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1. Einleitung 

 

1.1 Epidemiologie 

Das Nierenzellkarzinom (NZK) wurde früher auch als Adenokarzinom 

der Niere bzw. als Hypernephrom oder Grawitz-Tumor bezeichnet. 

Das Nierenzellkarzinom hat einen Anteil von 80 bis 85 % an den 

Nierentumoren und stellt somit den häufigsten bösartigen Tumor im 

Nierenparenchym dar [1]. Für Männer beträgt das mittlere 

Erkrankungsalter 68 Jahre und für Frauen 71 Jahre [2]. Männer 

erkranken im Vergleich zu Frauen im Verhältnis 3:2 [3]. Der 

Altersgipfel der Inzidenz liegt zwischen dem 60. und 70. Lebensjahr 

[4]. Dieser Tumor stellt 3 % aller bösartigen Tumorerkrankungen [5]. 

Er liegt an 10. Stelle aller Krebsarten des Menschen [6]. Der Tumor 

hat die höchste Inzidenz in den westlichen Ländern. In den 

vergangenen 20 Jahren stieg die Inzidenz etwa um 2% auf der ganzen 

Welt und in Europa, während in Dänemark und in Schweden eine 

kontinuierliche Abnahme beobachtet worden ist [7]. In der 

Europäischen Union wurden 2012 84.400 Neuerkrankungen an 

Nierenzellkarzinomen erfasst und 34.700 Todesfälle wurden auf das 

Nierenzellkarzinom zurückgeführt [8]. Bis 1990 nahmen überall in 

Europa die Mortalitätsraten für Nierenzellkarzinom zu. In den 

folgenden Jahren blieb die Mortalitätsrate gleich oder nahm sogar ab. 

Seit 1980 sank die Mortalität in den skandinavischen Ländern und seit 

1990 auch in Deutschland, Österreich, Frankreich, Italien und 

Niederlande, während die Mortalitätsraten in einigen europäischen 

Ländern wie z.B. Griechenland zugenommen haben [9]. In 

Deutschland stieg seit Ende der 90er Jahre die absolute Zahl an 

Neuerkrankungen. 2010 waren es 14.520 Menschen, davon 8950 

Männer und 5570 Frauen, und für das Jahr 2014 werden vom RKI 

15.500 Neuerkrankungen mit 9500 Männern und 6000 Frauen 

prognostiziert [2].  
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Oft kommt das Nierenzellkarzinom sporadisch vor. Meist tritt der 

Tumor auf einer Seite auf. Nur in 1% wächst er bilateral  

[10]. Das NZK ist zu 90% im Nierenparenchym lokalisiert und der 

Rest entsteht im Nierenbecken [11]. 

 

Selten wächst der Tumor aus der Niere in die V. renalis und dann 

weiter in die V. cava inferior. Eine Rarität ist, dass der Tumorthrombus 

sich in der V. cava inferior über das Zwerchfell hinaus bis in den 

rechten Vorhof ausdehnen kann. Diese Cavazapfen sind eine seltene 

Manifestation eines fortgeschrittenen Nierenzell-karzinoms [12].  

 

1.2 Ätiologie 

Rauchen, Übergewicht und arterielle Hypertonie sind die 

hauptsächlichen Risikofaktoren für ein Nierenzellkarzinom [13-16]. 

Weitere Einflussfaktoren für diesen Tumor sind jahrelange Einnahme 

von Diuretika, Analgetika und Medikamente gegen arterielle 

Hypertonie [17]. 

Einige Umwelteinflüsse wie Asbest, Blei, Cadmium und polyzyklische 

aromatische Kohlenwasserstoffe begünstigen ebenso die Entstehung 

des Tumors. Oft sind Patienten mit Zysten in der Niere auch von 

einem Tumor betroffen. Ebenso kann sich der Tumor bei 

Niereninsuffizienzpatienten, die eine Dialyse erhalten, bilden. Bei 

Immunsuppression, zum Beispiel nach einer Transplantation, ist das 

Risiko an einem Nierenzellkarzinom zu erkranken ebenso erhöht [18, 

19]. Das papilläre Nierenzellkarzinom kann durch Genmutation 

vermehrt auftreten [20]. Ebenso kann bei dem autosomal-dominant 

vererbten Von-Hippel-Lindau-Syndrom, bei der tuberösen Sklerose 

und beim Birt-Hogg-Dubé-Syndrom ein NZK auftreten [17].  

 

 

 

 

1.3 Pathologie mit Tumorklassifikation 
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Nierenzellkarzinome sind unterschiedliche, histopathologische 

Befunde, die in der WHO-Klassifikation von 2004 [21] beschrieben 

und in der ISUP-Vancouver Klassifikation von 2013 [22] modifiziert 

sind. Nach der WHO-Klassifikation 2004 gibt es drei Haupttypen, die 

mit der Gewebeherkunft zusammenhängen:  

Aus dem proximalen Tubulusepithel entstehen das klarzellige NZK 

und das chromophile NZK und aus dem Sammelrohrsystem kann sich 

das chromophobe NZK und das Ductus-Bellini-Karzinom entwickeln 

[21]. Das klarzellige NZK ist mit 70-80% das häufigste NZK [23]. 

Seine Oberfläche ist gold-gelb und besteht aus Hämorrhagien und 

Nekrosen. Oft werden beim klarzelligen NZK genetische 

Veränderungen wie eine Deletion auf dem Chromosom 3p und eine 

Mutation auf dem von Hippel-Lindau-Gen (Chromosom 3p25) 

festgestellt [24]. Nach Keegan et al. 2012 hat das klarzellige NZK eine 

schlechtere Prognose als das papilläre Karzinom und auch als das 

chromophobe Karzinom [25]. Die 5-Jahres-Überlebensrate eines 

Grawitz-Tumors beträgt im Stadium I 91%, Stadium II 74%, Stadium 

III 67% und im Stadium IV sind es 32% Überlebenswahrscheinlichkeit 

[26]. In 4% der klarzelligen Nierenzellkarzinome handelt es sich um 

ein zystisches NZK [22]. Diese Variante hat eine geringere 

Wachstumsrate und infolgedessen eine bessere Prognose verbunden 

mit einem längeren Überleben [27]. 

Zwischen 10% und 20% von allen Nierenzellkarzinomen kann ein 

papilläres NZK als zweithäufigster Subtyp auftreten [28]. Es wird 

durch eine Pseudokapsel begrenzt. Man erkennt es makroskopisch an 

der gelben oder braunen Farbe. Oft zeigen sich Trisomien des 

Chromosoms 7 und 17 und ein Verlust des y- Chromosoms [29]. Die 

genetische Ursache des papillären NZK ist auf dem Chromosom 7 

lokalisiert und beinhaltet eine Kodierung einer Rezeptortyrosinkinase 

MET, die üblicherweise ihre Aktivität durch den Hepatozyten-

wachstumsfaktor erhält [30]. Außerdem liegt in 75% aller Fälle eines 

sporadisch auftretenden papillären NZK eine Verdopplung des 

Chromosoms 7 vor [31]. Man unterscheidet zwei verschiedene 
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Subtypen eines papillären NZK [32, 33]. Typ 1 ist gekennzeichnet 

durch wenig Zytoplasma und kleine Zellen, während Typ 2 

eosinophiles Zytoplasma und relativ große Zellen besitzt [34]. Typ 2 

hat eine schlechtere Prognose als Typ 1 [35-37]. 

Nur zu 5,9% gibt es einen chromophoben Grawitz-Tumor [38]. 

Er ist homogen und hat keine Kapsel [39, 40]. Die typischen 

genetischen Veränderungen beinhalten einen Verlust der 

Chromosomen 2, 10,13,17 und 21 [41] . Man hat bei diesem Tumor 

eine relativ gute Prognose festgestellt [42]. 

Ein sehr seltener histologischer Typ eines NZKs ist das Ductus-Bellini-

Karzinom. Es tritt im Vergleich zu allen anderen Grawitz-Tumoren nur 

zu 1% auf. Es hat eine sehr schlechte Prognose, da häufig 

Lymphknotenmetastasen und infiltrierendes Wachstum ins perirenale 

Fettgewebe auftauchen [43].  

Bis zu 5 % werden als nicht klassifizierbares NZK bezeichnet, da die 

konventionelle morphologische Diagnostik keine Zuordnung 

ermöglicht [44]. 

 

1.4. TNM-Klassifikation:  

Das Nierenzellkarzinom wurde nach der 7. Auflage der TNM- 

Klassifikation maligner Tumoren der UICC aus dem Jahre 2009 in 

Stadien eingeteilt und im Jahr 2012 ergänzt. 

 

1.4.1 TNM-Klassifikation nach UICC 2009 mit Ergänzung 2012 

T-Klassifikation (Primärtumor) 

TX Primärtumor nicht beurteilbar 

T0 kein Primärtumor nachweisbar 

T1 Tumor ≤ 7cm in größter Ausdehnung,  

 auf die Niere begrenzt 

 T1a Tumor ≤ 4cm  

 T1b Tumor > 4cm und ≤ 7 cm 

T2 Tumor > 7cm in größter Ausdehnung, auf die Niere begrenzt 

 T2a Tumor > 7cm und ≤ 10cm  
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 T2b  Tumor >10cm  

T3  Ausdehnung des Tumors in größere Venen oder direkte   

  Infiltration in perirenales Gewebe, jedoch nicht in die  

  ipsilaterale Nebenniere und nicht über die Gerota-Faszie  

  hinaus. 

  T3a Ausbreitung des Tumors in die Nierenvene oder ihre  

   segmentalen Äste (mit muskulärem Wandbefall) oder  

  mit Infiltration des perirenalen und / oder peripelvinen  

   Fettgewebes, aber nicht über die Gerota-Faszie hinaus 

 T3b  Befall der V. cava unterhalb des Zwerchfells 

 T3c  Ausdehnung des Tumors in die V. cava oberhalb des  

   Zwerchfells oder mit Infiltration der Wand der V. cava.  

T4  Infiltration des Tumors über die Gerota-Faszie hinaus mit  

  kontinuierlicher Ausbreitung in die ipsilaterale  

  Nebenniere  

N – Klassifikation (Regionäre Lymphknoten) 

NX Regionäre Lymphknoten nicht beurteilbar 

N0  keine regionären Lymphknotenmetastasen 

N1  Metastase(n) in einem regionären Lymphknoten 

N2  Metastasen in mehr als einem regionären Lymphknoten 

 

M – Klassifikation (Fernmetastasen) 

M0 keine Fernmetastasen  

M1  Fernmetastasen vorhanden 

 

TNM - Stadien - Gruppierung  

Stadium I T1   N0 M0 

Stadium II T2   N0 M0 

Stadium III T3   N0 M0 

  T1, T2, T3, N1 M0 

 

Stadium IV T4   N0, N1  M0 

 jedes T  N2  M0 
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 jedes T  jedes N  M1 

 

Tabelle 1: TNM – Klassifikation 2009 [45] 

  TNM – Ergänzung 2012 [46] 

 

Nierenzellkarzinome metastasieren zu 50-60% in die Lunge, zu 35% 

in Lymphknoten und zu etwa 30% in die Knochen und/oder in die 

Leber. Zu je 5% werden Metastasen auch in der Nebenniere und im 

zentralen Nervensystem gefunden [47]. Noch seltener findet eine 

Metastasierung in andere Organe wie Schilddrüse, Pankreas, Haut 

oder Skelettmuskulatur statt [48].  

 

1.5. R-Klassifikation  

Unter der von der UICC 1987 festgelegten R-Klassifikation versteht 

man die Beurteilung des Resektionsrandes mit Angabe der Entfernung 

der pathologischen Zellen vom Resektionsrand. 

RX:  Resttumor nicht beurteilbar.  

R0:  Tumor mikroskopisch und makroskopisch entfernt. 

R1:  Tumor makroskopisch nicht mehr erkennbar,  

 aber mikroskopisch noch vorhanden. 

R2: Tumor auch makroskopisch nicht total entfernt [49, 50]. 

 

1.6. Grading-Klassifikation:  

Es gibt zwei verschiedene Unterteilungen des Gradings. Im Jahre 

1982 führte Fuhrman das nukleäre Grading für verschiedene 

Nierentumore ein. Es stellt die Struktur der Zellkerne dar. Dabei 

werden Kernform, -größe und die Prominenz der Nukleoli beschrieben 

[51, 52]. 

 

Nach dem Gradierungssystem der International Society of Urological 

Pathology (ISUP), das von der WHO 2012 empfohlen wurde, wird das 

Grading in drei Stufen eingeteilt. Es unterteilt das Tumorgewebe 

aufgrund des Differenzierungsgrads. 
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G1 bezeichnet gut differenziertes bösartiges Gewebe („low grade“). 

Es hat eine hohe Übereinstimmung mit dem Ursprungsgewebe. 

G2 ist ein mäßig differenziertes bösartiges Gewebe. 

G3 ist ein schlecht differenziertes bösartiges Gewebe [53-55]. 

 

1.7. Scores und Klassifikationen: 

Über den Gesundheitszustand des Patienten machen der ASA-Score, 

ECOG und Charlson-Klassifikation eine Aussage. Die weiteren Scores 

dienen zur Vorhersage der Überlebenszeit bei NZK-Patienten (MSKCC 

und Clavien-Dindo-Klassifikation). Sie sind wichtig für die Beratung 

und für die Wahl der nachfolgenden Therapie [56]. Die Staehler-

Klassifikation dient zur Beurteilung der Tumorzapfenbildung [57].  

 

1.7.1. ASA-Klassifikation 

Eine weitere Einteilung der Patienten erfolgt nach der ASA-

Klassifikation, die Vorerkrankungen der Patienten berücksichtigt und 

daraus den Gesundheitsstatus ableitet. 

ASA I beinhaltet einen gesunden Patienten ohne irgendeine 

Erkrankung. 

ASA II besagt, dass der Patient eine leichte systemische Erkrankung 

besitzt, jedoch überhaupt keine funktionelle körperliche 

Einschränkung.  

Bei ASA III besteht eine teilweise funktionelle Einschränkung, wenn 

der Patient eine mittelgradige systemische Erkrankung besitzt. 

Der Patient hat bei ASA IV eine schwere und starke 

Allgemeinerkrankung. Er befindet sich ständig in Lebensgefahr. 

ASA V besagt, dass der Patient sehr morbide und so schwer krank ist, 

dass er ohne eine Operation nicht überleben kann. 

Bei ASA VI ist der Patient hirntot. Man kann seine Organe für eine 

Organspende freigeben [58]. 

ASA V und ASA VI entfallen bei der vorliegenden Studie und dienen 

als Ausschlusskriterien. 
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1.7.2. ECOG- Stadien (Eastern Cooperative Oncology Group) 

Der ECOG-Status entspricht dem Karnowsky-Index und macht eine 

Aussage über den allgemeinen Gesundheitszustand. 

ECOG 0 besagt, dass der Patient gesund ist ohne körperliche 

Einschränkung. 

ECOG 1 beinhaltet eine mäßig eingeschränkte körperliche Aktivität. 

Die Arbeitsfähigkeit des Patienten ist vermindert. Er ist jedoch nicht 

bettlägerig.  

ECOG 2: Der Patient kann nicht mehr arbeiten, jedoch kann er seinen 

Lebensalltag einigermaßen selbst gestalten. Weniger als 50% des 

Tages ist er bettlägerig und braucht immer mehr Hilfe bei der Pflege. 

ECOG 3: Der Patient kann sich nicht mehr selbst versorgen. Er 

braucht ständig Hilfe bei der Pflege zu Hause oder im Heim. Mehr als 

50% des Tages ist er bettlägerig. 

ECOG 4: Der Patient ist bettlägerig und benötigt Pflege [59, 60]. 

 

1.7.3. Charlson-Comorbidity-Index (CCI)  

Dieser Index wurde 1987 von Charlson für 604 allgemein 

internistische Patienten verwendet. Er testete eine 10-Jahres-

Mortalität für Brustkrebspatienten. Die präoperativen Risiken werden 

in einem Punktesystem aufgelistet. Je höher die Anzahl der Punkte 

ist, desto größer ist das Risiko an Komorbiditäten zu versterben.  

Zu den präoperativen Risiken zählen:  

- Herzinfarkt        à1Punkt 

- Herzinsuffizienz       à1 Punkt 

- periphere arterielle Verschlusskrankheit    à1Punkt 

- cerebrovaskuläre Erkrankungen = Apoplex oder TIA à1 Punkt 

- Demenz = chron. kognitives Defizit    à1 Punkt 

- Chronische Lungenerkrankung wie Asthma, COPD  à1 Punkt 

- Kollagenose        à1 Punkt 

- Ulkuskrankheit        à1 Punkt 

- Leichte Lebererkrankung      à1 Punkt 

- Diabetes mellitus (ohne Endorganschäden)  à1 Punkt 
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- Hemiplegie        à2Punkte 

- Mäßig schwere und schwere Nierenerkrankung  à2Punkte 

- Diabetes mellitus mit Endorganschäden    à2Punkte 

- Tumorerkrankung       à2Punkte 

- Leukämie         à2Punkte 

- Lymphom         à2Punkte 

- Mäßig schwere und schwere Lebererkrankung   à3Punkte 

- Metastasierter solider Tumor     à6Punkte 

- AIDS          à6Punkte 

Man rechnet zusätzlich das Alter mit ein. Ab dem 50. Lebensjahr gibt 

es einen Punkt dazu, ab dem 60. Lebensjahr werden 2 Punkte 

dazugerechnet, ab dem 70. Lebensjahr 3 Punkte und so wird weiter 

in jedem Lebensjahrzehnt ein Punkt dazugezählt. 

Es gibt 20 Komorbiditäten und mit dem Alterszuschlag können 

maximal 33 Punkte berechnet werden.  

Man unterteilt den Charlson-Komorbiditätsindex modifiziert nach 

Staehler in 4 verschiedene Gruppen, die den Allgemeinzustand des 

Patienten beschreiben.  

Die erste Gruppe hat die Punktzahl 0 bis 0,9 und beinhaltet  

„sehr guter AZ“. Die zweite Gruppe hat Punkte von 1 bis 1,9 und wird 

mit „guter AZ“ bezeichnet. Die dritte Gruppe enthält die Punkte von 2 

bis 3 und wird mit „mäßiger AZ“ benannt. Die vierte Gruppe enthält 

alle Punkte, die sich über drei Punkten befinden. Die Patienten, die 

zur Gruppe 4 zählen, haben somit einen „schlechten AZ“ 

Komorbiditätsindex [61]. 

  



 

- 14 - 

1.7.4. Memorial Sloan Kettering Center Score (MSKCC)  

Der MSKCC-Score aus dem Jahre 1999 ist der erste Score, der etwas 

über die Prognose des metastasierten NZKs aussagt. Wegen seiner 

grundlegenden Bedeutung bei klinischen Studien ist er auch der am 

weitesten verbreitete Score. Das Modell wurde entwickelt aus den 

Ergebnissen verschiedener Studien bei 670 Patienten aus den 1980er 

Jahren. Es wurden fünf unabhängige Risikofaktoren als Score 

zusammengefasst. Hierzu gehören:  

1. LDH-Erhöhung sollte über 1,5 des Normwertes sein. 

2. Erhöhtes korrigiertes Serum-Calcium (mehr als 10mg /dl). 

3. Hämoglobin sollte unter dem Normwert sein. 

4. Karnofsky- Index sollte weniger als 80% betragen, 

  80% bis 100% entsprechen ECOC 0 und 70%-80% ECOC 1. 

5. Freies Erkrankungsintervall sollte weniger als 12 Monate  

  betragen.  

Nach Motzer ergibt jeder vorliegende Risikofaktor einen Punkt. 

Die Anzahl der Punkte entsprechen den Risikofaktoren der Patienten, 

die drei verschiedenen Gruppen zugeordnet werden.  

1. Die Gruppe „niedriges Risiko“ hat 0 Punkte und  

 dementsprechend eine relativ gute Prognose. 

2. Die Gruppe „intermediäres Risiko“ hat ein bis zwei Punkte    

 und eine mittelmäßige Prognose. 

3. Die Gruppe „hohes Risiko“ hat drei bis fünf Punkte und  

 beinhaltet eine schlechte Prognose [62]. 

 

1.7.5. Clavien-Dindo-Klassifikation 

Die Clavien-Dindo-Klassifikation dient der Beurteilung des 

postoperativen Verlaufs und der postoperativen Komplikationen [63]. 

Stadium 1 beinhaltet, dass es keine Abweichung von dem normalen 

postoperativen Verlauf gibt. Man benötigt keine pharmakologische, 

operative oder endoskopische Therapie. Zusätzlich können 

Antiemetika, Antipyretika, Analgetika, Diuretika und Elektrolyte 

verabreicht und Physiotherapie durchgeführt werden. Bei Stadium 2 
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sind weitere pharmakologische Medikamente, die bei Stadium 1 noch 

nicht erlaubt sind, zulässig. Hierzu zählen Bluttransfusion und totale 

parenterale Ernährung. Im Stadium 3 wird postoperativ eine 

chirurgische, endoskopische und radiologische Intervention 

erforderlich. 3a  beinhaltet eine Intervention, die nicht unter 

Vollnarkose durchgeführt wird. 

3b beschreibt die Intervention unter Vollnarkose. Das Stadium 4 

beinhaltet lebensbedrohliche Komplikationen auch des zentralen 

Nervensystems, sodass eine Intensivtherapie erforderlich sein kann. 

4a besagt, dass ein Organ sehr stark eingeschränkt ist.  

4b beinhaltet ein Multiorganversagen.  

Stadium 5 beschreibt den postoperativen Tod des Patienten. 

Suffix d bezeichnet die Lage eines Patienten, der zur Zeit der 

Entlassung unter einer Komplikation leidet. Das „d“ wird zu dem 

zutreffenden Grad der Komplikation hinzugefügt. 

 

1.7.6. Staehler-Klassifikation 

Die Staehler-Klassifikation ist eine Stadien-Einteilung für die 

Tumorzapfenbildung aus der V. renalis in die V. cava inferior [12, 57, 

64, 65]. 

 

Staehler 1: Tumorthrombus wächst in die V. renalis und reicht    

 maximal 5 cm in die V. cava inferior. 

Staehler 2: Tumorthrombus reicht mehr als 5 cm in die V. cava  

 inferior, jedoch unterhalb der Lebervenen. 

Staehler 3: Tumorthrombus wandert weiter in der V. cava über die  

 Einmündung der Lebervenen hinaus, jedoch verbleibt   

 unterhalb des Zwerchfells. 

Staehler 4: Der Cavazapfen wandert über die Höhe des Zwerchfells  

 bis in den rechten Vorhof.  

Zu beachten ist, dass man ab Staehler-Stadium 3 eine Herz-Lungen-

Maschine für die operative Versorgung auf jeden Fall bereitstellen soll 

(Abb. 1). 
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Abbildung 1:  
Nierentumoren mit V.-cava-Tumorzapfen:  
Stadien-Einteilung nach Staehler [57] 
 

1.8. Klinik  

Das Nierenzellkarzinom wächst meist ohne klinische Beschwerden. 

Die drei typischen Symptome wie Makrohämaturie, tastbare 

Raumforderung und Flankenschmerz auf der erkrankten Seite fehlen 

meistens. In den fortgeschrittenen Stadien leidet der Patient häufig 

unter Gewichtsabnahme, Fieber, Müdigkeit, Anämie und unter 

paraneoplastischen Symptomen wie Neuropathie, Hyperkalzämie und 

Polyzythämie. Bei Metastasierung des NZKs kommen weitere 

Beschwerden hinzu. Lungenmetastasen führen zu Dyspnoe und 

Husten, Skelettmetastasen verursachen Knochenschmerzen und 

Gehirnmetastasen lösen neurologische Ausfälle aus [17]. 

 

1.9. Diagnostik  

Bei der Primärdiagnose des NZKs sind bereits 30% metastasiert und 

etwa bei 30% der Patienten treten erst im Verlauf Metastasen auf. In 

der ambulanten Routinesonographie des Abdomens ist das NZK oft 

ein Zufallsbefund und befindet sich dadurch häufig noch in den 

Frühstadien. Wegen der häufigeren Vorsorgekontrollen und den 

besseren technischen Möglichkeiten ist in den letzten 30 Jahren die 

Inzidenz an NZK gestiegen [66]. Somit ist die Sonographie sehr 

wichtig für die Früherkennung dieses Tumors [17].  

Die Sonographie ist kostengünstig, schnell verfügbar und 

strahlungsfrei. Neben der Sonographie sind die Schnittbildverfahren 
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wie Multidetektorcomputertomographie (MDCT) und 

Magnetresonanztomographie (MRT) unter Einsatz von i. v. 

