiolig-
anden Therapie mit Radium-223-dichlorid angewandt werden. Dies gilt auch fir Pati-
enten, bei denen keine andere Therapie geeignet ist (81). Eine Lutetium-177-PSMA-
617-Ligandentherapie kommt bei Patienten mit PSMA-positiven Befunden und nach
Therapie mit einem Androgenrezeptor-Signalweginhibitor und einer erfolgten Chemo-
therapie in Betracht (82).

2.2.4.3. Oligometastasiertes Prostatakarzinom
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Ein oligometastasiertes Prostatakarzinom wird als ein Tumor mit maximal 4 mittels
konventioneller Bildgebung (Skelettszintigraphie und CT oder MRT) nachweisbaren
Knochenmetastasen ohne viszerale Metastasen definiert (83). Fur Patienten mit neu
diagnostiziertem, oligometastasiertem Prostatakarzinom sollte zusatzlich zur systemi-
schen Behandlung eine perkutane Strahlentherapie der Prostata empfohlen werden
(83). Eine radikale Prostatektomie ist als Therapieoption beim oligometastasiertem
Prostatakarzinom nicht ausreichend durch Evidenz gestutzt, kbnnte aber nach einer
interdisziplinaren Tumorkonferenz als Teil einer multimodalen Therapie vorgeschlagen
werden (83). Die auf Metastasen gerichtete lokal-ablative Therapie beim oligometasta-
siertem Prostatakarzinom ist nicht hinreichend durch Evidenz belegt, konnte aber zur
Verzogerung einer Androgendeprivation und/oder Tumorprogression genutzt werden
(83).

2.3. Relevanz des multiparametrischen MRT und PIRAD

Bildgebende Verfahren sind von hoher klinischer Relevanz bei der Diagnose und Be-
handlung von Prostatakarzinomen. Unter den bildgebenden Verfahren hat sich nach
der PSA-Bestimmung die mp-MRT mit einem PI-RADS-Bewertungsscore (Prostate
Imaging Reporting and Data Systems) bei der Friiherkennung von klinisch signifikan-
tem Prostatakarzinom (CSC), der Stadieneinteilung und dem Behandlungsmanage-
ment bewdahrt, wodurch Patienten fur eine active Surveillance oder eine Intervention

stratifiziert werden.

Die MRT der Prostata hat sich von der routinemafigen Bildgebung des Beckens zur
speziellen mp-MRT entwickelt. Die mp--MRT besteht aus einer Reihe von Magnetre-
sonanzsequenzen der Prostata, die anatomische und funktionelle Bildgebung kombi-
nieren, um Prostatalasionen aufzuspiren und zu charakterisieren. Die mp-MRT wird
am besten an der prabioptischen Driise analysiert, mit dem Ziel, ein CSC zu erkennen.
Es gibt keine allgemein anerkannte Definition flr ein CSC. Zur Vereinheitlichung der
MRT-Interpretation und der pathologischen Korrelation hat die European Society of
Uroradiology (ESUR) das CSC jedoch definiert als (1) Histologie mit einem Gleason-
Score von = 7 (einschlie3lich 3 + 4 und 4 + 3), (2) Volumen 20,5 cm?® und/oder (3)
extraprostatische Ausdehnung (84). Der Gleason-Score, ein pathologisches Bewer-

tungssystem, ist die Summe von zwei histologischen Mustern in einer Probe. Bei einer
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Biopsieprobe wird der niedrigste Wert mit 6 (3+3) angegeben. Hohere Werte spiegeln
einen héheren Tumorgrad und eine schlechtere Prognose wider (85). Das Tumorvolu-
men, der Gleason-Score, die Architektur und die Lage des Tumors beeinflussen die
Tumorerkennung im MRT. Die MRT ist weniger empfindlich bei der Erkennung von
weniger aggressiven Tumoren mit einem Gleason-Score von 6 (3 + 3), wobei sich die
Tumorerkennung mit zunehmendem Grad des Tumors verbessert. Daher liegt die
wahre Starke der MRT in der Erkennung aggressiver (klinisch signifikanter) Tumore
(86). Die MRT vor der Biopsie fuhrt bei erh6hten PSA-Werten zu einer gleich hohen
oder leicht erhdhten Erkennungsrate von CSC, verringert die Anzahl der Biopsien und
senkt die Diagnoserate klinisch unbedeutender Tumore (87). Sie lokalisiert verdéach-
tige Lasionen fur die Ultraschall gesteuerte Prostatabiopsie, bei der MRT-Bilder mit
Ultraschallbildern fusioniert werden um dann eine geflihrte Biopsie zu ermdéglichen.
Die MRT ist besonders hilfreich fiir ein prazises lokoregionales Staging und die Beur-
teilung der Grol3e und Lage der Lasion, der extraprostatischen Ausdehnung (EPE) und
der Beteiligung benachbarter Strukturen. Die mp--MRT, insbesondere die diffusions-
gewichtete Bildgebung (DWI) ,spielt eine Rolle bei der Auswahl von Patienten flr die
Uberwachung, bei der Bildgebung der Prostata nach der Behandlung und bei der Er-
kennung von Rezidiven (88). Die mp-MRT bietet einen hdheren negativen Vorhersa-
gewert als die systematische Biopsie, wie in der Prostata-MRT-Studie (PROMIS) ge-
zeigt wurde (89 % vs. 74 %) (87). Die Angemessenheitskriterien des ACR (American
College of Radiology) stufen die MRT bei klinischem Verdacht auf ein Prostatakarzi-
nom bei Patienten, bei denen eine Biopsie nicht in Frage kommt, als "in der Regel
geeignet" mit einer Bewertungsskala von 7 und einer héheren Bewertungsskala von 8
bei klinischem Verdacht auf Prostatakarzinom mit vorheriger negativer transrektaler
ultraschallgestitzter Biopsie, zur Uberwachung bei Prostatakarzinom mit niedrigem
Risiko, zum Staging und/oder zur Uberwachung bei Prostatakarzinom mit mittlerem
Risiko und zum Staging bei Prostatakarzinom mit hohem Risiko ein (89). Die Richtli-
nien des NCCN (National Comprehensive Cancer Network) empfehlen die MRT bei
klinischem Prostatakarzinomverdacht, wenn die Lebenserwartung > 5 Jahre betragt -
fur Patienten mit steigendem PSA-Wert bei vorheriger negativer Biopsie, zur aktiven
Uberwachung und bei PSA-Persistenz und Rezidiv (90). Tabelle 1 fasst die Indikatio-

nen der mp-MRT in verschiedenen klinischen Szenarien zusammen.
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Erkennung von CSC nach PI-RADS-Bewertungskategorie

Fir therapienaive Patienten Image-guided biopsy
Lokoregionales Staging zur Unterstiitzung des klinischen
TNM-Stadiums

Fur Patienten unter active Sur- Bestimmung Stabilitat vs. Progression

veillance
Fur postoperative Patienten Bestimmung Residualtumor/Rekurrenz
Fur Patienten nach der Strahlen- Bestimmung von Veradnderungen nach der Bestrahlung und
therapie Rekurrenz

Tabelle 1: Indikationen fir mp-MRI der Prostata. Abkurzungen: CSC, klinisch signifikantes Prostatakarzinom; mp-
MRI, multiparametrische Magnetresonanztomographie; PI-RADS v2, Prostate Imaging Reporting and Data Sys-
tems, Version 2; TNM, Tumor-Lymphknoten-Metastasen.

2.3.1. Anatomie der Prostata im mp-MRT

Das Prostatakarzinom ist haufig multifokal, wobei 80 bis 85 % aus der peripheren Zone
(PZ), 10 bis 15 % aus der Ubergangszone (TZ) und 5 bis 10 % aus der zentralen Zone
(CZ) stammen. Das zonale Modell der Anatomie wurde urspringlich von McNeal be-
schrieben (91). Die Prostata besteht aus einer auf3eren PZ, die normalerweise T2-hell
ist und einer inneren TZ, die bei jungen Mannern in der Regel kleiner ist und eine
homogene T2-Intermediarsignalintensitat (SI) aufweist, wahrend sie bei Mannern mitt-
leren Alters und alteren Menschen aufgrund altersbedingter Veréanderungen der be-
nignen Prostatahyperplasie (BPH) groR3er ist und eine heterogene Sl aufweist. Die CZ
ist die posterosuperior komprimierte Drise, durch die die Ejakulationsgdnge an der
Basis der Prostata verlaufen. Sie ist relativ hypointener als die PZ und kann gelegent-
lich eine leichte Diffusionseinschrankung aufweisen (92). Ein vertikaler T2-Dunkelstrei-
fen in der vorderen Mittellinie der Driise wird als anteriore fibromuskulare Stromazone
(AFMSZ) bezeichnet. Ein dinner Streifen der komprimierten Drise um die Harnréhre,
die periurethrale Zone, ist im MRT oft undeutlich (93). Fur die standardisierte Bericht-
erstattung gemal PI-RADS werden diese Zonen in Sektoren gemal der Sektorkarte
eingeteilt, die von den ESUR-Richtlinien fiur die Prostata-MRT 2012 Gbernommen
wurde (94). Sie umfasst 39 Sektoren oder Regionen: 36 fiur die Prostata, 2 fur die

Samenblasen und 1 fir den auReren HarnréhrenschlieBmuskel. Bei der MRT wird die
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Prostata superoinferior in drei gleiche Teile unterteilt: Basis, Mitteldrise und Apex, die
jeweils in Zonen und Sektoren unterteilt sind. Fir die Kartierung werden in den axialen
Schnitten imaginéare vertikale und horizontale Achsen eingezeichnet, die die Zonen in
die linke und rechte bzw. anterior-posteriore Halfte unterteilen. Die horizontalen Ach-
sen in der PZ verlaufen schrég. An der Basis umfasst die posterozentrale periphere
Drise, die die Ejakulationsgange umgibt, die CZ. Bei alteren Menschen kann diese
Zone undeutlich sein. Der Grof3teil der Gbrigen Driise besteht aus der PZ in der Peri-
pherie und der TZ in der Mitte. In der Drisenmitte und am Apex wird die posteriore PZ
weiter in den posteromedialen und den posterolateralen Sektor auf jeder Seite unter-
teilt. Der AFMSZ ist in allen drei Teilen der am weitesten anterior gelegene Sektor. Es
gibt keine echte Prostatakapsel, aber das fiboromuskulére Gewebe, das als dunkler T2-
Rand posterior und posterolateral der Driise zu sehen ist, wird als Kapsel betrachtet
und dient als Orientierungspunkt zur Erkennung einer extrakapsularen Ausdehnung
(ECE) in Form einer Ausbuchtung oder Diskontinuitat (93). Die neurovaskuléaren Biin-
del verlaufen posterolateral der Prostata als lineare diinne T2-Dunkelstrukturen ent-
lang der 5- und 7-Uhr-Achse. Die Samenbléaschen sind als fliigelartige Strukturen an
der Basis der Drlise auf beiden Seiten zu sehen; sie sind T2-hyperintens und haben
ein multilobulares Aussehen (94). Medial ist haufig ein dunkler T2-Bereich zu sehen,
der eigentlich ein Teil der zentralen Zone mit altersbedingten Veranderungen ist und

nicht mit einem Tumor verwechselt werden sollte.

2.3.2. PI-RADS (Prostate Imaging Reporting and Data Systems)

Das Konzept von PI-RADS geht auf das urspriingliche Konzept eines standardisierten
Lexikons und Berichtswesens in der Brustbildgebung, das BIRADS-System, zurick,
das in den spéaten 1980er Jahren eingefuhrt wurde (86). PI-RADS ist ein homogeni-
siertes Berichtssystem in der Prostatabildgebung, das als Leitfaden fir das weitere
klinische Management dient. Vor der Einfihrung von PI-RADS war die Heterogenitat
der MRT-Prostatadatenerfassung und -berichterstattung nicht férderlich fur die klini-
sche Akzeptanz der MRT im Algorithmus der Prostatakarzinomdiagnose oder des
Staging. Dies fiihrte zur Einfiihrung von PI-RADS und seiner anschlieRenden Uberar-
beitung zu v2, was auf die gemeinsamen Bemuhungen von internationalen Leitlinien-
gesellschaften zurtickzufuhren ist. Der Zweck von PI-RADS und seine Bewertungska-

tegorien sind in Tabelle 2 aufgefthrt.
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Bedarf an einem PI-RADS-System

-Verbesserung der Erkennung, Lokalisierung, Charakterisierung und Risi-
kostratifizierung bei Patienten mit Verdacht auf Prostatakarzinom in der
behandlungsbediirftigen Prostata und Verbesserung der Patientenergeb-
nisse
-Festlegung von technischen Parametern; Standardisierung von Termino-
logie und Berichten
-Entwicklung von Bewertungskategorien zur Unterstiitzung des Manage-
ments bei der Einstufung als normal, aktive Uberwachung oder sofortige
Intervention und zur Erleichterung der gezielten Biopsie
-Ermoglichung der Datenerfassung und Ergebnisiberwachung; Schulung
von Radiologen zur Verringerung der Variabilitdt und Verbesserung der
multidisziplindren Kommunikation
PI-RADS-Bewertungskategorien
Sehr gering (das Vor-
handensein von CSC

PI-RADS 1 ist sehr unwahrschein-
lich)

Gering (es ist unwahr-

PI-RADS 2 scheinlich, dass CSC

vorhanden ist)
Intermediar (Vorhan-
PI-RADS 3 densein von CSC ist
zweifelhaft)
Hoch (CSC ist wahr-

PIRADS 4 scheinlich vorhanden)
Sehr hoch (das Vor-
PI-RADS 5 handensein von CSC

ist sehr wahrschein-
lich)

Tabelle 2: Indikation fur PI-RADS und Bewertungskategorien. Abkirzungen: CSC, klinisch signifikanter Prosta-

takarzinom; PI-RADS, Prostate Imaging Reporting and Data Systems.

