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Die neuen ESGO-Guidelines

Tumormarker in der Surveillance

Die jingsten ESGO-Guidelines nehmen eine Neubewertung des Einsatzes von Tumormarkern in der
Nachsorge gynékologischer Malignome vor. Sie ersetzen routinemassige Kontrollen durch ein differenziertes,
klinisch orientiertes Surveillance-Konzept, in dem Tumormarker nur bei klarer therapeutischer Relevanz
eingesetzt werden. Im Folgenden wird aufgezeigt, welche Bedeutung dies fiir die einzelnen Tumorentititen
und deren praktische Nachsorge hat.
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umormarker sind Substanzen im Blut, Urin, Stuhl
Toder Tumorgewebe, die zur Diagnose, zur Einschat-
zung des Therapieansprechens und zum Nachweis
eines Rezidivs dienen (1). Ein geeigneter Tumormarker
zeichnet sich durch hohe Sensitivitat, Spezifitat, Messbar-
keit und Reproduzierbarkeit bei vertretbaren

Kosten aus. In der gynakologischen Onko-
logie stehen bereits eine Vielzahl etab-

lierter Marker zur Verfligung und es

wird weiter stets nach potenziell
geeigneteren Markern geforscht

(Tabelle 1). Dabeivollzieht sich ein
zunehmender Wandel von klassi-

/ schen Serum-Markern hin zu mole-
\y kularen Biomarkern, die eine pra-
zisere Diagnose, Prognose und
Therapiestratifizierung bei gynako-

logischen Malignomen erméglichen.

(Foto: zVg)

Molekulare Prazision -
«Testing drives therapy»
Die Fortschritte in der molekularen
gynakologischen Onkologie haben
eine neue Ara der personalisierten
Medizin eingeleitet, in der diagnos-
tische und pradiktive Tests zuneh-
mend zum zentralen Instrument
der Therapieplanung werden.
Beim epithelialen Ovarialkarzi-
nom zeigt sich die héchste klini-
sche Relevanz dieser Entwicklung.
Die molekularen Defekte definie-
ren nicht nur das Krankheitsbild, sondern auch deren thera-
peutische Verwundbarkeit. Etwa die Halfte aller Patientin-
nen weist zum Zeitpunkt der Diagnose eine homologe
Rekombinationsdefizienz (HRD) auf, ein molekulares Merk-
mal, das eine gestorte DNA-Reparatur signalisiert. HRD gilt
als zentraler Pradiktor fiir das Ansprechen auf platinbasierte
Chemotherapie und Poly(ADP-ribose)-Polymerasen(PARP)-
Inhibitoren und ist mit einem langeren Uberleben assoziiert
(2). Durch die empfohlene Kombination von BRCA- und

(Foto: zVg)
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HRD-Analysen lassen sich inzwischen auch BRCA-Wildtyp-
Tumoren mit einer funktionellen HRD identifizieren. Dies
erweitert das Spektrum der Behandlungsoptionen und er-
mdglicht eine prazisere, individuellere Therapieplanung. Der
HRD-Status ist jedoch dynamisch; er kann sich unter dem
Selektionsdruck einer Therapie verandern, Tumorzellen
konnen Mechanismen entwickeln, die die defekte homologe
Rekombination teilweise wiederherstellen. Diese Adaptionen
flihren haufig zu sekundarer Resistenz gegeniiber PARP-
Inhibitoren oder platinbasierter Chemotherapie (3). In den
letzten Jahren sind noch weitere Tumormarker-basierte
Therapien dazu gekommen, beispielsweise dient die Ex-
pression des Folatrezeptors-o (FRa) als pradiktiver Marker
fir die Wirksamkeit von Mirvetuximab. Dieses ermdglicht
beim platinresistenten serdsen Ovarialkarzinom, dass ge-
zielt FRa-positive Tumorzellen durch das Antikérper-Wirk-
stoff-Konjugat adressiert und eliminiert werden (4).