Kontrastmittel die leitenden Verfahren, um den Nierentumor 

diagnostisch festzustellen und die Raumforderung der Niere zu 

differenzieren. MDCT und MRT sind aktuell die führenden 

Untersuchungsmethoden wegen ihrer hohen Sensitivität und 

Spezifität zur Detektion, Charakterisierung und 

Ausbreitungsdiagnostik von Nierentumoren. Durch den Einsatz von 

radiologischen Untersuchungsmethoden konnte man in den letzten 

Jahren viel früher das NZK als Zufallsbefund entdecken. Der Standard 

ist das CT momentan. MRT verwendet man bei Patienten mit 

vorhandener Kontrastmittelallergie, Niereninsuffizienz und bei jungen 

Patienten wegen der Strahlengefahr durch das CT [67]. Durch CT und 

MRT kann man Zysten, Abszesse und Pseudotumore diagnostizieren 

und dadurch ein NZK besser ausschließen [17].  Unklare Befunde, die 

nicht im CT oder im MRT mit Kontrastmittel exakt abgeklärt werden 

können, können durch eine Sonographie mit Kontrastmittel näher 

bestimmt werden. Somit stellt die Sonographie eine wichtige 

Ergänzung von CT und MRT dar [67]. Eine präoperative Bildgebung 

beim NZK ermöglicht eine genaue Bestimmung der Tumorgröße und 

der Ausdehnung des Tumors. Der Tumor wird durch diese 

radiologische Untersuchung lokalisiert und das Verhältnis zum 

umliegenden Gewebe beurteilt. Außerdem wird eine Unterscheidung 

von benignen und malignen Raumforderungen angestrebt und der 

Metastasierungsstatus und ein eventueller Befall von 

Lymphknotenstationen abgeklärt [68]. Auch ein Tumorthombus in der 

V. cava inferior kann zuverlässig entdeckt werden [69]. 

Selten ist eine Nierenbiopsie indiziert. Sie wird nur gemacht, wenn 

dann dadurch ein therapeutisches Vorgehen beeinflusst wird wie z.B. 

vor lokal ablativen Verfahren oder vor neoadjuvanter Chemotherapie 

bei primär metastasierter Erkrankung [17]. 
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1.10. Therapie im Allgemeinen 

In den letzten Jahrzehnten änderten sich die Therapievorstellungen. 

Durch die Früherkennung des Nierentumors in der Sonographie 

werden heutzutage kleine Tumore durch die Nierenteilresektion 

entfernt. Die Entfernung des erkrankten Teils der Niere ermöglicht 

den Erhalt der Nierenfunktion und reduziert somit das Auftreten von 

chronischen Niereninsuffizienzen, die zur Dialysepflichtigkeit führen 

können [66]. Nach den europäischen urologischen Leitlinien von 2010 

wird die Nierenteilresektion bei lokalisierten Tumoren, die kleiner als 

7 cm sind, als Standard vorgeschlagen [70]. Wenn aufgrund 

anatomischer Fehlanlage oder funktionell nur eine Einzelniere 

vorliegt, dann wird auch eine Nierenteilresektion empfohlen. Ziel ist 

es bei Patienten mit Einzelnieren die Dialysepflicht zu vermeiden. Die 

radikale Nephrektomie ist als Standardtherapie indiziert bei lokal 

fortgeschrittenen Nierenzellkarzinomen mit oder ohne Metastasen, 

bei gesundheitlich stark eingeschränkten Patienten und bei Patienten, 

bei denen eine Nierenteilresektion nicht möglich ist [66]. Das Ziel der 

radikalen Tumornephrektomie bei fortgeschrittenem NZK bzw. auch 

bei metastasierten Tumoren ist, dass man versucht die Tumorgröße 

zu reduzieren. Ebenso bemüht man sich, eine Spontanremission zu 

erzielen und die assoziierten Symptome günstig zu beeinflussen. 

Patienten im fortgeschrittenem Stadium mit radikaler 

Tumornephrektomie benötigen oft nach der Operation eine 

systemische adjuvante Chemotherapie unter Verwendung z.B. von 

Interferon alpha oder Interleukin 2 [71]. Die adjuvante Therapie 

strebt an, die Rezidivrate zu senken, da ohne diese Therapie bei lokal 

fortgeschrittenen NZK nach Tumornephrektomie eine bis zu 50%ige 

Rezidivrate zu befürchten ist [21].  

Die Methode der Wahl im TNM-Stadium T1a und T1b des NZKs ist die 

minimal invasive laparoskopische oder offene Tumorexzision bzw. 

partielle Nephrektomie [72]. Ab TNM-Stadium T2 oder lokal 

fortgeschrittenen Tumoren findet meist eine offene Operation statt, 

wenn die Niere nicht in toto laparoskopisch entfernt werden kann. Die 
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chirurgische Entfernung der Nebenniere ist erforderlich, wenn durch 

die Bildgebung eine Tumorinfiltration, Metastasen oder lokale 

Symptome vorliegen [17]. 

1987 wurde von Staehler ein System zur Einteilung der Venenzapfen 

mit vier Stadien vorgeschlagen. Dieses berücksichtigt die operativen 

Erfordernisse und hat sich auch im Laufe der folgenden Jahre bei der 

operativen Vorgehensweise und Planung als günstig erwiesen.  

Im Staehler-Stadium I wird ein Oberbauchschnitt durchgeführt. Unter 

Berücksichtigung der No-touch-Isolationstechnik wird die  

A. renalis ligiert. Danach wird die V. cava inferior mit einer Satinsky-

Klemme ausgeklemmt und die Niere vollständig entfernt. 

Im Staehler-Stadium II wird die V. cava inferior seitlich vom Kolon 

nach Abpräparieren des die Niere bedeckenden Peritoneums von der 

Bifurkation bis zur Leber freigelegt. Nach vorsichtigem Anschlingen 

der V. cava oberhalb des Thrombus wird die V. cava abgeklemmt mit 

Hilfe von Gefäßklemmen oder Tourniquets. Es erfolgt eine Kavotomie 

mit Entfernung des Zapfens unter Einbeziehung der ipsilateralen V. 

renalis.  

Im Staehler-Stadium III gibt es die Möglichkeit, dass zur Entfernung 

des Thrombus eventuell ein extrakorporaler Kreislauf benötigt wird, 

sodass bei der OP-Planung an die Herz-Lungen-Maschine und an das 

dazugehörende OP-Team gedacht werden muss. In diesem Stadium 

wird der Schnitt verlängert bis zum Xyphoid. Nach Inzision des 

Zwerchfells in Längsrichtung wird das Perikard eröffnet. Danach wird 

mit Hilfe eines Torniquets die intraperikardiale V. cava oberhalb des 

Zwerchfells (Heaney-procedure) gedrosselt. Nach Unterführung der 

intraperikardialen V. cava inferior mit einem Overholt werden 

Tourniquets an intraperikardialer und infrarenaler V. cava inferior 

sowie an kontralateraler Nierenvene angelegt. Danach wird an den 

Leberstiel eine weiche Klemme (Pringle-Manöver) angebracht. Nach 

Abklemmung der Leberpforte wird der Cavazapfen innerhalb der 

warmen Ischämietoleranz einer gesunden Leber (20 bis 40 Minuten) 

ausgeräumt. Im Falle von Wandadhärenzen des Tumors dauert der 



 

- 20 - 

operative Aufwand zur Entfernung des Tumors länger als die 

angegebene Zeit der Ischämietoleranz. Deshalb wird in diesem Falle 

entweder eine Biopumpe (venöser Bypass zwischen V. femoralis und 

Axillarvene) oder ein extrakorporaler Kreislauf unter Hypothermie und 

Kreislaufstillstand durchgeführt. Trotz verbesserter Diagnostik kann 

präoperativ keine sichere Aussage gemacht werden, ob eine 

Wandadhärenz vorliegt oder nicht [73]. Von Marshall wurde schon 

1970 gefordert, dass die V. cava inferior oberhalb des Thrombus 

grundsätzlich vor der Kavotomie mit Torniquets umschlungen werden 

soll [74]. Der Thrombus kann wie von Selli et al. und Suggs et al. 

beschrieben durch einen Foley- oder einen Fogarty-Katheter entfernt 

werden [75, 76]. Eine weitere Möglichkeit war früher die primäre 

Sternotomie, bei der ein Sarnskatheter eingelegt wurde. Mit Hilfe des 

Sarnskatheter wurde das thrombotische Material wie durch ein Sieb 

in der V. cava inferior zurückgehalten, um eine Thromboembolie zu 

verhindern und um gleichzeitig den venösen Rückfluss zum Herzen zu 

sichern. Im Staehler-Stadium IV wird der atriale Tumorzapfen meist 

in Hypothermie (18°C bis 20°C) und extrakorporalem Kreislauf mit 

Herzstillstand entfernt. Nach Eröffnen des Bauchraumes nach 

medianer Laparotomie werden V. cava inferior, kontralaterale 

Nierenvene und Leberhilus mit einem Faden umschlungen. Nach 

medianer Sternotomie wird das Perikard eröffnet und die großen 

Gefäße durch einen Herzchirurgen kanüliert. Nach Cavotomie wird der 

infrahepatische bzw. retrohepatische Zapfenanteil mobilisiert und die 

Niere entfernt. Danach wird das Atrium eröffnet und der atriale 

Zapfenanteil ausgeräumt. Nach Tumorthrombusentfernung und 

Nephrektomie wird das Operationsgebiet wieder verschlossen und die 

Hypothermie wieder aufgehoben. Durch die beim extrakorporalen 

Kreislauf erforderliche Vollheparinisierung entstehen 

Gerinnungsstörungen, die erhebliche Blutungen bei großer 

Wundfläche verursachen können [73].  

Die Komplikationsraten der Nephrektomien hängen von der 

Ausdehnung des Tumorthrombus ab. In Level I und II unterscheidet 
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sich die Operation nicht von der normalen Nephrektomie. Operationen 

im Level III und IV sind komplikationsreicher. Hauptkomplikationen 

sind Herzinfarkt mit 1-2%, Lungenembolie mit 1-2% und zerebrale 

Ischämie mit 1-2%. Die Mortalitätsrate während der Operation 

beträgt bis zu 2%. Die 5-Jahresüberlebensrate beträgt in 

Abhängigkeit vom Tumorwachstum 30% bis 72%, wenn keine 

Metastasierung vorliegt. Die Prognose ist eindeutig schlechter, wenn 

der Tumor metastasiert ist bzw. ein Cavathrombus vorliegt. Die 5-

Jahres-Überlebensrate beträgt dann 13% bis 17%. Die Indikation zur 

radikalen Tumorchirurgie wird wegen der schlechten Prognose 

zurückhaltend gestellt [69]. 

 

Laut Staehler et al. im Jahre 2006 ist bei den radikalen 

Tumornephrektomien die regionale Lymphadenektomie fester 

Bestandteil geworden, jedoch bleiben die Lymphknoten bei der 

partiellen Tumornephrektomie erhalten [77].  

 

In den letzten Jahren wurden neben der minimal invasiven 

Laparoskopie und der offen chirurgischen Operationstechnik die 

perkutane organerhaltende Ablationsverfahren wie die Radio-

frequenzablation [78] und die Kyroablation durchgeführt [79].  

Es gibt wenige Daten für die Metastasenchirurgie. Nach Staehler et 

al. haben 30% durch die Entfernung von Metastasen ein verbessertes 

Langzeitüberleben. Man muss zwischen metachronen und synchronen 

Metastasen unterscheiden. Die metachronen Metastasen treten zu 

zwei verschiedenen Zeitpunkten auf und haben dadurch eine bessere 

Prognose als die synchronen Metastasen, die zum gleichen Zeitpunkt 

auftreten [77]. Es ist statistisch belegt, dass die Entfernung von 

Lokalrezidiven, Pankreas-, Nebennieren- und Leberfiliae die 

Überlebenswahrscheinlichkeit verbessert [80-84].  

Bei ossären Metastasen wird bei kompletter Entfernung der ossären 

Filiae in 15% eine Überlebenswahrscheinlichkeit erzielt. Wenn 
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singuläre Metastasen entfernt werden, kann sogar eine Heilung 

erzeugt werden [85]. 

Lungenmetastasen haben eine Sonderstellung in der 

Metastasenchirurgie. Eine ungünstige Prognose liegt bei mehr als 7 

pulmonalen Filiae vor. Bei 191 Patienten ergab sich bei vollständiger 

Entfernung der Metastasen eine 5-Jahres-Überlebens-

wahrscheinlichkeit von 41,5% und bei teilweise ausgeräumten 

Metastasen lag sie bei 36,9% [86, 87]. Die Entfernung von viszeralen 

Metastasen führte häufig ebenfalls zu Langzeitremissionen. 

Dementsprechend empfehlen Staehler et al. 2006 diese Entfernung 

[77]. Da das NZK wenig strahlensensibel ist, spielt die Radiotherapie 

nur eine geringe Rolle bei der Therapie des NZK. Bei 

Knochenmetastasen wirkt sich die Radiotherapie bei gleichzeitiger 

Gabe einer Immunchemotherapie positiv aus. Es entsteht ein 

synergistischer Effekt [88]. 

Die Radiotherapie ist vor allem in der Palliativmedizin indiziert, um die 

Schmerzen bei ossären Metastasen zu lindern. 

In 4-18 % kann das NZK in das Gehirn metastasieren. Ohne weitere 

Therapiemaßnahmen beträgt die Prognose bei diesen Patienten 3 bis 

6 Monate. [77]. Ein weiteres Verfahren ist die Gamma-Knife-

Radiochirugie. Dadurch kann eine lokale Tumorkontrollrate von etwa 

94% erreicht werden und so eine 5-Jahres-

Überlebenswahrscheinlichkeit bis zu 15% erzielen [89-91]. Aus 

diesem Grund wird die Gamma-Knife-Therapie bei inoperablen 

Patienten als Standard eingesetzt [77].  

Patienten im fortgeschrittenen metastasierten Stadium nach radikaler 

Tumornephrektomie und Ausschöpfung aller operativen Maßnahmen 

benötigen eine systemische Therapie [92]. Das metastasierte 

klarzellige NZK ist überwiegend resistent gegenüber den üblichen 

zytotoxischen bzw. zytostatischen Substanzen. Es wird von einer 

Kombinationstherapie von Chemotherapeutika wie zum Beispiel 

Vinblastin und Fluorouracil wegen höherer Nebenwirkungsrate ohne 

Verbesserung der Ansprechrate im Vergleich zur Monotherapie 
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abgeraten [93]. Auch neuere Medikamente, die bei Darmkrebs 

angewendet werden, zeigten keinen therapeutischen Effekt. Zu 

diesen Medikamenten gehören das FOLFOX-4-Regime mit 5-

Fluorouracil + Folinsäure + Oxaliplatin oder Capecitabin, Gemcitabin, 

Topotecan, Taxan und Irinotecan [94]. Dies bedeutet, dass derzeit die 

Chemotherapie keine Besserung für die Patienten mit metastasiertem 

NZK verspricht [70, 93, 95]. Auf der Suche nach neuen 

Behandlungsmöglichkeiten wurde seit 1970 versucht, das 

metastasierte NZK durch unspezifische Immuntherapie zu behandeln 

[96]. Zu den bevorzugten Substanzen gehörten Interferon-alpha und 

Interleukin 2 (IL-2), wobei IFN-alpha noch heute zugelassen ist. Als 

Monotherapeutikum eingesetzt, wurden bei IL-2 oder IFN-alpha 

Ansprechraten von 10-15% erreicht, bei kombiniertem Einsatz bis 

20% [97, 98]. 

Bei Lungen- und Weichteilmetastasen wie auch bei Patienten mit 

kleinen Tumoren in gutem Allgemeinzustand wurde die beste 

Ansprechrate gefunden [97]. Die Erstlinientherapie wurde vor 

Einführung der Targettherapie mit hochdosiertem IL-2 intravenös 

durchgeführt. In einer Studie von Yang lag bei einer Hochdosis-

therapie die Ansprechrate mit 21% signifikant höher als bei einer 

Gruppe von Patienten mit niedriger IL-2 Dosierung, jedoch bei der 

Überlebenswahrscheinlichkeit zeigte sich kein signifikanter Vorteil bei 

der Höherdosierung und die Nebenwirkungen waren signifikant höher 

[98]. In einer Übersichtsarbeit von Coppin wurden 2005 alle 

randomisierten Studien mit Immuntherapie beim metastasierten NZK 

analysiert. Bei 12,9% der Patienten wurden signifikante Remissionen 

beobachtet. Die mittlere Überlebenszeit betrug 13,3 Monate unter 

Immuntherapie. Unter IFN-alpha wurde die Überlebenszeit um 4,8 

Monate verlängert [96]. 

Bei der Chemoimmuntherapie des klarzelligen Nierenzellkarzinoms 

wurden früher häufig IL-2 subcutan, IFN-alpha subcutan und 5-FU 

intravenös bzw. IFN-alpha subcutan und Vinblastin intravenös 

benützt. Hierunter gab es Ansprechraten von 20% bis 30% [99, 100]. 
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Die erreichten Remissionen waren jedoch größtenteils partielle 

Remissionen [97, 99]. Im Jahr 2010 veröffentlichte Gore die 

Ergebnisse einer Studie, in der die Behandlungsergebnisse einer 

Chemoimmuntherapie (IFN-alpha/IL-2-5FU) mit denen einer IFN-

alpha Monotherapie verglichen wurden. Es gab keine signifikanten 

Unterschiede bezüglich des Gesamtüberlebens von 18,6 Monaten und 

auch nicht des progressionsfreien Überlebens (5,3 gegenüber 5,5 

Monate). Die Toxizität war jedoch bei der Kombinationstherapie 

deutlich höher und führte vermehrt zu Behandlungsunterbrechungen 

[101]. In der Behandlung des fortgeschrittenen und des 

metastasierten Nierenzellkarzinoms wurden durch die Einführung der 

zielgerichteten Therapeutika, die ab 2005 zur Verfügung standen, in 

den letzten 10 Jahren entscheidende Fortschritte erreicht [102]. Mit 

der zielgerichteten Therapie (Targettherapie) wurde aufgrund einer 

signifikanten Verbesserung des progressionsfreien Überlebens und 

einem Gesamtüberleben von ca. 29 Monaten gegenüber  13,3 

Monaten unter Immuntherapie diese zunehmend verlassen [103-

105]. 

Grundlage dieser zielgerichteten Therapie sind pathophysiologische 

Erkenntnisse der Tumorpathogenese des Nierenzellkarzinoms auf 

molekularer Ebene. Bei 60-75% des klarzelligen Nierenzell-karzinoms 

kommt es zur Mutation des von Hippel Lindau-Gens, das als 

Tumorsuppressorgen den hypoxieinduzierten Faktor1alpha 

(HIF1alpha) beeinflusst. Unter normaler Sauerstoffversorgung des 

Gewebes wird  HIF („hypoxia-inducible factor“), das die 

Angiogenesebildung reguliert, durch Proteosomen abgebaut. Unter 

Hypoxie vermittelt es die Zunahme verschiedener 

Wachstumsfaktoren wie des „vascular endothelial growth factors“ 

(VEGF), des „platelet derived growth factors“ (PDGF), des „basic 

fibroplast growth factors“ (BFGF), des „ transforming growth factors 

alpha (TGF-alpha) und von Erythropoetin [31]. 

Diese Wachstumsfaktoren gehen eine Bindung mit ihren Rezeptoren 

ein, wodurch Rezeptortyrosinkinasen aktiviert werden. Dies führt zu 
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Proliferation und Angiogenese. Beim „Angiogenesepathway“ werden 

3 Rezeptoruntertypen (VEGFR-1, VEGFR-2 und VEGFR-3) durch 

VEGF-Liganden stimuliert. Hierdurch kommt es zur Anregung der 

Zellproliferation, Migration, Überlebensfähigkeit und vaskulären 

Permeabilität und zur Freisetzung von endothelialen Progenitorzellen 

(EPC) und myeloischen Stammzellen im Knochenmark. Diese regen 

die Gefäßneubildung im Tumorbereich sowie die Lymphangiogenese 

an [106, 107]. Das Signal wird über einen Wachstumsfaktorrezeptor 

durch Tyrosinkinasen in den Zellkern übertragen [108]. Bei 

urologischen Tumoren wird vermehrt VEGFR freigesetzt, das als 

ungünstiger Prognosefaktor angesehen wird. Häufig ist sein Nachweis 

mit dem Auftreten von Metastasen, dem fortgeschrittenem TNM-

Stadium und dem Überleben verbunden [109, 110]. 

Grundlage der neuen zielgerichteten Substanzgruppen ist die 

Hemmung dieser zwei verschiedenen Stoffwechselwege, nämlich des 

Angiogenese-Pathways und zum anderen des mTOR-Pathways [106]. 

Zur Targettherapie gehören verschiedene Substanzen wie 

antiangiogenetisch wirksame VEGF-Inhibitoren und m-TOR- Hemmer. 

Zu den VEGF-Inhibitoren gehören Sunitinib, Sorafenib, Bevacizumab, 

Axinitib und Pazopanib, zu den m-TOR–Inhibitoren Temsirolismus und 

Everolismus [102]. Ergänzt werden diese Medikamente durch neuere 

Therapeutika Nivolumab (monoklonaler Antikörper) und Cabozantinib 

(ein Multi-Tyrosinkinaseinhibitor) [111]. Durch die neuen 

zielgerichteten Medikamente haben sich die systemischen 

Therapiemöglichkeiten grundlegend geändert und auch neue 

Erkenntnisse über die bisherigen Behandlungsmöglichkeiten wurden 

gesammelt [106]. 

In den Leitlinien 2010 wurden folgende Therapieempfehlungen 

ausgesprochen: Als Antikörper gegen VEGF wird Bevcizumab 

eingesetzt und mit Interferon-alpha zur Erstlinientherapie kombiniert. 

Als Tyrosinkinasehemmer werden Sunitinib, Sorafenib und seit 2010 

Pazopanib eingesetzt [106]. 
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2015 veröffentlichten Powles und Staehler et al. neue Guidelines für 

das klarzellige Nierenzellkarzinom.  

Als Erstlinientherapie gilt Sunitinib und Pazopanib, als 

Zweitlinientherapie gilt Nivolumab, Cabozantinib, Axitinib und 

Everolismus, als Drittlinientherapie gilt Cabozantinib, Nivolumab 

Everolismus oder Axitinib und als Viertlinientherapie werden als 

Reservetherapeutika Nivolumab oder Cabozantinib empfohlen [111]. 

Nach Staehler et al. wurden im Jahre 2010 die zugelassenen 

Substanzen über die Indikationen zur Therapie des 

Nierenzellkarzinoms näher beschrieben:  

Sunitinib wird ohne Einschränkung zur Behandlung fortgeschrittener 

oder metastasierter Nierenzellkarzinome angewandt [106]. Das 

Medikament Sunitinib zeigt mit 26,4 Monaten beim medianen 

Gesamtüberleben das beste Patientenüberleben [112].  

 

Sorafenib dient zur Therapie von Patienten mit fortgeschrittenem 

Nierenzellkarzinom oder zur Behandlung von Patienten, die schon 

Zytokine erhielten [106, 113]. 

 

Zur Zweitlinientherapie und Drittlinientherapie wird Axitinib 

empfohlen. Dieses Medikament soll ein weiteres Fortschreiten des 

Tumors verhindern [111, 114]. 

 

Zur Gruppe der mTOR-Inhibitoren, die ein Schlüsselmolekül für die 

Zellproliferation und des Zellüberlebens darstellen, gehören 

Temsirolismus und Everolismus. Temsirolismus dient zur 

Erstlinientherapie des fortgeschrittenen Nierenzellkarzinoms bei 

Hochrisikopatienten. 

Als Hochrisiko wird bei einem Patienten gewertet, wenn mindestens 3 

von 6 prognostischen Risikofaktoren nachgewiesen werden: weniger 

als 1 Jahr von der ersten RCC-Diagnose bis zur Therapie, Karnofsky-

Performance-Status 60 oder 70, Hämoglobinwert unter der unteren 

Grenze des Normwertes, korrigierter Kalziumwert von mehr als 10 
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mg/dl, Lactatdehydrogenase mehr als das 1,5 fache der oberen 

Grenze des Normwertes und mehr als ein von Metastasen befallenes 

Organ [106]. 

Everolismus wird bei Patienten mit fortgeschrittenem 

Nierenzellkarzinom nach VEGF-Therapie zur Zweitlinientherapie 

verwendet [106, 115]. 

Wenn Angiogeneseinhibitoren als Therapeutika eingesetzt werden, 

sollten sie nicht abgesetzt werden, da  Sauerstoffmangel die 

Angiogenese fördert und ein Absetzen zu einem Rebound-Phänomen 

mit vermehrter Gefäßliberation und schnellem Wachsen der 

Metastasen führen kann. Infolgedessen sollte ein 

Angiogeneseinhibitor trotz leichter Nebenwirkungen und geringer 

Progression bevorzugt beibehalten werden.  

In der Regel führen Angiogeneseinhibitoren nicht zu einer kompletten 

Remission und somit nicht zu einer Heilung. Infolgedessen muss die 

systemische Therapie im Sinne einer palliativen Behandlung 

aufrechterhalten werden. Wichtig bei der Beurteilung der Effektivität 

der Behandlung ist vor allem die Einschätzung des 

Gesundheitszustands und einer eventuellen Wachstumsdynamik von 

Metastasen, da es davon abhängt, ob die gewählte Therapie 

fortgesetzt wird oder ob ein Therapiewechsel stattfinden soll. Auch ist 

es bei diesen Überlegungen wichtig, darauf zu achten, ob neue 

Metastasen aufgetreten sind, da dies konsequenterweise meist zu 

einem Therapiewechsel führt [106]. 