Fur die Erkennung eines CSC ist es wichtig, die pathologischen Merkmale der Drise
zu kennen, um gutartige Morphologien von bdsartigen unterscheiden zu kénnen. Bei
der PI-RADS-Bewertung stehen drei Sequenzen im Mittelpunkt: DWI, T2W und ergan-
zende kontrastmittelverstarkte Sequenzen (DCE Sequenzen). Fir die PZ und die TZ
wird ein vereinfachter Algorithmus fiir den Radiologen vorgeschlagen, um durch die
mp-MRT-Sequenzen zu navigieren und eine genaue PI-RADS-Bewertungskategorie

zu erreichen (94).
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e Periphere Zone: Die PZ wird in erster Linie durch die DWI beurteilt und bei un-
bestimmtem Befund (PI-RADS3) durch ein DCE Sequenz unterstitzt. Bei einer
positiven DCE wird die Lasion auf PI-RADS4 hochgestuft, wahrend bei einer
negativen DCE der Score bei PI-RADS3 verbleibt. Wenn die DWI suboptimal
ist, kann die Bewertung der PZ auf den Befunden der T2W-Bildgebung basie-
ren, wenn eine Wiederholung der DWI nicht mdglich ist (94,95).

e Ubergangszone (Transitional Zone): Die TZ wird in erster Linie durch T2W be-
urteilt und, wenn sie unbestimmt ist (PI-RADS 3), durch die DWI Sequenz un-
terstutzt. Die kontrastmittelverstarkte Sequenze hilft nicht bei der Charakterisie-
rung von Lasionen in der TZ, da in der TZ haufig ein heterogenes Anreiche-

rungsmuster zu beobachten ist (94,95).

Die PI-RADS Kilassifikation ist ein Leitfaden fir die Beurteilung von eines CSC. Bei
Verdacht auf ein CSC in der mp-MRT sollte ein lokoregionales Staging des Tumors
vorgenommen werden. Das klinische TNM-Staging (Tumor-Lymphknoten-Metasta-
sen) des American Joint Cancer Committee, 8. Auflage, stutzt sich bei organbegrenz-
ten Knoten und solchen mit extraprostatischer Ausdehnung auf die Ergebnisse der
digitalen rektalen Untersuchung, da die mp-MRT noch nicht weltweit standardisiert ist
(96). Wenn jedoch eine MRT durchgefiihrt wird, wird eine organbegrenzte Erkrankung
als T2 (a, b und c fur < % Lappen, > % Lappen bzw. beide Lappen) gekennzeichnet.
Eine ECE wird als T3a und eine Samenblaseninvasion als T3b bezeichnet (94,95).
Die regionale Adenopathie umfasst die Beckenknoten unterhalb der Bifurkation der
Arteria iliaca communis und schlief3t die Leistenknoten aus. M1a, M1b und M1c stehen

fur lokale aggressive Ausdehnung, Knochenmetastasen bzw. Fernmetastasen (96).

2.4. Hintergrund und Ziel der Arbeit

Die Erkennung und klinische Einstufung von Prostatakarzinomen umfasst derzeit ei-
nen Test auf das prostataspezifische Antigen (PSA), eine digitale rektale Untersu-
chung (DRE) und eine transrektale ultraschallgefihrte Prostatabiopsie (TRUS). Die
Biologie des Prostatakarzinoms ist jedoch komplex und die Inzidenz spiegelt nicht die
Mortalitat wider. Auf3erdem kann der derzeitige Diagnosepfad fir Prostatakarzinome
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bei vielen Mannern zu einer Uberdiagnose und damit zu einer Uberbehandlung sowie
zu einer Unterdiagnose und einer Fehldiagnose fuhren. Dies hat zu neuen Screening-
Leitlinien gefluhrt, die sich auf das Serum-PSA konzentrieren und das Konzept des
klinisch signifikanten Prostatakarzinom (CSC) einfihrten (97). Die mp-MRT der Pros-
tata ist ein neues, vielversprechendes Instrument zur Diagnose klinisch signifikanter
Prostata Karzinome und zur Verringerung der Uberdiagnose unbedeutender Prosta-
takarzinome (98). Im Jahr 2012 entwickelte und verdéffentlichte die Prostata-MRT-Ar-
beitsgruppe der European Society of Urogenital Radiology (ESUR) das Prostate Ima-
ging Reporting and Data System Version 1 (PI-RADS v1) zur Standardisierung der
Erfassung, Interpretation und Berichterstattung von Prostata-MRT. Obwohl PI-RADS
vl diesen wichtigen Zweck erflillte, wurde es aufgrund potenzieller Schwachen des
vorgeschlagenen Berichterstattungssystems und der fortlaufenden Entwicklung auf
dem Gebiet nur begrenzt angenommen. Im Jahr 2015 veréffentlichte das American
College of Radiology die PI-RADS v2 Klassifikation, die viele der mit PI-RADS v1 ver-
bundenen Mangel behebt, indem sie einen eindeutigen Algorithmus fur die Ableitung
einer Gesamtbewertung auf der Grundlage der einzelnen Werte einer Lasion in der
T2-gewichteten Bildgebung (T2WI), der diffusionsgewichteten Bildgebung (DW!I) und
der dynamischen kontrastverstarkten MRT (DCE-MRT) bereitstellt.

In den letzten Jahren hat sich die mp-MRT bei der Diagnose und Stadieneinteilung
von PCa durchgesetzt und ist vor allem fur die Differenzierung von CSC nutzlich ge-
worden (99). Die Vorhersage der Prognose von Prostatakarzinomen ist wichtig, um die
Behandlung der Krankheit zu individualisieren und wirksamere Behandlungsmethoden
anwenden zu kdnnen. Die histopathologischen Merkmale der Erkrankung bei der end-
gultigen Pathologie nach radikaler Prostatektomie (RP) liefern wichtige Informationen
fur die Vorhersage der Prognose der Erkrankung. Mdgliche Korrelationen zwischen
dem PIRADS-Scoring-System, dem bioptischen Material aus der Fusionsbiopsie und
der endgultigen Histopathologie kdnnten eine Vorhersage fur die Prognose zum Zeit-
punkt der praoperativen Diagnostik ermoéglichen. Somit Die Behandlung der Patienten
mit einer angemessenen Risikostratifizierung kdnnte durch die mp-MRT moduliert wer-

den.

In der Literatur gibt es nur eine begrenzte Anzahl von Studien, in denen die Korrelation

von PIRADS-Scores mit dem postoperativen Gleason-Score untersucht wurde .Die
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Ergebnisse sind widersprtchlich (100,101). Es werden weitere Studien bendtigt, die
die prognostische Rolle der mp-MRT durch die Bewertung der Korrelation der PIRADS
Einteilung mit dem bioptischen Material und d histopathologischen Faktoren unter-
sucht. Insgesamt ist es wichtig, Lasionen von klinischer Bedeutung fur das Krankheits-
management zu diagnostizieren, um die Ausdehnung der Krankheit zum Zeitpunkt der

Diagnose zu bewerten und das Risiko einer Progression zu bestimmen.

Das Ziel dieser Studie war es daher die Befunde des PIRADS-Scoring-Systems fur
Prostatalasionen, die mittels mp-MRI erhoben wurden mit dem bioptischen Material
gewonnen aus der Fusionsbiopsie und denhistopathologischen Daten, die nach einer
RP gewonnen wurden zu vergleichen. Die Hoffnung war, durch die Analyse dieser
Daten mogliche neue klinische Einsichten fur die zukinftige Entwicklung verbesserter

Risikostratifikationsmodelle zu erhalten.
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3. Material und Methoden

3.1. Studiendesign

Die Studie folgte den Empfehlungen der STROBE (strengthening the reporting of ob-
servational studies in epidemiology) Guidelines fur retrospektive Kohortenstudien und
wurde in Ubereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki des Weltarztebundes und
den einschlagigen lokalen Vorschriften durchgefihrt. Alle Patienten mit praoperativer
mp-MRT, MRT-Fusionsbiopsie und anschlieRender radikaler Prostatektomie nach
Prostatakarzinomdiagnose zwischen 2021 und 2023 wurden an Hand der Klinikdaten-
bank identifiziert. Hierbei erfolgte die Prostatektomie als roboter-assistierte radikale
Prostatektomie (RARP). Ausschlusskriterien waren die Durchfiihrung einer reinen
Kernbiopsie ohne MRT-Fusionsbiopsie. Indikationen fir eine Prostatabiopsie waren
2PIRADS-3-Lasionen im MRT (gemé&l3 der PIRADS-v2-Klassifikation) und/oder ver-
dachtige digital-rektale Untersuchungen (DRE) und/oder erhéhte PSA-Werte. Auf-
grund dieser Auswabhlkriterien kamen 179 Patienten in Frage. Von diesen Patienten
erhielten jedoch nicht alle eine RARP, da sich in der anschlieBenden MRT-Fusionsbi-
opsie kein Anhalt fir eine Malignitat zeigte. Diese Patienten wurden dennoch in die
Studie eingeschlossen, um die Assoziation zwischen PIRADS-Grading und dem cT-
Staging bzw. Gleasonscore der Fusionsbiopsie zu bewerten als sekundare Studien-
analyse. Die primare Studienanalyse bezog sich jedoch auf die Analyse der Assozia-
tion zwischen PIRADS Scoring und pathologischem Tumorstaging nach der Prostatek-
tomie einerseits, sowie den Ergebnissen der Fusionsbiopsie und dem pathologischen
Tumorstaging nach der Prostatektomie. Alle MRT-Befunde wurden fir die Studie noch-
mals befundet. Abbildung 1 zeigt die Zusammensetzung des Datensatzes der Studi-

enkohorte.

[Patienten mit Verdacht auf Prostatakarzinom (n=179]]

|

[1) Praoperative MRT-Evaluation des PIRADS (n:gol}

|

[2) Fusionsbiopsie (nzl?g}]

l

[3) Prostatektomie mit pathologischem Staging [n=65)]

|

[I(umpletter Datensatz 1-3 {n=25)]

Abbildung 1: Flowchart der Datenzusammensetzung.
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3.2. Studienvariablen

Im Rahmen dieser retrospektiven Kohortenstudie wurden verschiedene Variablen er-
hoben, um die Zusammenhange zwischen praoperativen Merkmalen, Biopsieergeb-
nissen und pathologischen Outcomes nach Prostatektomie zu untersuchen. Die Aus-
wahl der Studienvariablen basierte auf ihrer Relevanz fur die Diagnose und Behand-
lung von Prostatakarzinomen sowie auf ihrer Verfuigbarkeit im klinischen Setting zwi-
schen 2021 und 2023. Nachfolgend werden die zentralen Variablen der Studie detail-

liert beschrieben.

Jahr: Dieses Feld dokumentiert das Jahr der Patientenaufnahme und ermoglicht eine
zeitliche Einordnung der Behandlungsdaten.

Alter: Das Alter der Patienten zum Zeitpunkt der Diagnose ist eine wesentliche Vari-
able, da altersspezifische Unterschiede im Krankheitsverlauf und in den Behandlungs-
ergebnissen bestehen kdnnen.

iPSA: Der initiale PSA-Wert (iPSA) vor jeglicher Intervention bietet wichtige prognosti-
sche Informationen. In unserem Datensatz sind sowohl der Wert als auch das Jahr der
Erhebung (iPSA_year) erfasst, um Veranderungen im zeitlichen Verlauf zu identifizie-

ren.

PSA vor/nach OP: Die PSA-Werte vor und nach der radikalen Prostatektomie (RARP)
geben Aufschluss tber das Ansprechen auf die Behandlung und das Risiko eines

Krankheitsrezidivs.

Fallnummer Biopsie und Datum MRT: Diese Felder dokumentieren spezifische Infor-
mationen zur MRT-Fusionsbiopsie, einschliel3lich der Fallnummer und des Datums der
MRT-Untersuchung.

Anzahl positiver Lasionen und Zone: Die Lokalisation und Anzahl positiver Lasionen

im MRT tragen zur Einschatzung der Tumorausdehnung und zur Planung der Biopsie
bei.
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Pathologisches Staging: Verschiedene Staging-Variablen wie pT-Staging, pN-Staging,
ISUP-Grad, sowie Pn-, L-, V- und R-Staging liefern detaillierte Informationen tber die
Tumorausbreitung und -charakteristika. Insbesondere das pT- und pN-Staging be-
schreiben die lokale und nodale Ausdehnung des Tumors, wahrend der ISUP-Grad
und der Pathological Gleason Score Aufschluss Uber die Aggressivitat des Tumors

geben.

Tage von MRT zu Biopsie/OP: Die Zeitspannen zwischen der MRT-Untersuchung, der
Fusionsbiopsie und der Prostatektomie sind entscheidende Variablen zur Bewertung

der Behandlungsablaufe und mdglicher Verzégerungen im diagnostischen Prozess.

Die systematische Erfassung und Analyse dieser Variablen erméglichen eine umfas-

sende Bewertung der diagnostischen Pfade.

