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ZUSAMMENFASSUNG

In westlichen Ländern ist das
Peniskarzinom eine seltene
Erkrankung. In einigen Regionen
der Erde, wo die kindliche Be-
schneidung nicht routinemäßig
durchgeführt oder eine ausrei-
chende Genitalhygiene nicht
sichergestellt wird, wurde es zu
einem signifikanten Gesundheits-
problem. Darüber hinaus scheint
ätiologisch der Zusammenhang
mit einer humanen Papillom-
virusinfektion als gesichert. Lokal
begrenzte Tis, Ta, T1-Karzinome
werden organerhaltend therapiert.
Ab dem Stadium T2 ist die parti-
elle oder totale Penektomie die
Therapie der Wahl. Das Manage-
ment der ilioinguinalen Lymph-
knoten ist nach wie vor kontro-
vers. Bei oberflächlichen Tis, Ta
und T1 WHO GI-Karzinomen

kann bei nicht suspekten
inguinalen Lymphknoten auf die
Lymphadenektomie verzichtet
werden (watchful waiting). Ab
dem Stadium T1-T4 WHO G II-III
sollten die Patienten früh beidsei-
tig lymphadenektomiert werden.
Chemotherapie oder Radiatio
haben allein palliativen Charak-
ter. Ihr Stellenwert ist unter
kurativer Zielsetzung ebenfalls
unklar. Neue Therapieansätze mit
Interferon-alpha-2a und
Retinoiden sowie mit Interferon-
2b und Cisplatin sollten zunächst
an größeren Patientenkollektiven
mit ausreichender Nach-
beobachtungszeit überprüft
werden.

Schlüsselwörter: Peniskarzinom,
Ätiologie, Klinik, Diagnostik,
Therapie

1. INZIDENZ

Das Plattenepithelkarzinom des
Penis ist in westlichen Ländern
eine seltene Erkrankung. Die
Epidemiologie und Häufigkeit des
Peniskarzinoms unterliegt großen
geographischen und rassischen
Unterschieden, die nicht zuletzt
von rituellen Gebräuchen beein-
flußt werden (neonatale Zirkum-
zision). In Zentraleuropa und in
den Vereinigten Staaten liegt die
alterskorrigierte Inzidenz bei 0,9
pro 100.000 Männer/Jahr. In
Israel, bezogen auf die hohe
Zirkumzisionsrate, liegt die
Inzidenz bei 0,1 pro 100.000
Männer/Jahr. Das steht im Gegen-
satz zu einigen Ländern in Asien,
Afrika, Indien oder anderen
Regionen der dritten Welt, in
denen eine deutliche Prävalenz
des Plattenepithelkarzinoms des
Penis zu beobachten ist und
dadurch in bestimmten Alters-
gruppen zu einem der häufigsten
männlichen Karzinome wurde (s.
Tab. 1) [1–5].

2. ÄTIOLOGIE

Ätiologische Zusammenhänge
zwischen dem Verzicht auf eine
neonatale Zirkumzision oder
mangelnder Sexualhygiene und
dem Peniskarzinom sind ausrei-
chend beschrieben. Das retinierte
Smegma wird als kausal-
genetischer Faktor diskutiert. Ca.
75 % der an einem Penis-
karzinom erkrankten Männer
haben anamnestisch eine
präexistente Phimose [6–8].
Peniskarzinome sind nach
postpartaler, ritueller Zirkumzisi-
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Summary: Penile cancer

Penile cancer is a rare disease in
Western nations but remains a
significant health problem in
some areas of the world, where
infantile circumcision and good
genital hygiene are not routinely
practiced. Molecular biological
studies showed an association of
penile cancer and human
papillomvirus infection. Tis,Ta
and T1 are treated with organ-
preserving therapy. For tumors
with stage T2 or higher partial or
total penectomy is the treatment
of choice. The management of
the ilioinguinal lymph nodes is
still controversial. In patients with
Tis, Ta ,T1 WHO GI-tumors and
clinically not palpable lymph

nodes we do not perform an
inguinal lymph node dissection
and recommend a watchful-
waiting and close follow up of
these patients. Early bilateral
lymph node dissection should be
performed in penile cancer stage
T1-4 WHO II-III with non-palpa-
ble lymph nodes. The value of
chemotherapy or radiation is still
uncertain and both are only
palliative options. New treatment
modalities with Interferon-alpha-
2a and Retinoids or Interferon-2b
and cisplatin should first be
confirmed by a larger number of
patients and longer follow up.
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on nahezu unbekannt. Trotzdem
sollte auch bei diesen Patienten
eine regelmäßige Nachsorge
durchgeführt werden, da es in
Einzelfällen trotz Zirkumzision
zur Bildung bzw. Entwicklung
eines Peniskarzinoms kommen
kann [9]. Seit langem wird wie
bei den Condylomata acuminata
eine virale Ursache für die Entste-
hung von zumindest einigen
Peniskarzinomen diskutiert.
DNA-Sequenzen humaner
Papillomviren (HPV) wurden in
der Mehrzahl benigner und
maligner Penisläsionen gefunden:
HPV-6, 11, 42, 43 – Condylomata
acuminata; HPV-16 – intra-
epitheliale Neoplasien (Morbus
Bowen); HPV-16, 18 – Penis- und
Zervixkarzinom [17–15].
Darüberhinaus wurde über eine
erhöhte Inzidenz von penilen
Neoplasien bei Ehemännern von
Frauen, die an zervikalen
Neoplasien erkrankt waren,
beschrieben [16]. Therapeutische
Bestrahlung mit Ultraviolett A-
oder Ultraviolett B-Phototherapie