In den Leitlinien stehen zwar verschiedene Therapiesequenzen zur 

Verfügung [116]. Nach Staehler ist jedoch eine Therapieplanung zu 

Beginn meist nicht möglich, da das Folgepräparat nach einer ersten 

Therapie meist von persönlichen Gegebenheiten abhängt, und zwar 

von der Dauer der Erstlinientherapie, der Verträglichkeit und von 

Komorbiditäten [106, 117, 118]. 

Bezüglich der neoadjuvanten Therapie mit der Gabe von 

Angiogeneseinhibitoren vor der Operation wurde in einzelnen Studien 

festgestellt, dass es nur in 10-20% zur Verkleinerung des Tumors und 
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somit zu einer Verbesserung der Operabilität oder des Überlebens 

gekommen ist [106, 119-121]. Somit spielt die neoadjuvante 

Therapie keine Rolle in der Behandlung des fortgeschrittenen 

Nierenzellkarzinoms [106]. 

  



 

- 29 - 

2. Fragestellung: onkologische und chirurgische 

Ergebnisse beim Nierenzellkarzinom mit 

Veneninfiltration 

In der vorliegenden Arbeit werden für das Nierenzellkarzinom in T3a-

, T3b-, T3c- und T4-Stadium onkologische und chirurgische Fragen 

anhand einer Datenbank retrospektiv analysiert. 

Anhand des Patientenkollektivs der urologischen Klinik und Poliklinik 

des Universitätsklinikums Großhadern der LMU München wurden 

Daten im Zeitraum von 1978 bis 2015 erhoben und ausgewertet. 

 

Es wird geprüft, welchen Einfluss die Klassifikationen nach MSKCC, 

ASA, ECOG, Charlson, MSKCC, Clavien-Dindo, Staehler, TNM, Grading 

und die R-Klassifikation auf das Überleben haben. Ebenso wird 

ermittelt, ob es klinische Prognoseparameter bei den Laborwerten 

GPT, GOT, CRP, γ-GT, LDH, Calcium, Kreatinin, Hämoglobin-Wert 

sowie Blutverluste, Erythrozytenkonzentrate, OP-Dauer, Intensivzeit, 

stationäre Verweildauer, Tumortyp, Seitenlokalisation, Bestrahlung, 

Biopumpe, HLM und OP-Techniken gibt.  
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3. Material und Methode 

3.1.  Datenerhebung 

Die Datenerhebung erfolgte retrospektiv durch Einsicht in das 

Operationsverzeichnis mit der Suche nach Nierenzellkarzinomen. 

Nachdem die Patienten mit Nierenzellkarzinomen herausgesucht 

worden sind, erfolgte die weitere Recherche in der Pathologie der 

Ludwig-Maximilians-Universität Großhadern. Dort wurden die 

Patienten dieser Studie mit NZK mit T3a, T3b, T3c und T4 

recherchiert. Nach Kenntnis des Patientengutes wurden im Archiv 

weitere Aktenrecherchen durchgeführt. Ebenso wurden 

Informationen aus Mikrofilmen aus den Jahren 1978 bis 1992 im 

Archiv herausgesucht. 

Die postoperative Krankengeschichte der Patienten wurde aus 

Ambulanzakten der Poliklinik, aus den Sterbedaten vom 

Tumorzentrum München und durch Nachfragen bei den Hausärzten 

bzw. den Angehörigen ermittelt. Gemäß den Datenschutzrichtlinien 

erfolgte die Datenerfassung in anonymisierter Form. 

 

Patientenbezogene Daten:  

- Alter 

- Geschlecht 

- Kreatinin prä- und postoperativ 

- MSKCC-Score 

- ECOG-Klassifikation 

- Clavien-Dindo-Klassifikation 

- Charlson-Komorbiditätsindex 

- ASA- Klassifikation 

- Präoperativ: CRP, Hb, γ-GT, GOT, GPT, LDH, Calcium, 

Kreatinin 

 

Operationsbezogene Daten: 

- OP-Datum 

- OP-Alter 
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- OP-Dauer 

- OP-Methode 

- Partielle oder radikale Nephrektomie 

- OP-Zugangsweg 

- Blutverlust 

- Adrenalektomie, Lymphadenektomie, Nierenbeckeneröffnung 

- Eingriff mit Herz-Lungen-Maschine 

- Intraoperative Komplikationen 

 

Perioperative Verlaufsdaten: 

- Vollblut 

- Erythrozytenkonzentrate 

- Kristalloide 

- Kolloide 

- Intensivzeit 

- Stationäre Liegedauer 

 

Tumorbezogene Daten: 

- betroffene Nierenseite (links, rechts, beidseits) 

- vorhandener Cavazapfen 

- Lage des Tumors 

- Tumordurchmesser 

- Tumordurchmesser gruppiert  

 (T1:  ≤ 4,0cm,  T2:  4,1 bis ≤ 7cm,  

T3:  7,1 bis ≤ 10cm,  T4:   > 10cm) 

- Histologie und TNM-Klassifikation 

- Resektionsstatus 

- Grading nach ISUP 

- Metastase vor OP vorhanden oder keine vorhanden 

- Staehler-Klassifikation u. Staehler-Klassifikation gruppiert  
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3.1.1. Einschlusskriterien 

- Nierenzellkarzinom im T3a-, T3b-, T3c- oder T4- Stadium 

- Partielle oder radikale Nephrektomie 

- OP-Zeitraum von 1978 bis 2015 

- Patienten mit Tumorthrombus Staehler-Stadium 1 bis 4 

- Patienten, die operabel sind und sich im ECOG-Stadium 0 bzw. 

ECOG-Stadium 1 befinden 

 

3.1.2. Ausschlusskriterien 

- Patient befindet sich im T1- oder T2-Stadium 

- Patient ist im ECOG-Stadium 3, 4 oder 5 und somit nicht 

operabel 

- ASA-Stadien 5 und 6 

- Patient befindet sich vor bzw. nach dem Operationszeitraum 

- Patient ohne auffälliges diagnostiziertes NZK  

 

3.1.3. Serumkreatininwert und Metastasenbestimmung 

Der Serumwert des Kreatinins wurde präoperativ im Krankenhaus und 

der letztmögliche Wert über eine hausärztliche Praxis bestimmt.  

Ebenso wurde geprüft, ob der Patient vor der Operation Metastasen 

hatte und bevor der Patient starb oder zum letztmöglichen Zeitpunkt. 

 

3.1.4. Verfahren zur Datenerhebung und Datenauswertung 

Die Daten wurden retrospektiv mittels EDV Windows 2007 

professional erfasst und mit IBM SPSS Statistik 25 bearbeitet und 

ausgewertet. 
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3.2. Statistische Auswertung 

3.2.1. Deskriptive Statistik 

Die Daten in der SPSS-Tabelle wurden aufgearbeitet und analysiert. 

Um die Daten in Überlebenskurven darstellen und vergleichen zu 

können, wurden die Kaplan-Meier-Überlebenskurven und 

Zensierungen durch den Log-Rank-Test ermittelt. Die Überlebenszeit 

gibt den Zeitraum zwischen OP und Todeszeitpunkt bzw. letzter 

Information an. Durch die Coxregression wurde die Hazard Ratio 

(HR), das 95%-Konfidenzintervall (CI95% XX-XX) und der p-Wert 

bestimmt. Die kontinuierlichen Variablen stellen das Mediane 

Überleben dar. Die Häufigkeitsverteilung wird mit Histogrammen 

analysiert. Das Signifikanzniveau bei der univariaten Analyse liegt bei 

5% (p<0,05). Die Hazard Ratio von 1 (HR =1) beinhaltet, dass zwei 

Gruppen sich nicht unterscheiden.  

 

3.2.2. Patientengut 

Zwischen 1978 und 2015 wurden in der Klinik für Urologie des 

Klinikums Großhadern der LMU München 251 Patienten wegen eines 

Nierenzellkarzinoms mit Tumorthrombus im Bereich der Niere 

teilnephrektomiert oder radikal nephrektomiert und bei vorhandenem 

Tumorthrombus eine Tumorthrombektomie durchgeführt. 

Die Patienten dieser retrospektiven Studie erhielt man aus den 

Operationsakten der Klinik für Urologie von Herrn Prof. Dr. Staehler. 

In der Pathologie bekam man die Informationen, welche Patienten mit 

Nierenzellkarzinomen und Tumorthrombus sich im T3a-, T3b-, T3c- 

und T4-Stadium befanden. Im Archiv sammelte man die 

präoperativen und postoperativen Daten aus den Akten. Durch 

Nachfragen bei hausärztlichen Praxen erfuhr man, ob der Patient noch 

lebt oder verstorben ist, was der letztmögliche Kreatininwert war und 

ob der Patient seit der Operation noch neue Metastasen 

dazubekommen hat. 

 

4. Ergebnisse 
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4.1. Patientenbezogene Daten 

4.1.1. Alters- und Geschlechtsverteilung 

Die Tumorerkrankung der 251 Patienten wurde zwischen dem 22. und 

dem 89. Lebensjahr erstmals festgestellt. Das mittlere Alter beträgt 

73 Jahre zum Zeitpunkt der Operation. Von 249 Patienten sind 143 

Patienten (57,4%) männlich mit einem Durchschnittsalter von 71 

Jahren zum Zeitpunkt der Operation und 106 Patienten (42,6%) 

weiblich mit einem Durchschnittsalter von 73 Jahren. Somit sind 

Männer häufiger vom NZK betroffen und zum Zeitpunkt der Operation 

durchschnittlich zwei Jahre jünger als Frauen. 

Das mediane Überleben liegt bei Männern bei 38 Monaten und bei 

Frauen bei 35 Monaten. Die Hazard Ratio liegt bei 1,25. Es ist eine 

25% höhere Wahrscheinlichkeit, dass Frauen früher sterben als die 

Referenzgruppe der Männer. Es liegt mit 0,179 kein statistisches 

Signifikanzniveau vor. Die Überlebenszeit von der OP bis zum Tod 

bzw. bis zur letzten Information sind 42 Monate  

(Tab. 2, Abb. 2, Abb. 3). 

 

Geschlecht Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monate 

Range 
XX- YY 

gesamt 249       
männlich 143 Referenz Referenz Referenz Referenz 38 0-300 
weiblich 106 1,25 0,90 1,71 0,179 35 0-229 
Tabelle 2: Geschlecht 
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Abbildung 2: geschlechtsspezifische Häufigkeitsverteilung des  

 Operationsalters 

 

 



 

- 36 - 

 
Abbildung 3: geschlechtsspezifische Kaplan-Meier-Überlebenskurve  

 

Von 133 Patienten starben 122 Patienten (91,7%) an den Folgen des 

Nierenzellkarzinoms. 11 Patienten (8,2%) starben an anderen 

Erkrankungen. Das mediane Überleben bei Patienten, die aufgrund 

des NZKs starben, lag bei 15 Monaten. Die Patienten, die an anderen 

Erkrankungen starben, hatten ein medianes Überleben von 16 

Monaten. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen den 

beiden Gruppen bezüglich des Überlebens (Tab. 3). 
Tod durch 
NZK Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 133       
Tod durch NZK 122 1,46 0,76 2,8 0,26 15 0-219 
Tod durch 
andere 
Erkrankungen 11 Referenz Referenz Referenz Referenz 16 0-183 

Tabelle 3 : Tod durch NZK 
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4.1.2. Vergleich der Überlebenszeit für drei bzw. zwei   

 getrennte Behandlungszeiträume 

Der Behandlungszeitraum von 1978 bis 2015 wurde in drei bzw. zwei 

Gruppen eingeteilt, um eine eventuelle Veränderung der 

Überlebenszeit der Patienten aufgrund der weiterentwickelten 

Behandlungsmöglichkeiten feststellen zu können. Von 249 Patienten 

waren 58 Patienten (23,3%) in der Gruppe 1 von 1978 bis 1989 mit 

einem medianen Überleben von 20 Monaten, 78 Patienten (31,3%) in 

der Gruppe 2 von 1990 bis 2004 mit einem medianen Überleben von 

36 Monaten und 113 Patienten (45,4%) in der Gruppe 3 von 2005 bis 

2015 mit einem medianen Überleben von 51 Monaten. Im Vergleich 

der Gruppe 3 mit der Gruppe 1 ergibt sich eine signifikante 

Verbesserung der Überlebenswahrscheinlichkeit. Die Gruppe 3 hat 

eine HR von 0,64. Das Sterberisiko ist um 36% geringer als bei der 

Referenzgruppe 1. Es gibt keinen signifikanten Unterschied zwischen 

Gruppe 1 und 2 bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit  

(Tab. 4). 

 
OP-
Zeitpunkte im 
Vergleich Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
Gr. 1 1978 - 
1989 58 Referenz Referenz Referenz 0,082 20 0-300 
Gr. 2 1990 - 
2004 78 0,94 0,63 1,39 0,746 36 0-171 
Gr. 3 2005 - 
2015 113 0,64 0,42 0,98 0,041 51 0-111 

Tabelle 4: Unterteilung der OP-Zeitpunkte in drei Gruppen zum

 Vergleich der Überlebenswahrscheinlichkeit 

 

Ein weiterer Vergleich findet zwischen Gruppe 1 von 1978 bis 2004 

und Gruppe 2 von 2005 bis 2015 statt. 

Von 249 Patienten sind 136 Patienten (54,6%) in der Gruppe 1, die 

als Referenzgruppe gilt. Sie haben ein medianes Überleben von 30 

Monaten. 113 Patienten (45,4%) sind in der Gruppe 2 und haben ein 

medianes Überleben von 51 Monaten. Im Vergleich der Gruppe 2 mit 

der Gruppe 1 ergibt sich eine signifikante Verbesserung der 



 

- 38 - 

Überlebenswahrscheinlichkeit mit einem p-Wert von 0,027. Die 

Hazard Ratio von 0,67 in der Gruppe 2 beschreibt, dass die Patienten 

ein um 33% geringeres Sterberisiko haben als die Referenzgruppe 

(Tab. 5). 
OP-Zeitpunkte 
im Vergleich Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
Gr. 1 1978 - 
2004 136 Referenz Referenz Referenz Referenz 30 0-300 
Gr. 2 2005 - 
2015 113 0,67 0,47 0,96 0,027 51 0-111 
Tabelle 5: Unterteilung der OP-Zeitpunkte in zwei Gruppen zum 

 Vergleich der Überlebenswahrscheinlichkeit 

 

4.1.3. Mortalität 

Bei unseren Patienten mit den Staehler-Stadien 1 bis 3 ergab sich für 

den OP-Tag und die ersten zwei Tage nach der Operation eine 

Mortalität von 1,97%. Dagegen lag die Mortalität im Staehler-Stadium 

4 innerhalb der ersten zwei Tage nach der Operation bei 9,09%. Ein 

Vergleich der Mortalität 10 Tage nach der Operation ergab bei den 

Patienten im Staehler-Stadium 1 bis 3 eine Mortalitätsrate von 4,43% 

und bei den Patienten im Stadium 4 eine Mortalitätsrate von 9,10%. 

Beim Vergleich der Mortalitätsraten innerhalb von 6 Monaten nach der 

Operation ergab sich für die Patienten im Staehler-Stadium 1 bis 3 

eine Mortalitätsrate von 18,22% und für Patienten im Staehler-

Stadium 4 von 29,55%. Ein Jahr nach der Operation hatten die 

Patienten im Staehler-Stadium 1 bis 3 eine Mortalitätsrate von 

33,49% und im Stadium 4 eine Mortalitätsrate von 43,18%. Die 

Ergebnisse zeigen, dass die Mortalitätsrate im Stadium 4 im Vergleich 

zu Stadium 1 bis 3 deutlich erhöht ist (Tab. 6). 

Mortalität 2 Tage nach OP 
10 Tage 
nach OP 

6 Monate 
nach OP 

1 Jahr 
nach OP 

Staehler-Stadium 1 bis 3  1,97% 4,43% 18,22% 33,49% 
Staehler-Stadium 4 9,09% 9,10% 29,55% 43,18% 

Tabelle 6: Mortalität postoperativ 
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4.1.4. Scores und Klassifikationen 

4.1.4.1. ASA-Klassifikation 

Die Patienten werden in ASA-Stadien 1 bis 4 eingeteilt. 

Von 240 Patienten sind 24 Patienten im ASA-Stadium 1 (10,0%), 95 

Patienten im ASA-Stadium 2 (39,6%), 109 Patienten (45,4%) im 

ASA-Stadium 3 und 12 Patienten (5,0%) im ASA-Stadium 4. Der 

Median von ASA 1 beträgt 24 Monate, von ASA 2 40 Monate, von ASA 

3 29 Monate und von ASA 4 sind es 9 Monate. Patienten mit ASA 4 

haben eine signifikant schlechtere Überlebens-wahrscheinlichkeit als 

solche mit ASA 1 (Tab. 7, Abb. 4, Abb. 5). 

ASA Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 240       
ASA 1 24 Referenz Referenz Referenz Referenz 24 0-300 
ASA 2 95 0,88 0,51 1,52 0,653 40 0-297 
ASA 3 109 1,35 0,78 2,33 0,289 29 0-165 
ASA 4 12 3,68 1,65 8,21 0,001 9 0-38 

Tabelle 7: Häufigkeitsverteilung nach ASA-Klassifikation 
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Abbildung 4: Kaplan-Meier-Kurven der ASA-Gruppen 1 bis 4 
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Abbildung 5: Kaplan-Meier-Kurven von den ASA-Stadien  

 in zwei Gruppen  

 

Zur besseren Übersicht werden die ASA-Stadien in 2 Gruppen 

eingeteilt: Gruppe 1 besteht aus ASA 1 und 2, Gruppe 2 setzt sich aus 

ASA 3 und 4 zusammen. Das mediane Überleben liegt in der Gruppe 

1 bei 40 Monaten und in der Gruppe 2 bei 27 Monaten. Patienten in 

der Gruppe 2 haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als solche in Gruppe 1 (Tab. 8). 

 
ASA in 
Gruppen Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p - Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 240       
ASA 1 und 2 119 Referenz Referenz Referenz Referenz 40 0-300 
ASA 3 und 4 121 1,61 1,16 2,24 0,004 27 0-165 
Tabelle 8: ASA-Stadien in 2 Gruppen 
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4.1.4.2. ECOG-Klassifikation 

Die ECOG-Klassifikation bezieht sich auf den Gesundheits- und 

Pflegezustand des Patienten und vermittelt die Erkenntnis, in welchen 

ECOG-Stadien sich die operierten Patienten befanden. Nur Patienten 

im ECOG-Stadium 0 und 1 waren operabel und wurden in dieser 

Studie erfasst.  

Es befinden sich von 229 Patienten 109 Patienten (47,6%) im  

ECOG-Stadium 0 und 120 Patienten (52,4%) im ECOG-Stadium 1.  

Die Hazard Ratio mit 2,19 drückt aus, dass Patienten im ECOG-

Stadium 1 ein noch höheres als doppelt so häufiges Risiko haben zu 

versterben als ihre Vergleichsgruppe im ECOG-Stadium 0. 

Das mediane Überleben von ECOG 0 beträgt 52 Monate und das von 

ECOG 1 beträgt 20 Monate. Die Patienten mit ECOG 1 haben eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als solche mit 

ECOG 0 (Tab. 9, Abb. 6). 

 

ECOG Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p- Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 229       
ECOG 0 109 Referenz Referenz Referenz Referenz 52 0-300 
ECOG 1 120 2,19 1,56 3,07 0,001 20 0-283 

Tabelle 9: ECOG-Stadien 



 

- 43 - 

 
Abbildung 6: Kaplan-Meier-Kurven von ECOG-Stadium 0 und 1 

 

4.1.4.3. Charlson-Komorbiditätsindex 

Der Charlson-Komorbiditätsindex beschreibt durch ein Punktesystem, 

wie viele präoperative Risiken der Patient gehabt hat. 

In der Gruppe 1 werden Punkte von 0 bis 0,9 vergeben. In diese 

Gruppe „sehr guter AZ“ fallen von den 249 Patienten 25 Patienten 

(10,0%). Zur Gruppe 2 mit der Punktzahl 1 bis 1,9 mit dem Namen 

„guter AZ“ gehören 30 Patienten (12,0%). Unter die dritte Gruppe 

„mäßiger AZ“ mit der Punktzahl 2 bis 3 fallen 92 Patienten (36,9%). 

In die vierte Gruppe „schlechter AZ“ mit mehr als 3 Punkten gehören 

102 Patienten (41,0%). Patienten in Gruppe „gut“ und „mäßig“ haben 

eine signifikant schlechtere Überlebens-wahrscheinlichkeit als die 

Gruppe „sehr gut“. 
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Das mediane Überleben beträgt in der Gruppe „sehr gut“ 123 Monate, 

in der Gruppe „gut“ beträgt es 34 Monate und bei der Gruppe „mäßig“ 

beträgt es 36 Monate und in der Gruppe „schlecht“ beträgt das 

mediane Überleben 32 Monate. Hazard Ratio hat in allen drei Gruppen 

„gut“, „mäßig“ und „schlecht“ ein etwa doppelt so hohes Risiko zu 

sterben als die Referenzgruppe „sehr gut“. Die Patienten in Gruppe 

„mäßig“ und in Gruppe „schlecht“ haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als die Patienten in Gruppe „sehr gut“ 

(Tab. 10, Abb. 7). 

 

Charlson-
Komorbiditäts- 
Index Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in  
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
0 bis 0,9 „sehr 
gut“ 25 Referenz Referenz Referenz Referenz 123 0-300 
1 bis 1,9  „gut“ 30 1,91 0,94 3,86 0,073 34 0-297 
2 bis 3 „mäßig“ 92 2,01 1,07 3,75 0,029 36 0-219 
> 3 „schlecht“ 102 2,18 1,15 4,11 0,016 32 0-283 

Tabelle 10: Charlson-Komorbiditätsindex 

 

 
 



 

- 45 - 

 
Abbildung 7: Kaplan-Meier-Kurven für Charlson-Komorbiditätsindex 

 

4.1.4.4. MSKCC-Score 

Der MSKCC-Score unterteilt die Patienten in Gruppen mit niedrigem, 

intermediärem und hohem Risiko aufgrund präoperativ erhobener 

Daten. Von 241 Patienten haben 30 Patienten (12,4%) das „low risk“ 

Stadium, 156 Patienten (64,7%) das „intermediate risk“ Stadium und 

55 Patienten (22,8%) das „high risk“ Stadium erreicht. Die Patienten 

mit „intermediate risk“ und „high risk“ haben eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als solche mit „low risk“. 

Das mediane Überleben liegt bei „low risk“ bei 160 Monaten, im 

„intermediate risk“ Stadium sind es 39 Monate und im  

„high risk“ Stadium sind es 8 Monate. Die Patienten in der 

„intermediate risk“ Gruppe und in der „high risk“ Gruppe haben eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als solche in der 

„low risk“ Gruppe (Tab. 11, Abb. 8). 
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MSKCC-
Score Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 241       
low risk 30 Referenz Referenz Referenz Referenz 160 0-300 
intermediate 
risk 156 2,19 1,19 4,02 0,012 39 0-283 
high risk 55 6,03 3,11 11,71 0,001 8 0-152 

Tabelle 11: MSKCC-Score  

 

 
Abbildung 8: Kaplan-Meier-Kurven des MSKCC-Score 

 

4.1.4.5. Clavien-Dindo-Klassifikation 

Die Clavien-Dindo-Klassifikation beschreibt die postoperativen 

Komplikationen. 

Von 162 Patienten hatten 24 Patienten (14,7%) im Grad 1 einen 

unauffälligen postoperativen Verlauf mit einem medianen Überleben 

von 152 Monaten, 42 Patienten (25,9%) im Grad 2 bekamen nach der 

Operation Bluttransfusionen und parenterale Ernährung mit einem 

medianen Überleben von 31 Monaten, 8 Patienten (4,9%) bekamen 
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im Grad 3a eine Intervention ohne Vollnarkose mit einem medianen 

Überleben von 8 Monaten und 11 Patienten (6,8%) im Grad 3b 

erhielten eine Intervention mit Vollnarkose mit einem medianem 

Überleben von 22 Monaten. Im Grad 4a lag bei 33 Patienten (20,4%) 

ein lokalisiertes Organversagen mit einem medianen Überleben von 

41 Monaten vor. Im Grad 4b hatten 28 Patienten (17,3%) ein 

Multiorganversagen mit einem medianen Überleben von 14 Monaten. 