Ein dhnlicher Wandel zeigte sich beim Endometriumkar-
zinom, wo die traditionelle histopathologische Einteilung
durch die molekulare Klassifizierung in vier Subgruppen auf
Basis von Mutationslast und Kopienzahlverdanderungen er-
setzt wurde: Polymerase-Epsilon(POLE)-mutiert (ultramu-
tiert, > 100 Mut/Mb), dMMR (Mis-Match-Repair-defizient
und Mikrosatelliten-instabil, hypermutiert, 10-100 Mut/Mb),
p53-abnorm (MMR-profizient, hohe Kopienzahl) und p53-
Wildtyp (MMR-profizient, niedrige Kopienzahl) (5). Diese
Klassifizierung verbessert die Risikostratifizierung und
Therapieplanung. POLE-mutierte Tumoren zeigen die beste,
p53-abnorme Tumoren die schlechteste Prognose und
Therapieansprechen unabhangig von der Risikogruppe, der
Art der adjuvanten Behandlung, dem Tumortyp oder des
Grads. Patientinnen mit POLE-mutierten Karzinomen im
Stadium I-II profitieren bei geringem Rezidivrisiko in der
Regel nicht von einer adjuvanten Therapie, wahrend p53-
abnorme Karzinome besonders von einer erganzenden Che-
motherapie profitieren (6). Die molekulare Klassifizierung
braucht keine umfangreiche Sequenzierung, sondern ist
auch mittels immunhistochemischer Marker (MLH1, MSH2,
MSH6, PMS2, p53) und gezielter POLE-Hotspot-Analyse
moglich und dient zugleich als Vorscreening fiir das Lynch-
Syndrom, welches ebenfalls empfohlen wird (7).



Beim Zervixkarzinom vollzieht sich der Schritt von der
histologischen zur viralen und immunologischen Charakte-
risierung. Der HPV-Status dient nicht nur der Atiologie, son-
dern beeinflusst auch Therapieentscheidungen, etwa die
Moglichkeit fertilitatserhaltender Strategien bei HPV-asso-
ziierten Karzinomen unter gewissen Bedingungen. Gezielte
Therapien wie Immun-Checkpoint-Inhibitoren werden neu
bei der Behandlung eingesetzt, wobei PD-L1 der wichtigste
pradiktive Marker darstellt. Prognostisch erweist er sich je-
doch als schwach, prazisere Biomarker sind bendtigt (8).

Update Ovarialkarzinom

Das ESGO-Leitlinien Update 2026 zum Ovarialkarzinom, wel-
ches die erste vollstandige Uberarbeitung seit 2017 dar-
stellt, wurde beim ESGO-Kongress 2026 in Kopenhagen im
Februar erstmals vorgestellt. Im Vergleich zur Vorganger-
version bringt die neue Ausgabe mehrere substanzielle
Neuerungen, die chirurgische, systemische und molekulare
Aspekte starker integrieren und insgesamt eine interdiszip-
lindre Strategie verfolgen (9). Das neue Update bringt zu-
dem auch zentrale Neuerungen zum Thema Tumormarker
mit speziellem Fokus auf die klinische Pragmatik und Kom-
munikationsethik (Tabelle 2).

Der Einsatz von Tumormarkern wahrend der Erhaltungs-
therapie wird deutlich restriktiver und klarer definiert als in
den friiheren Leitlinien. Der fiirs Ovarialkarzinom beste va-
lidierte Tumormarker CA-125 (Krebsantigen 125) soll nicht
routinemassig, sondern nur bei klinischer Indikation ge-
messen werden — also, wenn der Marker bereits zu Thera-
piebeginn erhoht war (> 35 U/ml) oder ein klinischer bzw.
bildgebender Verdacht auf Krankheitsprogression besteht.
Ein alleiniger Anstieg von CA-125 gilt nicht mehr als aus-
reichender Hinweis auf Progression und sollte nicht zum
Therapieabbruch fiihren. Das Monitoring richtet sich viel-
mehr nach der jeweils eingesetzten Erhaltungstherapie:
Wahrend PARP-Inhibitoren und/oder Bevacizumab An-
wendung finden, steht die klinische Beurteilung und bild-
gebende Kontrolle im Vordergrund. Der Tumormarker dient
hdchstens als erganzender Verlaufsparameter, nicht als Steu-
erungsinstrument der Therapie. Dariiber hinaus wird betont,
dass die molekulare Charakterisierung, also BRCA1/2- und
HRD-Testungen, eine zentrale Rolle spielt. Sie dient der
Auswahlund Dauer der Erhaltungstherapie, gehort aber nicht
zur klassischen Tumormarker-Uberwachung. Der Schwer-
punkt verschiebt sich weg von serologischer Verlaufsbeob-
achtung hin zur molekular definierten Therapieentscheidung.

