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1. Einleitung 
Der testikuläre Keimzelltumor repräsentiert den häufigsten bösartigen Tumor in der 
Altersgruppe der 20- bis 40-järigen Männer.Die Altersverteilung unterscheidet sich von 
den übrigen soliden Neoplasien dahingehend, dass ein erster Altersgipfel zwischen dem 
25. und 35. Lebensjahr, ein zweiter geringerer Gipfel nach dem 80. Lebensjahr auftritt. 
 
2 Risikofaktoren 
Neben dem kontralateralen Hodentumor (EBM IIA: 12-15) sind auch Maldeszensus/-
Kryptorchismus (EBM IIA: 16-18, EBM IIB: 19,20) und Hodentumoren bei erstgradigen 
Verwandten (EBM IIB: 21-24) gesicherte Risikofaktoren.  
 
3 Diagnostik 
 
Die Diagnostik beim gonadalen Primärtumor umfasst Palpation und Sonographie der 
Hoden (mindestens 7,5 MHz-Schallkopf) (EBM IV: 25) sowie die Bestimmung der 
Tumormarker AFP, ß-HCG, LDH und beim Seminom fakultativ PLAP (EBM IIA: 26-32). 
Besteht bei einem jungen Mann eine retroperitoneale und/oder mediastinale 
Raumforderung, ist auch an einen extragonadalen Keimzelltumor zu denken. Die 
Diagnose wird durch Erhöhung der genannten Tumormarker verifiziert. Bei einem Drittel 
der Fälle besteht gleichzeitig eine testikuläre intraepitheliale Neoplasie (TIN). Diese 
kann mittels Hodenbiopsie gesichert werden. In der Regel erfolgt jedoch zunächst eine 
systemische platinbasierte Chemotherapie aufgrund des extragonadalen Befundes. Die 
notwendige sekundäre Abklärung der Hoden sollte frühestens sechs Monate nach 
Abschluss der Chemotherapie durchgeführt werden (EBM IIA: 26-32, EBM VI: 25). Bei 
unauffälligen Tumormarkerwerten können eine Diagnosesicherung durch Biopsie aus 
dem Tumorprozess erfolgen oder unter der Verdachtsdiagnose eines extragonadalen 
Keimzelltumors das Ansprechen auf die Chemotherapie beobachtet und das weitere 
Vorgehen festgelegt werden.  
 
4 Behandlung des Primärtumors und kontralaterale Hodenbiopsie 
 
Orchiektomie 
Grundsätzlich wird zunächst der Primärtumor entfernt mit Ausnahme einer 
ausgedehnten, vital bedrohlichen Metastasierung, bei der primär mit der Chemotherapie 
begonnen wird und die Primärtumorentfernung nach deren Abschluss erfolgt (EBM IIB: 
33,34). Die Semikastratio erfolgt über einen inguinalen Zugang (EBM IIA: 35, EBM IIB: 
36,37). Der tumortragende Hoden wird mit Samenstrang in Höhe des inneren 
Leistenringes abgesetzt. Bei makroskopisch unklarer Dignität muss eine intraoperative 
Schnellschnittdiagnostik zur Klärung vorgenommen werden (EBM IIB: 38-40). 
  
Organerhaltende Operation 
Bei synchronen bilateralen Tumoren, metachronem kontralateralen Tumor oder 
Solitärhoden und präoperativ normalem Testosteronspiegel sollte die Möglichkeit eines 
organerhaltenden Vorgehens in Betracht gezogen werden (EBM IIB: 41-43). Die 
Operation sollte in kalter Ischämie erfolgen. Dabei müssen vom Tumorgrund und aus 
der Peripherie Biopsien entnommen werden. Zur Eradikation der immer vorliegenden 
testikulären intraepithelialen Neoplasie ist postoperativ eine Radiotherapie des Hodens 
mit 20 Gy erforderlich (EBM IIB: 15,41-44). 
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Diagnose einer intraepithelialen Neoplasie  
Bei 5% der Patienten mit Hodentumoren liegt im kontralateralen Hoden eine TIN vor, die 
durch eine offene Biopsie in 99% der Fälle nachgewiesen werden kann. Bei 
Hodenvolumen < 12ml und Alter < 30 Jahre beträgt das Risiko für das Vorliegen einer 
TIN > 34% (EBM IIA: 15,44,45). Zumindest bei diesen Konstellationen wird daher eine 
kontralaterale Hodenbiopsie empfohlen. Diese geschieht über einen Skrotalschnitt am 
ehesten im Rahmen der Ablatio testis (EBM IIA: 15,44). Die Konservierung der 
kontralateralen Biopsie muss in Stieve- oder Bouin-Lösung erfolgen (nicht Formalin!) 
(EBM IIB: 46,47). 
 
5 Pathologische Diagnostik 
 
Die Makropräparation des Hodens erfolgt vollständig, quer lamelliert. Mehrere 
Querschnitte werden durch den Samenstrang gelegt. Für die Beurteilung der 
Gewebeentnahmen ist es erforderlich, dass pro Zentimeter Tumor eine Scheibe (Block), 
jedoch mindestens drei insgesamt, sowie Blöcke aus der unmittelbaren 
Tumorumgebung und aus dem tumorfernen Hodengewebe histologisch untersucht 
werden. Weitere Entnahmen müssen aus dem Samenstrangabsetzungsrand und aus 
einem hodennahen (1 cm Abstand) Querschnitt vom Samenstrang erfolgen. 
Die Tumoren werden entsprechend der WHO-Klassifikation (48) klassifiziert. Die 
Definition eines anaplastischen Seminoms wurde gestrichen.  
Immunhistochemische Untersuchungen an Gewebe von Hodentumoren sind zur 
genaueren Charakterisierung der einzelnen Tumorkomponenten, zur Klärung 
differentialdiagnostischer Fragen und zur Erfassung einer Gefäßinvasion indiziert. Da 
die Gefäßinvasion die T-Kategorie beeinflußt, ist eine Endotheldarstellung obligat, wenn 
die Gefäßinvasion nicht sicher evident ist (was nur bei einem kleinen Teil der Fälle 
zutrifft). Weil die Therapie von einer zuverlässigen Unterscheidung zwischen 
seminomatös und nichtseminomatös abhängt, ist bei Seminomen eine Zytokeratin-
Darstellung ebenfalls obligat, da sonst kleine Herde eines embryonalen Karzinoms 
übersehen werden können. CD-30, AFP, ß-HCG und PlAP können fakultativ bei 
differentialdiagnostischen Schwierigkeiten in der Abgrenzung einzelner 
Tumorkomponenten benutzt werden (embryonales Karzinom, Dottersacktumor, 
Chorionkarzinom, TIN).      
Das histopathologische Gutachten, das nach den Richtlinien der Basisdokumentation für 
Tumorkranke (49) erstellt werden sollte, muss folgende Angaben enthalten: 
Tumorlokalisation (50) und -größe, Seitenangabe, Hodendystopie, Tumorausbreitung 
(Rete testis, Tunica albuginea, Tunica vaginalis, Nebenhoden, Samenstrang, Skrotum), 
Blut- und Lymphgefäßinvasion, pT-Kategorie nach der Klassifikation der UICC 1997 
(51), histologischer Typ (WHO-ICD-0), intratubuläre Keimzellneoplasie (TIN). 
Bei pluriform strukturierten Tumoren sind fakultativ die nachgewiesenen Strukturen und 
ihr geschätzter prozentualer Anteil, bei Seminomen der Nachweis von Synzytiotro-
phoblasten, bei spermatozytischen Seminomen eine zusätzliche Sarkomkomponente 
anzugeben.  
Der morphologische Nachweis einer testikulären intraepithelialen Neoplasie erfolgt 
lichtmikroskopisch am HE-Präparat mit immunhistologischem Nachweis der PLAP oder 
im Semidünnschnitt (bei entsprechender Erfahrung).- Weitere Einzelheiten sind der vom 
Berufsverband Deutscher Pathologen herausgegebenen Anwendungsleitlinie 
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„Pathologische Diagnostik von Hodentumoren“ zu entnehmen, die in Kürze publiziert 
wird. 
 