3.3. Statistische Datenanalyse

Nach der Erstellung der Excel-Tabelle erfolgte der Import des Datensets in das Statis-
tikprogramm SPSS V. 18.0 (IBM Corp., Armonk, NY, USA). Daraufhin wurde zunachst
eine strukturierte Datenbereinigung durchgefiihrt. Hierfir wurden fehlende Werte zu-
nachst codiert und von der weiteren Analyse im Sinne eines paarweisen Ausschlusses
ausgeschlossen. Anschliel3end erfolgten eine deskriptive Statistik und eine explorative
Datenanalyse mit Darstellung der Mittelwerte, Standardabweichungen und Mediane
fur die metrischen Variablen. Fir kontinuierliche Variablen wurde der Mittelwert und
die Standardabweichung errechnet. Fur kategoriale Variablen wurde die relative Hau-
figkeit (%) und die absolute Haufigkeit (n) errechnet. Hierbei wurden im Rahmen der
explorativen Datenanalyse Box Plots und Balkendiagramme zur lllustration der metri-
schen und kategorialen Variablen erstellt. Die Box Plots der metrischen Variablen stel-
len den Median und die Interquartilsrange dar. Die Balkendiagramme flr die kategori-
alen Variablen stellen die relativen Haufigkeiten dar. AnschlieBend wurden paarweise
statistische Vergleiche durchgefiihrt um die Zusammenhange zwischen MRT-, Fusi-
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onsbiopsie und postoperativer Pathologie zu analysieren. Der Vergleich der Haufigkei-
ten unter Berilicksichtigung des erwarteten Auftretens erfolgte unter Verwendung des
Chi-Quadrat-Tests nach Pearson oder dem Fisher Exakt Test. Beide Tests werden
verwendet, um festzustellen, ob ein statistisch signifikanter Unterschied zwischen den
erwarteten Haufigkeiten und den beobachteten Haufigkeiten in einer oder mehreren
Kategorien einer Kontingenztabelle besteht. Zur Uberpriifung der Normalverteilung
kontinuierlicher Variablen wurde der Shapiro-Wilk Test genutzt. Der Vergleich der kon-
tinuierlichen Variablen wurde dann je nach Stichprobenverteilung mit dem t-Test oder
Mann-Whitney-U-Test durchgefihrt. Fir die Korrelationsanalyse wurde je nach Stich-
probenverteilung die Korrelationsanalyse nach Pearson oder Spearman angewendet.
Ein p<0.05 wurde als statistisch signifikant angesehen.
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4.  Ergebnisse

4.1. Deskriptive Statistik

Die Daten von insgesamt n=179 Patienten wurden analysiert. Hierbei waren n=33
(18.4%) aus dem Jahr 2021, n=68 (38.0%) aus dem Jahr 2022 und n=78 (43.6%) aus
dem Jahr 2023. Das mittlere Alter in der Kohorte betrug 68.00 + 7.16 Jahre (Median:
68 Jahre) (Abbildung 2).

Histogramm

25 Mittelwert = 68
Std.-Abw. = 7.155
N=179

20
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Haufigkeit

10
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Alter

Abbildung 2: Darstellung der Altersverteilung in der Kohorte

Der mittlere iPSA betrug 8.75 + 4.41 im Jahr 2021, 8.27 + 3.51 im Jahr 2022 und 14.45
+ 25.22 im Jahr 2023 (Abbildung 3). Insgesamt betrug der iPSA in der Kohorte im Mittel
11.74 + 19.11 (Abbildung 4).
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Abbildung 3: Box-Plot-Darstellung der iPSA-Werte im jeweiligen Jahr der Messung. * stellen Ausreil3er dar.
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Abbildung 4: Box-Plot-Darstellung der iPSA-Messung Uber die gesamte Kohorte. * stellen Ausrei3er dar.

Fur den Zeitabstand der iPSA bis zur Operation gab es n=18 Falle, die <12 Monate
Zeitabstand zwischen iPSA und Operation eine OP hatten. Der Mittelwert des iPSA in
dieser Kohorte betrug 8.73 + 4.23. N=10 Félle hatten wiederum > 1 Jahr vor der Ope-
ration die iPSA-Messung. Der Mittelwert dieser Kohorte betrug 8.33 + 3.06 und war
damit leicht niedriger, jedoch nicht statistisch signifikant (p=0.742).
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Abbildung 5 stellt die Verteilung der PSA-Werte der Kohorte vor und nach der Opera-
tion mit einer Ubersicht tiber die jeweiligen OP-Zeitraume dar. Es zeigten sich generell
niedrigere PSA-Werte nach der Operation.

PSA-Werte vor und nach der Operation Uber die Zeit

PSA vor OP
PSA nach OP

201

=
wu

PSA-Wert

—
o

OP-Datum

Abbildung 5: Verteilung der PSA-Werte der Kohorte vor und nach der Operation mit einer Ubersicht (iber die jewei-
ligen OP-Zeitrdume.

Bei der Korrelationsanalyse zwischen den PSA-Werten vor und nach der Operation
zeigte sich ein signifikanter Zusammenhang (p<0.001) (Abbildung 6). Das bedeutet,
dass Patienten mit héheren praoperativen PSA-Werten auch héhere postoperative

PSA-Werte aufwiesen.
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Vergleich von PSA-Werten vor und nach der Operation

PSA nach OP

ok i i i i i
0 5 10 15 20
PSA vor OP

Abbildung 6: Assoziation zwischen PSA-Werten vor OP und PSA-Werten nach OP. Pearson Korrelationskoeffizient:
0.744 (p<0.001).

Die Verteilung der Tage zwischen der MRT-Befundung und der Fusionsbiopsie ist in
Abbildung 7 dargestellt. Im Mittel vergingen 45.69 £ 24.74 Tage zwischen MRT-Befun-

dung und Fusionsbiopsie.

Histogramm

Mittelwert = 45.69
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Abbildung 7: Verteilung der Tage zwischen MRT bis Fusionsbiopsie.
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Die Verteilung der Tage zwischen der Fusionsbiopsie und der Operation ist in Abbil-
dung 8 dargestellt. Im Mittel vergingen 86.83 + 27.85 Tage zwischen Fusionsbiopsie

und Operation.

Histogramm

Mittelwert = 86.83
Std.-Abw. = 27.85
N =29

Haufigkeit

50 100 150

Tage zwischen Fusionsbiopsie bis OP

Abbildung 8: Verteilung der Tage zwischen Fusionsbiopsie bis OP.

4.1.1. MRT-Evaluation
In der MRT-Evaluation von Patienten mit Prostatakarzinom wurden verschiedene Pa-
rameter untersucht, die im Folgenden beschrieben werden. Die Ergebnisse sind in Ta-

belle 4 dargestellt.

Die durchschnittliche Anzahl positiver Lasionen pro Patient lag bei 1,71, mit einer Stan-
dardabweichung von 0,83. Dies deutet auf eine moderate Variabilitat in der Anzahl der
Lasionen zwischen den Patienten hin. Bei der Zonierung der Prostata, welche die Lo-
kalisierung des Karzinoms beschreibt, wurden 179 Falle evaluiert. Die haufigste Loka-
lisation war die periphere Zone (PZ), mit einer Anzahl von 90 Féllen (50,28%). Inner-
halb der peripheren Zone wurden unterschiedliche Unterbereiche identifiziert: Pza (an-
teriore periphere Zone) mit 8 Fallen (4,47%), PZpl (laterale periphere Zone) mit 15
Fallen (8,38%), PZpm (mediale periphere Zone) mit 19 Fallen (10,61%) und PZpm
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sowie PZpl mit Infiltration der Ubergangszone (TZp) in einem Fall (0,56%). Transitio-
nale Zonen waren weniger haufig betroffen, mit Tza (anteriore transitionale Zone) in 3
Fallen (1,68%), Tzap (apikale transitionale Zone) in einem Fall (0,56%) und Tzp (poste-

riore transitionale Zone) in 22 Féllen (12,29%).

Bei der spezifischeren Lokalisation der Lasionen zeigte sich, dass der Apex der Pros-
tata in 26 Fallen (14,53%) betroffen war, wobei der linke Apex mit 16 Fallen (8,94%)
haufiger als der rechte Apex mit 10 Fallen (5,59%) involviert war. Die Basis der Pros-
tata war insgesamt in 21 Fallen (11,73%) betroffen, wobei die linke Seite mit 11 Fallen
(6,15%) und die rechte Seite mit 9 Fallen (5,03%) vertreten waren. Die Mitte der Pros-
tata wies in 38 Fallen (21,23%) positive Lasionen auf, mit einer héheren Anzahl auf
der rechten Seite (20 Falle, 11,17%) verglichen mit der linken Seite (17 Falle, 9,50%).
Eine Lokalisation, die sowohl die Mitte als auch den Apex der rechten Seite betraf,

wurde in 2 Fallen (1,12%) gefunden.

Die PI-RADS-Klassifikation, die das Risiko einer signifikanten Prostatakarzinom-La-
sion angibt, zeigte folgende Verteilung: PI-RADS 2 in einem Fall (0,56%), PI-RADS 3
ebenfalls in einem Fall (0,56%), PI-RADS 4 in 53 Fallen (29,61%) und PI-RADS 5 in
35 Fallen (19,55%). Die PI-RADS-Klassifikation unterstitzt die klinische Entschei-
dungsfindung, wobei hohere Werte auf ein hoheres Risiko hinweisen. Die Uberwie-
gende Mehrheit der Lasionen wurde als PI-RADS 4 oder 5 klassifiziert, was auf ein
erhebliches Risiko und die Notwendigkeit weiterer diagnostischer Abklarung oder In-

tervention hinweist.
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Standardab-

Mittelwert ) Anzahl %
weichung
Anzahl positiver Lasionen 1.71 .83
NA 90.00 50.28
Pza 8.00 4.47
PZpl 15.00 8.38
PZpm 19.00 10.61
PZpm und PZpl mit Infilt-
Zone ration TZp 1.00 =0
Tza 3.00 1.68
Tza 20.00 11.17
Tzap 1.00 .56
Tzp 22.00 12.29
Gesamt 179.00 100.00
Fehlend 90.00 50.28
Apex links 16.00 8.94
Apex rechts 10.00 5.59
Basis bis Apex bds. 1.00 .56
Basis bis Apex links 1.00 .56
Basis bis Apex rechts 1.00 .56
Lokalisation Basis links 11.00 6.15
Basis rechts 9.00 5.03
Mitte bds. 1.00 .56
Mitte links 17.00 9.50
Mitte rechts 20.00 11.17
Mitte und Apex rechts 2.00 1.12
Gesamt 179.00 100.00
NA 89.00 49.72
PI-RADS 2 1.00 .56
PI-RADS 3 1.00 .56
PIRADS
PI-RADS 4 53.00 29.61
PI-RADS 5 35.00 19.55
Gesamt 179.00 100.00

Tabelle 3: Befunde der MRT-Evaluation. NA: nicht vorhanden oder anwendbar.

4.2. Fusionsbiopsie

In der weiteren Analyse der Fusionsbiopsiedaten (Tabelle 5) ergab sich, dass die
durchschnittliche Zeitspanne zwischen MRT und Fusionsbiopsie 45.69 Tage betrug,
mit einer betrachtlichen Standardabweichung von 24.74 Tagen. Dies deutet auf eine

heterogene Zeitspanne hin. Die durchschnittliche Anzahl der Biopsate lag bei 23 pro
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Patient, sowohl insgesamt als auch bei der Aufteilung nach rechts (11 Biopsate) und
links (12 Biopsate). Die Anzahl positiver Biopsate war fir beide Seiten gleich, mit
durchschnittlich 2 positiven Biopsaten.

Beim cT-Staging waren keine Anzeichen von Malignitat bei 33,5 % der Falle zu finden,
wahrend die meisten Patienten (53,1 %) ein cT1-Stadium aufwiesen. Die Stadien cT2,
cT3 und cT4 waren weniger haufig vertreten. Der Gleason-Score, der die Aggressivitét
eines Prostatakarzinoms aufgrund der mikroskopischen Erscheinung bewertet, zeigte,
dass 25,1 % der Félle einen Score von 3+3 hatten, wéhrend 38 % der Falle keinen
Anhalt fur Malignitat zeigten. Scores von 3+4 und hoher, welche auf aggressivere Kar-

zinome hinweisen, waren ebenfalls vertreten.

Mittelwert Stan_dardab- Anzahl %
weichung
Tage zwischen MRT bis Fusionsbiopsie 51 34
Anzahl Biopsate gesamt 23 3
Anzahl Biopsate rechts 11 4
Anzahl positiver Biopsate rechts 2 3
Anzahl Biopsate links 12 4
Anzahl positiver Biopsate links 2 3
Anzahl Biopsate gesamt 23 3
NA 8 4.5%
cT1 95 53.1%
cT2 9 5.0%
cT-Staging cT3 6 3.4%
cT4 1 0.6%
kein Anhalt fur Malignitat 60 33.5%
Gesamt 179 100.0%
3+3 45 25.1%
3+4 28 15.6%
443 18 10.1%
4+4 10 5.6%
Gleason-Score 4+5 8 4.5%
5+5 1 0.6%
kein Anhalt fir Malignitat 68 38.0%
NA 1 0.6%
Gesamt 179 100.0%

Tabelle 4: Befunde der Fusionsbiopsie. NA: nicht vorhanden oder anwendbar.
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4.3. Postoperative Pathologie

Die postoperative Pathologie liefert wertvolle Einblicke in das tatsachliche Ausmalf? der
Erkrankung nach der chirurgischen Intervention bei Prostatakarzinom-Patienten. Die
nachfolgende detaillierte Analyse basiert auf den Ergebnissen, die durch die histopa-

thologische Untersuchung der Operationspréaparate gewonnen wurden.

Im Durchschnitt lagen 86.83 Tage zwischen der Fusionsbiopsie und der operativen
Entfernung der Prostata. Die Variabilitdt dieser Zeitspanne ist mit einer Standardab-
weichung von 27.85 Tagen relativ hoch, was auf unterschiedliche klinische Pfade oder
Wartezeiten hindeuten konnte. Das pT-Staging ergab, dass in den meisten Fallen (31
von 179) ein Stadium pT2c vorlag, was bedeutet, dass der Tumor auf beide Seiten der
Prostata beschrankt war, ohne Anzeichen einer Ausbreitung auRerhalb der Prostatad-
rise. Dieses Stadium ist in der Regel mit einer guten Prognose verbunden, wenn der
Tumor vollstéandig entfernt werden kann. In 16 Fallen wurde ein Stadium pT3a diag-
nostiziert, was auf eine beginnende Ausbreitung des Tumors Uber die Prostata hinaus
hinweist. Die Stadien pT3b (8 Félle) und pT4 (2 Falle) reprasentieren eine weiter fort-
geschrittene Erkrankung mit einer Ausdehnung in die Samenblasen bzw. in benach-
barte Strukturen. In nur einem Fall wurde ein Stadium pTO dokumentiert, was bedeutet,
dass nach der Operation kein Residualtumor im Praparat nachweisbar war.