Auch in der Nachsorge vollzieht ESGO 2026 einen kon-
zeptionellen Wandel. Die Messung von Tumormarkern, ins-
besondere CA-125, wird nicht mehr als routinemassiger
Bestandteil der Nachsorge empfohlen. Ausserdem sollen
Patientinnen ausdriicklich dariiber informiert werden, dass
eine regelmassige Bestimmung keinen Uberlebensvorteil
bringt, aber Angst und Belastung verursachen kann. CA-125
sollte nur noch bei primar erhéhten Werten (meist bei high-
grade serdsen Karzinomen) oder bei klinischem Verdacht
auf ein Rezidiv bestimmt werden. Bei asymptomatischen
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Patientinnen ohne Markeranstieg ist keine routinemassige
Uberwachung vorgesehen. Zudem ist HE4 (Tumormarker
mit identischem Detektionsprofil wie CA-125, aber vermin-
derter Streubreite, dadurch Detektion benigner Erkrankun-
gen vermindert) sowie der ROMA-Index (Diagnostiktool
kombiniert aus CA-125- und HE4-Levels mit Menopausen-
status-abhangiger Risikointerpretation) nicht explizit emp-
fohlen; ihr Einsatz ist weiterhin nicht standardisiert und der
klinischen Fragestellung oder Studien vorbehalten. Der Fo-
kus liegt auf einer individualisierten Nachsorge, die sich an
Symptomen, Bildgebung und Patientinnen-Praferenz orien-
tiert. Im neuen Surveillance-Konzept wird CA-125 ebenso
wie Sonographie oder CT/MRT nur mehr «bei klinischer In-
dikation» empfohlen. Die Nachsorge dient primar der Le-
bensqualitat- und Nebenwirkungsiiberwachung, der psy-
chosozialen Betreuung sowie dem friihzeitigen Erkennen
symptomatischer Rezidive (9).

Update Endometriumkarzinom

Die jiingsten ESGO-Leitlinien (10) zum Endometriumkarzi-
nom prazisieren den Einsatz von molekularen Markern. Die
molekulare Klassifikation dient auch als Grundlage fiir eine
risikoadaptierte Nachsorge. POLE-mutierte Tumoren und
dMMR-Karzinome (Mismatch-repair defizient, also Mikro-
satelliten-instabil) gelten als prognostisch giinstig. Bei die-
sen Patientinnen kann die Nachsorge weniger engmaschig
erfolgen. PMMR p53-abnorme Karzinome (MMR proficient
mit pathogener TP53-Variante) und pMMR p53-Wildtyp
(also keine pathogene POLE-Mutation, keine MMR-Defizienz
und keine p53-Aberration) Karzinome werden als Hoch-
risikogruppen eingestuft, bei denen eine engmaschigere
klinische Kontrolle angezeigt ist. Neu ist die Empfehlung,
bei Rezidiven nach Méglichkeit eine erneute Bestimmung
des MMR-Status vorzunehmen, da molekulare Veranderungen
im Verlauf auftreten kdnnen, die Einfluss auf die Therapie-
optionen, inshesondere hinsichtlich Immuncheckpoint-
Inhibitoren, haben. Weitere Biomarker wie Ostrogenrezeptor-
und HER2-Status bleiben fiir spezifische Therapiesituationen
relevant, sind aber nicht Bestandteil der routinemassigen
Nachsorge.

MERKPUNKTE

Follow-ups.

kontrollen.

Bestandteil der routinemassigen Surveillance.

der Nachsorge.