(PUVA) zusammen mit einer
oralen Medikation von 8-
Methoxysporalen zeigte bei
Männern, die an einer Psoriasis
erkrankt waren, eine erhöhte
Inzidenz an Penis- und
Skrotumkarzinomen [17].

3. KLINIK

Das Spektrum der klinischen
Präsentation von Penis-
karzinomen ist vielfältig. Differen-
zierte Patienten beobachten als
Frühsymptome zirkumskripte
farbliche Veränderungen oder
gelegentlich druckempfindliche,
kleine Knoten bzw. Erosionen im
Bereich des inneren Vorhaut-
blattes und/oder an der Glans
penis. Ebenfalls führen schmerz-
hafte Begleitbalanitiden bei nicht
retrahierbarer Vorhaut zur Arzt-
konsultation. Größere Sammel-
statistiken über die klinische
Primärmanifestation zeigten, daß
karzinomatöse Veränderungen im
gesamten Bereich des Penis
auftreten können (s. Tab. 2) [8,
18, 19]. In Abhängigkeit von der
Anamnese, Zeitverzögerung bis
zur Erstdiagnostik und Tumor-

größe sind inguinale Lymph-
knotenkonglomerate primär zu
tasten, wobei klinisch eine Diffe-
renzierung zwischen Lymph-
knotenmetastasen und
inflammatorischer Begleitreaktion
nicht zu treffen ist.

4. DIFFERENTIALDIAGNOSE

Der häufigste maligne Tumor des
Penis ist das verhornende Platten-
epithelkarzinom in über 95 % der
Fälle [20]. Trotzdem muß primär
zwischen benignen, prä-malignen
und malignen tumorösen Raum-
forderungen unterschieden wer-
den. Darüber hinaus müssen
metastatische Absiedlungen
anderer maligner Organtumore
vom primären Peniskarzinom
getrennt werden. Aufgrund der
ansteigenden Inzidenz des
Acquired immunedeficiency
syndrome (AIDS) und des damit
in Verbindung stehenden Kaposi-
Sarkoms ist eine 20 %ige Mitbe-
teiligung des harnableitenden
Systems beschrieben. In ca. 3 %
findet sich die Primärläsion des
Kaposi-Sarkoms am Penis [21,
22]. Einen Überblick über die

Tabelle 1: Geografische Inzidenz des
Peniskarzinoms

Europa/USA 1,0 %
Vietnam 11,5 %
Thailand 6,6 %
Uganda 12,0 %
Brasilien 17,0 %
Mexico 10,0 %
Puerto Rico 20,0 %

Tabelle 2: Lokalisation des Primär-
befundes am Penis

48 % Glans penis
21 % Präputium
14 % Präputium, Glans penis,

Penisschaft
9 % Glans penis und Präputium
6 % Sulcus coronarius
2 % Penisschaft

Tabelle 3: Differentialdiagnose der Penistumore

Angiome, Fibrome, Myome benigne
Condylomata acuminata benigne

Buschke Löwenstein prämaligne
Balanitis xerotica obliterans prämaligne
Leukoplakie prämaligne

Erythroplasie Queyrat CIS
Morbus Bowen CIS

Plattenepithelkarzinom maligne
Sarkome maligne
Kaposi-Sarkom maligne
Malignes Melanom maligne

PENISKARZINOM
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Differentialdiagnose tumoröser
Veränderungen im Bereich des
Penis vermittelt Tabelle 3.

5. DIAGNOSE

Meist aus falsch verstandenem
Schamgefühl ist trotz sichtbarer,
tumoröser Veränderungen im
Bereich des Penis mit einer
verspäteten Arztkonsultation zu
rechnen.