Bei der Untersuchung der Lymphknoten ergab sich, dass bei 59 der 179 Patienten kein
Lymphknotenbefall (pNO) vorlag. Dies ist ein wichtiges prognostisches Zeichen, da das
Fehlen von Tumorzellen in den Lymphknoten in der Regel mit einer besseren Prog-
nose verbunden ist. In sechs Fallen wurde ein pN1-Stadium festgestellt, was auf eine
metastatische Ausbreitung in die Lymphknoten hinweist. Im Mittel wurden 17 Lymph-
knoten pro Patient untersucht, mit einer Standardabweichung von 6, was auf eine
grandliche Evaluierung der Lymphknoten hindeutet. Es wurden keine positiven Lymph-

knoten gefunden (Mittelwert 0).

Das ISUP-Grading, das eine Differenzierung der Tumorzellen bewertet, zeigte eine
Verteilung Uber das gesamte Spektrum von Grad 1 bis 5. Der Grof3teil der Tumoren
wurde als Grad 2 eingestuft (32 Falle), was auf mafig differenzierte Tumoren hinweist.
Grad 1 (13 Falle) reprasentiert gut differenzierte und Grad 5 (6 Félle) schlecht diffe-

renzierte Tumoren, die aggressiver sind und eine schlechtere Prognose haben.
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Das lokale Staging ergab, dass bei 61 Patienten keine lokale Tumorausdehnung (LO)
vorlag, wahrend bei finf Patienten eine solche festgestellt wurde (L1). Im vendsen
Staging (V-Staging) wurden in 66 Fallen keine Tumorzellen in den Venen gefunden
(V0), was auf ein geringeres Risiko fur eine systemische Tumorausbreitung schlie3en
lasst. Das Residualtumor-Staging ergab bei 59 Patienten keine zurlickgelassenen Tu-
moren nach der Operation (R0O), was auf eine vollstandige Entfernung des Tumors
hinweist. In sieben Fallen wurde jedoch ein Residualtumor (R1) gefunden, was bedeu-

tet, dass Tumorgewebe im Operationsgebiet zurlickgeblieben ist.

Der pathologische Gleason-Score, der die architektonische Muster der Tumorzellen
bewertet, zeigte, dass die meisten Tumoren einen Score von 3+4 (32 Falle) aufwiesen,
was auf maRig aggressive Tumorcharakteristika hindeutet. Ein Score von 4+3 wurde
in 14 Fallen festgestellt, und sechs Patienten wiesen die aggressive Kategorie 4+5 auf.
Die detaillierte Analyse der postoperativen Pathologie verdeutlicht die Variabilitat der
Tumorbiologie bei Patienten mit Prostatakarzinom und unterstreicht die Bedeutung ei-

ner umfassenden histopathologischen Evaluation nach der Prostatektomie.

Mittelwert Standardabwel- Anzahl
chung
Tage zwischen Fusionsbiopsie bis OP 75 43
NA 113
pTO 1
pT2a
pT2b 2
pT-Staging pT2c 31
pT3a 16
pT3b 8
pT4 2
Gesamt 179
NA 113
pNO 59
pN-Staging PNO 1
pN1 6
Gesamt 179
Anzahl der Lymphknoten 17
Anzahl der positiven Lymphknoten 0



NA 114

1 13
2 32
ISUP-Grading 3 13
4 1
5 6
Gesamt 179
NA 113
. Pn0O 19
Pn-Staging
Pnl 47
Gesamt 179
NA 113
i LO 61
L-Staging 1 5
Gesamt 179
NA 113
V-Staging VO 66
Gesamt 179
NA 113
. RO 59
R-Staging R1 ;
Gesamt 179
NA 114
3+3 12
3+4 32
Pathological Gleason Score 4+3 14
4+5 6
5+4 1
Gesamt 179

Tabelle 5: Befunde der postoperativen Pathologie. NA: nicht vorhanden oder anwendbar.

4.4. Vergleichende Analyse

4.4.1. Assoziation zwischen MRT-Befunden und Fusionsbiopsieergebnissen

Die vergleichende Analyse untersucht die Assoziation zwischen den Befunden der
MRT und den Ergebnissen der Fusionsbiopsie im Kontext des Prostatakarzinoms. Im
Fokus der Untersuchung stand die Korrelation der PI-RADS-Bewertung in der MRT
mit dem klinischen T-Staging (cT-Staging) sowie dem Gleason-Score bei der Fusions-
biopsie. Die Ergebnisse wurden anhand von Kreuztabellen analysiert und mittels Chi-

Quadrat-Tests auf statistische Signifikanz Uberpruift.
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Die Analyse zeigt, dass PI-RADS 4 und PI-RADS 5 - die hoheren Risikokategorien fur
ein Prostatakarzinom - dominieren, wenn es um das Vorhandensein von Malignitat
geht. Von den 49 Fallen mit cT1-Staging hatten 26 und 23 jeweils PI-RADS 4 bzw. PI-
RADS 5. Bei hoheren cT-Stadien ist die Anzahl der Félle geringer, was moglicherweise
auf die kleinere Stichprobengrol3e zuriickzufuhren ist. Es ist jedoch bemerkenswert,
dass unter den Fallen mit keinem Anhalt fur Malignitat immer noch eine signifikante
Anzahl (22 fur PI-RADS 4 und 7 fur PI-RADS 5) hoch eingestuft wurde. Der Pearson-
Chi-Quadrat-Test ergab einen p-Wert von 0,298. Diese Ergebnisse deuten darauf hin,
dass keine statistisch signifikante Assoziation zwischen den PI-RADS-Kategorien und
dem cT-Staging besteht, da die Signifikanzwerte Uber dem ublichen Schwellenwert

von 0,05 liegen.

Die Verteilung des Gleason-Scores in Bezug auf die PI-RADS-Kategorien zeigte, dass
die Mehrheit der héheren PI-RADS-Bewertungen (4 und 5) bei den héheren Gleason-
Scores (3+4, 4+3, 4+4, 4+5) zu finden war. Interessanterweise wurde bei einigen Fal-
len mit hohem PI-RADS-Score (4 und 5) kein Anhalt fir Malignitat im Gleason-Score
festgestellt (22 bzw. 7 Falle), was auf falsch positive MRT-Befunde, eine nicht optimale
Trefferquote bei der Biopsie oder eine Limitation der Gleason-Score-Bewertung hin-
deuten konnte. Der Pearson-Chi-Quadrat-Test wies einen p-Wert von 0,183 auf. Die-
ser Wert impliziert ebenfalls, dass keine statistisch signifikante Korrelation zwischen
den PI-RADS-Kategorien und dem Gleason-Score in unserer Kohorte existiert. Insge-
samt zeigen die Ergebnisse dieser vergleichenden Analyse, dass trotz des Fehlens
einer statistisch signifikanten Assoziation, ein Trend besteht, bei dem hdhere PI-
RADS-Bewertungen mit ernsteren klinischen Stadien und aggressiveren Gleason-

Scores assoziiert sind.
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Abbildung 9: Assoziation zwischen PIRADS und cT-Staging aus der Fusionsbiopsie.
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Abbildung 10: Assoziation zwischen PIRADS und Gleason-Score aus der Fusionsbiopsie.

Die statistische Analyse der Assoziation zwischen der Anzahl positiver Lasionen im
MRT und dem Kklinischen T-Staging (cT-Staging) in der Fusionsbiopsie lieferte interes-

sante Einblicke, jedoch keine signifikante Assoziation (p=0.586). Die deskriptive Sta-

46



tistik verdeutlicht, dass das cT-Staging nicht notwendigerweise mit einer héheren An-
zahl an positiven Lasionen im MRT assoziiert ist. Im Detail zeigte sich bei den cT1
klassifizierten Patienten eine durchschnittliche Anzahl von 1,67 positiven Lasionen
(Mittelwert £ Standardabweichung: 1,67 + 0,774). Fur die Gruppe der als cT2 klassifi-
zierten Patienten wurde ein geringerer Mittelwert von 1,40 positiven Lasionen (+ 0,548)
festgestellt. Bei Patienten ohne Anhalt fir Malignitat wurde ein Mittelwert von 1,81 po-
sitiven Lasionen (= 0,873) beobachtet. Das Konfidenzintervall lag zwischen 1,49 und
2,13, was darauf schlie3en lasst, dass trotz des Fehlens eines Malignitatsnachweises
in der Fusionsbiopsie zuvor eine vergleichsweise hohe Anzahl an positiven Lasionen

in der MRT-Befundung vorhanden war.

Mittelwert of Anzahl positiver Lisionen in Abhangigkeit vom cT-Staging

Mittelwert Anzahl positiver Lasionen

Tl T2 cT3 kein Anhalt fir
Malignitat

cT-Staging

Abbildung 11: Vergleich der positiven Lasionen im MRT zwischen den cT-Stagingkategorien in der Fusionsbiopsie.

Die Assoziation zwischen der Anzahl positiver Lasionen im MRT und dem Gleason-
Score in der Fusionsbiopsie zeigte ahnliche Ergebnisse (p=0.500). Bei einem Gleason-
Score von 3+3 lag der Mittelwert der positiven Lasionen bei 1,65 mit einer Standardab-
weichung von 0,745, wahrend er bei einem Gleason-Score von 3+4 geringfugig hdher
bei 1,69 (Standardabweichung von 0,704) lag. Patienten mit einem aggressiveren
Gleason-Score von 4+3 hatten durchschnittlich 1,22 positive Lasionen, was eine nied-
rigere Anzahl ist, die sich jedoch aufgrund der kleinen Stichprobengrof3e (Standardab-

weichung von 0,441) nicht als signifikant erwies. Interessanterweise lag der Mittelwert
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bei einem Gleason-Score von 4+4 bei 2,00, jedoch mit einer hohen Standardabwei-
chung von 1,414, was auf eine breite Streuung innerhalb dieser kleinen Gruppe hin-
deutet. Bei einem Gleason-Score von 4+5 wurde ein Mittelwert von 1,80 mit einer
Standardabweichung von 0,447 festgestellt. In Fallen ohne Anhalt fir Malignitat lag

der Mittelwert der positiven Lasionen bei 1,81 (Standardabweichung von 0,873).

Zusammenfassend lassen diese Befunde darauf schlie3en, dass keine signifikante
Assoziation zwischen der Anzahl der positiven Lasionen im MRT und dem cT-Staging
oder dem Gleason-Score in unserer Kohorte besteht. Die Streuung der Werte zeigt,
dass, obwohl bei bestimmten Gleason-Scores eine hdhere Anzahl positiver Lasionen
zu beobachten war, diese Unterschiede nicht konsistent tber die verschiedenen Grup-
pen hinweg waren und statistisch nicht signifikant ausfielen. Dies deutet darauf hin,
dass die Anzahl der positiven Lasionen im MRT nicht direkt mit einem fortgeschrittenen
Stadium oder einem héheren Gleason-Score korreliert und somit nicht als alleiniger
Pradiktor fur ein hoheres Tumor-Staging oder aggressivere Tumoreigenschaften her-

angezogen werden kann.

Mittelwert of Anzahl positiver Lisionen in Abhingigkeit vom Gleason-Score

Mittelwert Anzahl positiver Lasionen

343 3+4 443 4+4 445 kein Anhalt
fur Malignitat

Gleason-Score

Abbildung 12: Vergleich der positiven Lasionen im MRT zwischen den Gleason-Scores in der Fusionsbiopsie.

In der Korrelationsanalyse wurde die Beziehung zwischen der Anzahl positiver Lasio-

nen im MRT und der Anzahl positiver Biopsate, sowohl rechts als auch links, in der
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Fusionsbiopsie untersucht. Die Ergebnisse sind in Tabelle 7 zusammengefasst und

werden nachfolgend aufgefihrt.

Zunachst zeigt die Spearman-Rho-Korrelationsanalyse fir die Anzahl positiver Lasio-
nen im MRT einen Korrelationskoeffizienten von 1.000, was auf eine perfekte Korrela-
tion mit sich selbst hinweist, wie zu erwarten ist. Die Korrelation dieser Anzahl mit der
Anzahl positiver Biopsate rechts ist mit einem Korrelationskoeffizienten von -0,045
nicht signifikant, was darauf hindeutet, dass zwischen diesen beiden Variablen keine
lineare Beziehung besteht (p=0,678). Ebenso besteht keine signifikante Korrelation
zwischen der Anzahl positiver Lasionen im MRT und der Anzahl positiver Biopsate
links, mit einem Korrelationskoeffizienten von -0,080 (p=0,460). Interessanterweise
zeigt sich eine moderate, statistisch signifikante positive Korrelation zwischen der An-
zahl positiver Biopsate rechts und links mit einem Korrelationskoeffizienten von 0,414
(p<0,001). Dieses Ergebnis legt nahe, dass, wenn auf einer Seite positive Biopsate
gefunden werden, die Wahrscheinlichkeit erhoht ist, dass auch auf der anderen Seite
positive Biopsate vorhanden sind. Diese Beobachtung kénnte auf die bilaterale Natur
vieler Prostatakarzinome hinweisen oder darauf, dass bei einer diffusen Karzino-

matose die Wahrscheinlichkeit fur beidseitige Tumoren hoher ist.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Korrelationsanalyse keine Assoziation
zwischen der Anzahl der im MRT identifizierten positiven Lasionen und der Anzahl der
in der Fusionsbiopsie gefundenen positiven Biopsate aufzeigt, aber eine signifikante
Beziehung zwischen den positiven Biopsaten auf der rechten und linken Seite besteht.
Diese Ergebnisse konnten fur die klinische Praxis bedeutsam sein, da sie die Bedeu-
tung einer bilateralen Biopsie unterstreichen, insbesondere wenn auf einer Seite posi-

tive Befunde vorliegen.
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Korrelationen

Anzahl posi- Anzahl posi- Anzahl posi-
tiver Lasio-  tiver Biop-  tiver Biop-

nen sate rechts  sate links
Korrelationskoeffi-
” . . 1.000 -.045 -.080
Anzahl positiver Lasi- zient
onen Sig. (2-seitig) . .678 .460
N 89 87 88
Korrelationskoeffi- .
- . . -.045 1.000 414
Spearman- Anzahl positiver Biop- zient
Rho sate rechts Sig. (2-seitig) .678 . .000
N 87 96 96
Korrelationskoeffi-
i -.080 414" 1.000
Anzahl positiver Biop- zient
sate links Sig. (2-seitig) 460 .000
N 88 96 97

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Tabelle 6: Korrelationsanalyse zwischen der Anzahl positive Lasionen im MRT und der Anzahl positive Biopsate in
der Fusionsbiopsie.