- Die ESGO-Leitlinien wechseln von einer routinemassigen,
markergetriebenen Surveillance zu klinisch orientierten

- Die Surveillance fokussiert auf Symptomorientierung,
Bildgebung und Lebensqualitat, nicht auf serielle Labor-

= Molekulare Marker (z.B. BRCA, HRD, MMR, POLE) sind
entscheidend flr die Therapiestratifizierung, jedoch nicht

= Patientinnenaufklarung Gber den Nutzen oder limitierten
Nutzen von Tumormarkern ist ein integraler Bestandteil

gynikologie 2 | 2026
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Update Zervixkarzinom

Das Zervixkarzinom stellt mit seiner Position als vierthau-
figste Krebsart bei Frauen weltweit eine bedeutende onko-
logische Herausforderung dar, vor allem in Entwicklungs-

regionen (11). Das Humane Papillomavirus als zentraler

verantwortlich. Primare (HPV-Impfung)

Biomarker, inshesondere die Hochrisikotypen HPV 16 und
18, ist fiir mindestens zwei Drittel aller Zervixkarzinome

und sekundare

Tabelle 1: Aktualisierte Ubersicht gynikologische Tumormarker und ihre klinische Bedeutung (Stand 2026)

Tumor

Epitheliales
Ovarialkarzinom
(nicht muzinés)

Muzinoses
(epitheliales)
Ovarialkarzinom

Keimstrang-/Stroma-
Tumoren (Ovar; Sertoli-/
Leydigzelltumore)

Keimstrang-/Stroma
Tumoren (Ovar;
Granulosa-Zelltumore)

Keimzelltumoren (Ovar;
Dysgerminome)

Keimzelltumore (Ovar;
nicht-Dysgerminome)

Chorion Karzinome,
Keimzelltumore (Ovar;
nicht-Dysgerminome)

Endometriumkarzinom

Zervixkarzinom

Mammakarzinom

Vulva-/Vaginalkarzinom

Vulva Melanom

Uterine Sarkome
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Tumormarker

BRCA1/2, HRD

CA-125

Human Epididymis 4 (HE4)
HER2

FRa-Epression
Circulating Tumor DNA (CtDNA)
CA19-9, CEA

Ostrogen -/ Testosteron-
Levels

Inhibin
Anti-Miiller-Hormon (AMH)

Alpha Fetoprotein (AFP)

Beta-human chorionic
gonadotropin

(Beta-hCG)
POLE, MMR, p53

Circulating Tumor DNA (ctDNA)
HPV-DNA/mRNA

PD-L1

CA15-3

, HER2/neu
iBRCA1/2, HRD

: Oncotype

c-KIT, BRAF, NRAS

Kein validierter Serum-Marker

Lactate Dehydrogenase (LDH)

i Ostrogen/Progesteron Rezeptor i
: { Inhibitoren)

Therapiemdglichkeit (targeted therapy; Trastuzumab)
: Prognose

Behandlungsphase

Prognose

Therapiemdglichkeit (targeted therapy; PARP-Inhibitoren)
Diagnose, Therapieansprechen, Rezidivbeurteilung (bei Sympto-
matik)

Diagnose (erganzend zu CA-125 mittels ROMA-Score), Thera-
pieansprechen, Rezidiv

Therapie (ADC-Therapie)

Therapie (Mirvetuximab)

Experimentell: Friihrezidiv-Detektion, molekulare Nachsorge

Diagnose (Differenzierung zu gastrointestinaler Genese),
Therapieansprechen, Rezidiv

Diagnostik (Stadium) Prognose
Therapieansprechen, Rezidiv-Monitoring

Primardiagnostik
Prognose
Therapieansprechen

Rezidivscreening

Therapiemdglichkeit (targeted therapy; Pembrolizumab,
Cemiplimab)

Behandlungserfolg Rezidiv
Therapiemdglichkeit (targeted therapy; Tamoxifen, Aromatase

Therapiemdglichkeit (targeted therapy; PARP-Inhibitoren)

: Prognose
: Therapieansprechen

Pravention, Prognose,
Therapieansprechen

Diagnose, Abschatzung Therapiemdglichkeit (targeted therapy;
Thyrosinkinase-Inhibitoren)

Experimentell: Gegenwartig Fokus auf molekularen Panel-

Analysen (z.B. NTRK, MDM2, TP53)