5.1. Klinische Untersuchung

5.1.1. Primärtumor (T)

Die makroskopische Begutach-
tung und klinische Untersuchung
der penilen Raumforderung ist
Grundlage der Primärdiagnostik.
Tumorgröße, Lokalisation,
Fixation und Tumoreinbruch in
die Corpora cavernosa sind
makroskopisch bzw. palpatorisch
zu differenzieren. Neben der
klinischen Untersuchung können
fakultativ der penile Ultraschall,
die Cavernosographie und/oder
das penile MRT eingesetzt wer-
den [23–25]. Jede suspekte
Neoplasie im Bereich des Penis,
welche nicht auf eine kurze
konservative Therapie reagiert
(max. 4 Wochen), bedarf einer
sofortigen bioptischen Abklärung.
Von prognostischer Bedeutung
sind neben der Karzinom-
identifizierung die Tumorgröße,
die histologische Differenzierung
(Grading) sowie die patho-
histologische Klassifizierung der
Primärtumorinvasion.

5.1.2. Lymphkotenstatus (N)

Neben dem Primärbefund ist der
potentielle Befall oberflächlicher

oder tiefer Leistenlymphknoten
von entscheidender prognosti-
scher Bedeutung. Die klinische
Klassifikation von gerade bei der
Primärdiagnostik häufig zu pal-
pierenden Lymphknoten ist mit
erheblichen Unsicherheiten
belastet, da entzündliche reaktive
Veränderungen eine metastati-
sche inguinale Lymphknoten-
beteiligung vortäuschen können.
Lymphangiographie und Compu-
tertomographie sind durch ihre
begrenzte Auflösung in ihrer
diagnostischen Aussage limitiert.
Aufgrund der hohen Rate falsch
negativer, nicht invasiver
Untersuchungstechniken wurden
alternative Staging-Untersuchun-
gen wie die „sentinal node“-
Biopsie [26], die Aspirations-
biopsie/-zytologie [27] oder die
modifizierte Lymphadenektomie
[28] beschrieben.

5.1.3. Fernmetastasen (M)

Obligate Staging-Untersuchungen
zum Ausschluß oder Nachweis
von möglichen Fernmetastasen
sind die Röntgen-Thorax-
aufnahme in 2 Ebenen, die
Oberbauchsonographie inkl. dem
Retroperitoneum, fakultativ das
CT-Abdomen und ein Knochen-
szintigramm.

5.1.4. Plattenepithelzellkarzinom-
Antigen (SSCA)

Das Plattenepithelkarzinom-
assoziierte Antigen wird routine-
mäßig in der Therapiekontrolle
von Plattenepithelkarzinomen der
Zervix eingesetzt [29, 30]. Ca. 95
% aller penilen Neoplasien sind
ebenfalls Plattenepithelkarzino-
me. Ein Tumormarkerabfall unter
suffizienter Therapie sowie ein
Anstieg des Tumormarkerprofils
bei Tumorprogress wurden be-

schrieben [31, 32]. Das Platten-
epithelkarzinom-assoziierte
Antigen könnte nach Abschluß
prospektiver Studien ein suffizien-
ter Marker innerhalb der Verlaufs-
kontrollen bei Patienten mit
Peniskarzinom werden.

5.1.5. Biopsie

Jeglicher klinischer Verdacht auf
ein Peniskarzinom muß histolo-
gisch bestätigt bzw. ausgeschlos-
sen werden. Die Biopsie kann als
alleinige Intervention oder über
Schnellschnittdiagnostik in Kom-
bination mit einer therapeuti-
schen Exzision des Primärtumors
erfolgen.

6. TUMORKLASSIFIKATION

6.1. Jackson- vs. TNM (UICC)-
Klassifikation

Für die Stadieneinteilung des
Peniskarzinoms existieren zwei
konkurrierende Klassifikationen,
zum einen die Klassifikation nach
Jackson [33] und zum anderen
die Klassifikation nach den Richt-
linien der UICC [34]. Die von
Jackson beschriebene Klassifikati-
on basiert auf einer retrospektiven
Analyse von Operations-
präparaten und ist nach unserer
Auffassung von geringer klini-
scher Relevanz. Die neue TNM-
Klassifikation ist unseres Erach-
tens zu favorisieren. Die Eintei-
lung ist äußerst präzise und
spezifisch. Oberflächliche Penis-
karzinome werden z. B. in einzel-
ne Untergruppen aufgegliedert.
Ferner werden dezidierte Unter-
schiede gemacht, ob eine oder
mehrere Lymphknotenmetastasen
pathohistologisch gefunden

PENISKARZINOM
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werden. In Zukunft sollten ein-
heitlich alle Studien bzw. Publi-
kationen nach dem neuen TNM-
System klassifiziert werden (Tab. 4).