4.4.2. Assoziation zwischen MRT-Befunden postoperativer Pathologie

Die weitere Auswertung zeigt, dass zwischen den PI-RADS-Bewertungen und den pT-
Stadien keine statistisch signifikante Korrelation besteht. Die Verteilung der PI-RADS
4 und 5 Befunde Uber die pT-Stadien pT2a, pT2c, pT3a und pT3b war relativ gleich-
malfiig, mit einer Gesamtzahl von 25 Fallen. Die Chi-Quadrat-Tests bestatigen dies mit
einem p-Wert von .700 fir den Pearson-Chi-Quadrat-Test. Diese Ergebnisse deuten
darauf hin, dass die Schwere der MRT-Befunde nicht direkt mit der pathologischen

Tumorausbreitung assoziiert ist.

Ahnliche Ergebnisse wurden im Hinblick auf die Assoziation zwischen PI-RADS-Be-
wertungen und pN-Staging beobachtet. Auch hier zeigten die Chi-Quadrat-Tests kei-
nen signifikanten Zusammenhang zwischen den MRT-Befunden und dem Vorhanden-
sein von Tumorzellen in den Lymphknoten (pNO vs. pN1), mit p-Werten von .859 fur
den Pearson-Chi-Quadrat-Test. Bei der Betrachtung des ISUP-Gradings, das den Dif-
ferenzierungsgrad der Tumorzellen bewertet, ergaben sich ebenfalls keine signifikan-

ten Zusammenhange zwischen den PI-RADS-Bewertungen und den ISUP-Graden.
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Der Pearson-Chi-Quadrat-Test wies einen p-Wert von .238 auf, was auf eine fehlende

Assoziation zwischen der MRT-Einstufung und dem Differenzierungsgrad hinweist.

Die Analyse der Assoziation zwischen den PI-RADS-Bewertungen und dem Pn-
Staging, das die Ausdehnung des Tumors in den Lymphknoten bewertet, zeigte eben-
falls keine signifikante Verbindung. Die p-Werte von .227 fur den Pearson-Chi-Quad-
rat-Test unterstreichen das Fehlen einer statistisch relevanten Assoziation. Zuletzt
wurde die Beziehung zwischen den PI-RADS-Bewertungen und dem pathologischen
Gleason-Score untersucht. Auch hier zeigte sich keine signifikante Korrelation, was

durch p-Werte von .238 fir den Pearson-Chi-Quadrat-Test angezeigt wird.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die MRT-Befunde, ausgedriickt durch die
PI-RADS-Bewertungen, keine signifikante pradiktive Aussagekraft fir die postopera-
tive pathologische Einstufung des Prostatakarzinoms zu haben scheinen. Dies kénnte
darauf hinweisen, dass die MRT-Beurteilung, obwohl sie wertvolle Informationen zur
visuellen und lokalen Beurteilung der Prostata liefert, moglicherweise keine ausrei-
chende Basis fur die Vorhersage des pathologischen Stadiums nach einer Prostatek-
tomie bietet. Diese Ergebnisse unterstreichen die Komplexitat des Prostatakarzinoms

und die Notwendigkeit einer multimodalen diagnostischen Herangehensweise.
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Im Rahmen der weiteren Analyse stand die Korrelation zwischen der Anzahl positiver
Lasionen im MRT und der Anzahl sowie dem Befall der Lymphknoten im Fokus. Zwi-
schen der Anzahl positiver Lasionen im MRT und der Anzahl der Lymphknoten, die im
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Rahmen der postoperativen Pathologie untersucht wurden, zeigte sich ein Korrelati-
onskoeffizient von 0,199. Diese Korrelation war statistisch nicht signifikant mit einem
p-Wert von 0,340, was darauf hindeutet, dass in dieser Studie keine direkte Verbin-
dung zwischen der Anzahl der Lasionen im MRT und der Anzahl der untersuchten
Lymphknoten bestand. Eine negative Korrelation von -0,269 wurde zwischen der An-
zahl positiver Lasionen im MRT und der Anzahl der positiven Lymphknoten festgestellt.
Auch diese Korrelation erreichte keine statistische Signifikanz (p=0,194), was nahe-
legt, dass eine hdhere Anzahl an positiven Lasionen im MRT nicht zwangslaufig mit
einer hoheren Anzahl an positiven Lymphknoten verbunden war. Die Anzahl der
Lymphknoten korrelierte mit einem Koeffizienten von 0,040 sehr schwach mit der An-
zahl der positiven Lymphknoten, und auch hier zeigte sich kein signifikanter Zusam-

menhang (p=0,749).

Diese Ergebnisse lassen vermuten, dass die MRT-Befunde hinsichtlich der positiven
Lasionen nicht zwingend pradiktiv fur die pathologische Lymphknotenbeteiligung sind.
Es konnte keine statistisch signifikante Korrelation zwischen der Anzahl der positiven
Lasionen im MRT und der Anzahl oder der Anzahl der positiven Lymphknoten nach-

gewiesen werden.

Korrelationen

) Anzahl der
Anzahl posi- Anzahl der .
_ L positiven
tiver Lasio- Lymphkno-
Lymphkno-
nen ten
ten
Korrelationskoeffi-
) 1.000 199 -.269
Anzahl positiver Lasi- zient
onen Sig. (2-seitig) . .340 194
N 89 25 25
Korrelationskoeffi-
) 199 1.000 .040
Spearman- Anzahl der Lymph- zient
Rho knoten Sig. (2-seitig) .340 . .749
N 25 66 66
Korrelationskoeffi-
) -.269 .040 1.000
Anzahl der positiven zient
Lymphknoten Sig. (2-seitig) 194 .749 .
N 25 66 66
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Tabelle 7: Korrelation zwischen Anzahl positive Lasionen im MRT und der Anzahl positive Lymphknoten in der
postoperativen Pathologie.

4.4.3. Assoziation zwischen Fusionsbiopsiebefunden und postoperativer Patho-
logie
Abschliel3end wurde die Assoziation zwischen den Ergebnissen der Fusionsbiopsie
und der postoperativen Pathologie eingehend analysiert. Im Speziellen wurde die Ver-
teilung der cT-Stadien in Relation zu den pT-Stadien untersucht. Interessanterweise
ergab die Analyse eine signifikante Korrelation zwischen cT- und pT-Stadien (Pearson-
Chi-Quadrat: p <.001), was auf eine starke Ubereinstimmung zwischen den klinischen
und pathologischen Stadien hindeutet. Dies unterstreicht die Wichtigkeit der Fusions-
biopsie als pradiktives Werkzeug fur das pathologische Stadium nach einer Prostatek-

tomie.

Fur das pN-Staging wurden ebenfalls Korrelationen mit dem cT-Staging betrachtet.
Die statistischen Tests zeigten keine signifikante Assoziation (Pearson-Chi-Quadrat: p
= .691), was auf eine begrenzte Vorhersagekraft des cT-Stagings fir den Lymphkno-
tenstatus hindeutet. Das ISUP-Grading, in Relation zum cT-Staging betrachtet, zeigte
ebenfalls keine signifikante Assoziation (Pearson-Chi-Quadrat: p = .773), was darauf
hinweist, dass das cT-Staging moglicherweise nicht ausreichend sensitiv ist, um die

histologische Differenzierung des Tumors vorherzusagen.

Die Analyse der Assoziation zwischen dem cT-Staging und dem Pn-Staging ergab
keine signifikante Assoziation (Pearson-Chi-Quadrat: p = .203), was nahelegt, dass
das klinische Staging keine verlasslichen Ruckschliisse auf das Vorhandensein von
Residualtumoren nach einer Operation zulasst. Schlief3lich wurde die Beziehung zwi-
schen dem cT-Staging und dem pathologischen Gleason-Score untersucht. Hier zeigte
sich eine signifikante Korrelation (Pearson-Chi-Quadrat: p = .003), was die Rolle des
cT-Stagings als Indikator fur den Aggressivitatsgrad des Prostatakarzinoms unter-
streicht.

Zusammenfassend bestétigen diese Analysen die Bedeutung der Fusionsbiopsie flr

die Abschatzung des pathologischen Stadiums, wahrend die Assoziation zwischen
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den MRT-Befunden und der postoperativen Pathologie weniger eindeutig ist. Die Er-
gebnisse legen nahe, dass die Fusionsbiopsie und das cT-Staging wertvolle pradiktive
Informationen fiir das pathologische Stadium und den Gleason-Score liefern, jedoch

eine begrenzte Vorhersagekraft bezliglich des Lymphknotenstatus und des Vorhan-
denseins von Residualtumoren haben.
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In der nachfolgenden Analyse wurde die Assoziation zwischen der Anzahl der positi-
ven Biopsate, die wahrend der Fusionsbiopsie identifiziert wurden und der Anzahl der

Lymphknoten sowie der positiven Lymphknoten, die in der postoperativen Pathologie
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gefunden wurden, untersucht. Die Anzahl der positiven Biopsate rechts wies eine sig-
nifikante positive Korrelation mit der Anzahl der positiven Biopsate links auf (Spe-
arman-Rho Korrelationskoeffizient: .414, p < .001), was darauf hindeutet, dass, wenn
auf einer Seite des Prostatakarzinoms positive Biopsate gefunden werden, die Wahr-
scheinlichkeit steigt, dass auch auf der anderen Seite positive Biopsate vorhanden
sind. Dies kdnnte auf eine bilaterale Krankheitsausbreitung oder auf eine homogene
Verteilung von Tumorzellen innerhalb der Prostata hinweisen. Interessanterweise gab
es jedoch keine signifikante Korrelation zwischen der Anzahl der positiven Biopsate
(sowohl rechts als auch links) und der Anzahl der Lymphknoten oder der Anzahl der
positiven Lymphknoten, wie in der postoperativen Pathologie festgestellt wurde (p >
.05). Dies konnte darauf hinweisen, dass die lokale Tumorausbreitung innerhalb der
Prostata nicht unbedingt mit einer lymphatischen Ausbreitung korreliert oder dass die
Lymphknotenmetastasierung von anderen Faktoren abhangig ist, die in der Biopsie
maoglicherweise nicht erfasst werden. Die Korrelation zwischen der Anzahl der positi-
ven Biopsate links und der Anzahl der positiven Lymphknoten war zwar positiv, er-
reichte jedoch keine statistische Signifikanz (Spearman-Rho Korrelationskoeffizient:
281, p =.173).

Korrelationen

Anzahl po- Anzahl po- Anzahl der
. ) " . Anzahl der .
sitiver Bi-  sitiver Bi- positiven
ymph-
opsate opsate Lymph-
) knoten
rechts links knoten
Korrelationskoef-
. 1.000 414" .057 .031
Anzahl positiver fizient
Biopsate rechts Sig. (2-seitig) . .000 .786 .882
N 96 96 25 25
Korrelationskoef-
. 414" 1.000 -.150 .281
Anzahl positiver fizient
Biopsate links Sig. (2-seitig) .000 . A74 173
Spearman-
N 96 97 25 25
Rho
Korrelationskoef-
o .057 -.150 1.000 .040
Anzahl der Lymph- fizient
knoten Sig. (2-seitig) .786 A74 . 749
N 25 25 66 66
_ Korrelationskoef-
Anzahl der positi- - .031 .281 .040 1.000
fizient
ven Lymphknoten ) -
Sig. (2-seitig) .882 173 .749
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N 25 25 66 66

** Die Korrelation ist auf dem 0,01 Niveau signifikant (zweiseitig).
Tabelle 8: Korrelation zwischen Anzahl positiver Biopsate in der Fusionshiopsie und der Anzahl positiver Lymph-
knoten in der postoperativen Pathologie.
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5. Diskussion

5.1. Rekapitulation der Ergebnisse

Das Hauptziel der Studie war es, die Korrelationen zwischen dem PIRADS-Scoring-
System fiur Prostatalasionen, die mittels multiparametrischer MRT (mpMRI) erkannt
wurden, dem biopsierten Material mittels Fusionsbiopsie und den histopathologischen
Daten, die nach einer radikalen Prostatektomie (RP) gewonnen wurden, zu analysie-
ren. Diese Untersuchung strebte danach, mégliche neue klinische Einsichten fur die

zukunftige Entwicklung verbesserter Risikostratifikationsmodelle zu bieten.