Im Grad 5 starben 9 Patienten (5,6%) nach der Operation. Bei 3 

Patienten der Grade 2 und 3 wurde wegen einer Komplikation bei 

Entlassung das „suffix d“ hinzugefügt. Bei den Patienten mit einer 

ernsthaften Komplikation des Organversagens, die zu der Gruppe 

Grad 4 gezählt wurden, hatten 4 Patienten (2,5%) das „suffix d“ 

wegen einer Komplikation bei Entlassung. Entsprechend der Definition 

des Grades 5 lag der Median des Überlebens bei 0 Monaten. Grad 4b 

mit Patienten mit Multiorganversagen und Grad 5 mit Patienten, die 

postoperativ verstorben sind, sind signifikant im Vergleich zu Grad 1 

bei keiner Abweichung zum postoperativen Verlauf. Bei den restlichen 

Gruppen gab es keine signifikanten Unterschiede bei der 

Überlebenswahrscheinlichkeit (Tab. 12). 
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Clavien-Dindo-
Klassifikation Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 162       
Grad 1: 
keine 
Abweichung vom 
postoperativen 
Verlauf 24 Referenz Referenz Referenz Referenz 152 4-219 
Grad 2:  
Gabe von 
Bluttransfusion 
und parenteraler 
Ernährung 42 1,45 0,74 2,84 0,28 31 1-300 
Grad 3a:  
Intervention 
ohne   
Vollnarkose 8 2,13 0,80 5,70 0,131 8 1-155 
Grad 3b:  
Intervention 
unter 
Vollnarkose 11 1,97 0,83 4,70 0,127 22 0-165 
Grad 4a:  
lokalisiertes 
Organversagen 33 1,08 0,50 2,34 0,849 41 0-162 
Grad 4b:  
Multiorganversag
en 28 2,30 1,10 4,80 0,027 14 0-87 
suffix d 3 1,92 0,54 6,84 0,313 38 27-39 
Grad 4a oder 
4b mit Suffix d 4 0,93 0,21 4,17 0,927 37 5-139 
Grad 5:  
Tod des 
Patienten 9 44,09 15,16 128,24 0,001 0 0-1 

Tabelle 12: Clavien-Dindo-Klassifikation  

 

Von 162 Patienten hatten 24 Patienten (14,8%) keine postoperativen 

Komplikationen und besaßen ein medianes Überleben von 152 

Monaten. Patienten mit postoperativen Komplikationen hatten ein 

medianes Überleben von 28 Monaten. Davon waren von den 162 

Patienten 138 (85,2%) betroffen (Tab.13, Abb. 9 und Abb. 10). 

 
Clavien-
Dindo-
Klassifikation 
gruppiert Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 162       
keine 
postoperativen  
Komplikationen 24 Referenz Referenz Referenz Referenz 152 3-219 
postoperative 
Komplikationen 138 1,69 0,93 3,10 0,087 28 0-300 

Tabelle 13: Clavien-Dindo-Klassifikation gruppiert 
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Abbildung 9: Kaplan-Meier-Kurven von Clavien-Dindo- 

 Klassifikation in zwei Gruppen 

 

 
 
Abbildung 10: Clavien-Dindo-Klassifikation 
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4.1.4.6. Histologie 

4.1.4.6.1. Tumortyp 

Beim Nierenzellkarzinom stehen zahlenmäßig das klarzellige, das 

papilläre und das chromophobe NZK im Vordergrund. 

Von 229 Patienten besitzen 151 Patienten (65,9%) ein klarzelliges 

NZK, 1 Patient (0,4%) hat ein chromophobes NZK, 22 Patienten 

(9,6%) haben ein chromophiles, papilläres NZK und 48 Patienten 

(21,0%) haben multiple verschiedene histologische Arten in ihrem 

NZK und als Referenzgruppe besitzen 7 Patienten (3,1%) einen nicht 

klassisch/atypischen histologischen Tumortyp. Bei dem klarzelligen 

NZK liegt das mediane Überleben bei 37 Monaten, beim papillären 

NZK sind es 42 Monate und bei dem multiplen Tumortyp sind es 29 

Monate. Patienten mit multiplem Tumortyp haben eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit nicht 

klassisch atypischem Tumortyp (Tab. 14, Abb. 11 und Abb. 12).  

  

Tumortyp Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 229       
klarzellig 151 3,11 0,76 12,68 0,114 37 0-300 
chromophob 1       
chromophil/ 
papillär 22 3,18 0,73 13,92 0,125 42 0-283 
multipel 48 4,17 1,00 17,32 0,049 29 0-297 
nicht 
klassisch/ 
atypisch 7 Referenz Referenz Referenz Referenz  7-249 

Tabelle 14: Tumortyp 
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Abbildung 11: Häufigkeitsverteilung der Tumortypen 

 

 
Abbildung 12: Kaplan-Meier-Kurven der Tumortypen 
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Um einen Unterschied in der Überlebenswahrscheinlichkeit zwischen 

klarzelligem NZK und den restlichen Tumortypen feststellen zu 

können, wird das klarzellige NZK den restlichen Tumortypen 

gegenübergestellt. Von 229 NZK-Patienten haben 151 Patienten 

(65,9%) einen klarzelligen Tumortyp und 78 Patienten (34,1%) 

keinen klarzelligen Tumortyp. Das mediane Überleben beträgt beim 

klarzelligen NZK 37 Monate und beim nicht klarzelligen NZK 34 

Monate. Es gibt keinen signifikanten Unterschied auf das Überleben 

zwischen den beiden Gruppen. Anhand der beiden Kaplan-Meier-

Kurven erkennt man, dass der Tumortyp keinen Einfluss auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit hat (Tab. 15, Abb. 13). 

 
klarzellige 
NZK gegen 
Rest Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 229       
klarzellige 
NZK 151 Referenz Referenz Referenz Referenz 37 0-300 
nicht 
klarzellige 
NZK 78 1,12 0,79 1,58 0,525 34 0-297 

Tabelle 15: Tumortyp gruppiert klarzellig gegen Rest 

 



 

- 53 - 

 
Abbildung 13: Überlebenskurven des klarzelligen NZK gegen nicht  

 klarzelliges NZK 

 

4.1.4.6.2. Wandadhärenz 

Die Wandadhärenz beschreibt, ob der Tumorthrombus an der 

Gefäßwand wächst und verbleibt oder nicht. Oft ist es schwierig, 

operativ den ganzen Tumor zu entfernen, wenn er tief mit der 

Gefäßwand verbacken ist. Von 201 Patienten haben 107 Patienten 

(53,2%) einen Tumorthrombus ohne Wandadhärenz und bei 94 

Patienten (46,8%) hat der Tumorthrombus eine feste Verbindung zur 

Gefäßwand. Zwischen den beiden Gruppen besteht kein signifikanter 

Unterschied in der Überlebenswahrscheinlichkeit. Die Hazard Ratio 

von 1,16 bedeutet, dass Patienten ein um 16% höheres Risiko haben 

zu versterben als Patienten ohne eine Wandadhärenz. Das mediane 

Überleben bei Patienten ohne eine Wandadhärenz beträgt 36 Monate 

und bei Patienten mit einer Wandadhärenz 32 Monate (Tab. 16). 
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Wand-
adhärenz Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 201       
Nein 107 Referenz Referenz Referenz Referenz 36 0-300 
Ja 94 1,16 0,82 1,64 0,431 32 0-297 

Tabelle 16: Wandadhärenz 

 

4.1.4.6.3. Staehler-Klassifikation 

Nach der Staehler-Klassifikation werden die Tumorthromben je nach 

ihrem Wachstum in 4 verschiedene Stadien eingeteilt (Tab. 16). 

73 Patienten (29,3%) von 249 Patienten befinden sich im Staehler-

Stadium 1, in dem der Tumorthrombus nur in der V. renalis wächst. 

59 Patienten (23,7%) zählen zum Stadium 2. Der Cavazapfen wächst 

in der V. cava inferior unterhalb der Leber. 73 Patienten (29,3%) 

gehören zum Staehler-Stadium 3, in dem der Cavazapfen bis zur 

Einmündung der V. hepatica unterhalb des Zwerchfells sich befindet. 

Bei 44 Patienten (17,7%) wächst der Tumorthrombus über das 

Zwerchfell bis in den rechten Vorhof. Sie werden zum Staehler-

Stadium 4 gerechnet. Die Patienten mit Staehler-Stadium 3 und 4 

haben eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

solche in Staehler-Stadium 1. Das mediane Überleben im Staehler-

Stadium 1 beträgt 72 Monate, im Stadium 2 31 Monate, im Stadium 

3 28 Monate und im Stadium 4 17 Monate. Die Hazard Ratio von 2 im 

Staehler-Stadium 3 und 4 bedeutet, dass das Risiko zu versterben in 

diesen zwei Stadien verdoppelt ist (Tab. 17, Abb. 14).  

 
Staehler-
Klassifikation Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
1 73 Referenz Referenz Referenz Referenz 72 0-300 
2 59 1,50 0,94 2,38 0,087 31 0-297 
3 73 2,00 1,26 3,06 0,003 28 0-165 
4 44 2,05 1,26 3,34 0,004 17 0-171 

Tabelle 17: Staehler-Klassifikation 
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Abbildung 14: Kaplan-Meier-Kurven nach Staehler-Klassifikation 

 

Es werden die Stadien 1, 2 und 3 in einer Gruppe zusammengefasst 

und verglichen mit dem Stadium 4. 205 Patienten (82,3%) sind in 

den Stadien 1 bis 3 und im Stadium 4 sind 44 Patienten (17,7%) 

enthalten. Das mediane Überleben beträgt in den Stadien 1 bis 3 37 

Monate und im Stadium 4 17 Monate. Es gibt keinen signifikanten 

Unterschied bei der Überlebenswahrscheinlichkeit zwischen beiden 

Gruppen (Tab. 18, Abb. 15). 

 
Staehler-
Stadium 
1-3 gegen 4 Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
Staehler 1-3 205 Referenz Referenz Referenz Referenz 37 0-300 
Staehler-
Stadium 4 44 1,43 0,96 2,11 0,076 17 0-171 

Tabelle 18: Gruppierung der Staehler-Stadien 1, 2 und 3 gegen 4 
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Abbildung 15: Kaplan-Meier-Kurven von der 

 Gruppierung der Staehler-Stadien 1, 2, 3 gegen 4 

 

Durch Gruppierung werden die Stadien 1 und 2 den Stadien 3 und 4 

gegenübergestellt. Insgesamt sind es 249 Patienten. In Stadien 1 und 

2 sind 132 Patienten (53,0%) und in Stadien 3 und 4 sind 115 

Patienten (46,2%) beteiligt. Das mediane Überleben beträgt bei 

Staehlerstadien 1 und 2 50 Monate, bei Staehlerstadien 3 und 4 

28 Monate. Es gibt es einen signifikanten Unterschied bei der 

Überlebenswahrscheinlichkeit zwischen beiden Gruppen  

(Tab. 19). 
Staehler-
stadium 1+2 
gegen        3+4 Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
Staehler 1+2 132 Referenz Referenz Referenz Referenz 50 0-300 
Staehler-
Stadium 3+4 117 1,65 1,19 2,28 0,002 28 0-171 

Tabelle 19: Gruppierung der Staehler-Stadien 1 und 2  

 gegen 3 und 4  
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4.1.4.6.4. TMN-Klassifikation 

Die TMN-Klassifikation beschreibt die Tumorgröße, ob und wie viele 

Metastasen beim Patienten vorhanden sind und ob eine lymphatische 

Metastasierung vorliegt. Von 248 Patienten befinden sich 35 Patienten 

(14,1%) im T3a-Stadium, 153 Patienten (61,7%) im T3b-Stadium, 

38 Patienten (15,3%) im T3c-Stadium und 22 Patienten (8,9%) im 

T4-Stadium. Das mediane Überleben in T3a beträgt 63 Monate, in T3b 

33 Monate, in T3c 27 Monate und im T4-Stadium sind es 20 Monate. 

Die Stadien T3b, T3c und T4 haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als T3a 

(Tab. 20 und Abb. 16). 

 
Tumor-
stadium Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 248       
T3a 35 Referenz Referenz Referenz Referenz 63 0-83 
T3b 153 2,54 1,23 5,24 0,012 33 0-300 
T3c 38 3,15 1,43 6,95 0,004 27 0-171 
T4 22 3,93 1,67 9,28 0,002 20 0-84 

Tabelle 20: TMN-Klassifikation 
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Abbildung 16: Kaplan-Meier-Kurven der Tumorstadien T3a, b, c 

 und T4 

 

Eine weitere Gruppierung ergibt sich durch den Vergleich T3a und T3b 

als Referenz gegenüber T4. Es befinden sich von 210 Patienten 188 

Patienten (89,5%) im T3a- und T3b-Stadium, die als Referenzgruppe 

dienen. 22 Patienten (10,5%) sind im T4-Stadium. Die Patienten im 

T4-Stadium haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten im T3a- und T3b-

Stadium. Bei Hazard Ratio von 1,76 haben die Patienten im T4-

Stadium ein 76% höheres Risiko zu versterben als Patienten im T3a-

und T3b-Stadium. Das mediane Überleben bei Patienten  

im T3a- und T3b-Stadium beträgt 37 Monate und bei Patienten im  

T4-Stadium 20 Monate (Tab. 21, Abb. 17). 

  



 

- 59 - 

T3a und b 
gegen T4 Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 210       
T3a und 
T3b 188 Referenz Referenz Referenz Referenz 37 0-300 
T4 22 1,76 1,02 3,04 0,042 20 0-84 

Tabelle 21: Vergleich der Tumorstadien T3a und T3b gegen T4 

 

 
Abbildung 17: Kaplan-Meier-Kurven der Tumorstadien T3a und T3b 

gegen T4 

 

Ein weiterer Vergleich wird zwischen den Stadien T3a, T3b und T3c 

mit T4 durchgeführt. Die Anzahl der Patienten ist in jedem Stadium 

gleich geblieben, jedoch die Referenzgruppe wird durch das T4-

Stadium dargestellt. Bei dieser Aufschlüsselung haben Patienten im 

T3a-Stadium eine signifikant bessere Überlebenswahrscheinlichkeit 

als die Patienten im T4-Stadium. Die Hazard Ratio beträgt im T3a-

Stadium 0,25. Bei HR=0,25 ist das Sterberisiko um 75% geringer als 
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bei T4. Die Hazard Ratio im T3b-Stadium beträgt 0,65. Somit ist das 

Sterberisiko um 35% geringer als bei T4. Die Hazard Ratio im T3-

Stadium ergibt 0,80. Folglich ist das Sterberisiko um 20% niedriger 

als bei T4 (Tab. 22). 

 
T4 gegen 
T3a,b,c Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 248       
T3a 35 0,25 0,11 0,60 0,002 63 0-83 
T3b 153 0,65 0,37 1,12 0,118 33 0-300 
T3c 38 0,80 0,43 1,51 0,494 27 0-171 
T4 22 Referenz Referenz Referenz Referenz 20 0-84 

Tabelle 22: Vergleich der Tumorstadien T4 gegen T3a, T3b und T3c 

 

Ein weiterer Vergleich wird zwischen den Patienten im Stadium T3a 

gegenüber den Patienten im Stadium T4 gezogen. Das mediane 

Überleben liegt bei T3a bei 63 Monaten und bei T4 bei 20 Monaten. 

Bei HR=0,30 bei T3a liegt das Sterberisiko um 70% niedriger als bei 

T4. T3a hat eine signifikant bessere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

T4 (Tab. 23). 

 
T3a 
gegen T4 Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 57       
T3a 35 0,30 0,12 0,71 0,006 63 0-83 
T4 22 Referenz Referenz Referenz Referenz 20 0-84 

Tabelle 23: Vergleich der Tumorstadien T3a und T4 

 

Dementsprechend wird ein weiterer Vergleich zwischen den 

Tumorstadien T3b und T4 gezogen. Das mediane Überleben liegt bei 

T3b bei 33 Monaten und bei T4 bei 20 Monaten. Die Hazard Ratio 

beträgt 0,64. Um 36% ist das Risiko zu versterben geringer als bei 

T4. Es bestehen keine signifikanten Unterschiede auf das Überleben 

(Tab. 24). 
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T3b 
gegen T4 Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 175       
T3b 153 0,64 0,37 1,11 0,111 33 0-300 
T4 22 Referenz Referenz Referenz Referenz 20 0-84 

Tabelle 24: Vergleich der Tumorstadien T3b und T4 

 

Ein weiterer Vergleich findet zwischen dem Tumorstadium T3c und T4 

statt. Das mediane Überleben liegt bei T3c bei 27 Monaten und bei T4 

bei 20 Monaten. Die Hazard Ratio beträgt 0,81. Das Risiko zu 

versterben ist um 19 % geringer bei T3c als bei T4. Es liegt kein 

signifikanter Unterschied bezüglich des Überlebens zwischen den 

beiden Stadien vor (Tab. 25). 
T3c 
gegen T4  Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 60       
T3c 38 0,81 0,42 1,54 0,515 27 0-171 
T4 22 Referenz Referenz Referenz Referenz 20 0-84 

Tabelle 25: Vergleich der Tumorstadien T3c und T4 

 

Im TMN-System werden nach Beurteilung der Tumorstadien die 

Metastasen ausgewertet. In dem Patientengut dieser Studie mit 249 

Patienten metastasiert das NZK bei 46 Patienten in die Lunge, bei 15 

Patienten in die Knochen, bei 13 Patienten in die Nebenniere, bei 9 

Patienten in die Leber, bei 4 Patienten in das Gehirn, bei je 2 Patienten 

in das Weichteilgewebe und in das Zwerchfell und bei je einem 

Patienten in Hoden, Pankreas oder Fettgewebe. Bei einem Patienten 

wurde im Bauchraum ein Konglomerattumor nachgewiesen. Beim 

Vergleich der Metastasen in verschiedenen Organe der Patienten 

stehen Metastasen in Lunge, Knochen und Nebenniere im 

Vordergrund.  

Es findet ein Vergleich zwischen den Patienten mit einer 

Metastasierung vor der Operation und Patienten ohne Metastasen vor 

der Operation statt. 

Von 249 Patienten haben 171 Patienten (68,67%) vor der Operation 

keine Metastasierung gehabt. 78 Patienten (31,33%) hatten eine 

Metastasierung in die oben genannten Organe. Das mediane 
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Überleben liegt bei Patienten ohne Metastasierung bei 40 Monaten 

und bei Patienten mit Metastasierung bei 22 Monaten. Patienten mit 

Metastasen vor der Operation haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten ohne Metastasierung. Die 

Hazard Ratio beträgt 1,85. Das bedeutet, die Patienten mit 

Metastasierung haben ein um 85% höheres Risiko zu versterben als 

Patienten ohne Metastasierung (Tab. 26, Abb. 18).  

 
Metastasen 
vor OP Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
keine 
Metastasen 
vor OP 171 Referenz Referenz Referenz Referenz 40 0-300 
Metastasen 
vor OP 78 1,85 1,31 2,61 0,001 22 0-149 

Tabelle 26: Metastasierung vor Operation Gruppe 1 „Nein“,  

 Gruppe 2 „Ja“ 
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Abbildung 18: Kaplan-Meier-Überlebenskurven der Patienten ohne 

 Metastasen und mit Metastasen vor der Operation 

 

Ein weiterer Vergleich findet statt zwischen den Patienten, die nach 

der Operation Metastasen bekamen und den Patienten, bei denen 

postoperativ keine Metastasierung auftrat. Von 249 Patienten hatten 

117 Patienten (47,0%) auch nach der OP keine weiteren Metastasen. 

Von 132 Patienten (53,0%), bei denen nach der Operation Metastasen 

nachgewiesen werden konnten, hatten 78 (59,1%) bereits eine 

Metastasierung vor der OP. Bei 54 Patienten (40,9%) trat eine 

Metastasierung postoperativ auf. Das mediane Überleben beträgt bei 

den Patienten ohne Metastasen 42 Monate und bei Patienten mit 

Metastasen 31 Monate. Die Patienten mit Metastasen nach der OP 

haben eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

Patienten ohne Metastasen (Tab. 27, Abb. 19). 
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Metastasen 
nach OP Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
keine 
Metastasen 
nach OP 117 Referenz Referenz Referenz Referenz 42 0-300 
Metastasen 
nach OP 132 1,43 1,03 2,00 0,033 31 1-297 

Tabelle 27: Metastasen nach der Operation Gruppe 1 „Nein“ und  

 Gruppe 2 „Ja“ 

 

 
Abbildung 19: Kaplan-Meier-Kurven von Metastasen nach der OP  

  Gruppe 1 „Ja“ und Gruppe 2 „Nein“ 

 

Nach Beurteilung der Tumorstadien und der Metastasierung werden 

die Lymphknotenmetastasen statistisch ausgewertet. Von 189 

Patienten besitzen 133 Patienten (70,37%) keine regionären 

Lymphknotenmetastasen und befinden sich somit im N0-Stadium. Im 

N1-Stadium haben 22 Patienten (11,64%) einen regionären LK-Befall 
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und 34 Patienten (17,99%) sind im N2-Stadium, haben also mehr als 

eine regionäre Lymphknotenmetastasierung. Das mediane Überleben 

liegt bei N0 bei 40 Monaten, bei N1 und N2 bei 12 Monaten. Die 

Patienten, die sich im N1- und N2-Stadium befinden, haben eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als die 

Patienten, die sich im N0-Stadium befinden. Bei N1 ist die HR 2,47 

und bei N2 2,29. Dies bedeutet, dass bei N1 und N2 das Risiko zu 

versterben mehr als doppelt so hoch ist als bei Patienten im N0-

Stadium (Tab. 28, Abb. 20). 

 
N-Stadium 
(LK-
Stadium) Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 189       
N0 133 Referenz Referenz Referenz Referenz 40 0-300 
N1 22 2,47 1,42 4,28 0,001 12 0-55 
N2 34 2,29 1,47 3,59 0,001 12 0-130 

Tabelle 28: Vergleich der Lymphknotenstadien N0 zu N1 und N2  
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Abbildung 20: Kaplan-Meier-Kurven Gruppe N0, N1 und N2  

 

Von insgesamt 189 Patienten wird N1 und N2 in einer Gruppe mit 56 

Patienten (29,63%) zusammengefasst und N0 mit 133 Patienten 

(70,37%) gegenübergestellt. Das mediane Überleben liegt bei N0 bei 

40 Monaten und bei der Gruppe N1 und N2 bei 12 Monaten. Die 

Gruppe N1 und N2 hat ein signifikant schlechteres Überleben als N0. 

Die HR von der Gruppe N1 und N2 beträgt 2,35. Das bedeutet, dass 

das Sterberisiko bei den Patienten in dieser Gruppe um das 2,35 fache 

höher ist als bei N0. Somit kann man daraus schließen, dass eine 

Lymphknotenmetastasierung einen negativen Einfluss auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit besitzt (Tab. 29, Abb. 21). 
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N-Stadium 
(LK-Stadium) Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 189       
N0 133 Referenz Referenz Referenz Referenz 40 0-300 
N1 und N2 56 2,35 1,61 3,45 0,001 12 0-130 

Tabelle 29: Vergleich des Lymphknotenstadiums  

  N0 gegen Gruppe N1 und N2 

 

 
Abbildung 21: Kaplan-Meier-Kurven Gruppe N0 und  

 Gruppe N1 und N2 

 

4.1.4.6.5. Tumordurchmesser 

Aufgrund des Tumordurchmessers werden die Tumoren in 

verschiedene Tumorgrößenstadien eingeteilt. 

Von 244 Patienten haben 39 Patienten (16,0%) eine Tumorgröße 

zwischen 0 und 4cm (Stadium 1a), 55 Patienten (22,5%) eine 

Tumorgröße zwischen 4,01cm und 7,0cm (Stadium 1b), 81 Patienten 
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(33,2%) eine Tumorgröße zwischen 7,01 und 10cm (Stadium 2a) und 

69 Patienten (28,3%) einen Tumordurchmesser größer als 10cm 

(Stadium 2b). Die mittlere Tumorgröße beträgt 8,23cm. Das mediane 

Überleben liegt im Stadium 1a bei 35 Monaten, im Stadium 1b bei 51 

Monaten, im Stadium 2a bei 34 Monaten und im Stadium 2b bei 31 

Monaten. Es gibt keinen signifikanten Unterschied bezüglich des 

Überlebens zwischen den einzelnen Tumorgrößen (Tab. 30, Abb. 22).  