7. THERAPIEALTERNATIVEN DER
PRIMÄRLÄSION BEIM
PENISKARZINOM

7.1. Tumorstadien: TIS, TA, T1

7.1.1. Organerhaltene operative
Therapie

Die operative Therapie des Penis-
karzinoms ist streng stadien-
orientiert. Wir empfehlen eine
organerhaltene operative Thera-
pie für die Tumorstadien TIS-, TA-
und T1-Tumoren. Radikale Zir-
kumzision, lokale Tumorexzision
oder die ND-YAG-/CO2-Laser-
koagulation nach lokaler Tumor-
exzision sind beschriebene
Therapiemodalitäten. TA- oder TIS-
Tumore, die auf oder im distalen
Vorhautblatt lokalisiert sind,

können – nach pathohistolo-
gischer Bestätigung eines ca. 2
cm weiten Sicherheitsabstandes –
durch alleinige radikale Zirkumzi-
sion behandelt werden [35–37].
Peniskarzinome, die auf oder am
proximalen Vorhautblatt lokali-
siert sind, zeigten nach alleiniger
Zirkumzision eine erhöhte
Inzidenz an lokalen Rezidiven, so
daß diese Patienten in ein engma-
schiges Nachsorgeprogramm
aufgenommen werden sollten [4,
38]. Indikation für eine ND-YAG-
oder CO2-Laserkoagulation sind
oberflächliche Peniskarzinome
der Vorhaut oder der Glans penis
im Stadium TIS, TA und T1 [39–41].
Rothenberger und Hofstetter
berichteten über ihre krankheits-
spezifische 7-Jahres-Überlebens-
rate von 95 % nach ND-YAG-
Laserkoagulation bei insgesamt
23 Patienten mit Peniskarzino-
men: 4 Patienten zeigten ein
lokales Tumorrezidiv, welches bei
3 Patienten erfolgreich nach einer
zweiten Laserkoagulationssitzung
behandelt wurde; bei einem der 4
Patienten wurde eine partielle
Penektomie durchgeführt [42].

Der Vollständigkeit halber sei als
weitere organerhaltene operative
Therapie an dieser Stelle die
Mohs Micrographic Surgery
erwähnt [43]. Die Autoren be-
richteten über eine krankheits-
spezifische 5-Jahres-Überlebens-
rate von 86 % bei Patienten im
Stadium I und 62 % im Stadium II
(Jackson-Klassifikation) [44].

7.1.2. Nicht operative organ-
erhaltene Therapie

Oberflächliche Peniskarzinome
können auch durch alleinige
Bestrahlungstherapie organer-
haltend behandelt werden.
Gebraulet und Lambin berichte-
ten über ihre Erfahrungen mit der
interstitiellen Brachy-Therapie mit
Iridium-192, welches sie bei 109
Patienten therapeutisch eingesetzt
hatten: Die 5- bzw. 10- Jahres-
krankheitsspezifische Überlebens-
rate lag bei 74 bzw. 52 % [45].
Die alleinige Strahlentherapie der
Primärläsion ist aber im Gegen-
satz zur alleinigen operativen
Therapie mit einer erhöhten
posttherapeutischen Morbidität
verbunden. Urethrale und/oder
meatale Strikturen, oberflächliche
oder tiefe penile Haut- bzw.
Gewebenekrosen, welche makro-
skopisch schwer von einem
Tumorrezidiv zu unterscheiden
sind, wurden beschrieben [46,
47]. Patienten, die durch eine
alleinige Radiatio des Primär-
befundes behandelt wurden,
sollten bei erhöhter Inzidenz an
potentiellen Spätrezidiven in eine
engmaschige und langfristige
Tumornachsorge aufgenommen
werden. Sollte es nach Strahlen-
therapie zu einem Rezidiv kom-
men, ist die Indikation für eine
partielle bzw. totale Penektomie
gegeben.

Tabelle 4: TNM-Klassifikation des Peniskarzinoms (1993)

T0 Kein Anhalt für Primärtumor
Tis Carcinoma in situ (CIS)
Ta Nicht-invasives verruköses Karzinom
T1 Tumor infiltriert subepitheliales Bindegewebe
T2 Tumor infiltriert Corpus cavernosum oder spongiosum
T3 Tumor infiltriert Urethra oder Prostata
T4 Tumor infiltriert andere benachbarte Organe

N0 Kein Anhalt für Lymphknotenmetastasen
N1 Metastase in solitärem oberflächlichem Leistenlymphknoten
N2 Metastase in multiplen uni- oder bilateralen oberflächlichen

Leistenlymphknoten
N3 Metastsen in tiefen Leisten- oder Beckenlymphknoten (uni-/bilateral)

M0 Kein Anhalt für Fernmetastasen
M1 Vorliegen von Fernmetastasen

PENISKARZINOM
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7.2. Partielle oder totale
Penektomie – Tumorstadium T2,
T3-4

Peniskarzinome im Stadium T2,
die die Glans penis oder den
distalen Penisschaft befallen,
sollten partiell penektomiert
werden. Dabei muß ein 2 cm
tumorfreier Sicherheitsabstand
zum Primärbefund eingehalten
werden. Ist der Penisstumpf nach
partieller Penektomie inkl. Einbe-
haltung des geforderten Sicher-
heitsabstandes zu gering (< 2 cm),
empfehlen wir in diesen Fällen
die totale Penektomie mit gleich-
zeitiger Anlage eines perinealen
Urethrostomas. Um die totale
Penektomie in diesen Fällen zu
vermeiden, wurde in Einzelfällen
darüber berichtet, daß nach
Durchtrennung des Ligamentum
suspensorium penis und entspre-
chender Mobilisation im
präpubischen Fettgewebe eine
gewisse Penisstumpfverlängerung
erzielt werden konnten [48].
Peniskarzinome im Bereich des
proximalen Penisschaftes im
Stadium T2 sowie alle Penis-
karzinome > T2 sollten primär
total penektomiert werden. Nach
Anlage eines perinealen Urethro-
stomas erfolgt die Miktion im
Sitzen.