Ausgangs-
material

Tumorgewebe
Blut
Blut

Tumorgewebe
Tumorgewebe

Blut, Urin

Tumorgewebe
Tumorgewebe,
Abstrich

Tumorgewebe

i Tumorgewebe

: Tumorgewebe
i Tumorgewebe

: Tumorgewebe




(Screening) Praventionsmassnahmen konnen dabei das Zer-
vixkarzinom nahezu vollstandig vermeiden (12). Die HPV-
Diagnostik mittels p16-Immunhistochemie oder alternativ
durch HPV-DNA oder mRNA der E6-E7-Gene mittels In-Situ-
Hybridisierung oder PCR-Techniken ist heute diagnostischer
Standard. Besondere Bedeutung erhalt der HPV-Status als
Prognosefaktor: Etwa 10% der Zervixkarzinome sind HPV-
negativ und zeigen eine deutlich schlechtere Prognose mit
fortgeschrittenen Stadien bei Diagnosestellung. Diese Er-
kenntnis hat direkten Einfluss auf die Therapieentschei-
dung genommen. Fertilitdtserhaltende Therapien werden
gemass den aktuellen ESGO-Leitlinien nur noch bei HPV-
assoziierten Karzinomen empfohlen, wahrend HPV-unab-
hangige Adenokarzinome von dieser Option ausgeschlos-
sensind (13,14).

Mit dem Einzug der Checkpoint-Inhibitoren in die Zervix-
karzinom-Therapie gewinnt PD-L1 als pradiktiver Biomarker
an Bedeutung. Die klinische Relevanz zeigt sich in den Thera-
pieleitlinien: Pembrolizumab wird in der Erstlinientherapie
bei PD-L1-positiven Tumoren mit einem Combined Positive
Score (CPS) > 1 empfohlen. Interessant ist jedoch, dass
Cemiplimab in der Zweitlinientherapie unabhangig vom
PD-L1-Status eingesetzt wird, was die Komplexitat der Im-
muntherapie-Wirkung beim Zervixkarzinom unterstreicht.

Die jlingsten ESGO-Guidelines fiihren keine grundlegen-
den Anderungen bei der Tumormarker-Verwendung ein,
sondern bieten pragmatische Alternativen fiir ressourcen-
limitierte Settings. Die bedeutendste Neuerung betrifft das
HPV-Testing nach fertilitatserhaltenden Eingriffen: Wahrend
HPV-Tests zu definierten Zeitpunkten (6-12 und 24 Monate)
weiterhin den Goldstandard darstellen, wird erstmals die
Zytologie der verbliebenen Zervix als Alternative empfoh-
len, wenn HPV-Testing nicht verfligbar ist. Diese Anpassung
reflektiert die Realitat vieler Gesundheitssysteme weltweit,
in denen moderne molekulare Diagnostik limitiert zugang-
lich ist. Parallel dazu wurde die Surveillance-Strategie um
einen verstarkten Fokus auf Patientenempowerment erwei-
tert: Intensive Aufklarung zur Symptomerkennung und Selbst-
management sollen die Abhangigkeit von komplexen diag-
nostischen Verfahren reduzieren. Die Leitlinien betonen
ausdriicklich, dass diese Anpassungen nicht als Rechtferti-
gung fiir inadaquate Ressourcenallokation missverstanden
werden dirfen, sondern als Ubererckungsmassnahmen
bis zur Verfiigharkeit optimaler Diagnostik dienen (13).