6 Ausbreitungsdiagnostik 
 
Die nachfolgenden Angaben zur Wertigkeit der jeweiligen bildgebenden Diagnostik-
verfahren beruhen in der Regel nicht auf prospektiven Phase III-Studien, sodass eine 
EBM-Graduierung im Einzelnen nicht vorgenommen werden kann; allerdings ist die 
Validität der Angaben dem EBM-Grad IIA (analog der Genauigkeit von Phase III-
Studien) gleichzusetzen, da das Ergebnis der Bildgebung in der Regel mit der 
histopathologischen Diagnose korreliert wird (52,53).      
Die Computertomographie (CT) von Thorax und Abdomen/Becken mit oralem und 
intravenös zu verabreichendem Röntgenkontrastmittel ist das Standardverfahren zur 
Festlegung der klinischen Stadienausbreitung (54-59). Unter Einhaltung der Richtlinien 
der Bundesärztekammer zum Geräte- und Untersuchungsstandard (60-62) werden für 
das Spiral-CT des Thorax und der Leber die Parameter 5/8/4 mm 
(Kollimation/Tischvorschub/Inkrement), für die des übrigen Abdomen die Parameter 
8/10/8 mm empfohlen. 
Für die Beurteilung der Lunge und des Mediastinum ist die Computertomographie 
sensitiver im Vergleich zur Röntgenuntersuchung des Thorax. Eine Röntgenunter-
suchung der Thoraxorgane in zwei Ebenen kann in der Primärdiagnostik die CT-
Thoraxuntersuchung nicht ersetzen (58,59). Es muss allerdings beachtet werden, dass 
pulmonale/pleurale knotige Veränderungen < 1 cm zu falsch positiven Bewertungen 
führen können (56,58,59,63,64). 
Auch mit einer Computertomographie des Abdomens/Beckens ist die Differenzierung 
der klinischen Stadien I und IIA nur begrenzt möglich aufgrund falsch positiver bzw. 
falsch negativer Befunde von bis zu 30% wegen schwieriger Differenzierung der Lymph-
knotendignität aufgrund morphologischer Größenbestimmung (55-57,65-67). Eine 
Sonograpie des Retroperitoneums ist für das Staging unzureichend; sie weist im 
Vergleich zum CT geringere Sensitivität und Treffsicherheit auf (55,68). Eine MRT des 
Abdomens/Beckens hingegen bringt keinen zusätzlichen diagnostischen Gewinn und ist 
daher nur bei Kontraindikation gegen die intravenöse Applikation von 
Röntgenkontrastmitteln (CT-Untersuchung) einzusetzen (69-71). Die Positronen-
Emissions-Tomographie (PET) führt zu falsch negativen Befunden bei differenzierten 
Teratomen, falsch positiven bei entzündlichen Reaktionen und kann Mikrometastasen 
nicht nachweisen; sie ist daher auf Studien beschränkt (72-80). Skelettszintigraphie und 
Schädel-CT sind nur bei fortgeschrittener Erkrankung und Vorliegen von “intermediate“ 
oder „poor prognosis“-Charakteristika der International Germ Cell Cancer Collaborative 
Group (IGCCCG)(81,82) oder klinischer Symptomatik erforderlich (EBM IV: 83-85). 
Für die Stadieneinteilung wird die TNM-Klassifikation der UICC 1997 (51) verwendet, in 
der auch die Tumormarker AFP, ß-HCG und LDH berücksichtigt sind. Patienten mit 
fortgeschrittener Erkrankung sind darüber hinaus den Prognosegruppen nach den 
Kriterien der IGCCCG zuzuordnen: gute, intermediäre und schlechte Prognose (siehe 
Tabelle 2)(81,82). Die Prognoseklassifikation nach IGCCCG und die TNM-Klassifikation 
sind kongruent und Grundlage für die Festlegung der individuellen Behandlungs-
strategie.         
 
7 Fertilität und therapiebedingte gonadale Toxizität 
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Im Rahmen der Primärdiagnostik sollten bei noch bestehendem Kinderwunsch 
Gesamttestosteron, LH und FSH bestimmt und ein Spermiogramm - mit Hinweis auf die 
Möglichkeit einer Kryokonservierung des Ejakulates! - durchgeführt werden (EBM IV: 
86-89). Liegen bilaterale Hodentumore oder ein Hodentumor mit kontralateraler 
testikulärer intraepithelialer Neoplasie vor, ist der Patient auf die Möglichkeit einer 
Kryokonservierung, bei Azoospermie auf die einer testikulären Spermienextraktion 
(TESE) hinzuweisen (EBM IV: 88,90-94). – Eine Kontrazeption während der 
onkologischen Behandlung und ein Jahr danach wird empfohlen, obwohl es keinen 
Nachweis für eine Erhöhung des Risikos von Missbildungen bei nachfolgend geborenen 
Kindern gibt (EBM III: 95).  
Im Verlauf sind bei fortbestehendem Kinderwunsch frühestens ein Jahr nach abge-
schlossener Therapie erneute Hormon- und Ejakulatuntersuchungen, wie oben 
angeführt, sinnvoll. Umfang und Zeitpunkte weiterer Kontrollen orientieren sich an der 
durchgeführten Therapie. Bei Auftreten klinischer Symptome eines Androgenmangels 
sollten Hormonbestimmungen (Testosteron und LH) auch bei fehlendem Kinderwunsch 
durchgeführt werden.  
Nach bilateraler Orchiektomie muss eine Testosteron-Substitutionstherapie lebenslang 
erfolgen; nach einseitiger Ablatio testis oder Orchiektomie ohne oder mit kontralateraler 
Enukleation oder bei testikulärer intraepithelialer Neoplasie richtet sich die 
Substitutionstherapie nach den Testosteronwerten und klinischer Symptomatik (EBM I-
IV: 96,97).  
 
8 Prognosefaktoren 
8.1 Prognosefaktoren bei Frühstadien 
 
Seminom CS I: Signifikante, jedoch nicht prospektiv evaluierte unabhängige 
prognostische Parameter einer okkulten Metastasierung des Seminoms sind 
Tumorgröße (>/= 4 cm) und Infiltration des Rete testis (EBM III: 98,99). Patientenalter (< 
34 Jahre) und vorhandene vaskuläre Invasion sind von fraglicher prognostischer 
Relevanz (EBM IIA: 100,101, EBM III: 101,102).     
 
Nichtseminom CS I: Eine venöse und/oder lymphatische Infiltration von Tumorzellen 
(vaskuläre Invasion (VI)) im Primärtumor ist der entscheidende Prognosefaktor für eine 
okkulte Metastasierung (EBM IIA: 103-107, EBM IIB: 108-111, EBM III: 63,111,112). 
48% der Patienten mit VI gegenüber 14 bis 22% ohne VI entwickeln Metastasen (EBM 
IIB: 110). Der Nachweis und Anteil von embryonalem Karzinom am Gesamttumor ist der 
nächst relevante Prognosefaktor, der zur Zeit jedoch klinisch keine Bedeutung hat (EBM 
IIB: 106,108,110, EBM III: 63,112-117).  
     
Nichtseminom PS IIA/B: Die Ausdehnung des retroperitonealen Befundes (< 2 cm vs. 2 
bis 5 cm) (PS IIA vs. PS IIB) und die vaskuläre Invasion im Primärtumor sind 
prognostische Faktoren für das Auftreten eines Rezidivs, wenn keine adjuvante 
Chemotherapie durchgeführt wird (EBM III: 118,119). 
 
8.2 Prognosefaktoren bei fortgeschrittenen Stadien 
 



 6

Patienten mit fortgeschrittenen Stadien werden nach IGCCCG in drei Prognosegruppen 
eingeteilt (EBM IA-III: 81,82) (Tabelle 2):  
 
Tabelle 2: Prognose-Klassifikation der IGCCCG (81,82) 

Gute Prognose 5-Jahres-Überlebensrate ca. 90 % 
Nichtseminom 
Testis/primärer retroperitonealer Tumor und
″niedrige Marker“ und keine nicht pulmonalen 
viszeralen Metastasen 

"niedrige Marker":  
•AFP < 1.000 ng/ml,  
•ß-HCG < 1.000 ng/ml (< 5.000 IU/l)  
•LDH < 1,5 x Normalwert 

Seminom 
jede Primärlokalisation, jede Markerhöhe und
keine nicht pulmonalen viszeralen Metastasen 

 

Intermediäre Prognose 5-Jahres-Überlebensrate ca. 80 % 
Nichtseminom 
Testis/primärer retroperitonealer Tumor und
"intermediäre Marker" und keine nicht pulmona-
len viszeralen Metastasen 

"intermediäre Marker"*:  
•AFP 1.000-10.000 ng/ml  
•ß-HCG 1.000-10.000 ng/ml (5.000-
50.000 IU/l) •LDH 1,5 - 10 x 
Normalwert 