Die Studie umfasste eine Kohorte von 179 Patienten, . Das mittlere Alter der Kohorte
betrug 68 Jahre, eine typische Altersverteilung fur Prostatakarzinom-Patienten t. Die
Analyse der Zeitabstande von iPSA bis zur Operation sowie zwischen der MRT-Be-
fundung und der Fusionsbiopsie zeigte eine breite Streuung, die die Heterogenitat der
klinischen Pfade unterstreicht. Es wurde festgestellt, dass hohere praoperative PSA-
Werte mit h6heren postoperativen PSA-Werten korrelierten, was auf die Relevanz der
initialen Krankheitsaktivitat fur die Zeit nach der chirurgischen Intervention hinweisen
kénnte. Die MRT-Evaluation, ein zentraler Aspekt dieser Studie,zeigte eine durch-
schnittliche Anzahl positiver Lasionen von 1,71 pro Patient. , Zwischen den Patienten-
bestand eine hohe Variabilitat besteht. Die PI-RADS-Klassifikation, die ein wichtiges
Element in der bildgebenden Diagnose des Prostatakarzinomen mittels MRT darstellt,
zeigte eine erhohte Pravalenz hoherer Werte (PI-RADS 4 und 5), was auf ein initial
gesteigertes Risiko fur signifikante Prostatakarzinome in unserer Kohorte hinweist.

Die Fusionsbiopsieergebnisse und die postoperative Pathologie wurden umfassend
analysiert, wobei eine signifikante Korrelation zwischen den cT- und pT-Stadien fest-
gestellt n wurde. Diese Befunde bestétigen die Rolle der Fusionsbiopsie als pradiktives
Instrument fir das pathologische Stadium. Jedoch zeigten unsere Analysen keine sig-
nifikante Korrelation zwischen den PI-RADS-Bewertungen einerseits und den posto-
perativen pathologischen Einstufungen andererseits, was die Notwendigkeit einer in-
tegrierten Betrachtung klinischer und bildgebender Befunde unterstreicht. Die Korrela-
tionsanalyse zwischen der Anzahl positiver Lasionen im MRT und der Anzahl positiver

Biopsate sowie Lymphknotenbefunde ergab keine signifikanten Zusammenhange,
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was die Komplexitat der Krankheitsausbreitung und die begrenzte Vorhersagekraft der

praoperativen MRT-Befundung als pradiktive Modalitat verdeutlicht.

Zusammenfassend lasst sich sagen, dass die Ergebnisse dieser Studie wichtige Ein-
blicke in die diagnostische Landschaft des Prostatakarzinoms bieten. Sie unterstrei-
chen die Notwendigkeit einer sorgféltigen Integration und Interpretation von mpMRI-
Befunden, Fusionsbiopsieergebnissen und histopathologischen Daten, um die Patien-
tenversorgung zu optimieren und die Entwicklung praziserer Risikostratifikationsmo-
delle voranzutreiben. Die fehlende signifikante Assoziation zwischen den préoperati-
ven MRT-Befunden und den Ergebnissen der Biopsate und der postoperativen Patho-
logie in unserer Kohorte weist auf die Herausforderungen bei der Vorhersage des
Krankheitsverlaufs mittels der PIRADS Klassifikation hin und unterstreicht die Bedeu-

tung weiterer Forschung in diesem Bereich.

5.2. Literaturdiskussion im Kontext der Studienergebnisse

Die Vorsorgeuntersuchung auf Prostatakarzinome mittels eines PSA-Tests ist nach
wie vor umstritten. Laut der European Randomised Study of Screening for Prostate
Cancer senkt ein PSA-basiertes Screening die Prostatakarzinom-spezifische Sterb-
lichkeit um 21 % (102), doch reichen die Ergebnisse dieser Studie nicht aus, um ein
bevolkerungsbezogenes Screening zu rechtfertigen. Die Uberdiagnose durch das
PSA-Screening von Erkrankungen, die durch eine aktive Uberwachung besser behan-
delt werden koénnen, wird auf 50 % geschatzt (102). Die anschliel3ende Behandlung
von Mannern mit unbedeutender Erkrankungslast fuhrt zu unnétigem Schaden fir die
Betroffenen, was ein bevolkerungsbezogenes Screening inakzeptabel macht (103).
Damit ein Screening-Programm den Nutzen maximieren und den Schaden minimieren
kann, mussen Méanner mit klinisch geringem Prostatakarzinome-Risiko identifiziert und
mit aktiver Uberwachung behandelt werden, anstatt sie wahllos radikal zu behandeln.
Das National Comprehensive Cancer Network definiert Prostatakarzinome mit gerin-
gem Risiko als klinisches Stadium T1 bis 2a, Gleason-Score 6 oder weniger und PSA
<10 ng/ml (104). Das Problem ist nicht die Ubererkennung der indolenten Erkrankung,
sondern die Uberbehandlung, die eine wirtschaftliche Belastung darstellt und Risiken

wie Harninkontinenz, Erektionsstérungen und Harnrohrenstrikturen birgt (105,106).
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Das Fehlen eines validierten bevolkerungsbasierten Screening-Protokolls fur eine so
allgegenwartige Erkrankung unterstreicht das Dilemma des Prostatakarzinom-Mana-
gements. In vielen Fallen unterziehen sich nur gut informierte Manner, die bestimmte
Kriterien (Alter, Komorbiditaten) erfullen und die Problematik des Screenings verste-
hen, einem PSA-Test, einer digitalen rektalen Untersuchung und einer Biopsie. Sowohl
bei den Standardprostatabiopsien handelt es sich um "blinde" Techniken, die zufallig
sowohl hochgradige als auch niedriggradige Erkrankungen mit einer signifikanten
falsch-negativen Rate erkennen (107). Die Erkennung ist zufallig oder nicht zielgerich-
tet, da der Ultraschall Prostatakarzinom-Gewebe nicht zuverlassig nachweisen kann.
Es bedarf einer besseren Strategie, um Schaden zu vermeiden, die aus der Uberdiag-
nose indolenter Erkrankungen resultieren. Das Aufkommen aktiver Uberwachungspro-
tokolle auf der Grundlage einer individuellen Risikostratifizierung der Patienten hat das
Ungleichgewicht zwischen Diagnose und Behandlung etwas ausgeglichen. Erschwe-
rend kommt hinzu, dass die Pathologie der Biopsie (Gleason-Score), auf der die Risi-
kostratifizierung beruht, die Aggressivitat des Prostatakarzinoms um bis zu 30 % un-
terschatzt (102). Zudem zeigt eine Studie des Arzteblatts aus dem Jahr 2016, dass es
lediglich eine 60%ige Ubereinstimmung zwischen zwei Pathologen bei der Bewertung
des Gleason-Scores gibt, wahrend in 40 % der Falle abweichende Scores berichtet
wurden (108). Dies fuhrt zu einem zusatzlichen und wohl noch schwerwiegenderen
Problem, namlich der Unterbehandlung von Hochrisikokrankheiten. Diese Daten un-
terstreichen die Bedeutung der vorliegenden Arbeit, den pradiktiven Wert der MRT-
Befundung und der Fusionsbiopsie im Kontext der finalen Pathologie zu evaluieren.

Das Aufkommen der mp-MRT der Prostata und in jingerer Zeit die gezielte MRT-UIt-
raschall-Fusionsbiopsie haben eine gezielte und genauere Mdglichkeit zur Diagnose
von Prostatakarzinomen bei Mannern mit erhhtem PSA-Wert geschaffen. In den er-
fahrenen Handen hat die mp-MRT der Prostata laut Literaturangaben eine Speazifitat
von anndhernd 90 % und einen negativen pradiktiven Wert von etwa 85 % (109,110).
Daher rechtfertigt ein negatives mp-MRT-Ergebnis zumindest in der ersten Instanz ein
Vorgehen ohne Biopsie. Die intervallmaRige PSA-Uberwachung ist in dieser Situation
eine sinnvolle klinische Strategie. Der Wert der mp-MRT liegt in der Verringerung der
Rate unndétiger Biopsien bei Mannern mit erhbhtem PSA-Wert. Neue Daten deuten

auch darauf hin, dass sich die mp-MRT der Prostata als nutzlich erweisen kdonnte, um
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zu bestimmen, welche Patienten mit aktiver Uberwachung behandelt werden (111).
Eine pathologische Diagnose ist nach wie vor erforderlich, bevor Patienten in Hoch-
und Niedrigrisikokategorien eingeteilt werden kdnnen. Insbesondere gilt die mp-MRI
als Mittel zur Klarung eines abnormalen PSA-Ergebnisses und nicht als Ersatz fir PSA
als ersten diagnostischen Test. Der Nachteil ist, dass die mp-MRT der Prostata teuer
ist und nicht in allen Zentren zur Verfugung steht. Dennoch bleibt die Frage offen, ob
die mp-MRT so genutzt werden kann, dass sie eine signifikante Erkrankung erkennt.
Im Rahmen der Pradiagnose kann die mp-MRT niitzlich sein, um erhéhte PSA-Werte
abzuklaren. Im Rahmen der aktiven Uberwachung kann es zur Erkennung einer
Prostatkarzinom-Progression fuihren. Wie bei jeder neuen Technologie ist eine objek-
tive Bewertung der klinischen Anwendungen der mp-MRT unerlasslich. Unsere Daten
zeigen jedoch im Gegensatz zu einigen Literaturangaben, dass das mp-MRT nicht zu-

verlassig die finale Krankheitsschwere vorhersagen kann.

Der Einsatz von mpMRI bei der Beurteilung von Prostatakrebs findet immer mehr Ak-
zeptanz. Der Beitrag der mpMRI zur klinischen Praxis ist jedoch noch nicht ganz klar
und verdient eine detaillierte Bewertung. In einer retrospektiven Analyse der MRT-ge-
steuerten Biopsie bei 343 Mannern wurde gezeigt, dass der PIRADS-Score mit der
klinisch signifikanten Erkrankung korreliert, die als Gleason-Score 23 + 4 definiert ist
(100). Andererseits wurde in der Studie von Wang et al. gezeigt, dass der Lasions-
durchmesser, die Flache und die Nahe der Kapsel auch mit der MRT-Sichtbarkeit bei
niedriggradigen PCa korrelierten, die als GS 3 + 3 und 3 + 4 definiert sind (112). In
einer anderen retrospektiven Analyse wurden PIRADS-Score und Gleason-Score von
RP-Proben nach MRT-fusionsgeflhrter Biopsie von 74 Patienten verglichen und die
Beziehung zwischen PIRADS-Score und Gleason-Score war statistisch nicht signifi-
kant. Diese Studie unterstiitzt unsere Ergebnisse. Dariiber hinaus war die Uberein-
stimmung des Gleason-Scores sowohl bei der MRT-gezielten als auch bei der klassi-
schen Biopsie mit dem Gleason-Score der RP-Proben in den Zielgebieten gering
(101). Im Gegensatz dazu zeigt die Analyse einer neueren Studie eine Korrelation des
PIRADS-Scoresystems mit der Histopathologie der RP-Proben (113). In dieser Studie
wurde bei 30 % der Patienten mit einem PIRADS-Score von 3 ein klinisch signifikantes
Prostatakarzinom (csPCa) festgestellt, das als Erkrankung der Gleason-Gradgruppe =
2 definiert ist. Diese Beobachtung unterstreicht die Bedeutung von PIRADS-3-Lasio-

nen ebenso wie die Studien von Osses et al. (10 % der Patienten mit PIRADS 3) und
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Felker et al. (10 % der Patienten mit PIRADS 3) und Venderink et al. (17 % der Pati-
enten mit PIRADS 3) berichteten Werte (114-116). Eine mégliche Erklarung fir diese
Diskrepanzen konnte die Beurteilung von MRT-Daten und Scoring durch unterschied-
liche Radiologen sein. In der Studie von Schlenker et al. korrelierten PIRADS-3-Lasi-
onen mit 26,8 % bzw. 14,6 % der Gesamt- und csPCa. Dieses Ergebnis stellt die blol3e
Uberwachung von PIRADS-3-Lasionen in Frage und muss in groBen Serien bestatigt
werden (116). Weiterhin lag die csPCa-Rate fur PIRADS 4 und 5 in einer anderen
Studie bei 43 % und 67 % (113). Diese Raten waren ahnlich wie die in drei anderen
Studien berichteten 34%-45% bei PIRADS 4 bzw. 67-84% bei PIRADS 5 (114-116).
Wie in Abbildung 9 zu sehen ist, hatten wir bei PI-RADS 4 eine Rate von etwa 25 %
ohne Malignitatsnachweis. Zudem war die Mehrheit der Tumoren in den PI-RADS 4-
und 5-Kategorien eher im cT1-Stadium, was auf die friihe Entdeckung und méglicher-

weise begrenzte Probenvolumina bei der Biopsie hinweist.

Die klinische Bedeutung ungunstiger pathologischer Faktoren wurde von Jung et al.
untersucht und die perineurale Invasion und die lymphatische Invasion waren mit ei-
nem hoéheren pathologischen Stadium, einem héheren Gleason-Score, einem hoéheren
Tumorvolumen im robotergestitzten Prostatektomiepraparat, einer hoheren Haufigkeit
eines positiven chirurgischen Rands und einer hoheren Haufigkeit einer Samenbla-
seninvasion verbunden (117). Eine andere Studie von Koca et al. zeigte, dass der
PSA-Wert zum Zeitpunkt der Diagnose, der Gleason-Score, die Prostatakapselinva-
sion, die extrakapsuléare Ausdehnung, die Samenblaseninvasion und die Positivitat des
chirurgischen Rands wichtige Faktoren fir die Vorhersage eines Rezidivs in ihrer
Fallserie von 238 Patienten waren, wobei der PSA-Wert und der Gleason-Score zum
Zeitpunkt der Diagnose unabhéangige Faktoren fur die Vorhersage eines biochemi-

schen Rezidivs nach RP waren (118).