8. DIE BEHANDLUNG DER
REGIONALEN LYMPHKNOTEN
UND IHRE KONTROVERSE

Peniskarzinome metastasieren
primär in die oberflächlichen und
tiefen Leistenlymphknoten. Vor-
haut und Penisschafthaut drainie-
ren Lymphe in die oberflächli-
chen, medial der Vena femoralis

liegenden Leistenlymphknoten.
Der Lymphabfluß der Corpora
cavernosa und der Glans penis
liegt in den tiefen Leisten und/
oder iliakalen Lymphknoten.
Aufgrund der Kreuzung der
Lymphabflußwege am distalen
Penisschaft ist ein beidseitiger
Lymphknotenbefall beschrieben
[49–51]. Neben der Tumorgröße
und der histologischen Differen-
zierung ist das pathohistologische
Lymphknotenstadium einer der
wichtigsten Prognosefaktoren bei
Patienten, die an einem Penis-
karzinom erkrankt sind. Bis zum
heutigen Datum herrscht nach
wie vor Uneinigkeit, welches
therapeutische Verfahren bzw.
welches diagnostische Vorgehen
zum Ausschluß von Lymphkno-
tenmetastasen das beste ist.
Kontroversen bestehen auf der
einen Seite darin, ob der metasta-
tische Befall der Leisten-
lymphknoten in Abhängigkeit von
der klinischen Präsentation des
Patienten, dem Tumorstadium
oder seiner Differenzierung
feststellbar ist, oder ob bei Patien-
ten mit Peniskarzinom und kli-
nisch tastbaren Leistenlymph-
knoten eine frühe oder eine
verzögerte inguinale Lymphaden-
ektomie durchgeführt werden
sollte.

In ca. 26–94 % der Fälle finden
sich bei Patienten mit Penis-
karzinomen tastbare Leisten-
lymphknoten bei der Erstuntersu-
chung [4, 52–54]. Es ist aber
bekannt, daß 40 % dieser tastba-
ren Lymphknoten patho-
histologisch keine Metastasen
zeigen (falsch-positiv) und, daß
normale, nicht tastbare Lymph-
knoten bei der Erstuntersuchung
in 10–15 % pathohistologisch
doch Karzinomanteile aufweisen
können (falsch-negativ) [55].

Einseitig vergrößerte Lymphkno-
ten sind pathohistologisch eher
Lymphknotenmetastasen als
bilateral tastbare Lymphknoten.

In der Literatur herrscht Einigkeit
darüber, daß eine gewisse Korre-
lation zwischen Tumorgröße/-
lokalisation und der Inzidenz von
Lymphknotenmetastasen zu sehen
ist: Bei oberflächlich invasiven
Tumoren oder Karzinomen, die
auf die Glans penis begrenzt
waren, lag die durchschnittliche
Inzidenz bei 9 % (4–42 %); bei
Männern mit Corpus caverno-
sum-infiltrierenden Karzinomen
oder Tumoren, die den gesamten
Penisschaft involvierten, lag die
durchschnittliche Inzidenz einer
Lymphknotenmetastasierung bei
47 % (21–66 %) [4, 38, 51, 52,
56–58]. Ebenfalls bietet die
pathohistologische Differenzie-
rung des Peniskarzinoms wertvol-
le Hinweise auf die mögliche
Inzidenz einer Lymphknoten-
metastasierung: Karzinome des
Malignitätsgrades G1 14 %, G2
72 % und G3 96 % entsprechend
der Klassifikation der WHO [51,
52].