Update Vulvakarzinom

Die Surveillance beziiglich Vulvakarzinom bleibt simpel - die
physische Untersuchung bleibt der Goldstandard. Es gibt
weiterhin keine validierten serologischen Marker mit diag-
nostischem oder prognostischem Nutzen fiir die Nachsorge.
Die jlingste Leitlinie (15) betont eine klare Abkehr von tech-
nologischer «Over-Surveillance». Der hdchste Gewinn liegt
in erfahrener klinischer Untersuchung und Patientinnen-
aufklarung tiber Warnsymptome, nicht in Labor- oder Radio-
logieroutinen, auch Bildgebung sei nur bei Symptomen oder
suspekten Befunden indiziert. Es muss jedoch bedacht wer-
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den, dass Vulvakarzinome nicht selten auf dem Boden einer
multifokalen HPV-bedingten intraepithelialen Neoplasie
entstehen, weshalb ein erhéhtes Risiko fiir synchrone oder
metachrone Lasionen an Zervix und Vagina besteht. Etwa
10% der Patientinnen mit Vulvakarzinom entwickeln oder
haben gleichzeitig eine hochgradige Dysplasie in Zervix oder
Vagina. Es gilt: Wenn bei der Erstdiagnose keine Zytologie
oder HPV-Testung von Zervix und/oder Vagina durchgefiihrt
wurde, sollte sie innerhalb von 6-12 Monaten nach abge-
schlossener Primartherapie erfolgen. Ziel ist die Erkennung
residualer oder sekunddrer intraepithelialer Lasionen. So-
wohl HPV-Testung als auch konventionelle oder Fliissigzy-
tologie sind akzeptierte Verfahren. Danach kann ein Routine-
Screening in verlangerten Intervallen fortgefiihrt werden,
analog zum nationalen Zervixkarzinom-Fritherkennungs-
programm, sofern keine Auffalligkeiten bestehen. Dieses
doch sehr relevante Thema wurde bis anhin in alteren Leit-
linien offengelassen.

Zukunft - «<Next-Generation Surveillance
using ctDNA»
Zirkulierende Tumor-DNA (ctDNA), bestehend aus DNA-Frag-
menten, die von Tumorzellen in den Blutkreislauf freigesetzt
werden, stellt ein zentrales, zukunftweisendes Instrument
der molekularen Uberwachung in der gynikologischen On-
kologie dar. Aktuelle Studien zeigen, dass ctDNA herkdmm-
lichen bildgebenden Verfahren und klassischen Tumormar-
kernin derfriihzeitigen Rezidiverkennung, der prognostischen
Risikostratifizierung, der Therapieplanung sowie der dyna-
mischen Verlaufskontrolle {iberlegen sein kann (16-20).
Zum Nachweis von ctDNA im peripheren Blut werden
heute vor allem Polymerasekettenreaktionen (PCR) und die
Next-Generation-Sequenzierung (NGS) eingesetzt, welche
eine hochsensitive Quantifizierung und Charakterisierung
molekularer Veranderungen ermdglichen. Durch ihre kurze
Halbwertszeit von weniger als zwei Stunden erlaubt ctDNA
eine nahezu kontinuierliche, zeitnahe Erfassung der Tumor-
aktivitat - ein Vorteil inshesondere beim Ovarial- und Endo-
metriumkarzinom (17). Als Beispiel zeigte eine Metaanalyse
von 26 Studien beim epithelialen Ovarialkarzinom, dass ein
erhohter ctDNA-Spiegel mit einem signifikant schlechteren
progressionsfreien (HR 5,31, 95% CI 2,14-13,17, p < 0,001)
und Gesamtiberleben (HR 2,98, 95% CI 1,86-4,76,
p < 0.0001) assoziiert war (21). In einer Subgruppenanalyse
ergab sich zudem ein mehr als dreifach erhéhtes Rezidivri-
siko bei Patientinnen mit positiver HOXA9-Meth-ctDNA (HR
3,84,95% CI1,57-9,41, p=0,003) (21). Ein Nachweis von
tumorspezifischen BRCA1/2-, TP53- oder HRD-assoziierten
Mutationen im Plasma ermdglicht die Identifizierung mini-
maler Rest- oder Friihrezidive oft deutlich vor einem Anstieg
des CA-125 (22). Dariiber hinaus erlaubt die zeitliche Ana-
lyse der ctDNA-Dynamik die Abbildung klonaler Evolution
und Resistenzen, was Grundlage fiir eine individualisierte,
adaptiv angepasste Therapieentscheidung (z.B. Re-Induk-
tion von PARP-Inhibitoren oder Wechsel auf Immuncheck-
point-Therapie) bildet (23,24).
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Empfehlung

ESGO Gynae-Cancers Algorithmus App -
ein benutzerfreundlicher, interaktiver Leitfaden

Trotz dieser vielversprechenden Ergebnisse ist eine Stan-
dardisierung analytischer Verfahren und Entscheidungs-
schwellen erforderlich, um die Anwendung der ctDNA-
Analyse in der Routinediagnostik zu etablieren. Zukiinftige
Studien miissen die klinische Validitat, Kosteneffektivitat
und Ubertragbarkeit auf verschiedene Patientenkollektive
bestatigen (20).