In der Literatur gibt es jedoch keinen klaren Konsens bzgl. der pradiktiven Wertigkeit
der mpMRI. In einer Single-Center-Studie mit 100 konsekutiven Patienten, die sich
einer RP nach mpMRI unterzogen, wurde gezeigt, dass 21 % der pathologischen L&-
sionen durch die MRT ubersehen oder in ihrer Grof3e unterschatzt wurden. Die Auto-
ren wiesen daher auf die Notwendigkeit neuer Ansatze zur Verringerung dieser falsch-
negativen Rate hin (114-116). Die falsch-positive Rate (FPR) der multiparametrischen

Magnetresonanztomographie (mpMRT) bei der Erkennung von Prostatakrebs kann
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signifikant sein. Mehrere Studien weisen darauf hin, dass mpMRT zu einer betrachtli-
chen Anzahl unnétiger Biopsien fuihren kann. Eine Studie berichtet von einer falsch-
positiven Rate von 51,1 % bei allen Biopsien. Dabei wurde die héchste Rate bei Pros-
tata Imaging Reporting and Data System (PI-RADS) Kategorie 3-Lasionen mit 37,7 %
und die niedrigste bei PI-RADS 5-Lasionen mit 14,5 % festgestellt (119). Eine weitere
Untersuchung zu PI-RADS 4-L&sionen ergab eine falsch-positive Rate von 29 %. Die
Analyse zeigte, dass verschiedene gutartige Bedingungen wie chronische Entztindun-
gen und Drisenatrophien zu den falsch-positiven Befunden beigetragen haben (120).
Im Rahmen der PROMIS-Studie wurde festgestellt, dass falsch-positive mpMRT-Be-
funde bei biopsie-naiven Mannern mit erhéhtem prostataspezifischen Antigen (PSA)
haufig auftreten, jedoch unterscheidbare Merkmale im Vergleich zu krebsartigen L&si-
onen aufweisen (121). Insgesamt lasst sich sagen, dass mpMRT eine betréachtliche
falsch-positive Rate, insbesondere in den niedrigeren PI-RADS-Kategorien, aufweisen
kann, was zu unndtigen Biopsien fuhrt. Verbesserte Bildgebungstechniken und die
Kombination von mpMRT mit zuséatzlichen diagnostischen Markern kdnnten helfen,

diese Rate zu senken.

Eine kirzlich durchgefihrte Studie zeigte, dass der PIRADS-Score zwar signifikant mit
der Anzahl der sezierten Lymphknoten korrelierte, nicht aber mit der Anzahl der posi-
tiven Lymphknoten. Unsere Studie stimmt hier zum Teil Uberein, da wir keine Assozi-
ation zwischen den MRT-Befunden und dem Lymphknotenbefall in der finalen Patho-
logie gefunden haben. Kirzlich kamen Brembilla et al. in einer retrospektiven Analyse,
in der die Rolle der praoperativen mpMRI bei der Abschéatzung der Lymphknotenme-
tastasierung bei Patienten, die sich einer erweiterten Dissektion unterziehen, unter-
sucht wurde, zu dem Schluss, dass die mpMRI geeignete Kandidaten fur eine erwei-
terte Lymphknotendissektion identifizieren kann, indem sie die Lymphknotenmetasta-
sierung bei Prostatakarzinom-Patienten vorhersagt (122). Wie in den vorgenannten
Studien ist jedoch zu beachten, dass die mpMRT sowohl bei Prostatatumorherden als

auch bei Lymphknoten zu falsch-negativen Ergebnissen fuhren kann.

In einer Studie wurde bei 206 Patienten, die sich einer RP unterzogen, der Zusam-
menhang zwischen praoperativen PIRADS-Scores und ungunstigen pathologischen
Merkmalen untersucht und es wurde eine differenzielle Transkriptomanalyse mit PI-
RADS-Scores durchgefiihrt. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass die PIRADS-
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Scores mit unginstigen pathologischen Merkmalen mit einem erhéhten Metastasie-
rungsrisiko und einer differenziellen Genomaktivierung verbunden waren (123). Kiirz-
lich wurde gezeigt, dass Bild-Eigenschaften (,Radiomics®), die mit mpMRI gemessen
wurden, die Aggressivitat des Prostatakarzinoms vorhersagen kénnen (124). Die Auf-
zeichnungen von 64 Patienten, die sich vor der Prostatektomie einer mpMRI unterzo-
gen, wurden Uberprift und insgesamt 14 Parameter korrelierten mit dem Gleason-
Score. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass MRT-Bildmerkmale vielverspre-
chende Marker fur die Aggressivitat des Prostatakarzinomen auf histopathologischer
und genomischer Ebene sind. Durch Hinzufigen von mpMRI-Informationen zu etab-
lierten Nomogrammen koénnten nutzliche Informationen fur die Vorhersage schlechter
pathologischer Faktoren beim PCa gewonnen werden. Durch die Hinzufligung von
mpMRI-Befunden zu systematischen, auf Biopsie basierenden Nomogrammen wurde
die AUC flr extraprostatische Invasion und Samenblaseninvasion signifikant erhéht
(125). Diese Informationen konnen Urologen bei der praoperativen Planung helfen und
ihre Patienten Uber das Risiko einer zukinftigen Behandlung informieren, obwohl es
in der Literatur widerspruchliche Berichte gibt (126). In einer kirzlich durchgefihrten
Studie konnten die Autoren bei 353 Patienten durch Hinzufigen von mpMRI zum No-
mogramm eine seitenspezifische extrakapsulare Ausdehnung vorhersagen. Sie stell-
ten fest, dass dieses kombinierte Nomogramm eine bessere Bewertung der extrakap-
sularen Ausdehnung erméglicht und Urologen bei der Entscheidung helfen kdnnte, ob
die neurovaskuléaren Biundel erhalten oder reseziert werden sollen (127). Die Mehrheit
unserer Patienten bestand aus Patienten mit einem PSA-Wert von 4-10 ng/ml, der als
Grauzone beschrieben wird. Es wird betont, dass die mpMRT in dieser Patienten-
gruppe gunstigere Informationen und eine bessere Prostatakarzinom-Diagnose liefern
kann. Ross et al. betonten die Bedeutung des Einsatzes von mpMRI zur Verbesserung
der Diagnose von klinisch wichtigen Prostatakarzinomen mit weniger unnétigen Unter-
suchungen wéahrend der Bildgebung und Biopsie. Die Autoren berichteten, dass ein
Cut-off-Wert von 1,5 ng/ml in Verbindung mit einer digitalen rektalen Untersuchung,
einer Risikoberechnung und PSA-Zuséatzen verwendet werden sollte (128). In der Stu-
die von Petrillo et al. wurde jedoch betont, dass die MRT bei Patienten mit einem PSA-
Wert von <10 ng/ml einen hohen negativen Vorhersagewert hat und ein signifikantes

Prostatakarzinom sicher vorhersagen kann (129).
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In einer Ubersichtsarbeit, in der drei verschiedene Studien zur Rolle der mpMRT bei
der Diagnose und Stadieneinteilung des PCa analysiert wurden, wurde festgestellt,
dass die mpMRT wertvolle Informationen Uber die histopathologische Aggressivitat
und das Tumorstadium einer Prostatakarzinom-Lasion liefern und eine mégliche extra-
kapsulare Ausdehnung im Vorbehandlungsstadium fur eine optimale, auf den Patien-
ten zugeschnittene Behandlungsplanung bestimmen kann (130). Andererseits haben
Almeida et al. unterstrichen, dass eine Lasion, die in der mpMRT gesehen wird auf ein
klinisch bedeutsames Karzinom hinweisen kann und die mpMRT als klinisches Aus-
wahlkriterium fir die aktive Uberwachung verwendet werden sollte (131). In einer ret-
rospektiven Analyse, in der die diagnostische Genauigkeit von mpMRI und 68Ga-
PSMA-11-PET/MRI fur extrakapsulare Ausdehnung und Samenblaseninvasion vergli-
chen wurde, wurden die Daten von 40 Patienten ausgewertet, die sich beiden bildge-
benden Verfahren unterzogen, und die Fahigkeit beider Verfahren zur lokalen Stadi-
eneinteilung bei PCa-Patienten mit mittlerem bis hohem Risiko wurde als &hnlich ein-
gestuft (132). Dieses Ergebnis scheint fur die mpMRI zu sprechen, insbesondere an-
gesichts der hohen Kosten von PET/MRI.

Der Goldstandard fur die Bewertung der mp-MRT ist der Vergleich der praoperativen
radiologischen Parameter mit der Histopathologie nach der Analyse der radikalen
Prostatektomieproben. Dieser wichtige Vergleich wurde bisher noch nicht umfassend
durchgefiihrt, ist jedoch das valideste Mittel zur Bewertung der mp-MRT. Zu den Be-
schrankungen der Daten mit mp-MRI gehdren ein mangelnder einfacher Zugang auf-
grund von Kosten und begrenzten Geraten, der durch einen entsprechend grol3 ange-
legten Paradigmenwechsel bei der Verwendung dieser Modalitat, die ad hoc eingefuhrt
wurde, noch verstarkt wird. Styles et al. (133) (n=38) wiesen im Vergleich zwischen
praoperativer mp-MRT und postoperativer Histopathologie nach, dass die kombinierte
Analyse von T2WI und DWI die beste Strategie fur die Erkennung von lokalisiertem
Prostatakarzinom mit einer gemeldeten Sensitivitat von 85 % fur Karzinome mit einem
Volumen von >0,5 mL ist. Kitamura et al. (134) (n=54) untersuchten die Karzinomver-
teilung bei Mannern, die sich einer mp-MRT der Prostata (T2, DWI, MRS) und einer
Prostatabiopsie gefolgt von einer radikalen Prostatektomie unterzogen. Die Prostata
wurde in 12 Segmente unterteilt, von denen jedes anhand von T2WI, DWI und MRS

auf Malignitat untersucht wurde. Eine DCE mit Gadolinium war nicht verfligbar. Die
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Ergebnisse der mp-MRT und der Biopsie wurden mit den histopathologischen Ergeb-
nissen der radikalen Prostatektomie-Proben verglichen. Dieser Vergleich zeigte, dass
T2 und DWI zusammen eine hohere Positivrate hatten als jede einzelne Sequenz,
wenn das Biopsieergebnis negativ war. Die Autoren sprachen auch ein praktisches
Problem beim Vergleich der Histopathologie mit der Bildgebung an, das auf die Ver-

zerrung der radikalen Prostatektomie-Proben nach der Fixierung zurtckzufuhren ist.

Die Daten zur mp-MRT sind nicht alle positiv. In einer Studie mit Mannern (n=106), die
sich einer mp-MRT zur Stadieneinteilung mit anschlieRender radikaler Prostatektomie
unterzogen, zeigten Billing et al. (135), dass die mp-MRT nicht in der Lage war, die
extrakapsulare Ausdehnung und die Samenblaseninvasion zuverléassig vorherzusa-
gen. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass die mp-MRT fir das praoperative
Staging nur von begrenztem Wert ist, da es an zuverlassigen, pradiktiven Daten zum
Ausmal} der Erkrankung fehlt. Laut Min et al. (136) (n=126), die retrospektiv die mp-
MRT mit der Pathologie der radikalen Prostatektomie verglichen, hatte die mp-MRT
eine hohe Spezifitat (87,5 %), aber nur eine mafige Sensitivitat (65 %) fur die Vorher-
sage der extrakapsularen Ausdehnung. Insbesondere verbesserte sich die Sensitivitat
von 46,4 % auf 65 %, wenn die DWI hinzugefugt wurde. Die Autoren kamen zu dem
Schluss, dass ein neues Protokoll zur zuverlassigen Vorhersage der extrakapsularen
Ausdehnung erforderlich ist; sie konnten jedoch zeigen, dass eine Kombination aus
T1, T2WI, DCE und DWI zu einer genauen Erkennung des PC fihrt. Tanaka et al.
(137) (n=67) erzielten eine ahnliche Sensitivitat (60 %) und Spezifitdt (86 %) fur den
Nachweis einer extrakapsularen Ausdehnung im Rahmen des Stagings vor der robo-
tergestitzten radikalen Prostatektomie. Diese Autoren waren der Meinung, dass die
mp-MRT fir das Staging das Potenzial hat, die chirurgische Entscheidungsfindung
hinsichtlich des Erhalts des neurovaskularen Bindels zu unterstitzen.

Wenn eine radikale Prostatektomie nicht indiziert ist oder nicht durchgefuhrt wird, ist
der Vergleich mit der Histopathologie aus einer Biopsie eine Alternative, wenn es da-
rum geht, den Nutzen der mp-MRT der Prostata zur Erkennung einer biologisch signi-
fikanten Erkrankung zu bewerten. Eine nach mp-MRT unbestimmte oder verdachtige
Prostatalasion kann mit der MRT-Ultraschall-Fusionstechnologie biopsiert werden.
Der Vergleich mit der endgultigen Histologie (Gleason-Score und Volumen) gibt einen

guten Hinweis auf die Zuverlassigkeit der mp-MRT zur Erkennung einer signifikanten
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Erkrankung. Die transrektale oder transperineale ultraschallgesteuerte Prostatabiop-
sie mit mindestens 12 Bohrkernen ist die anerkannte Methode zur Bestéatigung des
Prostatakarzinoms bei Mannern mit erhbhtem PSA-Wert. Bei dieser Methode ist der
Ort des Verdachts in der Prostata nicht erkennbar, und die falsch-negative Rate liegt
Berichten zufolge bei bis zu 50 %. Sattigungsbiopsien (=24 Kerne), mit denen die Ent-
deckungsraten verbessert werden sollen, entdecken moglicherweise keinen grof3eren
Krebs und sind mit einer hoheren Morbiditat verbunden (138). Dies fiihrt zu wiederhol-
ten Biopsien, insbesondere bei Mannern, bei denen der klinische Verdacht hoch ist.
Das Hauptproblem ist die Mdglichkeit, dass eine signifikante Erkrankung nicht diag-
nostiziert wird. Die Entdeckungsrate signifikanter Erkrankungen wird durch eine ge-
zielte Biopsie verbessert, was sich positiv auf die Vermeidung von Uberdiagnosen aus-
wirkt (138).