Kombiniert man Tumorstadium
und Tumordifferenzierung, so ist
es einleuchtend, daß Patienten
mit gut differenzierten T1-Tumo-
ren selten lymphogene Metasta-
sen aufweisen, im Gegensatz zu
Patienten, die an einem schlecht
differenzierten Peniskarzinom >
T1 erkrankten. Horenblas et al.
[59] untersuchten an 118 Penis-
karzinom-Patienten die verschie-
denen Prognosefaktoren und
berichteten über eine eindeutige
Signifikanz zwischen dem Stadi-
um des Primärtumors, dem
Lymphknotenstadium und der
Tumordifferenzierung: Die 5-
Jahres-krankheitsspezifische

PENISKARZINOM
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Überlebensrate für T1-, T2- und
T3-Tumoren lag bei 94 %, 59 %
und 52 %; die 5-Jahres-krank-
heitsspezifische Überlebensrate
bezogen auf die N-Kategorie lag
bei 99 %, 57 %, 50 % und 17 %
für das Lymphknoten-Stadium N0,
N1, N2 und N3. Karzinome des
Malignitätsgrades G3 zeigten im
Vergleich zu G1-Tumoren eben-
falls eine deutliche Signifikanz
bezogen auf die 5-Jahres-
krankheitsspezifische Überlebens-
rate (47 % zu 79 %). Ein stati-
stisch signifikanter Unterschied
zwischen G1- und G3-Tumoren
wurde nicht beschrieben.

8.1. Klinisch nicht tastbare
Lymphknoten

Die Ungewißheit über das beste
Management von nicht tastbaren,
oberflächlichen Leistenlymph-
knoten verstärkt sich durch die
Tatsache, daß die uns zur Verfü-
gung stehenden diagnostischen
Verfahren mit geringer postopera-
tiver Morbidität eine akkurate
Lymphknoten-Stagingunter-
suchung nicht zulassen. Cabanas
[26] favorisiert die „sentinal node
biopsy“. In seinen Untersuchun-
gen an durchgeführten Lymph-
angiogrammen bei Patienten mit
Peniskarzinomen konnte er
zeigen, daß die erste Lymph-
knotenstation bei Patienten mit
Peniskarzinomen im Bereich des
sogenannten sentinal node lag.
Dieser Lymphknoten liegt topo-
graphisch medial der Kreuzung
der Vena epigastrica superficialis
und Vena saphena magna. In der
Literatur wurden aber mehrere
Fälle von lymphogen dissemi-
nierten Peniskarzinomen be-
schrieben, bei denen allsamt
initial eine unauffällige, das heißt
karzinomfreie sentinal node
biopsy durchgeführt wurde [38,

60, 61]. Pettaway et al. beschrie-
ben, daß 25 Patienten ihres
Kollektivs nach unauffälliger
sentinal node biopsy im späteren
Verlauf eine inguinale Metasta-
sierung aufwiesen und forderten
aufgrund der hohen falsch-negati-
ven Aussagekraft, daß diese
Staging-Untersuchung in Zukunft
vermieden werden sollte.

Der akkurate Lymphknotenstatus
sollte so früh wie möglich evalu-
iert werden. Dies wiederum ist
gleichbedeutend mit der seit
langem bestehenden Kontroverse
zwischen der Indikation für eine
frühe oder verzögerte Lymph-
adenektomie bei Patienten mit
nicht tastbaren Leisten-
lymphknoten und gesichertem
Peniskarzinom. Die frühe oder
auch prophylaktische ilioinguina-
le Lymphadenektomie wird
entweder bei der operativen
Therapie des Primärtumors
gleichzeitig oder in einem Zeit-
intervall von ca. 4–5 Wochen
nach Primärtumortherapie durch-
geführt. Die verzögerte
Lymphknotendissektion ist defi-
niert als operative Intervention
suspekt bzw. tastbar gewordener
Lymphknotenkonglomerate
während der Tumornachsorge.
Einige Autoren sehen die Indikati-
on einer frühen Lymphaden-
ektomie dahingehend gerechtfer-
tigt, da sich im Vergleich zur
verzögerten Lymphadenektomie
ein deutlicher Unterschied in der
Überlebensrate bei Patienten mit
Peniskarzinomen und nicht
palpablen Lymphknoten zeigte:
Die 5-Jahres-krankheits-
spezifische Überlebensrate lag
bei Männern mit invasivem
Peniskarzinom und nicht palpa-
blen Lymphknoten bei der frühen
Lymphadenektomie zwischen 57
und 100 %, dagegen bei nur 8 bis

24 % bei Patienten, bei denen
eine verzögerte Lymphaden-
ektomie durchgeführt wurde [3,
38, 51, 63]. Die ilioinguinale
Lymphadenektomie ist mit einer
deutlich erhöhten postoperativen
Morbidität verbunden, und dieses
Faktum wird von vielen als Be-
gründung bzw. Rechtfertigung für
eine verzögerte Lymphaden-
ektomie herangeführt [38, 51,
64]. Ravi [65] berichtete über 231
inguinale und 174 ilioinguinale
Lymphknotendissektionen bei
234 Patienten mit Peniskarzinom.
In der Gruppe der inguinal
Lymphadenektomierten zeigte
sich eine Wundinfektionsrate von
18 %, Hautnekrosen in 61 % und
eine Serombildung in 5 %. In der
Patientengruppe, die ilioinguinal
lymphadenektomiert wurden,
fand sich eine Wundinfektionsrate
von 14 %, Hautnekrosen von 16
% und Serombildung in 29 %.
Um diese erhöhte Inzidenz an
postoperativer Mobidität senken
zu können, empfahl die Arbeits-
gruppe um Ravi den plastischen
Verschluß des Dissektionsgebietes
mit einem Muskelhaut-Schwenk-
lappen. Mit dieser Operations-
technik zeigte sich eine fast 100
%ige primäre Wundheilung in
ihrem Krankengut. Wir haben
gute Erfahrungen mit dem
Omentum majus gemacht, wel-
ches nach entsprechender Mobili-
sation unter dem Leistenband
durchgezogen wird, um es über
der Dissektionsstelle auszubrei-
ten.