 
Tumordurch-
messer in 
Gruppen Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 244       
1 a  
> 0 - 4,0cm 39 Referenz Referenz Referenz Referenz 35 0-297 
1b  
4,01 - 7,0cm 55 0,66 0,39 1,12 0,125 51 0-229 
2a 
7,01 - 10cm 81 0,92 0,58 1,46 0,718 34 0-300 
2b  
> 10cm 69 0,95 0,59 1,54 0,835 31 0-171 

Tabelle 30: Tumordurchmesser gruppiert  

  in Gruppe 1a, 1b, 2a und 2b 
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Abbildung 22: Kaplan-Meier-Überlebenskurven der Patienten  

 mit verschiedenen Tumordurchmessern: gruppiert    

 in Gruppe 1a, 1b, 2a und 2b 

 

4.1.4.6.6. Grading 

Von 229 Patienten befinden sich 9 Patienten (3,9%) im G1-Stadium,  

125 Patienten (54,59%) im G2-Stadium und 95 Patienten (41,5%) im 

G3-Stadium. Das mediane Überleben beträgt bei Patienten im G1-

Stadium 160 Monate, im G2-Stadium 35 Monate und im G3-Stadium 

30 Monate. Das G2- und G3-Stadium hat keinen signifikanten Einfluss 

auf die Überlebenswahrscheinlichkeit der Patienten. Die Patienten 

haben im G2- und G3-Stadium eine Hazard Ratio von 2,5. Das 

bedeutet, dass diese Patienten ein 2,5fach höheres Risiko zu 

versterben haben als Patienten im G1-Stadium (Tab. 31, Abb. 23). 
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Grading Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 229       
G1 9 Referenz Referenz Referenz Referenz 160 22-229 
G2 125 2,47 0,99 6,16 0,052 35 0-300 
G3 95 2,50 0,99 6,33 0,053 30 0-297 

Tabelle 31: Grading in Gruppe G1, G2 und G3 

 

 
Abbildung 23: Kaplan-Meier-Überlebenskurven  

 vom Grading in Gruppe G1, G2 und G3 

 

4.1.4.6.7. Resektionsrand 

Von 213 Patienten haben 170 Patienten (79,8%) einen tumorfreien 

Resektionsrand (R0), 37 Patienten (17,4%) einen mikroskopisch 

sichtbaren tumorösen Resektionsrand (R1) und 6 Patienten (2,8%) 

haben einen makroskopisch sichtbaren tumorösen Resektionsrand 

(R2). Das mediane Überleben bei Patienten ohne einen 

Resektionsrand (R0) beträgt 37 Monate, bei Patienten mit einem 



 

- 71 - 

mikroskopisch sichtbarem Tumor (R1) 20 Monaten und bei Patienten 

im R2-Stadium 3 Monate. Die Patienten im R1- und R2-Stadium 

haben eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

Patienten im R0-Stadium (Tab. 32, Abb. 24). 

 

Resektionsrand Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 213       
R0 
Resektionsrand  170 Referenz Referenz Referenz Referenz 37 0-300 
R1 
Resektionsrand  37 1,86 1,18 2,93 0,007 20 0-74 
R2 
Resektionsrand  6 4,80 2,09 11,04 <0,001 3 0-51 

Tabelle 32: Resektionsrand R0, R1 und R2 

 

 
Abbildung 24: Kaplan-Meier-Überlebenskurven der Patienten mit  

 einem Resektionsrand von R0, R1 und R2 

 

Von 213 Patienten haben 170 Patienten (79,8%) einen tumorfreien 

Resektionsrand (R0) und 43 Patienten (20,2%) einen mikroskopisch 
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(R1) und makroskopisch (R2) sichtbaren tumorösen Resektionsrand. 

Das mediane Überleben bei Patienten ohne einen Resektionsrand (R0) 

beträgt 37 Monate, bei Patienten mit einem mikroskopisch und 

makroskopischen sichtbarem Resektionsrand 16 Monate. Die 

Patienten im R1- und R2-Stadium haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten im R0-Stadium (Tab. 33).  

 

Resektionsrand Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 213       
R0 
Resektionsrand  170 Referenz Referenz Referenz Referenz 37 0-300 
R1 und R2 
Resektionsrand  43 2,12 1,39 3,22 <0,001 16 0-74 

Tabelle 33: Resektionsrand frei (R0) gegen positiv (R1/R2) 
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4.1.5. Seitenlokalisation 

Bei 165 Patienten (70,8%) von 233 Patienten ist die rechte Niere 

betroffen und bei 68 Patienten (29,2%) die linke Niere. Das mediane 

Überleben liegt bei Patienten, bei denen die rechte Niere betroffen ist, 

bei 37 Monaten und bei Patienten, bei denen die linke Niere betroffen 

ist, bei 30 Monaten. Es liegt kein signifikanter Unterschied bei der 

Überlebenswahrscheinlichkeit vor (Tab. 34, Abb. 25). 

 
Seitenloka-
lisation Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 233       
rechts 165 Referenz Referenz Referenz Referenz 37 0-300 
links 68 1,33 0,92 1,92 0,127 30 0-155 

Tabelle 34: Seitenlokalisation Gruppe 1 „rechts“ und  

 Gruppe 2 „links“ 

 
Abbildung 25: Seitenlokalisation Gruppe 1 „rechts“ und  

 Gruppe 2 „links“ 
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4.1.6. Bestrahlung 

Von 154 Patienten gibt es 126 Patienten (81,8%) ohne Bestrahlung, 

15 Patienten (9,7%) sind vorbestrahlt, 3 Patienten (1,9%) sind 

nachbestrahlt und 10 Patienten haben eine Vor- und eine 

Nachbestrahlung. Das mediane Überleben bei Patienten ohne 

Bestrahlung beträgt 33 Monate, bei Patienten mit Vorbestrahlung 54 

Monate, bei Patienten ohne Nachbestrahlung 20 Monate und bei 

Patienten mit Vor- und Nachbestrahlung 31 Monate. Es liegt kein 

signifikanter Unterschied bei der Überlebenswahrscheinlichkeit vor, 

ob Patienten bestrahlt worden sind oder nicht (Tab. 35). 

 

Bestrahlung Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 154       
keine 
Bestrahlung 126 Referenz Referenz Referenz Referenz 33 0-300 
vorbestrahlt 15 0,92 0,49 1,73 0,794 54 1-219 
nachbestrahlt 3 1,92 0,60 6,10 0,269 20 9-40 

beides 10 1,20 0,62 2,33 0,581 31 8-283 
Tabelle 35: Bestrahlung 

 

4.1.7. Laborergebnisse 

4.1.7.1. Kreatinin vor der OP 

Von 242 Patienten haben 128 Patienten (52,9%) einen Kreatininwert 

im Normbereich und 114 Patienten (47,1%) liegen mit ihrem 

Kreatininwert darüber. Die Patienten mit einem normalen 

Kreatininwert haben ein medianes Überleben von 38 Monaten und die 

Patienten mit einem pathologischen Kreatininwert ein medianes 

Überleben von 31 Monaten. Ein pathologischer Kreatininwert 

präoperativ hat keinen signifikanten Einfluss auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit des Patienten (Tab. 36). 

 
Kreatinin in 
mg/dl vor OP Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 242       
Kreatinin ≤ 1,20 128 Referenz Referenz Referenz Referenz 38 0-300 
Kreatinin > 1,20 114 1,26 0,91 1,75 0,163 31 0-179 

Tabelle 36: Kreatinin vor OP  
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4.1.7.2. Kreatinin nach der OP 

Von 229 Patienten haben postoperativ 127 Patienten (55,5%) einen 

Kreatininwert im Normbereich und 102 Patienten (44,5%) liegen mit 

ihrem Kreatininwert darüber. Die Patienten mit einem normalen 

Kreatininwert haben ein medianes Überleben von 36 Monaten und die 

Patienten mit einem pathologischen Kreatininwert ein medianes 

Überleben von 32 Monaten. Ein pathologischer Kreatininwert nach der 

Operation hat keinen signifikanten Einfluss auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit des Patienten (Tab. 37) 
Kreatinin in 
mg/dl nach OP Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 229       
Kreatinin ≤ 1,20 127 Referenz Referenz Referenz Referenz 36 0-300 
Kreatinin > 1,20 102 1,10 0,79 1,53 0,563 32 0-249 

Tabelle 37: Kreatinin nach OP 

 

4.1.7.3. Calcium präoperativ 

Von 112 Patienten war der Calciumwert bei 76 Patienten (67,9%) im 

Normbereich (2,20mmol/l bis 2,60mmol/l) und das mediane 

Überleben betrug 25 Monate. Bei 12 Patienten (10,7%) lag eine 

Hypocalciämie vor und sie hatten ein medianes Überleben von 20 

Monaten. Eine Hypercalciämie trat bei 24 Patienten auf und ihr 

medianes Überleben lag bei 41 Monaten. Der Calciumwert hat keinen 

signifikanten Einfluss auf die Überlebenswahrscheinlichkeit des 

Patienten (Tab. 38). 

Calcium in 
mmol/l präop. Anzahl HR CI95%(XX-XX) p-Wert 

Median 
in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 112       
2,20 - 2,60 
mmol/l 76 Referenz Referenz Referenz Referenz 25 0-249 
< 2,20 mmol/l 12 1,40 0,71 2,75 0,327 20 0-124 
> 2,60 mmol/l  24 0,60 0,35 1,03 0,063 41 8-300 

Tabelle 38: Calcium präoperativ 

 

4.1.7.4. LDH präoperativ  

Von 44 Patienten haben 19 Patienten (43,18%) einen normalen LDH-

Wert weniger als 250U/l und das mediane Überleben beträgt 52 



 

- 76 - 

Monate. Bei 25 Patienten (56,8%) liegt ein erhöhter LDH-Wert vor. 

Diese Patienten überleben 20 Monate. Patienten mit einem LDH-Wert 

von ≥ 250U/l haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als die Patienten, die einen LDH-Wert 

im Normbereich haben (Tab. 39, Abb. 26). 

 
LDH in U/l 
präoperativ Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 44       
< 250 U/l  19 Referenz Referenz Referenz Referenz 52 0-152 
≥ 250 U/ l 25 2,44 1,08 5,54 0,033 20 0-111 

Tabelle 39: LDH präoperativ 

 
Abbildung 26: LDH in zwei Gruppen 

 

4.1.7.5. CRP präoperativ 

Von 130 Patienten haben 38 Patienten (29,2%) einen CRP-Wert im 

Normbereich von ≤0,50 mg/dl und 92 Patienten (70,8%) ihren CRP-

Wert darüber. Die Patienten mit einem normalen CRP-Wert haben ein 

medianes Überleben von 63 Monaten und die Patienten mit einem 
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pathologischen CRP-Wert ein medianes Überleben von 28 Monaten. 

Patienten mit pathologischem CRP haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit einem normalen CRP. 

Bei HR=2,09 ist das Sterberisiko bei den Patienten mit 

pathologischem CRP-Wert doppelt so groß wie bei den Patienten mit 

einem normalen CRP-Wert (Tab. 40, Abb. 27). 

 
CRP in mg/dl 
präoperativ Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 130       
≤ 0,50 mg/dl 38 Referenz Referenz Referenz Referenz 63 0-86 
> 0,50mg/dl 92 2,09 1,09 4,01 0,026 28 0-133 

Tabelle 40: CRP präoperativ 

 
Abbildung 27: Kaplan-Meier-Überlebenskurven  

 vom präoperativen CRP-Wert  
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4.1.7.6. Hämoglobin präoperativ 

Von 230 Patienten haben 58 Patienten (25,2%) einen Hb-Wert im 

Normbereich zwischen 13,50g/dl und 17,50g/dl und 172 Patienten 

(74,8%) liegen mit ihrem Hb-Wert darunter. Die Patienten mit einem 

normalen Hb-Wert haben ein medianes Überleben von 121 Monaten 

und die Patienten mit einem pathologischen Hb-Wert ein medianes 

Überleben von 31 Monaten.  

Patienten mit einem niedrigeren Hämoglobinwert als dem Normwert 

haben eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

solche mit einem normwertigen Hämoglobinwert. HR=1,67 bedeutet, 

dass die Patienten mit niedrigerem Hämoglobinwert eine um 67% 

höhere Wahrscheinlichkeit haben zu versterben als die Patienten mit 

einem normalen Hämoglobinwert (Tab. 41, Abb. 28). 

 
Hb-Wert 
in g/dl 
präoperativ Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median 
in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt  230       
Hb < 13,50 g/dl 172 1,67 1,09 2,55 0,018 31 0-249 
Hb ≥ 13,50 g/dl 58 Referenz Referenz Referenz Referenz 121 0-300 

Tabelle 41: Hämoglobinwerte präoperativ 
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Abbildung 28: Hämoglobinwerte 
 

 

4.1.7.7. γ-GT präoperativ 

Von 180 Patienten haben 110 Patienten (61,1%) einen γ-GT-Wert im 

Normbereich von 0 bis 37,99 U/l und 70 Patienten (38,9%) liegen mit 

ihrem γ-GT-Wert darüber. Die Patienten mit einem normalen γ-GT-

Wert haben ein medianes Überleben von 30 Monaten und die 

Patienten mit einem pathologischen γ-GT-Wert ein medianes 

Überleben von 36 Monaten. Es liegt kein signifikanter Unterschied 

bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit vor (Tab. 42). 

 
γ-GT in U/l 
präoperativ Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 180       
< 38,0 U/l 110 Referenz Referenz Referenz Referenz 30 0-300 
≥ 38,0 U/l 70 0,94 0,66 1,35 0,732 36 0-249 

Tabelle 42: γ-GT präoperativ  
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4.1.7.8. GPT präoperativ 

Von 227 Patienten haben 199 Patienten (87,7%) einen GPT-Wert im 

Normbereich im Bereich von 0 bis 34,99 U/l und 28 Patienten (12,3%) 

liegen mit ihrem GPT-Wert darüber. Die Patienten mit einem 

normalen GPT-Wert haben ein medianes Überleben von 35 Monaten 

und die Patienten mit einem pathologischen GPT-Wert ein medianes 

Überleben von 27 Monaten. Es liegt kein signifikanter Unterschied 

bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit vor  

(Tab. 43). 

 
GPT in U/l  
präoperativ Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 227       
< 35 U/l 199 Referenz Referenz Referenz Referenz 35 0-300 
≥ 35 U/l 28 1,12 0,66 1,89 0,676 27 0-121 

Tabelle 43: GPT präoperativ 

 

 

4.1.7.9. GOT präoperativ 

Von 225 Patienten haben 199 Patienten (88,4%) einen GOT-Wert im 

Normbereich im Bereich von 0 bis 32,99 U/l und 26 Patienten (11,6%) 

liegen mit ihrem GOT-Wert darüber. Die Patienten mit einem 

normalen GOT-Wert haben ein medianes Überleben von 35 Monaten 

und die Patienten mit einem pathologischen GOT-Wert ein medianes 

Überleben von 15 Monaten. Es liegt kein signifikanter Unterschied 

bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit  

vor (Tab. 44). 

 
GOT in 
U/l Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 225       

< 33 U/l 199 Referenz Referenz Referenz Referenz 35 0-300 

≥ 33 U/l 26 1,41 0,83 2,37 0,204 15 0-84 
Tabelle 44: GOT präoperativ 
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4.1.8. Perioperativer Verlauf 

4.1.8.1. Blutverluste in ml perioperativ 

Der Maximumwert liegt bei 11000ml. Von 192 Patienten gibt es 128 

Patienten (66,7%) mit einem Blutverlust bis zu 923ml und 64 

Patienten (33,3%), die einen größeren Blutverlust als 923ml haben. 

Die Patienten, die weniger als 924ml Blut verloren haben, überleben 

median 38 Monate, während Patienten mit einem größeren Blutverlust 

als 923ml 36 Monate überleben. Zwischen beiden Patientengruppen 

liegt kein signifikanter Unterschied der Überlebenswahrscheinlichkeit 

vor (Tab. 45).  

Blutverluste Anzahl HR CI 95% (XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 192       
< 924 ml 128 Referenz Referenz Referenz Referenz 38 0-283 
≥ 924 ml 64 1,07 0,72 1,58 0,746 36 0-300 

Tabelle 45: Blutverluste mit Mittelwertsgrenze 

 

 

4.1.8.2. Erythrozytenkonzentrate in ml perioperativ 

Der Maximumwert des Erythrozytenkonzentratvolumens liegt bei 

14500 ml. Von 164 Patienten gibt es 88 Patienten (53,7%), die eine 

Menge von Erythrozytenkonzentraten (EK) bis in die Höhe des 

Medians 1500 ml benötigt haben, und 76 Patienten (46,3%), die mehr 

als 1500ml an EKs während der Operation erhielten.  

Das mediane Überleben bei Patienten, die ≤ 1500ml EKs benötigt 

haben, beträgt 40 Monate und bei Patienten, die mehr als 1500ml EKs 

benötigt haben, beträgt das mediane Überleben nach der Operation 

nur 22 Monate. Die Patienten, die mehr als 1500ml EKs benötigten, 

haben eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

Patienten, die ≤ 1500ml EKs erhielten. Bei HR=1,50 ist das 

Sterberisiko bei Patienten, die mehr als 1500ml an EKs benötigten, 

um 50% höher als bei der Referenzgruppe, die ≤ 1500ml EKs 

transfundiert bekamen (Tab. 46, Abb. 29). 
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Erythrozyten-
konzentrate 
in ml Anzahl HR CI 95% (XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 164       
≤ 1500 ml 88 Referenz Referenz Referenz Referenz 40 0-300 
> 1500 ml 76 1,50 1,02 2,19 0,037 22 0-296 

Tabelle 46: Erythrozytenkonzentrate in ml perioperativ 

 

 
Abbildung 29: Erythrozytenkonzentrate in ml  

 

4.1.8.3. Bluttransfusionen 

Von 164 Patienten hatten 37 Patienten (22,6%)  keine Bluttransfusion 

und 127 Patienten (77,4%) bekamen eine Bluttransfusion. Das 

mediane Überleben bei Patienten mit Bluttransfusionen beträgt 36 

Monate und bei Patienten ohne Bluttransfusionen 34 Monate. Die 

Patienten haben mit Bluttransfusionen somit keine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten ohne 

Bluttransfusion (Tab. 47). 
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Bluttrans-
fusion Anzahl HR CI 95% (XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 164       
keine 
Bluttransfusion 37 Referenz Referenz Referenz Referenz 34 0-300 
mit 
Bluttransfusion 127 0,90 0,59 1,38 0,634 36 0-297 

Tabelle 47: Bluttransfusionen 

 

4.1.8.4. Anzahl an Kristalloiden in ml bei der Operation 

Der Maximumwert an kristalloider Flüssigkeitsmenge liegt bei 

15500ml. Von 172 Patienten gibt es 95 Patienten (55,2%), die eine 

Menge von Kristalloiden bis in die Höhe des Medians 4000ml benötigt 

haben und 77 Patienten (44,80%), die mehr als 4000ml an 

Kristalloiden während der Operation erhielten. Das mediane 

Überleben bei Patienten, die ≤ 4000ml Kristalloide benötigt haben, 

beträgt 51 Monate und Patienten, die mehr als 4000ml Kristalloide 

erhielten, überlebten nach der Operation nur 36 Monate. Es liegt kein 

signifikanter Unterschied bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit 

vor (Tab. 48). 

 
Kristalloide 
in ml Anzahl HR CI 95% (XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 172       
≤ 4000ml 95 Referenz Referenz Referenz Referenz 51 0-297 
> 4000ml 77 1,17 0,79 1,73 0,426 36 0-300 

Tabelle 48: Anzahl an Kristalloiden in ml bei der OP 

 

4.1.8.5. Anzahl an Kolloiden in ml bei der Operation 

Der Maximumwert an kolloidaler Flüssigkeitsmenge liegt bei 4500ml. 

Von 164 Patienten gibt es 110 Patienten (67,1%), die eine Menge von 

Kolloiden bis in Höhe des Medians 1000 ml benötigten und 54 

Patienten (32,9%), die mehr als 1000ml an Kolloiden während der 

Operation erhielten. Das mediane Überleben bei Patienten, die 

weniger als 1000ml Kolloide benötigt haben, beträgt 35 Monate und 

bei Patienten, die mehr als 1000ml Kolloide erhielten, beträgt das 

mediane Überleben nach der Operation 38 Monate. Es liegt kein 
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signifikanter Unterschied bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit 

vor (Tab. 49). 

 

Kolloide Anzahl HR CI 95% (XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 164       
≤ 1000ml 110 Referenz Referenz Referenz Referenz 35 0-300 
> 1000ml 54 0,96 0,62 1,48 0,856 38 0-130 

Tabelle 49: Anzahl an Kolloiden in ml bei der Operation 

 

4.1.8.6. OP-Dauer 

Die maximale OP-Zeit liegt bei 575 min (9h 35min) und die geringste 

OP-Zeit liegt bei 58 min. Der Median liegt bei 165 min  

(2h 45min). Von 90 Patienten haben 45 Patienten (50,0%) eine 

Operationsdauer unter 165 Minuten und 45 Patienten (50,0%) eine 

Operationsdauer von 165 Minuten und länger. Bei Patienten, die 

länger als 164 min operiert wurden, liegt das mediane Überleben bei 

28 Monaten, jedoch bei Patienten, die eine geringere Operationszeit 

als 165 min benötigten, ist das mediane Überleben nicht erreicht. Die 

Patienten mit einer längeren Operationszeit haben eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit einer 

kürzeren Operationszeit (Tab. 50, Abb. 30). 

 

OP-Dauer Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 90       
< 165 min 45 Referenz Referenz Referenz Referenz  1-83 
≥ 165 min 45 3,21 1,50 6,86 0,003 28 0-87 

Tabelle 50: OP-Dauer 
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Abbildung 30: OP-Dauer 

 

4.1.8.7. Überlebenswahrscheinlichkeit in Abhängigkeit von  

 Biopumpe und Herz-Lungenmaschine 

 

Von 249 Patienten hatten 197 Patienten (79,1%) weder eine 

Biopumpe noch eine Herz-Lungenmaschine (HLM), 6 Patienten 

(2,4%) hatten während der Operation eine Biopumpe  und 46 

Patienten (18,5%) bekamen eine Herz-Lungenmaschine. Das 

mediane Überleben ist bei Patienten, die weder eine Biopumpe noch 

eine HLM bekamen, 38 Monate. Bei Patienten mit Biopumpe beträgt 

das mediane Überleben 16 Monate und bei Patienten mit HLM 18 

Monate. Bei beiden Gruppen wird kein Signifikanzniveau erreicht. Die 

Hazard Ratio in Gruppe 1 ist 1,07 und in Gruppe 2 1,42. Somit ist das 

Risiko zu versterben bei Gruppe 1 um 7% höher und bei Gruppe 2 um 

42% höher als bei der Referenzgruppe (Tab. 51 und Abb. 31). 
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Biopumpe 
versus HLM Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 249       
weder Biopumpe 
noch HLM  197 Referenz Referenz Referenz Referenz 38 0-300 
Biopumpe 6 1,07 0,39 2,90 0,898 16 0-155 
HLM 46 1,42 0,96 2,08 0,077 18 0-171 

Tabelle 51: keine Biopumpe und keine HLM versus Biopumpe und   

 versus HLM 

 
Abbildung 31: Kaplan-Meier-Kurven keine HLM und keine 
 Biopumpe versus Biopumpe vorhanden  
 versus HLM vorhanden 



 

- 87 - 

4.1.8.8. Operationstechniken zur Exzision des Tumorzapfens 

Wenn der Cavazapfen bis in den rechten Vorhof reichte, konnte es 

erforderlich werden, dass die Operation durch den Einsatz von 

Hypothermie, Herz-Lungenmaschine bzw. Biopumpe ermöglicht 

wurde. Von 251 Patienten bekamen 136 Patienten (54,2%) eine 

Ausklemmung des Zapfens kaudal der Lebervenen und hatten ein 

medianes Überleben von 50 Monaten. 39 Patienten (15,5%) erhielten 

eine Ausklemmung des Zapfens kranial der Lebervenen, jedoch 

infradiaphragmal und das mediane Überleben lag bei 37 Monaten. 8 

Patienten (3,2%) hatten eine Ausklemmung des Zapfens 

supradiaphragmal und ein medianes Überleben von 17 Monaten. 4 

Patienten (1,6%) hatten eine Perikardiotomie im Staehler-Stadium 3 

und eine mediane Überlebenswahrscheinlichkeit von 22 Monaten. Bei 

5 Patienten (2,0%) wurde der Zapfen mit Fogarty-Katheter-Technik 

entfernt und die mediane Überlebenswahrscheinlichkeit lag bei 7 

Monaten. Bei 7 Patienten (2,8%) wurde der Zapfen mit Sarns-

Katheter-Technik entfernt und das mediane Überleben betrug ebenso 

7 Monate. 43 Patienten (17,1%) waren in tiefer Hypothermie mit 

Herz-Lungenmaschine operiert worden und das mediane Überleben 

betrug 18 Monate. Bei sechs Patienten (2,4%) fand keine 

Hypothermie statt, jedoch wurde eine Biomedicus-Pumpe verwendet. 

Diese Patienten hatten eine mediane Überlebenswahrscheinlichkeit 

von 16 Monaten. Drei Patienten (1,2%) hatten keine Hypothermie, 

jedoch eine HLM aufgrund von intraoperativen Komplikationen. Sie 

überlebten 8 Monate. Bei den Patienten, bei denen eine 

Zapfenentfernung mit Fogarty-Katheter beziehungsweise Sarns-

Katheter durchgeführt worden ist, liegt ein signifikant schlechteres 

Überleben vor als bei den Patienten, bei denen der Zapfen kaudal der 

Lebervenen ausgeklemmt wurde. Bei den Patienten, die mit anderen 

Operationstechniken behandelt worden sind, liegen keine 

signifikanten Unterschiede bei der Überlebenswahrscheinlichkeit vor 

(Tab. 52). 
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OP-Techniken Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 
Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 251       
Zapfen kaudal 
der Lebervenen 
ausgeklemmt 136 Referenz Referenz Referenz Referenz 50 0-300 
Zapfen kranial 
der. Lebervenen 
(infradia-
phragmal) 
ausgeklemmt 39 1,41 0,87 2,29 0,163 37 0-80 
Zapfen supra-
diaphragmal 
ausgeklemmt 8 1,96 0,79 4,87 0,147 17 1-111 
Perikardiotomie 
im Staehler 
Stadium 3 4 1,52 0,55 4,19 0,416 22 0-165 
Zapfen-
entfernung mit 
Fogartykatheter 5 5,28 2,11 13,25 0,001 7 0-24 
Zapfen-
entfernung mit 
Sarnskatheter 7 5,63 2,56 12,37 0,001 7 0-41 
in tiefer 
Hypothermie mit 
HLM 43 1,58 1,03 2,44 0,038 18 0-171 
mit Biomedicus-
pumpe ohne 
Hypothermie 6 1,25 0,46 3,44 0,660 16 0-155 
mit HLM-Einsatz 
(ungeplant) ohne 
Hypothermie 3 1,43 0,35 5,87 0,620 8 0-161 

Tabelle 52: OP-Techniken 

 

4.1.8.9. chirurgische Ergebnisse beim NZK mit 

 Veneninfiltration 

Zur Entfernung des Tumorzapfens wurden die obigen 

Operationstechniken entsprechend den jeweiligen operativen 

Bedingungen angewandt. Im Rahmen der Tumorentfernung wurden 

hierzu verschiedene Operationsmethoden verwendet. 