In einer Zeit, in der sich auch die Prostatabiopsie weiterentwickelt, argumentieren ei-
nige, dass die transperineale Biopsie mit mehr als 24 Kernen ein besserer Standard
ist, an den sich die MRT halten sollte. Pepe et al. (139) (n=100) untersuchten die Rolle
der mp-MRT bei der Vermeidung wiederholter transperinealer Sattigungsbiopsien bei
Méannern mit anhaltend erhéhtem PSA-Wert (4,1-10) mit einem Verhaltnis von freiem
zu gesamtem PSA-Wert von weniger als 25 % und normalen Ergebnissen bei einer
digitalen rektalen Untersuchung. Sie wiesen nach, dass mit mp-MRI 22 % der Krebs-
falle nicht erkannt wurden, die sich jedoch als histologisch unbedeutend erwiesen.
Gleichzeitig wurde gezeigt, dass die mp-MRT die Diagnose signifikanter Erkrankungen
in der vorderen Zone verbessert. Die Autoren argumentierten, dass 31 der Manner
eine erneute Sattigungsbiopsie erspart geblieben wére, ohne dass sich das Risiko ei-

ner aggressiven Erkrankung erhoht héatte.

In einer Pilotstudie (n=54) wurde die MRT-Ultraschall-Fusionsbiopsie zur Vorhersage
der endgultigen Pathologie untersucht. Dabei wurde die Pathologie der Biopsie mit der
endgiltigen Pathologie der Ganzkdrperaufnahme verglichen. Sie fihrten sowohl eine
Kartierungsbiopsie unter Verwendung eines systematischen 12-Punkte-Rasters als
auch Zielbiopsien von verdachtigen Bereichen durch, die durch mp-MRI vor der Ope-
ration identifiziert wurden. Die Ergebnisse zeigten, dass die Fusionstechnologie im
Vergleich zu herkdmmlichen Methoden eine hohere Genauigkeit bei der Vorhersage

der endgultigen Pathologie erméglicht (140).
70



Die aktive Uberwachung wird bei der Behandlung von PC immer haufiger eingesetzt.
Ziel ist es, den Schaden, der durch die Uberbehandlung von Erkrankungen mit gerin-
gem Risiko entsteht, zu minimieren und gleichzeitig eine Méglichkeit zu bieten, Manner
mit fortgeschrittener Erkrankung zu identifizieren, die eine endgultige Behandlung be-
nétigen. Eine betrachtliche Anzahl von Mannern, die an aktiven Uberwachungsproto-
kollen teilnehmen, weisen eine verdachtige Lasion auf, die mit der MRT identifiziert
werden kann (141). Die mp-MRT konnte sich in diesem Zusammenhang als besonders
natzlich erweisen, da verdachtige Lasionen mit einer Fusionsbiopsie gezielt untersucht
werden konnen, was zu einer bevorzugten Entnahme von Prostatakarzinom-Gewebe
fuhrt. Dies bedeutet, dass ein Fortschreiten des PC effizienter und genauer erkannt
werden kann. Es gibt immer mehr Belege fiir die Bedeutung einer wiederholten mp-
MRT der Prostata und einer Fusionsbiopsie zur Verbesserung der Uberwachung von
Mannern in der aktiven Uberwachung. In einer retrospektiven Analyse zeigten Abdi et
al. (142) (n=603), dass die mp-MRT der Prostata mit der Option einer anschlieRenden
Fusionsbiopsie die Erkennung einer Prostatakarzinom-Progression bei Mannern unter
aktiver Uberwachung verbessert. Walton-Diaz et al. (143) (n=152) zeigten, dass stabile
mp-MRT-Befunde mit einem stabilen Gleason-Score bei der Biopsie assoziiert sind.
Wichtig ist, dass nur 2,9 Fusionsbiopsien erforderlich waren, um einen Fall von
Gleason-Progression zu entdecken, verglichen mit 8,74 Sattigungsbiopsien. Nach An-
sicht der Autoren kénnte die mp-MRT ein vielversprechendes Mittel sein, um die An-

zahl der Biopsien bei Mannern mit aktiver Uberwachung zu reduzieren.

Siddiqui et al. (144) (n=85) fanden heraus, dass die mp-MRI die Zahl der Wiederho-
lungsbiopsien bei Mannern in aktiver Uberwachung um bis zu 68 % reduzieren kann.
Ein Tumor, der in der mp-MRT nicht entdeckt wird, ist mit grol3erer Wahrscheinlichkeit
risikoarm (145), und nach Johnson et al. (146) ist das Risiko einer biologisch signifi-
kanten Erkrankung bei Patienten mit einem negativen mp-MRT-Ergebnis so gering,
dass ein Aufschub der definitiven Behandlung ohne Biopsie gerechtfertigt ist. Die Er-
gebnisse dieser Studien im Kontext der vorliegenden Ergebnisse sind vielverspre-

chend und sollten in grof3en prospektiven Studien untersucht werden.
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5.3.

Starken und Limitationen der Studie

Die vorliegende Studie bietet durch ihre umfassende Analyse der Korrelation zwischen

PIRADS-Scoring-System, Fusionsbiopsiebefunden und histopathologischen Daten

nach RP wertvolle Einblicke in die Prostatakarzinom-Diagnostik. Trotz ihrer Starken

unterliegt die Untersuchung bestimmten Limitationen, die bei der Interpretation der Er-

gebnisse bertcksichtigt werden mussen.

Starken:

1.

Multimodaler Ansatz: Eine der wesentlichen Starken dieser Studie ist der multi-
modale Diagnoseansatz, der eine integrierte Bewertung von MRT-Befunden,
Fusionsbiopsieergebnissen und postoperativen pathologischen Daten ermdg-
licht. Dieser Ansatz tragt dazu bei, die diagnostische Genauigkeit zu verbessern
und bietet eine umfassende Perspektive auf das Prostatakarzinom, die Uber
traditionelle Methoden hinausgeht.

Anwendung der PIRADS-v2-Klassifikation: Die Verwendung der PIRADS-v2-
Klassifikation fur die Bewertung der MRT-Befunde stellt sicher, dass die Studie
auf einem standardisierten und international anerkannten Rahmen basiert. Dies
erhoht die Vergleichbarkeit der Ergebnisse mit anderen Studien.

Umfassende Datenbasis: Mit einer Kohorte von 179 Patienten bietet die Studie
eine solide Datenbasis fur die Analyse im Vergleich zu friheren Studien. Die
zeitliche Spanne von drei Jahren (2021-2023) erméglicht zudem eine gewisse
Aktualitét und Relevanz der Ergebnisse im Kontext der sich standig weiterent-

wickelnden Diagnostik- und Behandlungsmethoden des Prostatakarzinoms.

Limitationen:

1.

2.

Retrospektive Kohortenstudie: Als retrospektive Untersuchung ist die Studie in-
harenten Einschrankungen unterworfen, wie z.B. einer moglichen Verzerrung
und der Abhangigkeit von der Genauigkeit und Vollstandigkeit der medizini-
schen Aufzeichnungen. Die Generalisierbarkeit der Ergebnisse kann durch die
Durchflihrung an einem einzigen Zentrum weiter eingeschrankt sein.

Variabilitat bei der MRT-Interpretation: Die Beteiligung mehrerer Untersucher
bei der MRT-Bewertung, insbesondere, wenn Teile der Untersuchungen extern
durchgefuhrt wurden, kénnte zu Inkonsistenzen bei der PI-RADS-Zuordnung

gefuhrt haben. Diese Variabilitat konnte die Ergebnisse beeinflussen.
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3. Fehlende Werte und Datenliicken: Die retrospektive Natur der Datenerhebung
fuhrte zu fehlenden Werten bei einigen Variablen, was die Analyse und Inter-
pretation der Daten kompliziert. Die Unmdglichkeit, fehlende Daten retrospektiv
zu evaluieren, konnte die Genauigkeit und Vollstandigkeit der Ergebnisse be-
eintrachtigt haben.

4. Stichprobengrof3e und statistische Power: Obwohl die Stichprobengrof3e fur
eine retrospektive Studie angemessen ist und im Vergleich zu veroffentlichten
Studien zu den groRReren lhrer Art zahlt, kbnnten groRere Studienpopulationen
oder multizentrische Ansétze die statistische Power erhéhen und prazisere
Schéatzungen der Assoziationen ermdglichen.

5. Externe Validitat: Die Ergebnisse spiegeln die Patientenpopulation und Klini-
schen Praktiken eines einzigen Zentrums wider. Die Ubertragbarkeit der Ergeb-
nisse auf andere klinische oder geografische Kontexte konnte daher einge-

schrankt sein.

Trotz der erwahnten Limitationen leistet diese Studie einen wichtigen Beitrag zum Ver-
standnis der Beziehungen zwischen préaoperativen MRT-Befunden, Fusionsbiopsieer-
gebnissen und postoperativer Pathologie beim Prostatakarzinom. Die Erkenntnisse
kénnen dazu beitragen, die Risikostratifizierung zu verfeinern und die diagnostischen
Pfade zu optimieren. Zukiinftige Forschungsarbeiten sollten sich auf die Uberwindung
der identifizierten Limitationen konzentrieren, indem sie beispielsweise prospektive
Designs, multizentrische Ansatze und grol3ere Patientenkollektive einbeziehen, um die
externe Validitat und die statistische Aussagekraft zu erhdéhen.

5.4. Schlussfolgerung

Die Ergebnisse unserer Studie tragen wesentlich zum Verstandnis der dynamischen
Beziehung zwischen multiparametrischer Magnetresonanztomographie (mpMRI), Fu-
sionsbiopsie und histopathologischen Befunden nach einer radikalen Prostatektomie
bei Patienten mit Prostatakarzinom bei. Trotz der festgestellten Limitationen verdeut-
licht die Untersuchung die potenzielle Rolle dieser diagnostischen Modalitaten in der
Verbesserung der klinischen Entscheidungsfindung und der Risikostratifikation bei

Prostatakarzinom-Patienten.
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Unsere Analyse unterstreicht, dass die Integration von mpMRI und Fusionsbiopsie in
den diagnostischen Workflow von Prostatakarzinom-Patienten einen Mehrwert dar-
stellen kann, insbesondere in Bezug auf die Prazision der Tumordetektion und die Pla-
nung der chirurgischen Intervention. Die signifikante Korrelation zwischen den cT- und
pT-Stadien, die durch die Fusionsbiopsie aufgedeckt wurde, bestatigt deren Wert als
pradiktives Instrument fur das pathologische Stadium. Jedoch hat die Studie auch ge-
zeigt, dass die PI-RADS-Bewertung allein eine begrenzte Aussagekraft bezuglich der
postoperativen pathologischen Ergebnisse besitzt. Dies weist auf die Notwendigkeit
hin, die mpMRI-Befunde im Kontext weiterer klinischer und biopsiebasierter Daten zu

interpretieren.

Die mangelnde signifikante Korrelation zwischen der Anzahl der im MRT identifizierten
positiven Lasionen und den Biopsie- sowie Lymphknotenbefunden verdeutlicht die
Komplexitat der Krankheitsausbreitung und die Herausforderungen bei der Vorher-
sage des pathologischen Stadiums basierend auf praoperativen MRT-Befunden.
Diese Erkenntnisse legen nahe, dass fir eine umfassende Risikoabschatzung und
Therapieplanung eine Kombination aus bildgebenden Verfahren, biopsiebasierten Un-

tersuchungen und weiteren klinischen Informationen notwendig ist.

Die vorliegende Studie zeigt auch, dass trotz der fortschrittlichen diagnostischen Tech-
niken wie der mpMRI und Fusionsbiopsie, die Prostatakarzinom-Diagnostik weiterhin
eine Herausforderung darstellt. Die Variabilitat in der Interpretation der MRT-Befunde
und die Limitationen der Fusionsbiopsie in Bezug auf die Vorhersage des Krankheits-
verlaufs verdeutlichen die Notwendigkeit einer kontinuierlichen Verbesserung und Va-
lidierung dieser Methoden. Darlber hinaus betonen die Ergebnisse die Bedeutung ei-
ner individualisierten Patientenversorgung, die auf einer sorgféltigen Abwéagung aller
verfugbaren diagnostischen Daten basiert.

In Anbetracht der identifizierten Limitationen und der erzielten Ergebnisse empfehlen
wir zukinftige Forschungsarbeiten, die sich auf die Erweiterung der Studienpopulation,
die Durchfiihrung multizentrischer Studien und die Integration prospektiver Studiende-
signs konzentrieren. Solche Studien kdnnten dazu beitragen, die externe Validitat zu
erhohen, die statistische Aussagekraft zu starken und die Rolle der mpMRI und Fusi-

onsbiopsie in der Prostatakarzinom-Diagnostik weiter zu klaren. Zusammenfassend
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liefert unsere Studie wichtige Einblicke in die Rolle der mpMRI und Fusionsbiopsie in
der Diagnostik und Behandlung von Prostatakarzinom-Patienten. Die Ergebnisse un-
terstreichen die Notwendigkeit einer integrierten Bewertung verschiedener diagnosti-
scher Modalitaten, um die Genauigkeit der Risikostratifizierung zu verbessern und die
Patientenversorgung zu optimieren. Die kontinuierliche Forschung und Entwicklung
auf diesem Gebiet sind entscheidend, um zukunftig prazisere und individuellere Be-

handlungsstrategien fur Prostatakarzinom-Patienten zu ermoglichen.
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