Schlussfolgerung
Die aktuellen ESGO-Leitlinien markieren einen klaren Paradig-
menwechsel in der Nachsorge gynakologischer Malignome:
Weg von einer routinemassigen, markerbasierten Uberwa-
chung hin zu einer individualisierten, klinisch orientierten
Surveillance.

Tumormarker verlieren ihre Rolle als primare Steuerungs-
instrumente und werden auf eine erganzende, indikations-

bezogene Anwendung reduziert. Entscheidend fiir Therapie-
entscheidungen st heute nicht mehr der serologische Verlauf,
sondern die molekulare Charakterisierung des Tumors.

Die Nachsorge riickt damit naher an die Bediirfnisse der
Patientinnen. Im Vordergrund stehen Symptome, Lebens-
qualitat, Nebenwirkungsmanagement und psychosoziale
Aspekte, nicht die friihzeitige Detektion asymptomatischer
Rezidive ohne therapeutische Konsequenz.

Zukiinftig kénnte die dynamische Analyse von Biomar-
kern wie ctDNA diese Entwicklung weiterfiihren und eine
echtzeitbasierte, adaptive Prazisionsonkologie ermdglichen.
Bis dahin bleibt die zentrale Botschaft klar: Nicht der Marker
steuert die Therapie, sondern die klinische Situation im mo-
lekularen Kontext. m|

Korrespondenzadresse:
PD Dr. med. Tibor Zwimpfer
E-Mail: tibor.zwimpfer@usb.ch

Dr. med. Nadja Stiegeler
Gynékologisches Tumorzentrum
Universitatsspital Basel

4031 Basel
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Tabelle 2: Zentrale Neuerungen zum Thema Tumormarker beim Ovarialkarzinom

 ESGO 2017 &
 ESMO-ESGO-ESP 2024

 ESGO 2026

Nutzen offener formuliert, Ca-125 oft zur
Frihprogressionsdetektion genutzt

Dienen nur der Erganzung klinischer und
bildgebender Befunde, sie haben keine auto-
{ nome Steuerungsfunktion fiir Therapie oder
i Nachsorge

Ausschliesslich CA-125

Gezielte Nutzung CA-125 [III, B], ggf. selektiv
Zusatz-Marker (HE4) [1V, B], BRCA/HRD-Sta-
tus als molekularer Pradiktor [III, A]

optional

BRCA1/2-Testung empfohlen, HRD-Status

Pflicht bei allen nicht-muzinésen High-grade-
Karzinomen; Grundlage fiir Maintenance-
Strategie mit PARPI + Bevacizumab

Kein fester Bestandteil der Leitlinien

Bei endometroioiden und klarzelligen Typen
zur Detektion vom Lynch-Syndrom, optional
bei muzindsen Typen

CA-125 wahrend Erhaltungstherapie
(Maintenance)

i kung

Keine Regelung, nach Klinikpraxis individu-
ell, Verlaufsparameter ohne klare Einschran-

Nur wenn klinisch indiziert alle 3-4 Monate
[IV, B]; Markeranstieg kein Grund fiir Thera-
pieabbruch

Routine-Nachsorge (Surveillance) mit
CA-125

: Fixe Intervalle alle 3-6 Monate in high-grade :
Typen in den ersten 3 Jahren empfohlen

Keine routinemassige Bestimmung, nur bei

initial erhdhter Marker-Expression oder Sym-
i ptomen [V, A]. Zeitintervall alle 6-12 Monate,

i falls klinisch indiziert.

Unabhangig voneinander, Marker oft «Trigger»

Gleiche Bildgebungsmodalitat Giber Zeit bei-
behalten; Marker nur erganzend

Optional

Verpflichtend: informieren, dass Marker kein
Uberlebensvorteil bringt; psychosoziale As-
pekte betonen [IV, A]

Fokus auf Fritherkennung eines Rezidivs

Fokus auf Lebensqualitat, Funktions- und
Nebenwirkungs-Management; CA-125 = Se-
kundares Hilfsmittel
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