Seminom 
jede Primärlokalisation, jede Markerhöhe und
nicht pulmonale viszerale Metastasen (Leber, 
ZNS, Skelett, Intestinum) 

 

Schlechte Prognose 5-Jahres-Überlebensrate ca. 50 % 
Nichtseminom 
primärer mediastinaler Keimzelltumor oder 
Testis/ retroperitonealer Tumor mit nicht 
pulmonalen viszeralen Metastasen (Leber, ZNS, 
Skelett, Instestinum) oder "hohem Marker" 

"hohe Marker"*:  
•AFP > 10.000 ng/ml,  
•ß-HCG > 10.000 ng/ml (50.000 U/l)  
•LDH > 10 x Normalwert 

* mindestens 1 Labor-Parameter muß die Bedingung erfüllen 
 
Der prognostische Wert eines vorübergehenden Tumormarkeranstiegs nach 
Therapiebeginn oder eines nicht zeitgerechten Markerabfalls ist nicht gesichert (EBM III: 
120). Patienten mit Progress während oder innerhalb von vier Wochen nach 
cisplatinhaltiger Primärtherapie haben eine sehr schlechte Prognose (EBM IIB: 121). Bei 
Vorliegen eines Rezidivs sind Lokalisation und Histologie des Primärtumors, 
Ansprechen auf die Primärtherapie, Dauer der vorangegangenen Remission und Höhe 
der Tumormarker AFP und ß-HCG gesicherte Faktoren mit Einfluss auf das weitere 
Überleben (EBM IIB: 121). 
 
9 Therapie der testikulären intraepithelialen Neoplasie 
 
Bei Nachweis einer testikulären intraepithelialen Neoplasie (TIN) ist eine Therapie 
sinnvoll, da die kumulative Wahrscheinlichkeit für die Entwicklung eines Hodentumors 
nach sieben Jahren 70% beträgt (EBM IIB: 122). Durch Orchiektomie oder 
Radiotherapie wird das residuelle Potential der Fertilität vernichtet, durch eine 
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Chemotherapie vorübergehend reduziert. Da die Tumorentwicklung aus der testikulären 
intraepithelialen Neoplasie zumeist verzögert abläuft, ist bei Patienten mit Kinderwunsch 
eine abwartende Strategie gerechtfertigt, vorausgesetzt, es bestehen eine (zur 
assistierten Konzeption ausreichende) Restspermiogenese und die Bereitschaft zu 
regelmäßigen Kontrolluntersuchungen.  
Die definitive Therapie hängt von der Gesamtsituation des Patienten ab (Übersicht: 123 
(EBM IV)). Liegt eine testikuläre intraepitheliale Neoplasie im Einzelhoden vor (zum 
Beispiel kontralaterale testikuläre intraepitheliale Neoplasie bei Hodentumor), so ist eine 
Strahlentherapie mit 18 Gy das geeignete Vorgehen (EBM III: 92,124,125). Die Dosis 
wird in neun Fraktionen von je 2 Gy innerhalb von zwei Wochen eingestrahlt. 
Halbjährliche Kontrollen des Serumtestosterons sind notwendig. Eine Kontrollbiopsie ist 
nicht erforderlich. Eine Ablatio testis ist sinnvoll, wenn ein gesunder kontralateraler 
Hoden vorhanden ist und eine Bestrahlungsbehandlung der testikulären intraepithelialen 
Neoplasie den gesunden Hoden gefährdet (Streustrahlung) oder eventuell auch bei 
prätherapeutisch bereits stark atrophischem Hoden. Wenn primär eine Chemotherapie 
geplant ist, sollte die Radiotherapie der testikulären intraepithelialen Neoplasie 
zurückgestellt werden, da durch die Summation von Chemotherapie und Strahlen-
therapie zu starke Schäden an den Leydig-Zellen zu erwarten sind und etwa zwei Drittel 
der Fälle mit intraepithelialer Neoplasie allein durch eine Chemotherapie geheilt werden 
(EBM IIB: 125,126). Findet sich sechs Monate nach Chemotherapie in der 
Kontrollbiopsie eine Persistenz der intraepithelialen Neoplasie, sollte sekundär bestrahlt 
werden. 
 
10 Therapie des Seminoms CS I 
 
Das Risiko einer okkulten Metastasierung in den lokoregionären Lymphknoten im 
Stadium I beträgt ca. 20% (EBM IIB: 100,127-129). Dennoch wird eine Heilungsrate von 
nahezu 100% erzielt. Sie kann mit zwei Strategien erreicht werden: adjuvante 
Strahlentherapie mit Verminderung des Rezidivrisikos auf 3 bis 4% (EBM IB: 130,131; 
EBM II A: 132-134) oder “Surveillance” mit definitiver Therapie nur bei Rezidiv 
(Radiotherapie oder Chemotherapie). Entsprechend einer Metaanalyse der publizierten 
“wait-and-see“-Studien besteht ein höheres Rezidivrisiko bei Patienten mit einer 
Primärtumorgröße von > 4 cm oder bei einer Invasion des Rete testis (EBM III: 
98,99,135). Diese Risikofaktoren sind jedoch bisher nicht prospektiv evaluiert worden, 
sodass ein risikoadaptiertes Vorgehen derzeit nicht gesichert ist.  
Das Zielvolumen bei adjuvanter Radiotherapie umfasst die infradiaphragmalen 
paraaortalen/parakavalen Lymphabflussgebiete (EBM IB: 130,131, EBM II A: 132,133). 
Die kraniale Feldgrenze entspricht der Oberkante des Brustwirbelkörpers 11 (EBM IB: 
130,131, EBM IIA: 132,133), die kaudale der Unterkante des Lendenwirbelkörpers 5. 
Die lateralen Feldgrenzen werden auf der Seite des Hodentumors durch den 
einzubeziehenden ipsilateralen Nierenhilus, contralateral durch die Enden der lumbalen 
Wirbelkörperquerfortsätze definiert (EBM IB: 130,131, EBM IIA: 132,133). Die 
Gesamtdosis der Bestrahlung wird in Einzeldosen von 2,0 Gy mit 5 Fraktionen pro 
Woche appliziert. In Abänderung der Empfehlung des aktualisierten „Interdisziplinären 
Konsensus“ aus dem Jahr 2000 (8-11) ist eine Gesamtdosis von 20 Gy ausreichend 
(bisher: 26 Gy). Diese aktuellen Änderungen bezüglich der erforderlichen Gesamtdosis, 
der ipsilateralen und der kaudalen Feldgrenzen begründen sich in den aktuell 
vorgelegten Ergebnissen der prospektiven randomisierten Studien TE18 und TE19 der 
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Testicular Tumour Working Party des Medical Research Council unter Einbeziehung von 
mehr als 1.000 Patienten. Hierbei wurden Gesamtdosen von 20 Gy oder 30 Gy 
appliziert und die Rezidivraten zwei Jahre nach Therapieabschluss verglichen. Es 
zeigten sich nach einer medianen Nachbeobachtungszeit von vier Jahren keine 
Unterschiede (EBM IB: 131) - (die Empfehlung im „Update-Konsensus“ basierte auf 
nicht randomisierten Studien mit definierter Gesamtdosis von 26 Gy und im Vergleich zu 
den in den TE18- und TE19-Studien „knapperen“ Zielvolumina (EBM IIA: 132)). Die 
Bestrahlungen sollten an Linearbeschleunigern erfolgen. Eine Erweiterung des 
Bestrahlungsfeldes auf ipsilaterale iliakale, inguinale oder skrotale Bereiche bei 
anamnestischen Maldeszensus testis, inguinaler oder skrotaler Voroperation oder 
pT3/4-Primärtumoren ist nicht erforderlich (EBM IIA: 35, EBM II B: 136, EBM III: 
137,138). 
Es ist nicht gesichert, dass eine adjuvante Carboplatintherapie gleiche Ergebnisse wie 
eine Radiotherapie erreicht. Ähnliche Ergebnisse sind zu erwarten (EBM IIB: 139-141), 
allerdings ist die Anzahl notwendiger Therapiezyklen noch unklar (EBM IIB: 139,142). 
Außerhalb aktueller Studien ist eine Carboplatintherapie nicht indiziert.  
Hinsichtlich der Bewertung, ob adjuvante Strahlenbehandlung und Surveillance als 
gleichwertig anzusehen sind, konnte kein Konsens erzielt werden, sodass keine 
Empfehlung ausgesprochen wird, welche der beiden Strategien als Standardvorgehen 
bevorzugt werden sollte. Stattdessen werden im Folgenden die Vor- und Nachteile 
beider Optionen, adjuvante Radiotherapie und Surveillance, dargestellt:  
 
10.1 Adjuvante Radiotherapie 
hVorteile: 
- die möglichen Akutnebenwirkungen sind mild bis moderat (EBM IIA: 132),  
- die Rezidivrate beträgt 3 bis 4%; Rezidive treten nur ausserhalb des Bestrahlungs-

volumens auf (EBM IB: 130, EBM IIA: 132, EBM IIB: 143,144) 
 
hNachteile: 
- die Radiotherapie bedeutet für ca. 80% der Patienten eine Übertherapie, da diese 

auch ohne adjuvante Radiotherapie rezidivfrei bleiben, 
- es besteht prinzipiell ein Risiko radiogener Induktion von Zweitmalignomen (EBM III: 

145-147); allerdings liegen keine Daten über die Risikohöhe bei heutiger Radio-
therapie mit reduzierten Dosen und Zielvolumina vor. 