Von 237 Patienten bekamen 13 Patienten (5,5%) eine partielle 

Nephrektomie, 18 (7,6%) eine radikale Nephrektomie, 12 (5,1%) 

eine Teilnephrektomie und Cavazapfenentfernung, 146 (61,6%) eine 

Radikalnephrektomie mit Cavazapfenentfernung und einer 

Lymphadenektomie, 5 (2,1%) eine Cavotomie, 30 (12,7%) eine 

Nephrektomie und Cavotomie unter HLM und 13 Patienten (5,5%) 

eine Cavotomie unter HLM. Die Patienten mit einer partiellen 
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Nephrektomie überlebten 81 Monate postoperativ, mit einer radikalen 

Nephrektomie 42 Monate, mit einer Teilnephrektomie und 

Cavazapfenentfernung 72 Monate, mit einer Radikalnephrektomie, 

Cavotomie und Lymphadenektomie 32 Monate, mit einer Cavotomie 

15 Monate, mit einer Cavotomie unter HLM 36 Monate und bei einer 

Nephrektomie und Cavotomie unter HLM 36 Monate. Bei den 

Patienten, die mit unterschiedlichen oben genannten 

Operationstechniken behandelt worden sind, liegen keine 

signifikanten Unterschiede bei der Überlebenswahrscheinlichkeit 

gegenüber der partiellen Nephrektomie, die die Referenz darstellt, vor 

(Tab. 53, Abb. 32). 

 
chirurgische 
Ergebnisse Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 237       
partielle 
Nephrektomie 13 Referenz Referenz Referenz Referenz 81 1-81 
radikale 
Nephrektomie 18 1,18 0,31 4,45 0,811 42 0-160 
Teilnephrektomie  
Cavazapfen-
entfernung 12 0,69 0,15 3,11 0,631 72 0-297 
Radikalnephrek-
tomie, 
Cavazapfen-
entfernung  
Lymphaden-
ektomie 146 1,73 0,55 5,48 0,353 32 0-300 
Cavotomie von 
Rezidiven nach 
Nephrektomie 5 1,21 0,20 7,27 0,835 15 0-155 
Nephrektomie 
und 
Cavotomie unter 
HLM 33 2,16 0,64 7,21 0,213 36 0-171 
Cavotomie von 
Rezidiven nach 
Nephrektomie 
unter HLM 10 2,30 0,62 8,53 0,213 36 0-144 

Tabelle 53: chirurgische Ergebnisse 
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Abbildung 32: operatives Vorgehen bei Nephrektomie  
 
4.1.9. stationäre Behandlungszeit 
4.1.9.1. Intensivzeit 

Ein Patient war intraoperativ und 13 Patienten waren auf der 

Intensivstation verstorben. 

Das Minimum an Liegezeit auf der Intensivstation lag bei keinem Tag 

und die längste Liegezeit betrug 71 Tage. Von 189 Patienten lagen 

106 Patienten (56,1%) kürzer als drei Tage und 83 Patienten (43,9%) 

drei Tage und länger auf der Intensivstation. Die Hazard Ratio von 

1,84 bedeutet, dass Patienten mit einer Liegezeit, die länger als zwei 

Tage auf der Intensivstation lagen, ein 84 % höheres Risiko zu 

sterben haben als die Patienten mit einer Liegezeit, die kürzer als drei 

Tage war. Das mediane Überleben beträgt bei Patienten, die bis zu 

zwei Tagen auf der Intensivstation lagen, 50 Monate und bei 

Patienten, die länger als zwei Tage auf der Intensivstation lagen, 20 

Monate. Die Patienten mit einer längeren Verweildauer auf der 

Intensivstation haben ein signifikant schlechteres Überleben als die 

Patienten mit einer kürzeren Liegedauer auf der Intensivstation 

(Tab. 54, Abb. 33). 
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Intensiv-
zeit Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 189       
<3 Tage 106 Referenz Referenz Referenz Referenz 50 0-300 

≥3 Tage 83 1,84 1,28 2,64 0,001 20 0-165 
Tabelle 54: Intensivzeit  

 
Abbildung 33: Intensivzeit 

 

4.1.9.2. stationäre Verweildauer 

Hierbei ist zu berücksichtigen, dass die Intensivzeit in die stationäre 

Behandlungszeit eingeschlossen ist. Von 227 Patienten lagen 88 

Patienten (38,77%) kürzer als 14 Tage und 139 Patienten (61,23%)  

14 Tage und länger auf der Intensivstation. Bei einem Patienten lag 

die Verweildauer bei keinem Tag, da ein Patient intraoperativ 

verstorben war. Die längste Liegezeit betrug 142 Tage. Die Hazard 

Ratio von 1,59 bedeutet, dass Patienten mit einer Liegezeit von 14 

oder länger als 14 Tagen auf der Intensivstation ein 59 % höheres 

Risiko zu sterben haben als Patienten mit einer Liegezeit von kürzer 

als 14 Tagen. Das mediane Überleben betrug bei Patienten, die eine 
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stationäre Verweildauer bis zu 13 Tagen hatten, 48 Monate und bei 

Patienten, die länger als 13 Tage stationär behandelt wurden, 29 

Monate. Es liegt kein signifikanter Unterschied bezüglich der 

Überlebenswahrscheinlichkeit vor (Tab. 55).  
stationäre 
Verweildauer Anzahl HR CI 95%(XX-XX) p-Wert 

Median in 
Monaten 

Range 
XX-YY 

gesamt 227       
< 14 Tage auf 
Station 88 Referenz Referenz Referenz Referenz 48 0-283 
≥ 14 Tage auf 
Station 139 1,59 1,10 2,29 0,014 29 0-300 

Tabelle 55: stationäre Verweildauer 

 
4.2. Multivariate Analyse mit Hilfe der Cox-Regression 

Von 251 Patienten stehen 127 Patienten für die Berechnung der 

multivariaten Analyse zur Verfügung. Es wurden die Parameter 

verglichen, die ein Signifikanzniveau p<0,01 haben (Tab. 56). 

Dabei wurde die ASA-Klassifikation nicht in die multivariate Analyse 

mit einbezogen, da sie praktisch eine redundante Information liefert 

zur ECOG-Stadieneinteilung. Obwohl die OP-Dauer in der univariaten 

Analyse sich signifikant auf die Überlebenszeit auswirkt, kann die OP-

Dauer in der multivarianten Analyse nicht verwertet werden, da die 

OP-Zeit wegen zahlreicher nicht dokumentierter Einträge bei lange 

zurückliegenden Fällen nicht in die multivariante Analyse einbezogen 

wurde, um eine unnötige Reduktion der Anzahl auswertbarer Fälle zu 

verhindern. 
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Cox- Regression 
Multivariate Analyse Anzahl HR CI95%(XX-XX) p-Wert 

 127     
ECOG 0  Referenz Referenz Referenz Referenz 
ECOG 1  1,53 0,89 2,63 0,124 
keine Metastasierung 
vor OP   Referenz Referenz Referenz Referenz 
Metastasierung vor 
OP vorhanden  1,66 1,02 2,69 0,042 
Staehlerklassifikation 
1 und 2  Referenz Referenz Referenz Referenz 
Staehlerklassifikation 
3 und 4  1,77 1,06 2,96 0,031 
T 3a  3,12 0,57 16,98 0,189 
T3b  0,77 0,34 1,77 0,540 
T3c  0,44 0,15 1,29 0,136 
T4   Referenz Referenz Referenz Referenz 
N0  Referenz Referenz Referenz Referenz 
N1 und N2  1,60 0,97 2,62 0,064 
Absetzungsrand frei 
R0  Referenz Referenz Referenz Referenz 
Absetzungsrand 
mikroskopisch R1 
und makroskopisch 
befallen R2  2,69 1,53 4,73 0,001 
MSKCC low risk  Referenz Referenz Referenz Referenz 
MSKCC intermediate 
risk  1,19 0,48 2,96 0,714 
MSKCC high risk  3,56 1,24 10,20 0,018 
Intensivzeit 0 bis 2 
Tage  Referenz Referenz Referenz Referenz 
Intensivzeit mehr als 
2 Tage  2,12 1,28 3,50 0,003 

Tabelle 56: multivariate Analyse mittels Cox-Regression 

 

In der multivariaten Analyse sind von den acht genannten 

Prognosefaktoren fünf signifikant: Metastasierung vor der OP, 

Staehlerklassifikation 3 und 4, ein positiver Resektionsrand, MSKCC 

high risk und eine Intensivzeit von mehr als 2 Tagen. Sie stellen somit 

unabhängige Prognosefaktoren dar.  
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5. Diskussion 

In der vorliegenden Arbeit wurden die Krankheitsverläufe von 251 

Patienten mit einem Nierenzellkarzinom mit Veneninfiltration von 

1978 bis 2015 erfasst, also über einen Zeitraum von 37 Jahren. 

Während dieses Zeitraums haben sich Diagnostik und 

Behandlungsverfahren, aber auch Scores und Klassifikationen 

verändert, wie aus der vergleichenden Literatur ersichtlich ist. 

 

In einer Untersuchung von Schiavina et al. von 2015 wurden 185 

Patienten erfasst, die zwischen Juli 2000 und Dezember 2013 wegen 

eines Nierenzellkarzinoms mit Stadium T3a der TNM-Klassifikation 

nephrektomiert wurden. Das mediane Überleben betrug 32 Monate 

und die mittlere Tumorgröße war 7,5cm [122]. 

In dieser Studie ist das mediane Überleben im Zeitraum von 1978 bis 

2004 mit 30 Monate dem medianem Überleben von Schiavina mit 32 

Monaten vergleichbar. Jedoch im Zeitraum von 2005 bis 2015 betrug 

das mediane Überleben in diesem Patientenkollektiv 51 Monate. 

Hierbei verlängerte sich das mediane Überleben signifikant um 21 

Monate. In dieser Studie beträgt die mittlere Tumorgröße 8,23cm. 

Somit befindet sich die mittlere Tumorgröße in beiden Arbeiten im 

T2a-Stadium. 

Die Beobachtung, dass die Überlebenszeit sich im Laufe der Jahre bei 

steigender Inzidenz verbessert hat, führen Capitanio et al. 2016 

darauf zurück, dass häufiger kleine nicht schmerzhafte Nierentumore 

durch verbesserte radiologische Diagnostik und Vorsorgekontrollen 

gefunden werden. Hinzu kommen roboter-assistierte, Nierengewebe 

sparende chirurgische Techniken und minimal invasive 

Vorgehensweisen sowie Hitzeablation [123]. 

Nach Bazzi et al. haben 802 Patienten mit NZK, die eine Nephrektomie 

erhielten, im T3 M0- oder im T4 M0-Stadium ein medianes Überleben 

im Zeitraum von 1989 bis 2012 von 55 Monaten. Das mediane 

Erkrankungsalter lag zum Operationszeitpunkt bei 64 Jahren. Von 802 

Patienten starben 273 Patienten am Tumor. Bei 529 Patienten gab es 
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kein Fortschreiten der Nierentumorerkrankung. Bei 189 Patienten 

wuchs der Tumor. Bei diesen Patienten war das mediane Überleben 

50 Monate. Bazzi et al. kommen zu der Schlussfolgerung, dass 

Patienten mit NZK, die ein T3-Stadium ohne Symptome, wenige 

Komorbiditäten und keine Lymphknoten haben, eine günstigere 

Überlebensprognose haben im Vergleich zu den Patienten mit 

Symptomen, die sich im T4-Stadium befinden [124]. In dieser Studie 

hatten die 251 Patienten von 1978 bis 2015 ein medianes Alter von 

73 Jahren und die Überlebenszeit von der OP bis zum Tod bzw. bis 

zur letzten Information betrug 42 Monate. Von 133 Patienten sind 122 

Patienten an Nierenzellkarzinom gestorben und 11 Patienten starben 

an anderen Erkrankungen. 

Motzer et al. führten eine Studie durch, die 251 Patienten mit 

metastasierendem NCC von 1975 bis 2002 erfasste. Das mediane 

Überleben dieser Patienten betrug 10,2 Monate. Er hob besonders 

hervor, dass die Patienten, die nach 1990 behandelt wurden, länger 

überlebten mit einem medianen Überleben von 12,7 Monaten [125]. 

In dieser Studie gab es von 249 Patienten 171 Patienten, die vor der 

Operation noch keine Metastasen hatten und ein medianes Überleben 

von 40 Monaten aufwiesen. Die restlichen 78 Patienten, die schon vor 

der Operation Metastasen besaßen, hatten ein medianes Überleben 

von 22 Monaten und somit eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit. 

Außerdem hatten von 249 Patienten 117 Patienten nach der Operation 

keine Metastasen und ein medianes Überleben von 42 Monaten. Bei 

den restlichen 132 Patienten traten nach der Operation Metastasen 

auf. Sie hatten ein medianes Überleben von 31 Monaten und somit 

eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als die 

Patienten, die nach der Operation keine Metastasen besaßen. 

 

Ein Vergleich der Überlebenswahrscheinlichkeit der Patienten mit 

Metastasen der Motzer et al.-Studie, die Patienten von 1975 bis 2002 

erfasst, mit der Überlebenswahrscheinlichkeit der hier ausgewerteten 
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Patienten mit Metastasen zeigt, dass die Überlebens- 

wahrscheinlichkeit von Patienten mit Metastasen, die schon vor der 

Operation aufgetreten waren, mit 22 Monaten und das mediane 

Überleben der Patienten dieser Studie mit Metastasen, die erst nach 

der Operation aufgetreten waren, jeweils deutlich höher ist als bei 

Motzer et al. mit 10,2 Monaten [125]. 

Dies könnte damit zusammenhängen, dass die Patienten der 

vorliegenden Studie bis 2015 behandelt wurden und somit der 

medizinische Fortschritt sich bemerkbar machte. Einer der Gründe 

hierfür könnte die verbesserte Diagnostik sein, die das Erkennen von 

kleinen symptomfreien Tumoren des NZKs als Zufallsbefunde 

ermöglicht. Die Behandlung in einem frühen Tumorstadium führt 

sicherlich zu einer Verlängerung der Überlebenswahrscheinlichkeit 

gegenüber Patienten, bei denen der Tumor in einem Spätstadium 

entdeckt wird. Somit ist die These von Capitanio et al. bestätigt, dass 

eine frühere Diagnostik die Überlebenszeit verlängert [123]. Nun 

kann man daraus schlussfolgern, dass die Patienten dieser Studie 

trotz Metastasen eine längere Überlebenswahrscheinlichkeit haben als 

die Patienten in Motzers Studie. Um dieses Ergebnis des verlängerten 

Überlebens näher analysieren zu können, orientierten sich Motzer et 

al. an Prognosefaktoren wie zum Beispiel: Karnofsky-Index, 

Hämoglobin-Wert und Serum-Calciumspiegel [125]. 

Auch Tan et al. äußerten die Auffassung, dass beim Krankheits- und 

Therapieverlauf beim NZK multifaktorielle Modelle zur Prognose 

herangezogen werden können. Diese zuverlässigen Ansätze wären in 

der Lage, eine genaue Aussage zu machen und seien genauer als die 

Analyse einzelner Tumoreigenschaften [126]. Motzer et al. stellten 

fest, dass die Patienten mit kürzerer Überlebenszeit einen niedrigen 

Karnofsky-Index, einen niedrigen Hämoglobinwert und eine 

Hypercalciämie aufwiesen [125]. 

Der Karnofsky-Index entspricht dem in dieser Studie verwendeten 

ECOG-Status und macht eine Aussage über den allgemeinen 

Gesundheitszustand bei Patienten mit bösartigen Tumoren. ECOG 0 
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entspricht einem Karnofsky-Index von 90 bis 100% und ECOG 1 

einem Karnofsky-Index von 70 bis 90% [59, 60]. 

Nach einer Studie von Young et al. aus dem Jahre 2015 wird ECOG in 

der Chirurgie bei Krebspatienten als Prognosefaktor  

verwendet [127]. ECOG wird auch als Prognosefaktor bei der 

Bewertung von verschiedenen Behandlungsmethoden eingesetzt. 

Mathieu et al. verwendeten die ECOG-Klassifikation bei der 

Beurteilung der Behandlungsmethode mit zytoreduktiver 

Nephrektomie bei Patienten mit metastasiertem NZK und kamen zu 

der Schlussfolgerung, dass Patienten mit ECOG 0 bis 1 eine statistisch 

signifikante Verbesserung der Überlebens-wahrscheinlichkeit 

erfuhren, während bei Patienten mit ECOG von 2 bis 3 keine 

signifikante Überlebensverbesserung erreicht werden konnte [128]. 

Diese Studie erfasst Patienten mit einem ECOG-Stadium von 0 und 1, 

da nur diese operabel waren. Das mediane Überleben lag bei ECOG 0 

bei 52 Monaten und bei ECOG 1 bei 20 Monaten. Somit liegt eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit bei ECOG 1 als 

bei ECOG 0 vor. 

 

Von Karakiewicz et al. wurden bei Patienten mit Nierenzellkarzinom 

getestet, ob es eine Verbesserung der prognostischen Aussagekraft 

im Zusammenhang mit ECOG und den nierenzellkarzinomtypischen 

Symptomen gibt. Karakiewicz et al. kamen zum Ergebnis, dass weder 

ECOG noch die Symptomklassifizierung die Möglichkeit verbessern, 

etwas über die Prognose aussagen zu können [60]. 

In dieser Studie beeinflusst ECOG 0 und ECOG 1, wie oben erwähnt, 

signifikant die Überlebenswahrscheinlichkeit in dem Sinne, dass 

Patienten mit ECOG 0 länger leben.  

 

Von Assi et al. wurde eine multivariante retrospektive Analyse für 

metastasierte Patienten durchgeführt. Es stellte sich heraus, dass 

Patienten mit einem Hämoglobinwert unter der Norm eine kürzere 

Überlebenszeit aufweisen. Bei diesen Patienten durften jedoch keine 
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vorherige Nierenentfernung und keine Behandlung des 

Nierenzellkarzinoms innerhalb eines Jahres durchgeführt worden sein 

[129]. 

 

Syed et al. untersuchten 60 Patienten mit metastasiertem 

Nierenzellkarzinom und stellten fest, dass 48 Patienten (80%) länger 

als vier Monate überlebten und 10 (16,7%) weniger als vier Monate. 

Um eine adäquate Behandlung dieser schwerkranken Patienten 

durchführen zu können, versuchten sie durch ein dreidimensionales 

Modell Prognosefaktoren für einen ungünstigen Ausgang zu erkunden. 

Sie stellten fest, dass ein niedriges Hämoglobin, erhöhte 

Laktatdehydrogenase und eine mangelnde systemische Therapie eine 

ungünstige Prognose darstellten und die Patienten bei dieser 

Konstellation weniger als vier Monate überlebten [130]. Dieses 

Ergebnis kann mit dieser Studie nicht direkt verglichen werden, da 

nicht festgehalten wurde, welche Patienten systemisch behandelt 

wurden. 

 

Auch bei Escudier et al. erscheint ein niedriger Hämoglobinwert in 

Verbindung mit einem abnormalen Calciumwert bei erhöhter 

Laktatdehydrogenase bei Patienten mit metastasierendem 

Nierenzellkarzinom als signifikant ungünstiger Prognosefaktor [131]. 

 

In dieser Studie beträgt der Normwert von Hämoglobin 13,5 g/dl bis 

17,50 g/dl. Von 230 Patienten lagen 172 Patienten unter dem 

normalen Hämoglobinwert. 58 Patienten lagen im Normbereich und 

hatten ein medianes Überleben von 121 Monaten. Die Patienten, 

deren Hämoglobinwert sich unter dem Normbereich befand, hatten 

ein medianes Überleben von 31 Monaten und somit eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit. Mit einer Überein-

stimmung mit den vorliegenden Studien kann ein niedriger 

Hämoglobinwert als ungünstiger Prognosefaktor angesehen werden. 
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Die Wertung des Hämoglobins als Prognosefaktor wird auch in dem 

Memorial Sloan-Ketterin Cancer Center Score (MSKCC) 

aufgenommen, der von Motzer et al. entwickelt wurde, um 

unabhängige prognostische Indikatoren in einem Score zu 

integrieren. Es nahmen 394 Patienten an seiner Studie teil. 10 Monate 

war die mediane Überlebensrate. Es stellte sich heraus, dass die 

Patienten, die einen erniedrigten Hämoglobinwert, erhöhte 

Laktatdehydrogenase, erhöhten Calciumwert, erniedrigten 

Karnofsky-Index und keine Nephrektomie hatten, eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit hatten. Eine Unterteilung in 

arme, mittel und günstige Risikogruppen fand in der Motzer et al. 

Studie statt. Dabei stellte sich heraus, dass Patienten ohne 

Risikofaktoren ein medianes Überleben von 20 Monaten hatten und 

Patienten mit drei oder mehr Risikofaktoren ein medianes Überleben 

von vier Monaten besaßen [132]. 

In der hier vorliegenden Studie ergab sich, dass die Patientengruppe 

mit intermediärem Risiko und die Gruppe mit hohem Risiko eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit besitzen als die 

Patienten mit einem niedrigen Risiko. Die mediane Überlebensrate ist 

bei Patienten mit niedrigem Risiko bei 160 Monaten, mit 

intermediärem Risiko bei 39 Monaten und mit hohem Risiko bei 8 

Monaten. Somit gibt es vergleichende Anhaltspunkte zwischen Motzer 

et al. und dieser Studie, nämlich dass die Patienten, die sich in der 

hohen Risikogruppe mit drei bis fünf Risikofaktoren befinden, 

signifikant kürzer überleben als Patienten mit weniger als drei 

Risikofaktoren.  

 

Im MSKCC-Score sind weiterhin LDH und Serumcalcium enthalten. In 

einer Übersichtsarbeit wurde von Shen et al. 2016 die Bedeutung des 

Serum Laktat-Dehydrogenase-Spiegels als prognostischer Faktor des 

Nierenzellkarzinoms dargestellt. Es wurden 29 Studien mit insgesamt 

6629 Patienten durch eine Meta-Analyse ausgewertet. Dies ergab, 

dass ein erhöhter Serum-LDH-Spiegel eine signifikant schlechtere 
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Prognose für Patienten mit allen Stadien des NZKs verbunden war. In 

allen Stadien des NZKs bei Patienten mit erhöhtem Serum-LDH wurde 

das 95%-Konfidenzintervall für das Gesamtüberleben 1,09 bis 5,33 

und eine Hazard Ratio von 2,41 bestimmt [133]. In einer weiteren 

Studie von Armstrong et al. wird ebenso bestätigt, dass Patienten mit 

einer erhöhten LDH eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit haben [134]. 

Die Aussagen über eine signifikant schlechtere Prognose bei Patienten 

mit NCC und erhöhtem LDH entsprechen den Ergebnissen der 

Auswertung von 44 Patienten bei dieser Studie. 19 Patienten mit 

normgerechtem LDH unter 250 U/l hatten eine Überlebensrate von 52 

Monaten und 25 Patienten mit einem LDH-Wert ab ≥250 U/l  

hatten eine Überlebenswahrscheinlichkeit von 20 Monaten. Somit 

liegt eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit bei 

höherem LDH im Vergleich zur Referenzgruppe mit normgerechten 

LDH-Werten vor. Das 95%-Konfidenzintervall beträgt 1,08 bis 5,54 

und die Hazard Ratio liegt bei 2,44. Die Werte sind somit sehr ähnlich 

wie die Werte von Shen et al.  

 

Im MSKCC-Score ist als weiterer Prognosefaktor bei Patienten mit 

NZK die Hyperkalzämie aufgeführt. Walther et al. stellten 1997 fest, 

dass drei bis 17% der Patienten mit NZK eine Hyperkalzämie haben. 

NZK-Patienten mit normgerechtem Calciumwert überlebten 286 Tage 

und NZK-Patienten mit Hyperkalzämie 45 Tage [135]. 