8.2. Klinisch und patho-
histologisch positive Leisten-
lymphknoten

Unabhängig davon, ob eine frühe
oder verzögerte Lymphknotendis-
sektion durchgeführt wurde, ist
die Präsenz pathohistologisch
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positiver Lymphknoten einer der
schlechtesten Prognosefaktoren
bei Patienten mit Penis-
karzinomen. Wenn die tiefen
inguinalen Lymphknoten metasta-
tisch befallen sind, ist die Überle-
benschance des Patienten mini-
mal. Beim Befall der tiefen
Beckenlymphknoten ist die
Prognose infaust [3, 38, 51, 54,
56, 58, 66].

8.3. Was ist die ideale Indikation
zur Lymphknotendissektion?

Horenblas et al. [67] fanden eine
klare Relation zwischen Tumor-
stadium, histologischer Differen-
zierung und der Möglichkeit einer
Lymphknotenmetastasierung. Bei
Patienten mit T1-2, WHO GI–II-
Karzinomen fand sich eine stati-
stisch signifikant geringe Lymph-
knotenmetastasierung. Aus die-
sem Grunde empfahlen sie, bei
diesen Patienten auf eine
inguinale Lymphadenektomie zu
verzichten und die Patienten in
ein engmaschiges Nachsorge-
programm aufzunehmen. Patien-
ten mit Stadium T2-, WHO GIII-
oder Tumorstadien T3- oder
operablen T4-Tumoren sollten
wegen der hohen Wahrschein-
lichkeit von klinisch okkulten
Lymphknotenmetastasen frühzei-
tig lymphadenektomiert werden.
Darüberhinaus empfahlen die
Autoren eine kontralaterale und
pelvine Lymphknotendissektion,
wenn 2 oder mehrere positive
Lymphknoten auf einer Seite
gefunden wurden. Eine primäre
pelvine Lymphknotendissektion
sollte nach ihrer Meinung bei
Männern durchgeführt werden,
bei denen initial über eine
Biopsie pathohistologisch positive
inguinale Lymphknoten diagnosti-
ziert wurden.

Abi-Aad und deKernion [68]
definieren ihre Indikation zur
Lymphknotendissektion wie folgt:
Patienten mit oberflächlichem,
nicht in die Corpora cavernosa
infiltriertem Peniskarzinom und
unauffälligen, nicht tastbaren
Leistenlymphknoten sollten nach
operativer Therapie des Primär-
tumors in ein engmaschiges
Follow up-Programm aufgenom-
men werden, ohne daß eine frühe
Lymphknotendissektion durchge-
führt wurde. Patienten, bei denen
auch nach einer antibiotischen
Therapie sich nach 4–5 Wochen
nach wie vor tastbare Lymphkno-
tenkonglomerate in der Leisten-
region zeigten, sollten lymph-
adenektomiert werden. Bei
positiven oberflächlichen Lymph-
knoten sollte eine bilaterale tiefe
inguinale Dissektion durchgeführt
werden. Bei Peniskarzinom-
Patienten mit Infiltration in die
Corpora cavernosa, unabhängig,
ob die Lymphknoten tastbar sind
oder nicht, sollte eine bilaterale
inguinale und pelvine Lymph-
adenektomie durchgeführt wer-
den.

An der Klinik und Poliklinik für
Urologie der Universität Bonn
empfehlen wir momentan folgen-
des Therapieschema: Anlehnend
an die fast 100 %ige Überlebens-
chance von oberflächlichen TIS,
T1, WHO GI-Karzinomen [51, 67]
empfehlen wir bei nicht suspek-
ten Leistenlymphknoten beidseits
eine engmaschige Tumornach-
sorge nach operativer Therapie
des Primärtumors. Eine frühe
beidseitige Lymphadenektomie
sollte bei allen Tumorstadien T1
bis T4, WHO GII–III bei nicht
tastbaren Lymphknoten durchge-
führt werden. Sollten die schon
bei der Erstbefundung beidseits
klinisch auffälligen Lymphknoten-

konglomerate trotz einer 4- bis 6-
wöchentlichen Antibiose nach
operativer Primärtumorversor-
gung weiterhin persistieren, ist in
Relation zum Ausmaß der
Lymphknotenbeteiligung die
Indikation zur palliativen
Lymphknotendissektion äußerst
streng zu stellen, da neben dem
prognostisch fehlenden Benefit
mit einer erhöhten postoperativen
Morbidität trotz modifizierter
Operationstechnik zu rechnen ist.