 
10.2 Surveillance 
hVorteil: 
- ca. 80% der Patienten benötigen nach der Orchiektomie über die Nachsorge hinaus 

keine weitere Therapie.  
 
hNachteile: 
- die Rezidivrate beträgt ca. 20% (97% retroperitoneal/hoch iliakal) (EBM IIB: 

98,100,102,129,148,149); Rückfälle können spät auftreten (bis zu neun Jahren nach 
Diagnose des Primärtumors) (EBM IIB: 100,129, EBM III: 150), sodass eine 
verlängerte Nachsorge dieser Patienten notwendig ist, 
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- bei diesen Patienten ist die nachfolgende Therapie intensiver (drei Viertel der 
Patienten benötigen eine höher dosierte und ausgedehntere Strahlentherapie, ein 
Viertel eine Chemotherapie) (EBM IIB: 149, EBM III: 128),   

- aufgrund des höheren Rezidivrisikos besteht möglicherweise eine höhere psychische 
Belastung (EBM III: 151),  

- innerhalb der ersten fünf Nachsorgejahre sind zusätzliche (sechs) CT-
Abdomenuntersuchungen notwendig. 

 
11 Therapie des Seminoms CS IIA/B 
 
Die Standardtherapie im klinischen Stadium IIA/B des Seminoms ist die Bestrahlung. 
Das Zielvolumen umfasst die retroperitonealen paraaortalen und ipsilateral iliakalen 
Lymphstationen. Die kraniale Feldgrenze entspricht der Oberkante des 
Brustwirbelkörpers 11, die kaudale Feldgrenze dem Oberrand des Acetabulums. Im 
Stadium IIA entsprechen die lateralen Feldgrenzen den Abschlüssen der 
Wirbelkörperquerfortsätze, im Stadium IIB werden sie individuell an die Ausdehnung der 
Lymphome angepasst. Es ist darauf zu achten, dass die Lymphome mit einem 
Sicherheitsabstand von 1 bis 1,5 cm erfasst werden. Im klinischen Stadium IIA werden 
30 Gy, im Stadium IIB 36 Gy homogen verabreicht; die Fraktionierung beträgt 5mal 2 Gy 
pro Woche (EBM IIB: 152). Die Dosisspezifikation erfolgt auf die Mitte des Zentralstrahls 
(gemäß ICRU-Report 50). Vier bis sechs Wochen nach Abschluss der Therapie erfolgt 
eine computertomographische Kontrolle zur Beurteilung des Ansprechens der Therapie 
(EBM IIB: 152, EBM III: 153-161). 
Eine Erweiterung des Bestrahlungsfeldes auf den kontralateralen iliakalen, inguinalen 
oder skrotalen Bereich bei anamnestischen Maldeszensus testis, inguinaler oder 
skrotaler Voroperation oder pT3/4-Primärtumoren ist nicht erforderlich (EBM IIA: 35, 
EBM III: 137,162). 
Das rezidivfreie Überleben nach vier Jahren beträgt 92,5% im Stadium IIA/B (EBM IIB: 
132). Wegen Rezidivraten in den Stadien IIA von knapp 5% bzw. IIB von 11% wird zur 
Zeit in Studien geprüft, ob eine Chemotherapie oder eine kombinierte Radio-
/Chemotherapie die mit alleiniger Bestrahlungsbehandlung erreichten Ergebnisse 
verbessern können (EBM IIB: 163). 
 
12 Therapie des Nichtseminoms CS I 
 
Die Heilungsrate beträgt unabhängig vom therapeutischen Vorgehen 99%. Dies kann 
mit zwei Therapiestrategien erreicht werden: der retroperitonealen Lymphadenektomie 
(RLA) oder einer risikoadaptierten Therapie mit Surveillance für Patienten mit niedrigem 
Risiko und adjuvanter Chemotherapie für die mit hohem Risiko (s.u.). Eine 
Radiotherapie wird nicht als adäquate Therapiealternative zur Surveillance angesehen 
(EBM IB: 164). Hinsichtlich der Bewertung, ob beide Strategien als gleichwertig 
anzusehen sind, konnte kein Konsens erzielt werden, sodass keine Empfehlung 
ausgesprochen wird, welche der beiden Strategien als Standardvorgehen bevorzugt 
werden sollte. Stattdessen werden im Folgenden die Vor- und Nachteile beider Optionen 
dargestellt.  
Bei korrekt durchgeführtem klinischen Staging haben 17% (EBM III: 165) bis 30% (EBM 
III: 62,166) dieser Patienten okkulte retroperitoneale Metastasen; weitere 8% (EBM III: 
167) werden Lungenmetastasen entwickeln. 



 10

Eine vaskuläre Invasion (VI) ist der einzige bisher in prospektiven klinischen Studien als 
signifikant identifizierte Risikofaktor für eine okkulte Metastasierung. 48% der Patienten 
mit VI (high-risk-Gruppe) entwickeln Rezidive, die bei 61% retroperitoneal und bei 25% 
pulmonal auftreten (EBM IIB: 110). Bei Patienten ohne nachgewiesene VI (low-risk-
Gruppe) tritt in 14 bis 22% ein Rezidiv auf (EBM IIA: 104,106,115). Die Beurteilung einer 
vaskulären Invasion zeigt bei > 30% der Fälle Unterschiede zwischen lokaler und 
Referenzpathologie (EBM III: 119). 
Eine prospektive Evaluation der Risikofaktoren und der zur Verfügung stehenden 
Vorgehensweisen erfolgt zur Zeit in einer Studie der Arbeitsgruppe.  
Die Vor- und Nachteile der beiden Vorgehensweisen werden im Folgenden beschrieben: 
 
12.1 Primär operatives Vorgehen ohne Risikoadaptation 
 
hVorteile gegenüber dem risikoadaptierten Vorgehen (12.2): 
- das Tumorstadium wird histopathologisch gesichert, 
- das Risiko für die Entwicklung von retroperitonealen Metastasen wird auf 0 bis 2% 

gesenkt im Vergleich zur Surveillance-Strategie (EBM IIA: 168, EBM III: 166,169), 
- 62 bis 75% dieser Patienten benötigen nachfolgend keine Chemotherapie,  
- einfachere Nachsorge, da in erster Linie pulmonale Rezidive (8%) auftreten. 
 
hNachteile gegenüber dem risikoadaptierten Vorgehen (12.2): 
- operatives Vorgehen bedeutet für 70 bis 83% der Patienten eine Übertherapie, da 

diese auch ohne Operation rezidivfrei bleiben,  
- die akute operative Morbidität beträgt ca. 9% (EBM III: 170),  
- nach Operation kann ein Ejakulationsverlust auftreten (2% der Patienten in Zentren!) 

(EBM III: 166,169),  
- bei 8 bis 10% der Patienten treten trotz Operation Lungenmetastasen und/oder 

retroperitoneale Rezidive bzw. eine ausschließliche Erhöhung der Tumormarker in 
den ersten beiden Jahren nach Operation auf (EBM III: 167). 