Die Hyperkalziämie wird von Pepper et al. als paraneoplastisches 

Syndrom bei Nierenzellkarzinom gedeutet. Von den paraneo-

plastischen Syndromen des Nierenzellkarzinoms tritt die 

Hyperkalziämie als häufigste Komplikation bei bis zu 17% aller 

Patienten während ihrer Erkrankung auf [136]. Bei den hier 

ausgewerteten Patienten konnte kein signifikanter Unterschied der 

Überlebenswahrscheinlichkeit zwischen Patienten mit Hyperkalziämie 

und Patienten mit Normokalziämie festgestellt werden. 
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Neben dem MSKCC-Score wird auch die ASA-Klassifikation als 

Prognosefaktor verwendet, um aufgrund der Bewertung von 

Komorbiditäten eine Aussage über die perioperative Sterblichkeit und 

über das Gesamtüberleben machen zu können [137].  

Zequi et al. führten eine Studie bei 145 Patienten mit NZK durch, die 

von 1980 bis 2005 mit einer radikalen oder partiellen Nephrektomie 

behandelt wurden. Im Unterschied zu meiner Arbeit, in der nur 

Patienten mit der TNM-Klassifikation T3 und T4 berücksichtigt 

wurden, sind in dieser Studie Patienten mit T1 bis T4 enthalten. Sie 

untersuchten, wie sich die ASA-Klassifikation auf das krebsspezifische 

Überleben und das Gesamtüberleben auswirkten. Bei ihrem 

Patientengut waren von den 145 Patienten keine Patienten in ASA 4 

und ASA 5 vorhanden. 27 Patienten (18,6%) gehörten zu ASA 1, 90 

Patienten (62,1%) zu ASA 2 und 28 Patienten zu ASA 3 (19,3%). Das 

mittlere Gesamtüberleben lag bei 124 Monaten, bei ASA 1 bei 162 

Monaten, bei ASA 2 bei 108 Monaten und bei ASA 3 bei 65 Monaten. 

Zequi et al. fanden heraus, dass das Gesamtüberleben der Patienten 

mit ASA 3 signifikant niedriger war als bei ASA 1 und 2 [138]. In 

dieser Studie war die Überlebenswahrscheinlichkeit eindeutig 

geringer, da das Patientenkollektiv nur T3 und T4-Stadien der TNM-

Klassifikation beinhaltete. Ebenso ist zu vergleichen, dass in dieser 

Studie Patienten mit ASA 4-Stadium mit 9 Monaten Überlebenszeit 

postoperativ eine signifikante schlechtere Überlebenswahrschein-

lichkeit hatten als die Patienten im ASA 1- Stadium, die 24 Monate 

nach Operation überlebten. Bei Zequi et al. wurden keine Patienten 

mit ASA 4-Stadium behandelt und er berichtete in seinen 

Ergebnissen, dass Patienten im ASA 3-Stadium eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit hatten als in ASA 1. 

In einer weiteren Studie von Berdjis et al. wurden 1023 Patienten mit 

NZK erfasst, die im Zeitraum von 1993 bis 2003 radikal bzw. 

teilnephrektomiert wurden. 115 Patienten waren ≥75 Jahre alt und 

908 Patienten unter 75 Jahren. Von den Patienten unter 75 Jahren 
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gehörten 85,5% zu den ASA-Gruppen 1 und 2 und 18,5% zu den ASA-

Gruppen 3 und 4. Bei den Patienten ≥75 Jahren gehörten  

47,3% zu den Gruppen ASA 1 und 2 und 52,7% zu den Gruppen ASA 

3 und 4. Die Untersuchung ergab, dass Patienten mit höherem Alter 

vermehrt Komorbiditäten hatten und dementsprechend auf eine 

höhere Punktzahl des ASA-Scores kamen. Es stellte sich in der Studie 

heraus, dass bei Patienten, die eine höhere ASA-Punktzahl besaßen, 

eine signifikant höhere Mortalität und Morbidität vorlag [139]. In 

dieser Auswertung werden die Aussagen von Berdjis bestätigt. Ebenso 

bekamen Patienten dieser Auswertung bei höherer Anzahl an 

Komorbiditäten eine höhere ASA-Punktzahl. Diese Patienten hatten 

öfters Herzprobleme und die Operation wurde dadurch erschwert. Es 

stellte sich heraus, dass diese Patienten mit höherer ASA-Punktzahl 

und dementsprechend mehr Komorbiditäten postoperativ eine 

signifikant geringere Überlebenswahrscheinlichkeit hatten als 

Patienten mit geringerer ASA-Punktzahl. Bei der Zusammenfassung 

der ASA-Gruppen 1 und 2 und der ASA-Gruppen 3 und 4 stellte sich 

heraus, dass die ASA-Gruppen 3 und 4 eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit mit 27 Monaten haben als die ASA-

Gruppen 1 und 2 mit 40 Monaten Überlebens- 

Wahrscheinlichkeit. 

Eine weitere Möglichkeit, die Komorbiditäten der Patienten und deren 

Auswirkung auf die Überlebenswahrscheinlichkeit zu erfassen, 

besteht im Charlson-Komorbiditätsindex. Dieser wird verwendet in 

einer Studie von Arrontes et al., der die Auswirkungen des Charlson-

Komorbiditätsindex auf die Überlebenswahrscheinlichkeit bei 232 

Patienten mit NZK untersuchte. Diese Patienten wurden in einem 

Zeitraum von 1983 bis 2006 mit einer offenen radikalen 

Nephrektomie operiert. Ausgewertet wurden 192 Patienten mit einem 

klarzelligen Nierenzellkarzinom.  

78 Patienten waren Frauen und 114 Patienten Männer. Das 

Durchschnittsalter betrug bei Frauen 61 Jahre und bei den Männern 
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59,6 Jahre. Es gab keine geschlechtsspezifischen signifikanten 

Unterschiede bei Alter, Stadium und Charlson-Index.  

Patienten mit metastasierten Tumorstadien 3 und 4 zeigen eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit gegenüber 

Patienten mit lokalisierten Tumorstadien 1 und 2. Patienten mit einem 

Charlson-Index größer 2 haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit Charlson-Index 

kleiner 2.  

Bei Verwendung des Charlson-Index bei Patienten, die sich im 

lokalisierten Stadium befinden, haben die Patienten mit Charlson-

Index größer 2 eine signifikant schlechtere Überlebenswahrschein-

lichkeit als Patienten mit einem Charlson-Index kleiner 2.  

Bei Patienten mit metastasierten Tumorstadien 3 und 4 wurden 

jedoch keine signifikanten Unterschiede in der Überlebenswahr-

scheinlichkeit bezüglich des Charlson-Index festgestellt.  

Arrontes et al. kamen zur Schlussfolgerung, dass Patienten im frühen 

Tumorstadium mit einem Charlson-Index größer 2 eine schlechtere 

Prognose bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit haben als 

Patienten mit einem Charlson-Index kleiner 2. Jedoch zeigen 

Patienten im Stadium 3 und 4 keinen Unterschied in der 

Überlebenswahrscheinlichkeit bezüglich des Charlson-Index [140]. 

Zu dieser Aussage kamen auch Gettman et al. bei Patienten in den 

Tumorstadien 3 und 4 beim klarzelligem NZK [141]. 

Zu berücksichtigen ist, dass in dieser Studie nur Tumorstadien T3a, 

b, c und T4 behandelt wurden und somit keine Aussagen über 

Tumorstadien 1 und 2 gemacht werden können. Es stellte sich heraus, 

dass Patienten mit einem Charlson-Index größer 2 eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit haben als Patienten mit 

einem Komorbiditätsindex kleiner 1. Die Patienten mit 

Komorbiditätsindex größer zwei haben eine mediane 

Überlebenswahrscheinlichkeit von 36 Monaten. Die Patienten mit 

Komorbiditätsindex größer 3 haben eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit Komorbiditätsindex 
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kleiner 1. Die Patienten mit einem Index größer 3 haben ein medianes 

Überleben von 32 Monaten. Die Referenzgruppe mit einem 

Komorbiditätsindex kleiner 1 haben ein medianes Überleben von 123 

Monaten. Gettman et al. kamen in ihrer Arbeit zu dem Ergebnis, dass 

aus dem Charlson-Index die Prognose im Stadien 3 und 4 nicht 

vorhergesagt werden kann [141]. Aufgrund dieser Studie kann man 

sich dieser Aussage von Arrontes und Gettman anschließen. 

Die eingeschränkte Bedeutung des Charlson-Komorbiditätsindexes 

könnte damit zusammenhängen, dass alle Patienten Tumorstadien 3 

oder 4 haben und retrospektiv nach der Operation analysiert wurden. 

Eine prospektive Studie würde sicherlich aussagefähiger sein, ist 

jedoch aus ethischen Gründen nicht durchführbar, da in diesem Falle 

dem Zufall überlassen wäre, ob Patienten operiert oder kontrolliert 

überwacht würden [140]. 

 

Neben dem Komorbiditätsindex und anderen Prognosefaktoren ist das 

Staging des Tumors mit der TNM-Klassifikation von 2009 mit 

Ergänzung von 2012 ausschlaggebend für die therapeutische 

Vorgehensweise und letztendlich für das Überleben des Patienten. 

Tsui et al. machten im Jahr 2000 eine Studie über 633 Patienten mit 

Nierenzellkarzinom, die von 1987 bis 1998 eine radikale 

Nephrektomie bzw. eine partielle Nephrektomie bekamen. 538 

Patienten hatten Symptome und bei ihnen wurde das 

Nierenzellkarzinom sekundär festgestellt. Bei 95 Patienten wurde der 

Nierentumor zufällig entdeckt. Von diesen Patienten waren im 

Tumorstadium 1 62% symptomlos und 23% hatten Symptome. Im 

Tumorstadium 4 hatten 54% der Patienten Symptome und bei 27% 

der Patienten wurde das Nierenzellkarzinom zufällig entdeckt. Tsui et 

al. stellten in ihrer Studie dar, dass Patienten mit zufällig neu 

entdecktem Nierenzellkarzinom ohne Symptome im Tumorstadium 1 

bis 3 eine signifikant höhere Überlebenswahrscheinlichkeit haben als 

Patienten im T4-Stadium, bei denen schon Symptome des Tumors 

aufgetreten sind. Sie folgerten aus ihren Ergebnissen, dass die zufällig 
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entdeckten Tumoren von niedrigerem Stadium histologisch weniger 

aggressiv sind und die Patienten seltener ein Rezidiv bekommen als 

Patienten mit Tumoren, die in höherem Stadium auftreten und 

symptomatisch sind [142].  

In der Auswertung dieser Studie wird auf die unterschiedliche 

Auswirkung des Auftretens von Symptomen auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit nicht eingegangen.  

Doehn et al. stellten in einer im Jahr 2014 stattgefundenen 

Literaturrecherche über 15500 Patienten mit einem 

Nierenzellkarzinom fest, dass die relative 5-JÜR im Tumorstadium 1 

97%, im Stadium 2 87% und im Stadium 3 69 % beträgt, während 

sie im Tumorstadium 4 jedoch bei 14 % liegt.  

Daraus folgerten sie, dass die Prognose der Tumorerkrankung vom 

Tumorstadium abhängig ist und die Patienten in höherem Stadium 

früher sterben [102]. In dieser Studie beträgt das mediane Überleben 

im T3a-Stadium 63 Monate, im T3b-Stadium 33 Monate,  

im T3c-Stadium 27 Monate und im T4-Stadium nur 20 Monate. Dieses 

Ergebnis stimmt mit der Aussage von Doehn et al. [102] überein, dass 

sich die Überlebenswahrscheinlichkeit mit Voranschreiten des 

Tumorstadiums verschlechtert. 

Nach den hier vorliegenden Ergebnissen haben die Patienten mit  

V. renalis-Befall im T3a-Stadium eine signifikant bessere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als die Patienten im T4-Stadium mit 

Infiltration des Tumors über die Gerota-Faszie hinaus mit 

kontinuierlicher Ausbreitung in die ipsilaterale Nebenniere. Die 

Patienten mit einer Tumorausbreitung unterhalb des Zwerchfells 

(T3b) und oberhalb des Zwerchfells (T3c) in der V. cava inferior haben 

keine signifikant bessere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten 

mit T4-Stadium. 

 

Um eine Aussage über die prognostische Bedeutung der Tumorgröße 

auf die Überlebenswahrscheinlichkeit zu erhalten, untersuchten 

Schiavina et al. 185 Patienten, die im Zeitraum von 2000 bis 2013 an 
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einem Nierenzellkarzinom mit dem Stadium T3a erkrankten. Sie 

unterteilten die Patienten in zwei Gruppen mit Tumorgröße ≤8cm und 

>8cm. Das mediane Überleben in der Nachsorge war durchschnittlich 

32 Monate (18-62 Monate). Patienten mit einer Tumorgröße >8cm 

hatten eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

Patienten mit einer Tumorgröße von ≤8 cm [122]. Die Auswertung 

dieser Studie ergab, dass die Tumorgröße sich nicht signifikant auf 

die Überlebenswahrscheinlichkeit ausgewirkt hat. 

 

Herrmann et al. untersuchten das papilläre Nierenzellkarzinom 

bezüglich der Überlebenswahrscheinlichkeit und dem Risiko, 

Metastasen zu bekommen, durch Vergleich der einzelnen 

Tumorstadien. Sie stellten in ihren Ergebnissen fest, dass Patienten 

mit T1b eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit 

haben als Patienten mit T1a, jedoch gab es keinen signifikanten 

Unterschied zwischen T2 und T1b. Patienten, die ein Tumorstadium 

von T3 oder T4 besaßen, hatten ein höheres Risiko in seiner 

univarianten Analyse Metastasen zu bekommen als Patienten mit 

einem T2-Stadium [143]. In dieser vorliegenden Studie mit Patienten 

im T3- und T4-Stadium gab es von 249 Patienten 171 Patienten, die 

präoperativ keine Metastasen besaßen mit einer medianen 

Überlebenswahrscheinlichkeit von 40 Monaten und 78 Patienten 

hatten präoperativ Metastasen mit einem medianen Überleben von 22 

Monaten. Die Patienten, die präoperativ Metastasen besaßen, hatten 

eine signifikante schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

Patienten ohne Metastasen. Nach der Operation hatten von 249 

Patienten 117 keine Metastasen mit einem medianen Überleben von 

42 Monaten und 132 Patienten hatten Metastasen nach der Operation 

mit einem medianen Überleben von 31 Monaten. Die Patienten mit 

postoperativ aufgetretenen Metastasen hatten eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten ohne 

Metastasen. In dieser Studie werden nur Patienten mit T3 und T4 
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analysiert, sodass kein Vergleich mit Patienten mit T1- und T2-

Stadien gezogen werden kann. 

 

Chevinsky et al. untersuchten zwischen 2006 und 2013 1809 

Patienten mit Nierenzellkarzinom, um einen eventuellen 

Zusammenhang zwischen Tumorstadium und Auftreten eines Rezidivs 

abzuklären. Sie stellten in ihrer Studie fest, dass Patienten im T3a-

Stadium ein viermal höheres Erkrankungsrisiko haben, ein Rezidiv zu 

bekommen als Patienten im T1 oder T2-Stadium. Dementsprechend 

gilt das Stadium T3a als ein schlechter prognostischer Faktor [144]. 

Zum Stadium T3a gehören Fettinfiltration und bzw. oder 

Nierenvenenthrombose. Baccos et al. differenzieren diese Patienten 

und stellen fest, dass Patienten mit Fettinvasion und gleichzeitiger 

Nierenvenenthrombose eine schlechtere Prognose haben als 

Patienten, die entweder eine Fettinvasion oder eine 

Nierenvenenthrombose haben [145]. 

Ein weiterer prognostischer Faktor könnte die Thrombusausdehnung 

des Nierenzellkarzinoms in V. renalis , V. cava inferior unterhalb des 

Zwerchfells und V. cava inferior oberhalb des Zwerchfells sein. 

Klatte et al. untersuchten 2007 321 Patienten mit Nierenzellkarzinom 

und Thrombuswachstum in die V. renalis bis zur V. cava. Die operative 

Behandlung ergab, dass der Tumorthrombus bei 166 Patienten in die 

Nierenvene, bei 137 Patienten in die untere Hohlvene und bei 18 

Patienten in den rechten Vorhof hineinwuchs. 

In den Ergebnissen stellten Klatte et al. fest, dass das Ausmaß des 

Thrombuswachstums sich nicht statistisch signifikant auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit auswirkt, jedoch wird die perioperative 

Mortalität und Morbidität durch die kraniale Ausdehnung des 

Tumorthrombus erhöht [146]. Zu einer ähnlichen Aussage kommen 

Miyake et al. über die Bedeutung des Ausmaßes des 

Thrombuswachstums, die den postoperativen Verlauf von 135 

Patienten mit Nierenzellkarzinom mit einem venösen Tumorthrombus 

auswerteten. Diese Patienten wurden zwischen 1985 und 2009 
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operiert. Sie wurden eingeteilt in drei Gruppen: Gruppe 1 enthält 65 

Patienten mit Tumorthrombus in der Nierenvene, Gruppe 2 49 

Patienten mit Tumorthrombus infradiaphragmatisch in V. cava inferior 

und 21 Patienten in Gruppe 3 mit Tumorthrombus 

supradiaphragmatisch in V. cava inferior. Neben der Tumorgröße 

findet Miyake et al. in seinen Ergebnissen, dass das Ausmaß des 

Tumorthrombus bei einer univariaten Analyse nicht signifikant mit der 

Überlebenswahrscheinlichkeit zusammenhängt [147]. 

Von Moinzadeh et al. wurde eine Studie über einen Zeitraum von 1970 

bis 2000 über 153 Patienten mit Nierenzellkarzinom durchgeführt, in 

der sie feststellten, dass die Patienten mit Tumorthrombusbefall in 

der Nierenvene eine signifikant bessere Überlebenswahrscheinlichkeit 

hatten als die Patienten, die einen Tumorthrombusbefall in der V. cava 

inferior hatten. In ihrer Studie versuchten sie, dieses Ergebnis zu 

erklären. Zum Zeitpunkt der Nephrektomie könnte eine okkulte 

Metastase vorhanden sein, die zu einem erneuten Auftreten des 

Tumorleidens führt. Sie vertraten die Ansicht, dass ein 

Tumorthrombus in der V. cava inferior dafür sprechen würde, dass 

der Tumor schon länger besteht als ein Nierenzellkarzinom mit einem 

Tumorthrombus in der Nierenvene. Moinzadeh et al. folgerten daraus, 

dass ein länger bestehender Tumor das Risiko für 

Metastasenausbreitung erhöht. Ein weiterer Gesichtspunkt für die 

signifikant bessere Überlebenswahrschein-lichkeit bei Patienten mit 

einem Tumorthrombus in der Nierenvene gegenüber einem 

Tumorthrombus in der V. cava, sei ihrer Meinung nach der Verschluss 

der Nierenvene durch einen Thrombus, sodass das Blut in der 

Nierenvene nicht mehr weiter fließen kann und somit keine 

Tumorzellen ausgeschwemmt werden, während bei einem 

Tumorthrombus in der V. cava Tumorzellen in die Umgebung 

gelangen können. Außerdem stellten sie in ihren Ergebnissen fest, 

dass die Patienten mit einem Tumorthrombus in der V. cava unterhalb 

des Zwerchfells keine signifikant bessere 

Überlebenswahrscheinlichkeit hatten als die Patienten mit einem 
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Tumorthrombus oberhalb des Zwerchfells. Ein weiteres Argument 

war, dass der Tumorthrombus die V. cava Wand mehr infiltriert als 

der Tumorthrombus in der V. renalis [148]. Diesen Fragen, ob die 

Lokalisierung des Tumorthrombus in der Nierenvene oder in der  

V. cava inferior und ob sich der Ort des Tumorthrombus in der  

V. cava inferior auf die Überlebenswahrscheinlichkeit auswirken 

würde, gingen auch Wagner et al. [149] nach. Sie veröffentlichten 

2009 eine Studie über insgesamt 1192 Patienten mit 

Nierenzellkarzinom aus 13 europäischen Institutionen über einen 

Zeitraum von 1982 bis 2003. Sie teilten die Patienten in drei Gruppen 

ein. 

In der Gruppe 1 waren 933 Patienten mit einem Tumorthrombus in 

der Nierenvene, in der Gruppe 2 waren 196 Patienten mit einem 

Tumorthrombus unterhalb des Zwerchfells und in der Gruppe 3 waren 

63 Patienten, bei denen der Tumorthrombus in der V. cava inferior bis 

oberhalb des Zwerchfells reichte.  

Gruppe 1 hatte ein medianes Überleben von 52 Monaten, Gruppe 2 

von 26 Monaten und Gruppe 3 von 18 Monaten. In der univariaten 

Analyse ergab sich für die Gruppe 1 eine signifikant bessere 

Überlebenswahrscheinlichkeit gegenüber den Gruppen 2 und 3.  

Hiermit bestätigen Wagner et al. [149] die Ergebnisse von Moinzadeh 

et al. [148], dass es keinen signifikanten Unterschied bezüglich der 

Überlebenswahrscheinlichkeit gibt, ob der Tumorthrombus sich 

unterhalb des Zwerchfells oder oberhalb des Zwerchfells befindet, 

jedoch haben Patienten mit einem Tumorthrombus in der V. renalis 

eine signifikant bessere Überlebenswahrscheinlichkeit [149]. Bei 

Klatte et al. [146] und Miyake et al. [147] wird bei der Lokalisierung 

des Tumorthrombus nicht unterschieden zwischen Tumorthrombus in 

der V. renalis und Tumorthrombus in der V. cava inferior. Sie folgerten 

allgemein aus ihren Studien, dass die Lokalisierung des 

Tumorthrombus keinen signifikanten Einfluss auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit hat.  
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Diese Aussage entspricht auch den Feststellungen von Staehler G. 

und Brkovic. Sie machten eine Studie von 1987 bis 1998 mit 93 

Patienten mit Nierenzellkarzinomen und Vena-cava-Zapfen. In ihren 

Ergebnissen stellten sie fest, dass es keinen signifikanten Unterschied 

der Überlebenswahrscheinlichkeit unter den Patienten mit Cavazapfen 

der Staehler-Stadien 1 bis 4 gab. Die schlechtere Prognose im 

Stadium 4 wurde von ihnen auf die hohe perioperative Mortalität 

zurückgeführt [64]. In einer weiteren Studie von Brkovic  und 

Staehler G. wurden 66 Patienten mit Nierenzellkarzinom erfasst. Für 

das Staehler-Stadium 3 ergab sich eine 5-JÜR von 40% gegenüber 

42% im Stadium 1 und 50% im Stadium 2. Im Stadium 4 lag die 5- 

JÜR bei 22%. Diese signifikant schlechtere Überlebensrate führten sie 

auf eine hohe perioperative Mortalitätsrate von 50% zurück. In den 

Stadien 1 bis 3 wirkte sich die Cavazapfenausdehnung nicht 

signifikant auf die Überlebenswahrscheinlichkeit aus [65]. Zur 

gleichen Aussage kam Swierzewski in seiner Studie mit insgesamt 88 

Patienten [150].  

 

Wegen der fraglichen Bedeutung des Tumorthrombuswachstums auf 

die Überlebenswahrscheinlichkeit wird in dieser Studie neben der 

TNM-Klassifikation die Staehler-Klassifikation angewandt.  

Um die Auswirkung der Lokalisierung des Tumorthrombus zu 

überprüfen, fand in dieser Studie eine Gruppenbildung Staehler 1 bis 

3 versus Staehler 4 statt. Hierbei ergab sich, dass wenn bei Patienten 

der Tumorzapfen über das Zwerchfell bis zum rechten Vorhof wandert 

(Staehler 4), keine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit vorliegt als bei Patienten, bei denen der 

Tumorzapfen in die Nierenvene oder bis in die V. cava inferior 

unterhalb des Zwerchfells wächst (Staehler 1 bis 3). Diese Patienten 

dienten als Referenzgruppe. Bei der Gegenüberstellung der Patienten 

mit Staehler 4 und der Patienten mit Staehler 1, 2 und 3 ergab sich 

keine signifikant bessere Überlebenswahrscheinlichkeit zwischen 

beiden Gruppen. Hieraus kann gefolgert werden, dass die 
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Lokalisierung des Tumorthrombus sich nicht auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit auswirkt.  

 

Bei einer von Lambert et al. durchgeführten Differenzierung zwischen 

Patienten mit Metastasen und ohne Metastasen wird von einer 5-

Jahres-Überlebensrate von 60,3% bei Patienten ohne Metastasen und 

10% bei Patienten mit Metastasen berichtet [151]. 

In der Untersuchung von Miyake et al. wird unterschieden, ob die 

Patienten präoperativ Metastasen haben oder nicht. Dabei stellten sie 

fest, dass das Vorhandensein von Metastasen signifikant mit der 

Überlebenswahrscheinlichkeit zusammenhängt. Miyake et al. fanden 

heraus, dass Patienten mit Metastasen eine sehr schlechte Prognose 

fürs Überleben haben. Die Patienten ohne Metastasen in Gruppe 2 und 

Gruppe 3 mit infra- und supradiaphragmatischem Befall des 

Tumorthrombus in der V. cava inferior haben eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten der Gruppe 1 

mit V. renalis-Befall [147]. 