9. DIE ROLLE DER
CHEMOTHERAPIE BEIM
PENISKARZINOM BLEIBT UNKLAR

Der Einsatz bzw. die Rolle der
Chemotherapie ist ebenfalls
unsicher bzw. umstritten. Einzig
und allein werden gute bzw.
komplette Remissionen unter
kurativer Zielsetzung in der
oberflächlichen topischen An-
wendung bei Carcinomata in situ
(CIS) mit 5-Fluorouracil-Creme
berichtet [69]. Der Einsatz von
Cis Platin als Monotherapie oder
in Kombination mit 5-Fluoro-
uracil, Methotrexat oder
Bleomycin bei Patienten mit
Peniskarzinom und lymphogener
Metastasierung zeigt in einigen
Fällen partielle Remissionen [69–
71]. Eine neoadjuvante (indukti-
ve) Polychemotherapie mit der
Kombination Vincristin,
Bleomycin und Methotrexat
wurde von Pizzocarro et al. [72]
bei Patienten mit großen, fixierten
inguinalen Lymphknotenmeta-
stasen vorgestellt. Bei insgesamt 8
von 11 Patienten konnte nach
induktiver Polychemotherapie
eine Tumormassenreduktion
erzielt werden, so daß nach einer
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Salvage-Lymphadenektomie 4
von diesen 8 Patienten für 2 bis 6
Jahre ohne Nachweis einer
Tumorprogression waren.

10. MÖGLICHE NEUE
THERAPIEOPTIONEN

Anlehnend an zufriedenstellende
Ergebnisse einer Kombinations-
therapie mit Interferon-alpha-2a
und einem Vitamin-A-Derivat-
Retinoid bei Patienten mit
Plattenepithelkarzinomen der
Haut könnte sich zukünftig mögli-
cherweise eine induktive bzw.
adjuvante Therapiealternative bei
Patienten mit Plattenepithel-
karzinomen des Penis etablieren
[73, 74]. Die hohe Prävalenz
humaner Papillom-Virus-DNA bei
Patienten mit Plattenepithel-
karzinom des Penis ist beschrie-
ben, und demzufolge scheinen
Therapieversuche mit Interferon-
Alpha-2b in Kombination mit
einer Cisplatin-Monotherapie
vielversprechende Ansatzpunkte
einer organerhaltenden Therapie-
alternative nicht invasiv wachsen-
der Peniskarzinome zu wählen
[75]. In ihrer Serie beobachteten
die Autoren, daß nach induktiver
Therapie mit der Kombination
Interferon-alpha-2b und Cisplatin
in 75 % ihrer Fälle Remissionen
beobachtet wurden. Für die
Behandlungsalternative mit
Interferon-alpha-2a und Retinoid
sowie für die Kombination mit
Interferon-alpha-2b und Cis Platin
sind aber prospektive Studien an
größeren Fallzahlen gefordert, um
die klinische Relevanz bzw. die
mögliche Therapiealternative
zukünftig einsetzen zu können.

11. LEBENSQUALITÄT

Die operative Behandlung des
Plattenepithelkarzinoms des Penis
ist oft aufgrund des partiellen
oder totalen Organverlustes mit
einem hohen psychologischen
Trauma verbunden. „Verstümme-
lung“ und das kosmetische Resul-
tat verbunden mit einer Vermin-
derung der sexuellen Aktivität des
Patienten sind Gründe für
Therapieverweigerung.
Opjordsmoen und Fossa [76]
berichteten über ihre retrospekti-
ve Studie über operativ erfolg-
reich therapierte Patienten mit
Peniskarzinom bezüglich der
postoperativen Lebensqualität
und des psychologischen Wohl-
befindens. 23 % von 30 Männern
berichteten im Nachhinein, daß
sie, wenn sie noch einmal über
das therapeutische Konzept zu
entscheiden hätten, aufgrund des
jetzt bestehenden Verlust der
sexuellen Aktivität ein therapeuti-
sches Konzept wählen würden,
welches eine kürzere Überlebens-
chance mit sich bringt, und auf
der anderen Seite die sexuelle
Aktivität sichert. Aus diesem
Grunde ist es nach Aussage der
Autoren wünschenswert, das
therapeutische Konzept und die
Alternativen bzw. die postoperati-
ve Morbidität und die Konse-
quenzen bzw. Einschränkungen
in der Lebensqualität ausführ-
lichst mit den Patienten und
seinem Umfeld zu besprechen. In
besonderen Fällen ist sicherlich
sogar eine psychologische
Begleittherapie indiziert.
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