 
12.2 Risikoadaptiertes Vorgehen mit Surveillance bei „low-risk“ und adjuvanter 
Chemotherapie bei „high-risk“ 
 
12.2.1 Surveillance für „low-risk“-Gruppe (keine vaskuläre Invasion im Primärtumor; 
Risiko für retroperitoneale und/oder pulmonale Metastasierung: 14-22% (EBM IIA: 
104,106,115)) 
  
hVorteil gegenüber primärem operativem Vorgehen (RLA) (12.1):  
- 78 bis 86% der Patienten benötigen nach der Orchiektomie über die Nachsorge 

hinaus keine weitere Therapie.  
 
hNachteile gegenüber primärem operativem Vorgehen (RLA) (12.1): 
- 14 bis 22% der Patienten benötigen eine Chemotherapie beim Rezidiv (3 x PEB*) im 

Vergleich zu 8 bis 10% nach RLA,  
- aufgrund des höheren Rezidivrisikos besteht möglicherweise eine höhere psychische 

Belastung (EBM III: 151),  
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- innerhalb der ersten fünf Nachsorgejahre sind zusätzliche (sechs) CT-
Abdomenuntersuchungen notwendig. 

 
12.2.2 Adjuvante Chemotherapie (2 x PEB*) für die „high-risk“-Gruppe (Nachweis einer 
vaskulären Invasion im Primärtumor; Risiko für retroperitoneale und/oder pulmonale 
Metastasierung ohne adjuvante Chemotherapie 48%, mit adjuvanter Chemotherapie 3% 
(EBM IIB: 110)) 
 
hVorteile gegenüber primär operativem Vorgehen (12.1): 
- über die Orchiektomie hinaus ist keine weitere Operation erforderlich,   
- das Rezidivrisiko ist niedrig mit ca. 3% (EBM IIA: 171, EBM III: 172), 
- die Nachsorge ist einfacher. 
 
hNachteile gegenüber primär operativem Vorgehen (12.1): 
- adjuvante Chemotherapie bedeutet für 52% der Patienten eine Übertherapie, da 

diese auch ohne Chemotherapie rezidivfrei bleiben,  
- es treten chemotherapieassoziierte Akuttoxizitäten durch zwei Zyklen 

Chemotherapie auf,  
- es kommt zur vorübergehenden Beeinträchtigung der Fertilität für ca. 3 Jahre (EBM 

IIA: 171, EBM IIB: 173),  
- es besteht prinzipiell ein Risiko der Induktion von Zweitmalignomen durch Zytostatika 

(EBM III: 145-147), allerdings liegen keine Daten über Risikohöhe bei Applikation 
von nur zwei Zyklen PEB vor (bisher kein Fall berichtet). 

 
* PEB: Cisplatin, Etoposid (VP 16), Bleomycin 
 
13 Therapie des Nichtseminoms CS IIA/B 
 
Die Heilungsrate beim Nichtseminom CS IIA/B beträgt >/= 98%. Diese kann mit drei 
verschiedenen Strategien erreicht werden, die sich im Ausmaß der Therapie und den 
Morbiditäten unterscheiden: 
• primäre nervschonende Lymphadenektomie und adjuvante Chemotherapie 
(2xPEB)(Option 1), 
• primäre nervschonende Lymphadenektomie ohne adjuvante Chemotherapie (Option 
2), 
• primäre Chemotherapie +/- Residualtumorresektion (Option 3). 
Ein risikoadaptiertes Vorgehen ist nicht möglich, da die bekannten Faktoren nicht 
prospektiv evaluiert worden sind. 
 
Hinsichtlich der Bewertung, ob die drei Strategien als gleichwertig anzusehen sind, 
konnte kein Konsens erzielt werden, sodass keine Empfehlung ausgesprochen wird, 
welche dieser Strategien als Standardvorgehen bevorzugt werden sollte. Stattdessen 
werden im Folgenden die Vor- und Nachteile beider Optionen dargestellt:  
 
  
13.1 Primäre nervschonende Lymphadenektomie und adjuvante Chemotherapie 
(2xPEB)(Option 1) 
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hVorteil gegenüber primärer CTX +/- Residualtumorresektion (Option 3): 
- 12 bis 13% der Patienten wird eine Chemotherapie im Vergleich zur Option 3 erspart, 

da ein Stadium PS I (EBM IB:174, EBM IIA: 175) festgestellt wird, 
- innerhalb der ersten fünf Nachsorgejahre sind drei CT-Abdomenuntersuchungen 

weniger erforderlich als bei Option 3, 
hVorteil gegenüber RLA ohne CTX (Option 2) und gegenüber primärer CTX +/- 

Residualtumorresektion (Option 3): 
- die Rezidivrate beträgt 0 bis 7%; Rezidive treten im Vergleich zu Optionen 2 und 3 

fast ausschließlich außerhalb des Retroperitoneums auf (EBM IB: 174, EBM IIA: 175, 
EBM III: 176,177). 

 
 hNachteil gegenüber RLA ohne CTX (Option 2):  
   - es besteht prinzipiell ein Risiko der Induktion von Zweitmalignomen durch Zytostatika 

(EBM III: 145-147), allerdings liegen keine Daten über Risikohöhe bei Applikation von 
nur zwei Zyklen PEB vor (bisher kein Fall berichtet), 

 hNachteil gegenüber primärer CTX +/- Residualtumorresektion (Option 3): 
   - die operative Morbidität ist relevant und beträgt an Zentren ca. 10% (EBM IIB: 178, 
EBM III: 170),  
   - nach Operation kann trotz nervschonender Intention ein Ejakulationsverlust auftreten 

(5 bis 15% der Patienten in     Zentren, sonst in 32% im Vergleich zu 13% beim 
Vorgehen nach Option 3) (EBM IIA: 175, EBM III: 176,179), 

 hNachteil gegenüber RLA ohne CTX (Option 2) und gegenüber primärer CTX +/- 
Residualtumorresektion (Option 3): 

   - therapieassoziierte Toxizitäten erhöhen sich durch Operation plus Chemotherapie für 
alle Patienten (EBM IIA: 180, EBM III: 181).  

 
13.2 Primäre nervschonende Lymphadenektomie ohne adjuvante Chemotherapie 
(Option 2) 
 
 hVorteil gegenüber RLA + adjuvanter CTX (Option 1): 
   - die Behandlung wird auf eine Therapiemaßnahme begrenzt, 
 hVorteil gegenüber primärer CTX +/- Residualtumorresektion (Option 3): 
   - ca. 12% der Patienten wird eine Chemotherapie im Vergleich zur Option 3 erspart, 

da ein Stadium PS I (EBM IB: 174, EBM IIA: 175) festgestellt wird,  
   - innerhalb der ersten fünf Nachsorgejahre sind drei CT-Abdomenuntersuchungen 

weniger erforderlich als bei  Option 3,  
 hVorteil gegenüber RLA + adjuvanter CTX (Option 1) und gegenüber primärer CTX +/- 

Residualtumorresektion (Option 3): 
   - die Chemotherapie wird im Vergleich zu den Optionen 1 und 3 nur für 30% der 

Patienten im Stadium PS IIA bzw. für 50% im Stadium PS IIB notwendig. 
 
 hNachteil gegenüber RLA + adjuvanter CTX (Option 1): 
   - im Falle eines Progresses sind mindestens drei Zyklen Chemotherapie im Vergleich 
zu zwei Zyklen erforderlich, 
 hNachteil gegenüber primärer CTX +/- Residualtumorresektion (Option 3): 
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   - die operative Morbidität ist relevant und beträgt an Zentren ca. 10% (EBM IIB: 178, 
EBM III: 170), 
   - nach Operation kann trotz nervschonender Intention ein Ejakulationsverlust auftreten 

(5 bis 15% der Patienten in Zentren, sonst in 32% im Vergleich zu 13% bei Option 3) 
(EBM IIA: 175, EBM III: 176,179), 

 hNachteil gegenüber RLA + adjuvanter CTX (Option 1) und gegenüber primärer CTX 
+/- Residualtumorresektion (Option 3):  

  - das Rezidivrisiko ist höher mit 30% im Stadium PS IIA und bis zu 50% im Stadium PS 
IIB (EBM IB: 174, EBM IIA: 182, EBM III: 176,177,183).  