 

Kuczyk et al. machten eine Studie über Patienten mit NZK mit 

Cavazapfen, die von 1977 bis 1993 in ihrer Klinik behandelt wurden. 

Im Rahmen ihrer Veröffentlichung dieser Studie teilten sie mit, dass 

jährlich 14.000 Patienten an NZK versterben, von denen 40% bereits 

bei Erstdiagnose hämatogene Metastasen und/oder regionale 

Lymphknotenmetastasen haben. Sie stellten fest, dass 32% der 

Patienten mit NZK Fernmetastasen aufwiesen Die häufigsten 

Fernmetastasen traten in Lunge, Leber und Knochen auf. In 26% der 

Fälle fand eine Lymphknotenmetastasierung statt und in 17% der 

Fälle lag neben dem Lymphknotenbefall gleichzeitig eine hämatogene 

Metastasierung vor. In ihren Ergebnissen stellten sie bei Patienten mit 

Cavazapfen und ebenso bei Patienten ohne Cavazapfen fest, dass die 

Patienten mit Lymphknoten-metastasierung zum Zeitpunkt der 

Diagnose bzw. Patienten, die bei der Operation hämatogene 

Metastasen hatten, eine signifikant schlechtere 
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Überlebenswahrscheinlichkeit hatten als Patienten, die keine 

Lymphknoten- oder Fernmetastasen besaßen. Hierbei gab es keinen 

signifikanten Unterschied bei Patienten mit und ohne Tumorthrombus 

in der V. cava inferior. 

In ihrer Studie hatten Patienten mit Cavazapfen und ohne 

Lymphknoten- bzw. hämatogene Metastasierung eine postoperative 

Überlebenszeit von 42 Monaten (4-147 Monate). Das 

durchschnittliche Langzeitüberleben wurde postoperativ bei Patienten 

mit oder ohne Tumorthrombus in der V. cava inferior bei 

nachgewiesener Lymphknotenmetastasierung auf 11 Monate und bei 

hämatogener Metastasierung auf 19 Monate verkürzt.  

Folglich haben Patienten mit Lymphknoten- und/oder hämatogener 

Metastasierung eine signifikant schlechtere Überlebenswahr-

scheinlichkeit als Patienten ohne Metastasen. Es wurde mit Hilfe der 

Kaplan-Meyer-Analysen bewiesen, dass die Cavazapfen keinen 

Einfluss auf die Überlebenswahrscheinlichkeit haben, sondern die 

Lymphknotenmetastasierung den entscheidenden prognostischen 

Faktor darstellt. Nach Angaben von Kuczyk et al. betrug die 

perioperative Mortalität in Übereinstimmung mit verfügbaren 

Literaturdaten bei seinen Patienten 13%. Aufgrund der deutlich 

verkürzten Überlebenszeit bei Patienten mit Lymphknoten- oder 

hämatogener Metastasierung sollte ihrer Meinung nach die 

Operationsindikation überdacht werden [152]. 

 

Kuczyk et al. veröffentlichen 2005 eine weitere Studie über 648 

Patienten, bei denen im Zeitraum von 1981 bis 2000 ein NZK auftrat. 

339 Patienten hatten zum Zeitpunkt der Operation regionale 

Lymphknotenmetastasierung oder eine hämatogene Metastasierung. 

Postoperativ hatten von seinen 648 Patienten 475 Patienten keine 

Lymphknotenmetastasen (N0-Stadium) und ein medianes Überleben 

von 115 Monaten. 113 Patienten mit N1 bis N2 hatten ein medianes 

Überleben von 8 Monaten. 407 Patienten ohne Fernmetastasen hatten 

ein medianes Überleben von 140 Monaten. 225 Patienten mit 
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hämatogenen Metastasen hatten ein medianes Überleben von 14 

Monaten. 13 Patienten mit isolierter Nebennierenmetastase hatten 

ein medianes Überleben von 121 Monaten. Kuczky et al. bestätigen in 

dieser Studie, dass Patienten mit Befall von Lymphknoten- oder 

hämatogenen Metastasen eine signifikant verkürzte 

Überlebenswahrscheinlichkeit haben gegenüber Patienten ohne 

Metastasen [153]. 

 

In der EORTC-Studie 2009 haben nur 4% der cN0 Patienten positive 

LK in der Pathologie. Daraus wird gefolgert, dass eine 

Lymphadenektomie meistens eine Überbehandlung darstellt. 

Dementsprechend wird in den europäischen Guidelines von 2015 

beschrieben, dass die Lymphadenektomie keinen Überlebensvorteil 

gibt bei Patienten mit einer lokalisierten Erkrankung ohne Nachweis 

von Lymphknotenmetastasen und infolgedessen wird diese Therapie 

auch nicht empfohlen [154]. Eine Resektion der Lymphknoten hat also 

anscheinend keinen Einfluss auf die Prognose [155]. Nach 

Ausschöpfung aller operativen Maßnahmen, auch im Rahmen der 

Metastasenchirurgie, wird dem Patienten im fortgeschrittenen 

Stadium eine Target-Therapie empfohlen, um das Fortschreiten des 

Tumors zu verhindern [92]. 

 

In dieser Studie hatten von 189 Patienten 133 Patienten postoperativ 

keine Lymphknotenmetastasen (N0-Stadium) und ein medianes 

Überleben von 40 Monaten. 56 Patienten waren im N1 bzw. N2 

Stadium und hatten ein medianes Überleben von 12 Monaten. Die 

Patienten im N1- bzw. N2-Stadium hatten eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten im N0-Stadium. Ebenso 

verglich man in dieser univariaten Studie 132 Patienten mit 

postoperativen Metastasen mit 117 Patienten, die postoperativ bis 

zum letzten „follow up“ bzw. bis zum Tod keine Metastasen bekamen. 

Die Patienten mit postoperativen Metastasen hatten eine mediane 

Überlebenswahrscheinlichkeit von 31 Monaten und die Patienten ohne 
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postoperative Metastasen hatten ein medianes Überleben von 42 

Monaten. Somit hatten die Patienten mit postoperativen Metastasen 

eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

Patienten ohne postoperative Metastasen. In unserer univariaten 

Studie wurden 78 Patienten mit präoperativ bekannten Metastasen 

mit 171 Patienten ohne präoperativen Metastasen verglichen. Das 

mediane Überleben lag bei Patienten mit präoperativen Metastasen 

bei 22 Monaten und ohne präoperative Metastasen bei 40 Monaten. 

Die Patienten mit präoperativen Metastasen hatten eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten ohne 

präoperative Metastasen. Somit bestätigt meine Studie die Aussagen 

von  

Miyake et al. [147] und Kuczky et al. [152, 153]. 

 

In der Literatur werden zwei verschiedene Gradingsysteme wie das 

nukleäre Gradingsystem nach Fuhrman und das Gradingsystem nach 

WHO/ISUP-Richtlinien verwendet. Einige Autoren stellten eine 

prognostische Signifikanz bezüglich des Gradings nach Fuhrman 

[156-158] fest, die von anderen Autoren jedoch nicht bestätigt wurde 

[148, 159, 160]. Bei dem von uns verwendeten WHO /ISUP- 

Gradingsystem wurde von Tanaka [161] und von Terakawa [162] ein 

signifikantes Ergebnis festgestellt, während unsere Studie keinen 

signifikanten Unterschied zwischen Grading 1 und 3 ergab. 

 

Ein weiterer Prognosefaktor stellt der Resektionsrand dar.  

Moch erwähnt in der S3-Leitlinie, dass das Ziel bei der Nephrektomie 

eine R0-Resektion sein sollte. In der S3-Leitlinie ist folgende 

Empfehlung enthalten, dass ein tumorspezifisches Überleben durch 

das Vorliegen von R1-Befunden nicht signifikant beeinflusst wird, 

jedoch wird festgestellt, dass Patienten mit einem R1-Resektionsrand 

ein erhöhtes lokales Rezidivrisiko haben. Es wird vorgeschlagen, dass 

bei einem R1-Befund keine Nachresektion erfolgen sollte, sondern 

eine systemische Überwachung [53]. Auch nach Weber et. al. ist der 
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bei der Operation erreichte R0-Resektionsstatus für die Prognose mit 

ausschlaggebend [12]. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie 

zeigen, dass Patienten mit R1- oder R2-Resektionsrand in der 

univariaten Analyse eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit haben als Patienten mit R0-

Resektionsrand. In der multivarianten Analyse ergibt sich bei R1 und 

R2 zusammengefasst ebenfalls eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als bei Patienten mit R0-

Resektionsrand. 

 

Ein weiterer Prognosefaktor stellt die Gabe von Bluttransfusionen dar. 

Linder et al. veröffentlichten 2014 eine Studie über 2318 Patienten, 

die im Zeitraum von 1990 bis 2006 eine partielle oder radikale 

Nephrektomie bei vorhandenem nicht metastasiertem NZK bekamen. 

498 Patienten erhielten intraoperativ oder nach der Operation 

Bluttransfusionen. Sie wollten in ihrer Studie herausfinden, ob 

Bluttransfusionen einen Einfluss auf die Überlebenswahrscheinlich-

keit haben. Transfundierte Patienten mit Rezidivfreiheit hatten eine 

signifikant geringere 5-JÜR mit 63 % als nicht transfundierte 

Patienten mit einer 5-JÜR von 88%. Transfundierte Patienten mit 

Rezidiverkrankungen hatten eine 5-JÜR von 68% gegenüber nicht-

transfundierten Patienten mit einer 5-JÜR von 92%. Von diesen 498 

Patienten mit Bluttransfusion starben 10 Patienten (2%) innerhalb 

von 30 Tagen postoperativ und nur vier Patienten (0,2%) von 1820 

Patienten ohne Bluttransfusion innerhalb von 30 Tagen nach der 

Operation. Sie stellten fest, dass die Patienten mit Bluttransfusion ein 

signifikant höheres Risiko der Gesamtmortalität nach Nephrektomie 

hatten. Die Patienten, die eine Bluttransfusion erhielten, hatten 

zusätzlich signifikante Merkmale wie weibliches Geschlecht, höheres 

Alter, schlechterer ECOG, vermehrte Tumorsymptomatik und häufiger 

unerwünschte pathologische Merkmale wie erhöhtes Tumorstadium, 

Lymphknoteninvasion und höheres Grading. Linder et al. stellten in 

ihren Daten fest, dass  Bluttransfusionen einen nicht signifikanten 
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Einfluss auf das Tumorrezidiv beim NZK haben [163]. In anderen 

Studien wurde berichtet, dass Patienten mit Leberkrebs [164], mit 

Darmkrebs [165] oder mit ösophagealen Tumoren [166] ein höheres 

Rezidivrisiko haben, wenn sie während oder nach der Operation eine 

Bluttransfusion bekamen. Bei Patienten mit Prostatakrebs gab es 

nach Bluttransfusionen kein schlechteres onkologisches Ergebnis 

[167-169]. Ein schlechteres Outcome wird bei transfundierten 

Patienten bei Pankreaskarzinom [170] und Darmkrebs [171] 

aufgezeigt. Hieraus wurde gefolgert, dass Patienten mit 

Bluttransfusionen eine Unterdrückung des Immunsystems erlitten 

haben, jedoch wurde dieser Verdacht nicht endgültig bestätigt 

[172-174]. Ein weiteres Argument für das schlechtere Outcome durch 

eine Bluttransfusion kann sein, dass die Patienten Allergien, 

Gerinnungsstörungen oder eine Übertragung von Infektionserregern 

durch die Bluttransfusionen bekommen [174, 175]. Moffat et al. 

machten eine Studie von 126 Patienten, die von 1973 bis 1985 wegen 

eines NZKs eine Nephrektomie erhielten, und stellten fest, dass die 

Patienten mit Bluttransfusion im Vergleich zu den Patienten ohne 

Bluttransfusion keine schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit 

hatten [176]. Abu-Ghanem veröffentlichte eine Studie 2017 über 

1159 Patienten mit NZK, die in einem Zeitraum von 1987 bis 2013 

nephrektomiert wurden. Transfundierte Patienten hatten ein kürzeres 

redizivfreies Überleben und Gesamtüberleben. Folglich hatten 

transfundierte Patienten eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten ohne Bluttransfusion 

[177]. 

Buchner et al. veröffentlichten 2017 eine Studie mit 722 Patienten, 

die im Zeitraum von 2004 bis 2014 eine radikale Zystektomie bei 

Blasenkarzinom erhielten. Das 5-Jahres-karzinomspezifische 

Überleben (CSS) für Patienten mit einer Bluttransfusion war mit 48% 

signifikant erniedrigt gegenüber Patienten ohne Bluttransfusion mit 

einem 5-Jahres-CSS von 63% [178]. 
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In dieser Studie wurde nachgewiesen, dass Patienten mit 

Bluttransfusionen mit >1500 ml eine signifikant schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit haben als Patienten mit weniger als 

1500ml. Das mediane Überleben lag bei Patienten mit ≤1500ml bei 

40 Monaten und bei ≤1500ml bei 22 Monaten. 

Dies stimmt mit den Ergebnissen von Linder et al. [163] und Abu-

Ghanem et al. [177] überein, dass das Gesamtüberleben durch 

Bluttransfusionen beeinträchtigt ist. Von Upil wird eine Hypothese 

geäußert, dass durch Bluttransfusionen Wachstumsfaktoren wie zum 

Beispiel Gefäßendothelwachstumsfaktoren das Tumorwachstum nach 

Bluttransfusionen anregen könnten [173]. Dies könnte eine 

Begründung für die schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit sein. 

In dieser Studie haben die Patienten mit Bluttransfusionen keine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten 

ohne Bluttransfusion. Diese beiden Ergebnisse stimmen mit den 

Aussagen von Buchner et al. [178] und Linder et al. [163] überein, 

dass es widersprüchliche Aussagen zur Überlebenswahrscheinlichkeit 

bei nephrektomierten Nierenzellkarzinompatienten mit 

Bluttransfusionen gibt.  

 

Ein weiterer Prognosefaktor ist das C-reaktive Protein (CRP). Es ist 

ein Akute-Phaseprotein, das in der Leber hergestellt wird. Das CRP 

kann durch Infektionen, Infarkte, Traumata, Autoimmun- oder 

bösartige Krankheiten erhöht sein. Ebenso kann das CRP durch Krebs 

oder durch eine Gewebeentzündung, die durch Tumorwachstum 

bedingt ist, entstehen. Steffens et al. veröffentlichten 2012 eine 

Studie über Patienten mit NZK, die von 1990 bis 2010 behandelt 

wurden. Es wurden die CRP-Werte in drei Gruppen eingeteilt: Gruppe 

1 CRP ≤4mg/l, Gruppe 2 CRP 4-10mg/l und Gruppe 3 CRP >10mg/l. 

Die 5-JÜR lag in der ersten Gruppe bei 89,4%, in der zweiten Gruppe 

bei 77,9% und in der dritten Gruppe bei 49,5%. Somit haben 

Patienten mit einem höheren CRP-Wert eine signifikant schlechtere 
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Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit normwertigem oder 

niedrigem CRP-Wert.  

In der Studie wurde festgestellt, dass der CRP-Spiegel signifikant mit 

dem Tumorstadium zusammenhängt und dementsprechend höher ist 

im fortgeschrittenen Stadium T3-T4 als im lokalisierten Tumorstadium 

T1-T2. Ebenso war bei den Patienten mit erhöhtem CRP-Spiegel das 

Risiko einer Lymphknoten- oder Fernmetastasierung signifikant 

höher. Patienten mit erhöhten CRP-Werten waren signifikant älter und 

hatten signifikant oft höhere CRP-Werte bei einem BMI <25 kg/m² als 

solche mit einem  

BMI >30 kg/m². Steffens et al. schlussfolgerten aus ihren 

Ergebnissen, dass Patienten mit einem hohen präoperativen CRP-

Spiegel eine schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit haben bei 

lokalisiertem oder fortgeschrittenem NZK [179].  

 

Von Saito et al. wurde eine Studie 2008 veröffentlicht über Patienten, 

die in einem Zeitraum von 1994 bis 2007 mit metastasiertem NZK 

behandelt worden sind.  Es wurden die Patienten in drei Gruppen 

eingeteilt: Gruppe 1 CRP <5 mg/l, Gruppe 2 CRP <5mg/l vor der 

Behandlung und mindestens einmal während der Behandlung im 

Normbereich und Gruppe 3 CRP >5mg/l ohne Normalisierung. Die 

Gesamtüberlebensrate in Gruppe 1 lag bei 69%, in Gruppe 2 bei 55% 

und in Gruppe 3 bei 4%. Somit lag ein signifikanter Unterschied 

zwischen den drei Gesamtüberlebensraten vor. Saito et al. wie auch 

andere Autoren zeigten auf, dass Patienten mit lokalisiertem oder 

metastasiertem NZK mit einem erhöhten CRP eine signifikant 

schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit haben als Patienten mit 

normalem CRP [180-185]. Saito et al. schlussfolgerten in ihrer Studie, 

dass eine Normalisierung des CRP-Wertes im Rahmen der Behandlung 

ein günstiger Prognosefaktor darstellt [180]. Zum gleichen Ergebnis 

kamen Wang et al. in einer 2017 veröffentlichten Studie über 1199 

Patienten mit Nierenzellkarzinom [186]. 
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Die Ergebnisse dieser Studie stimmen mit den Aussagen der 

genannten Autoren überein, dass ein erhöhter CRP-Wert eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit darstellt. Es ist 

zu empfehlen, den CRP-Wert während der Behandlung mehrmals zu 

bestimmen, da es ein wichtiger Prognosefaktor für den 

Behandlungserfolg des NZKs darstellt. 

 

Weitere Prognosefaktoren könnten die Operations-bzw. Bypassdauer 

sein. Von Parra et al. wurde 2011 bei 32 operativ behandelten 

Patienten mit NZK und V.-Cava-Zapfen die mittlere Operationsdauer 

nach TNM-Stadien ermittelt. Im Stadium 1 waren es 205 min, im 

Stadium 2 165 min, im Stadium 3 203 min und im Stadium 4  

369 min. In seiner Studie war die mittlere Operationsdauer 240min + 

oder – 108 min (zwischen 100 und 540 min) [156]. Nach Simon et al. 

wurde im Jahre 2015 eine Studie veröffentlicht über 21 Patienten, die 

in einem Zeitraum von 1990 bis 2011 mit Tumorzapfen bei NZK 

nephrektomiert wurden und eine Tumorthrombektomie erhielten. 5 

Patienten mit einem veno-venösen Bypass hatten eine Operationszeit 

von 362 min und 16 Patienten mit cardio-pulmonalem Bypass hatten 

durchschnittlich eine Operationszeit von 403 min. Die Bypasszeit bei 

veno-venösem Bypass war bei 34 min und bei cardio-pulmonalem 

Bypass bei 64 min. Für diese Studie wurde das Clavien-Dindo-

Klassifizierungssystem für perioperative Komplikationen verwendet. 

In der Komplikationsrate gab es keinen signifikanten Unterschied. Die 

Operationszeit bezüglich des veno-venösen Bypasses war im 

Vergleich zum kardiopulmonalen Bypass kürzer, jedoch hatte es 

keinen signifikanten Einfluss auf die Überlebenswahrscheinlichkeit. 

Die Bypass-Zeit war signifikant kürzer bei veno-venösem Bypass im 

Vergleich zum kardio-pulmonalen Bypass. Es wird empfohlen, dass 

beide Methoden nach dem Ermessen des interdisziplinären 

chirurgischen Teams angewendet werden können bei Patienten mit 

NCC und mit Tumorthromben im Stadium 3 oder 4 [187].  
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In dieser Studie wurde die Clavien-Dindo-Klassifikation bei 163 

Patienten angewendet und es gab zwischen den 138 Patienten mit 

perioperativen Komplikationen und den 25 Patienten ohne 

perioperative Komplikationen keinen signifikanten Unterschied. Von 

90 Patienten hatten 45 Patienten mit einer Operationszeit ≥165 min 

eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als 

Patienten mit kürzerer Operationszeit. 

 

Neben der Operationszeit spielen auch die Operationstechniken als 

Prognosefaktoren eine wichtige Rolle. Laut Staehler et al. wird die 

Verwendung von Fogarty-Katheter und Foley-Katheter als gefährlich 

eingestuft, da wandständige Thromben partiell abgerissen werden 

und zu einer Lungenembolie führen können [73]. Diese Erkenntnis 

wird durch diese Studie bestätigt, da Patienten, bei denen ein 

Tumorthrombus durch einen von diesen Kathetern entfernt wurde, 

eine signifikant niedrigere Überlebenswahrscheinlichkeit haben als 

Patienten, deren Tumorzapfen kaudal der Lebervenen ausgeklemmt 

werden.   

Ebenso wird von Staehler et al. mitgeteilt, dass der Sarns-Katheter 

nicht mehr verwendet wird, da der venöse Rückfluss zum Herzen nicht 

ausreichend sei [73]. In dieser Studie haben Patienten, bei denen 

noch ein Sarnskatheter verwendet wurde, ein signifikant niedrigeres 

Überleben. Dies entspricht der Aussage von Staehler. 

Laut Staehler et al. stellt eine Zapfenentfernung in tiefer Hypothermie 

mit Herzlungenmaschine eine gefährliche Operation dar, da aus der 

Vollheparinisierung Gerinnungsstörungen sich entwickeln können und 

an den großen Wundflächen es zu starken Blutungen kommen kann 

[73]. In dieser Studie hatten Patienten bei Zapfenentfernung in tiefer 

Hypothermie mit Herzlungenmaschine eine schlechtere 

Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten, deren Tumorzapfen 

kaudal der Lebervenen ausgeklemmt wurden. 
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Ein weiterer Prognosefaktor war die durchschnittliche Verweildauer 

des Patienten postoperativ auf der Intensivstation. Nach Parra et al. 

war die durchschnittliche stationäre Verweildauer 14 + oder – 8 Tage. 

Davon lagen die Patienten 4 Tage + oder – 5 Tage auf der 

Intensivstation. Vier von 32 Patienten verstarben auf der 

Intensivstation.  

 

Nach Ebbing et al. hatten Patienten mit Nierenzellkarzinom und V.-

Cava-Zapfen mit längerer Verweildauer auf Intensivstation eine 

signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit als Patienten mit 

kürzerer Intensivzeit [188]. In dieser Studie wurde in der univariaten 

Analyse und multivariaten Analyse dieses Ergebnis bestätigt, da 

Patienten mit einer Verweildauer auf der Intensivstation von mehr als 

2 Tagen eine signifikant schlechtere Überlebenswahrscheinlichkeit 

hatten als Patienten, die bis zu 2 Tagen intensiv behandelt wurden. 

 

In der multivariaten Analyse waren die Metastasierung vor der OP, 

Staehlerklassifikation 3 und 4, ein positiver Resektionsrand,  

MSKCC high risk und eine Intensivzeit größer als 2 Tage  

unabhängige Prognosefaktoren für das Überleben.
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6. Zusammenfassung 

Diese Studie wertet die prae-, intra- und postoperativ gesammelten 

Daten von 251 Patienten mit Nierenzellkarzinom mit Vena-Cava-

Zapfen aus, die zwischen 1978 und 2015 in der Klinik für Urologie des 

Klinikums Großhadern der LMU München von Herrn Prof. Dr. M. 

Staehler wegen eines Nierenzellkarzinoms nephrektomiert oder 

teilnephrektomiert wurden. 

Die Patientengruppe, die zwischen 2005 und 2015 behandelt wurde, 

hatte mit 51 Monaten ein signifikant längeres Überleben als die 

zwischen 1978 bis 2005 behandelten Patienten. Neben verbesserter 

Diagnostik und weiterentwickelter operativer und 

intensivmedizinischer Möglichkeiten spielt sehr wahrscheinlich die 

Entwicklung zielgerichteter Medikamente (Targettherapie) durch ihre 

molekularbiologischen Angriffspunkte eine entscheidende Rolle. 

In der univariaten Analyse hatten einen signifikanten Einfluss auf die 

Überlebenswahrscheinlichkeit die OP-Zeitvergleiche von 1978 bis 

2004 und 2005 bis 2015, ASA, ECOG, Charlson-Komorbiditätsindex, 

MSKCC-Score, Clavien-Dindo-Klassifikation, Staehler-Klassifikation, 

T-Stadien, Metastasen vor bzw. nach der Operation, N-Stadien, 

Resektionsrand, CRP in mg/dl präoperativ, Hämoglobinwert in g/dl, 

Erythrozytenkonzentrate in ml, OP-Dauer, OP-Technik, 

Zapfenentfernung mit Fogartykatheter oder Sarnskatheter und 

Intensivzeit. 

In der multivariaten Analyse konnten die Metastasierung vor der OP, 

Staehlerklassifikation 3 und 4, ein positiver Resektionsrand, MSKCC 

high risk und eine Intensivzeit größer als 2 Tage als unabhängige 

Prognosefaktoren für das Überleben von Patienten mit 

Nierenzellkarzinom und Vena-Cava-Zapfen identifiziert werden. 
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Nierentumoren mit V.-Cava-Tumorzapfen Stadien-Einteilung  
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