 
13.3 Primäre Chemotherapie +/- Residualtumorresektion (Option 3) 

 
hVorteil gegenüber RLA + adjuvanter CTX (Option 1) und gegenüber RLA ohne CTX 

(Option 2): 
  - wegen kompletter Remission (CR) nach Chemotherapie entfällt für die Mehrheit der 

Patienten eine Operation (CR  im Stadium PS IIA: 83 bis 91%, im Stadium PS IIB: 61 
bis 87%) (EBM IIA: 175, EBM IIB: 184, EBM III: 185,186),   

  - die Rezidivrate ist niedrig(er) (im Stadium PS IIA: 4 bis 9%, im Stadium PS IIB: 11 bis 
15%) (EBM IIA: 175, EBM IIB: 184), 

  - ein Ejakulationsverlust tritt in 13% gegenüber 32% bei den Optionen 1 und 2 auf, da 
eine Residualtumorresektion nur bei 9 bis 17% der Patienten im Stadium CS IIA bzw. 
13 bis 39% im Stadium IIB erforderlich wird (EBM IIA: 175).   

 
 hNachteil gegenüber RLA + adjuvanter CTX (Option 1) und gegenüber RLA ohne CTX 

(Option 2): 
   - die Chemotherapie ist für 12 bis 13% der Patienten unnötig, da bei ihnen ein Stadium 

PS I vorliegt (EBM IB*: 186, EBM IIA: 175, EBM III: 185,187,188),  
   - die operative Morbidität wird durch die Erfordernis einer Residualtumorresektion bei 

9 bis 17% der Patienten im Stadium CS IIA bzw. bei 13 bis 39% im Stadium CS IIB 
erhöht (EBM IIA: 175, EBM III: 173,185,186,189-191),  

   - innerhalb der ersten fünf Nachsorgejahre sind drei CT-Abdomenuntersuchungen 
mehr als bei primärer Operation erforderlich, 

   - die Chemotherapie ist bei dieser Option mit drei Zyklen gegenüber zwei Zyklen PEB 
bei der Kombination Operation + adjuvante Chemotherapie intensiver, 

 hNachteil gegenüber RLA ohne CTX (Option 2):  
   - es besteht prinzipiell ein Risiko der Induktion von Zweitmalignomen durch Zytostatika 
(EBM III: 145-147) 

 *186: EBM IB bezogen auf erwähnte EORTC-Studie in diesem Artikel 
 
14 Therapie der fortgeschrittenen Stadien 
 
Für Patienten mit “good prognosis“ nach IGCCCG (81,82) besteht die Standardtherapie 
aus drei Zyklen PEB oder – bei Kontraindikationen gegen Bleomycin – in vier Zyklen PE 
(EBM IA: 81,82, EBM IB: 192-194). Die Effektivität des PEB-Regimes, appliziert über 5-
Tage mit Etoposid 100 mg/m² und Cisplatin 20mg/m² pro Tag („amerikanisches“ 
Schema), ist gleichwertig zu dem PEB-Schema mit Applikation von Etoposid 165 mg/m² 
an 3 Tagen und Cisplatin 50mg/m² an 2 Tagen („englisches“ Schema) (EBM IB: 194). 
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Allerdings ist die verkürzte Version mit einer höheren Langzeittoxizität (Ototoxizität, 
Nausea, Emesis, periphere Neurotoxizität, Raynaud-Phänomen) belastet, wenn vier 
Zyklen gegeben werden, sodass  das Drei-Tages- gegenüber dem Fünf-Tages-Protokoll 
nur äquitoxisch ist, wenn drei Zyklen verabreicht werden (EBM IB: 194,195). Bei 
Applikation von vier Zyklen (intermediate- oder poor-prognosis-Gruppen, s.u.) sollte das 
Originalprotokoll mit fünftägiger Therapie weiterhin alleiniger Standard sein. Die 
Therapie sollte ohne Dosisreduktion in 22-tägigen Intervallen verabreicht werden; eine 
Verzögerung des nachfolgenden Chemotherapiezyklus ist nur bei Fieber mit 
Granulozytopenie oder Thrombopenie < 100.000/ µl gerechtfertigt. Eine Indikation zur 
primären prophylaktischen Applikation von hämatopoetischen Wachstumsfaktoren, wie 
zum Beispiel G-CSF, besteht nicht. Falls allerdings infektiöse Komplikationen unter der 
Chemotherapie aufgetreten sind, wird für die nachfolgenden Zyklen die prophylaktische 
Gabe von G-CSF empfohlen (EBM IIA: 196,197).  
Mit der “intermediate prognosis“-Gruppe in der IGCCCG-Klassifikation wurde eine 
Gruppe von Patienten definiert, die eine Fünf-Jahres-Überlebensrate von etwa 80% 
erreicht. Für diese Patienten gibt es keine abgeschlossenen prospektiven Studien. Die 
vorliegenden Daten unterstützen vier Zyklen PEB als Standardtherapie (EBM IA: 81,82, 
EBM IB: 198). Wegen der insgesamt ungünstigeren Prognose dieser Patientengruppe 
im Vergleich zu Patienten mit “good prognosis“ sollte deren Therapie prinzipiell in 
prospektiven Studien erfolgen (EBM IV: 199).  
Bei Patienten mit “poor prognosis“ besteht die Standardtherapie in vier Zyklen PEB; vier 
Zyklen PEI* sind gleich wirksam, aber myelotoxischer (EBM IB: 200). Das 
progressionsfreie Überleben nach fünf Jahren liegt zwischen 45 und 50% mit 
nachgewiesener Verbesserung der Überlebensraten in den letzten zwei Jahrzehnten 
(EBM III: 201). Es ist bisher nicht in prospektiven Studien nachgewiesen, dass eine 
Hochdosischemotherapie die Überlebensrate steigert. Da eine Matched-pair-Analyse 
eine bessere Überlebensrate ergeben hatte (EBM IIB: 202,203), sollten diese Patienten 
in prospektiven Studien behandelt werden, in denen der Wert einer 
Hochdosischemotherapie geprüft wird. Patienten, die „poor prognosis“-Kriterien erfüllen, 
müssen daher an ein entsprechendes Zentrum überwiesen werden (EBM IV). 
Generelle Empfehlungen zu Therapiemodifikationen bei Patienten mit schlechtem 
Allgemeinzustand (Karnofsky < 50%), ausgedehnter Leberinfiltration (> 50%) und aus-
gedehnter pulmonaler Infiltration existieren nicht (EBM IV). 
*I: Ifosfamid 
 
15 Therapie bei Hirnmetastasen 
 
Etwa 10% aller Patienten in fortgeschrittenen Erkrankungsstadien eines Hodentumors 
entwickeln eine zerebrale Metastasierung. Unter prognostischen Aspekten ist zwischen 
einer primären Hirnmetastasierung mit einer langfristigen Überlebenswahrscheinlichkeit 
von etwa 30 bis 40% (kurative Indikation) und einer unter Therapie oder im Rezidiv 
auftretenden Filialisierung mit einer Fünf-Jahres-Überlebenswahrscheinlichkeit von etwa 
2 bis 5% zu unterscheiden. Die günstigste Prognosegruppe bilden Patienten mit 
unilokulärem Herd, der im Rahmen der Primärdiagnostik entdeckt wird (EBM IIA: 84, 
EBM III: 83). Der optimale Einsatz und die Sequenz der einzelnen Therapiemodalitäten 
(Chemotherapie, Radiotherapie, Operation) sind nicht abschließend geklärt. Das 
Vorliegen einer Hirnmetastasierung stellt keine Kontraindikation gegen die Durchführung 
einer intensivierten Hochdosis-Chemotherapie (mit autologer Stammzell-
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Transplantation) dar. Entsprechend einer Analyse der GTCSG konnte durch diese 
Vorgehensweise bei „poor prognosis“-Patienten mit Hirnmetastasierung eine Zwei-
Jahres-Überlebensrate von 81% erreicht werden (EBM III: 204). Mit kurativer 
Zielsetzung in der Primärtherapie sollten Chemotherapie (vier Zyklen platinhaltige 
Standardkombinationen) und Strahlentherapie (Bestrahlung des gesamten Hirnes mit 
40-50 Gy gegebenenfalls mit Aufsättigung der Metastasenregion auf hier resultierende 
Gesamtdosen von 45-50 Gy, appliziert in Einzeldosen von 1,8 bis 2 Gy, 5mal pro 
Woche) vorzugsweise parallel, gegebenenfalls auch sequentiell (Chemotherapie gefolgt 
von Radiotherapie) eingesetzt werden (EBM IIA: 63, EBM III: 83; EBM IIB: 205). 
Ob grundsätzlich eine konsolidierende Bestrahlungsbehandlung des Hirnschädels nach 
chemotherapeutisch erreichter kompletter Remission erforderlich ist, ist ungeklärt. Die 
Indikation zur sekundären Resektion solitärer posttherapeutischer Residuen (MRT 
zwingend zur Abklärung von Mikrometastasen erforderlich) ist nicht gesichert; sie hängt 
vom Ausmaß der systemischen Erkrankung ab. Sie sollte nur in individuellen Fällen 
(Resektion sonstiger Herde im Körper möglich, teratomhaltige Primärhistologie, 
zystische Veränderung des Hirntumors in der Bildgebung und operationstechnisch 
günstige Lokalisation) erfolgen. 
 
16 Therapiesteuerung 
 
Zunächst werden obligat zwei Zyklen der Chemotherapie gegeben; danach erfolgt die 
Reevaluation mit bildgebenden Verfahren und Bestimmung der Tumormarker. Bei 
Markerabfall und stabiler oder regredienter Tumormanifestation wird die Chemotherapie 
komplettiert (drei bzw. vier Zyklen je nach Ausgangsstadium) (EBM II A: 81,82,206,207). 
Bei Markerabfall, aber wachsenden Metastasen erfolgt eine Resektion nach Abschluss 
der Induktionstherapie, sofern keine Notfallsituation aufgrund des lokalen 
Tumorwachstums besteht (EBM IV). Nur bei dokumentiertem Markeranstieg nach 2 
Zyklen Chemotherapie ist ein frühzeitiger Wechsel der Therapie indiziert (am ehesten 
frühzeitige Hochdosistherapie; Wechsel auf andere, konventionell dosierte 
Therapieregime nicht effektiv) (EBM IIB: 203,208). Bei Patienten mit Markerplateau auf 
niedrigem Niveau nach Abschluss der Chemotherapie wird zunächst zugewartet, ob 
eine vollständige Normalisierung eintritt. Eine Salvagechemotherapie ist nur bei 
eindeutigem Markerprogress indiziert (EBM III: 209). 
 
17 Residualtumorresektion 
 
Beim Seminom werden Residuen unabhängig von der Größe nicht reseziert, sondern 
zunächst bildgebend und mit Tumormarkerbestimmungen kontrolliert (EBM III: 210-216). 
Eine aktuelle retrospektive Analyse zum diagnostischen Wert der PET wies eine hohe 
Zuverlässigkeit bei der Bestimmung der Vitalität von Resttumoren nach Chemotherapie 
beim reinen Seminom nach. Falsch positive Befunde seien nicht zu erwarten, falsch 
negative Befunde traten bei Residuen >3cm nicht auf (EBM III: 217). Bei Progression 
wird eine Salvagechemotherapie durchgeführt, gegebenenfalls unter Einschluss von 
Resektion und Radiotherapie (EBM III: 218, EBM IV: 219,220). Nach primärer 
Radiotherapie sollte jedoch chemotherapiert werden aufgrund zu erwartender erhöhter 
operativer Morbidität. 
Beim Nichtseminom und kompletter Remission nach Chemotherapie ist eine sekundäre 
RLA nicht indiziert (EBM IIB: 221,222, EBM III: 223-225, EBM IV: 184), wohingegen bei 
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residuellem Befund und Markernormalisierung der Restbefund reseziert wird (EBM IIA: 
226,227, EBM IIB: 228,229, EBM III: 230-233), EBM IV: 184). Weil gegenwärtig kein 
bildgebendes Diagnostikverfahren oder Prognosemodell eine histologische Differenzie-
rung des Residualtumors vorhersagen kann, ist eine Residualtumorresektion obligat 
(EBM IIB: 221,222,234, EBM III: 223,235-237). Das operative Vorgehen hierbei ist 
beschrieben (226,229).  
Aufgrund diskordanter histologischer Befunde retroperitonealer und supradiaphragmaler 
Residuen (35 bis 50%) und nicht ausreichender prognostischer Modelle zur Vorhersage 
der Dignität der supradiaphragmalen Residuen (89% richtig positiv bei Nachweis von 
Nekrose im Retroperitoneum) kann bei supra- und infradiaphragmalen zunächst auf eine 
Resektion der supradiaphragmalen verzichtet werden (EBM II B: 222,234,238,239, EBM 
III: 184,231,235). Eine Resektion retroperitonealer Residuen sollte daher der Entfernung 
supradiaphragmaler Reste unter Berücksichtigung der Dominanz der Tumorresiduen 
vorangehen (EBM IIB: 234, EBM III: 235). Die Indikation zur Resektion hämatogener 
Residualtumoren außerhalb der Lunge sollte individuell, gegebenenfalls nach Biopsie, 
gestellt werden (EBM III: 235,240,241). 
 
18 Konsolidierende Chemotherapie nach Resektion von vitalem Resttumor 
 
Nach Resektion von Nekrosen oder reifem Teratom ist keine weitere Therapie 
erforderlich. Bei Nachweis vitalen Karzinoms im Resektat ist die Erfordernis einer 
nachfolgenden (weiteren) Chemotherapie (z.B. zwei Zyklen konventionell dosierte 
cisplatinhaltige Chemotherapie (cave: kumulative Dosis von Bleomycin)) unklar. Eine 
aktuelle retrospektive Analyse ergab keine Verlängerung des Gesamtüberlebens nach 
Applikation einer konventionell dosierten cisplatinhaltigen Chemotherapie, sodass 
individuell alternativ auch eine abwartende Haltung gerechtfertigt scheint (EBM III: 242). 
Prognostisch günstig und bei der Therapieentscheidung zu berücksichtigen sind 
komplette Resektion, „good prognosis“ nach IGCCCG-Klassifikation und ein Anteil von 
<10% vitaler Tumorzellen im Resektat. Die Prognose verschlechtert sich deutlich, wenn 
nach einer Second- oder Third-line-Chemotherapie vitales Karzinom im Resektat 
nachgewiesen wird. Hier gibt es keinen Beleg dafür, dass eine postoperative 
Chemotherapie die Prognose verbessert (EBM IV: 231,236).  
 
19 Systemische Salvagetherapie 
 
Seminom 
Patienten, die nach alleiniger Radiatio ein Rezidiv erleiden, haben in der Mehrzahl eine 
günstige Prognose mit Heilungsraten >90% und sollten eine cisplatinhaltige 
Chemotherapie analog den Therapiestrategien bei Seminomen fortgeschrittener Stadien 
erhalten (siehe Abschnitt 14; EBM II A: 133).  
Patienten mit Rezidiv nach Chemotherapie können mit einer cisplatinhaltigen 
Salvagetherapie zu etwa 50% in eine erneute langfristige Remission gebracht werden 
(EBM IIB: 243). Für die Salvagebehandlung dieser Patienten bestehen folgende 
Optionen: vier Zyklen PEI/V*IP bzw. Vel**IP. Ob eine cisplatinhaltige 
Kombinationstherapie ausreicht oder eine frühzeitige Therapieintensivierung mit 
Hochdosis-Chemotherapie erforderlich ist, kann derzeit nicht beurteilt werden (EBM IV: 
244). Aus diesem Grunde ist die Behandlung dieser Patienten an Zentren und innerhalb 
von Studien dringend erforderlich. 
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*V: VP16=Etoposid (Vepesid), ** Vel: Vinblastin (Velbe) 
 
Nichtseminom 
Patienten, die nach alleiniger Operation ein Rezidiv erleiden, haben in der Mehrzahl eine 
günstige Prognose mit Heilungsraten >90% und sollten eine cisplatinhaltige 
Chemotherapie analog den Therapiestrategien bei Nichtseminomen fortgeschrittener 
Stadien erhalten (siehe Abschnitt 14).  
Bei Patienten mit Rezidiv nach Chemotherapie besteht die Standardtherapie für die 
Salvagebehandlung in der Gabe von vier Zyklen PEI/VIP bzw.VeIP. Eine konventionell 
dosierte Salvagetherapie erzielt, je nach Vorliegen von Risikofaktoren, langanhaltende 
Remissionen bei 15 bis 40% der Patienten (EBM IIB: 121,245). Eine Salvagetherapie 
mit VeIP ist wahrscheinlich anderen konventionell dosierten cisplatinhaltigen 
Therapiekombinationen nicht überlegen (EBM IIB: 244,245). Der Einsatz von 
konventionell dosierten Therapiekombinationen mit mehr als drei Substanzen scheint 
die Toxizität zu erhöhen, ohne jedoch die Ergebnisse zu verbessern (EBM IIB: 244,246). 
Abhängig von Prognosefaktoren sind die Behandlungsergebnisse im Rezidiv/Progress 
nach cisplatinhaltiger Therapie insgesamt ungünstig (EBM IIb: 120,121). Phase II-
Studien deuten auf eine Verbesserung der Überlebensrate um 10% hin bei früher 
Intensivierung der Salvagebehandlung mit Hochdosischemotherapie (EBM III: 247). 
Daher sollten alle diese Patienten für laufende Studienprotokolle evaluiert und an 
Zentren überwiesen werden (EBM IV: 244).  
 
20 Operative Rezidiv-/Salvagetherapie 
 
Residualtumoren nach Salvagechemotherapie sollten bei Markernormalisierung oder 
Bestätigung eines Markerplateaus nach vier bis sechs Wochen reseziert werden. Bei 
Markeranstieg und fehlenden weiteren chemotherapeutischen Optionen ist bei 
kompletter Resektabilität der Tumormanifestation eine Resektion anzustreben (in ca. 
25% längerfristiges Überleben belegt) (EBM III: 121,150,229,231,237,239,248-256). 
 
21 Organisatorisches zur Durchführung der Lymphadenektomie und 
Chemotherapie 
 
Die Therapiemaßnahmen sollten grundsätzlich nur von Ärzten durchgeführt werden, die 
mit diesen Verfahren sowie mit der Erkennung und der Behandlung möglicher 
Komplikationen ausreichende Erfahrungen haben, da sich ansonsten die Prognose 
dieser Patienten signifikant verschlechtert (EBM III: 257-259). Insbesondere bei 
Patienten mit Hodentumoren in fortgeschrittenen Stadien oder mit aus anderen Gründen 
schwieriger Konstellation sollte eine Kontaktaufnahme mit in der Behandlung von 
Hodentumoren ausgewiesenen Zentren erfolgen (Adressen über Internet: 
http://www.hodenkrebs.de oder http://www.hodenkrebs.com). 
 
22 Evaluation des Therapieergebnisses 
 
Die Evaluation sollte individuell abhängig von Stadium und Therapie erfolgen. Ein CT 
des Abdomens einschließlich kranialer Beckenabschnitte bis in Höhe der Aufzweigung 
der Iliakalgefäße ist bei primärer Chemotherapie ab Stadium IIA notwendig, ein CT des 
Thorax lediglich bei supradiaphragmalem Befall (EBM IIB: 58,59,260) (Tabellen 3a und 

http://www.hodenkrebs.de/
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3b). Die Tumormarker müssen unter Berücksichtigung der Halbwertzeiten (AFP 5-7 
Tage, ß-HCG 24-36 Stunden, LDH 24 Stunden) nach Orchiektomie kontrolliert werden, 
wenn sie primär erhöht waren.  
Vor jeder weiteren Therapie und nach Abschluss der Gesamttherapie ist eine 
Markerkontrolle erforderlich. Ebenso muss vor jedem Chemotherapiezyklus eine 
Kontrolle der Marker erfolgen.  
Bei einem Markerplateau sollten zunächst eine engmaschige Kontrolle mittels 
Markerbestimmung und bildgebender Diagnostik und erst bei erneutem Markeranstieg 
eine Salvagetherapie durchgeführt werden. 
 
Tabelle 3: Einsatz der Computertomographie zur Evaluation des Therapieergebnisses 
beim Seminom und beim Nichtseminom nach Stadium und Behandlungsmodalität(en) 
 

Seminom  Stadium I Stadien IIA/B Stadien IIC/III 
Therapiemodalität(en

) 
Radiati
o 

adj.CTX Radiat
io 

CTX CTX +/- OP 

Diagnostik 
CT-
Abdomen/Becken 

- - + + + 

CT-Thorax - - - - bei supradia-
phragmalem 

Befund 
Nichtseminom Stadium I Stadien IIA/B Stadien IIC/III 
Therapiemodalität(en

) 
RLA adj.CTX RLA CTX +/- 

OP 
CTX +/- OP 

Diagnostik 
CT-
Abdomen/Becken 

- - - + + 

CT-Thorax - - - - bei supradia-
phragmalem 

Befund 
 
Bei Feststellung von Tumorprogressionen/Rezidiven sollten Fehleranalysen bisheriger 
Diagnostik- und Therapiemaßnahmen vorgenommen werden (EBM III: 257-259). 
 
23 Nachsorge 
 
Analysiert man die Literatur (überwiegend EBM III, s. Literaturangaben) hinsichtlich der 
Rezidivhäufigkeiten von Seminomen und Nichtseminomen unter Berücksichtigung von 
Stadium und Therapie, werden auch andere Nachsorgeintervalle und Häufigkeiten für 
den Einsatz der unterschiedlichen bildgebenden Diagnostikverfahren als nachfolgend 
aufgeführt (Tabellen 4a-c) angegeben. Diese resultieren vielmehr aus durchgeführten 
Therapieverfahren mit jeweils definierten Nachsorgekonzepten und deren Ergebnissen. 
Inwieweit hierbei Unterschiede in den Ergebnissen erkennbar wären, wenn man die 
Nachsorge verändert, ist bisher nicht untersucht worden. In den aufgeführten 
Empfehlungen wurde jedoch zusätzlich auf die Praktikabilität Wert gelegt. Individuelle 
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Faktoren können ein von den vorliegenden Empfehlungen abweichendes Vorgehen 
notwendig machen, da nur der mindesterforderliche Rahmen dargestellt werden kann. 
Die Nachsorge besteht aus klinischer Untersuchung, Tumormarkerbestimmungen und 
bildgebender Diagnostik. Fakultativ können Testosteron und FSH bestimmt werden. 
Sonographische Kontrollen des kontralateralen Hodens sind notwendig, sofern nicht 
primär durch eine PE eine TIN ausgeschlossen oder eine nachgewiesene TIN bestrahlt 
wurden. Bei lediglich einer Angabe in der Literatur zur Frequenz sonographischer 
Hoden-Untersuchungen (EBM III: 261) ist eine jährliche Kontrolle vermutlich sinnvoll. 
Die Nachsorgeuntersuchungen sind - mit Ausnahme der fortgeschrittenen Stadien mit 
„intermediate oder poor prognosis“-Kriterien nach IGCCCG (81,82) – weitgehend 
einheitlich für alle Stadien, Histologien und Therapiemodalitäten im ersten und zweiten 
Jahr alle drei Monate durchzuführen, nachfolgend in Abhängigkeit von der Tumorart und 
den erfolgten Therapiemodalitäten (Tabellen 4a-c). Zur Beurteilung des 
Retroperitonealraumes ist eine Computertomographie, durchgeführt nach den 
Richtlinien der Bundesärztekammer zum Geräte- und Untersuchungsstandard (60-61), 
einer Sonographie überlegen (EBM III: 55,62,68). Die CT-Untersuchung muss die 
kranialen Beckenabschnitte einschließlich der Aufzweigung der Iliakalgefässe umfassen.  
Bei der Dauer der Nachsorge über das fünfte Jahr hinaus ist neben dem Risiko von 
Spätrezidiven auch zu beachten, dass nach Chemo- und/oder Radiotherapie ein 
geringes Risiko (ca. zwei- bis dreifach) für therapieinduzierte Zweitmalignome besteht 
(EBM III: 145-147). Ebenso ist bei 5% der Patienten, bei denen eine kontralaterale 
Hodenbiopsie nicht erfolgte, die Entwicklung eines testikulären Zweittumors zu erwarten 
(EBM IIB: 122).  
In einigen Stadien wird auf Empfehlungen zu radiologischen Untersuchungen über das 
5. Nachsorgejahr hinaus oder beim Nichtseminom im Stadium CS II A/B nach RLA und 
Chemotherapie verzichtet, weil keine Rezidive berichtet wurden und weil Zweittumoren 
durch Bildgebungs-Diagnostik nicht frühzeitig, sondern zumeist aufgrund klinischer 
Symptomatik erkannt werden. Bei diesen Patienten sollte individuell über die Relevanz 
und Frequenz der apparativen Nachsorge entschieden werden.  
 
Tabelle 4a: Nachsorgeintervall und einzusetzende Untersuchungsverfahren bei 
Patienten mit Seminom in Frühstadien ohne Resttumor nach Abschluß der Therapie 
differenziert nach primärem Tumorstadium und Therapiemodalität 
 

Seminom - Stadien I und II 
Stadiu
m 

Erfolgte 
Therapie 

Klin. 
Untersuchung 
Und Prozedur 

Frequenz der jährlichen 
Nachsorgeuntersuchungen 

   1. 
Jahr  

2. 
Jahr 

3. 
Jahr 

4. 
Jahr 

5. 
Jahr 

5.-10. 
Jahr 

CS I Adjuv.Radiothe
rapie 

LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
2 
2 

4 
2 
2 

4 
1 
2 

2 
1 
1 

2 
1 
1 

1 
1 
- 
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CS I Surveillance LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
2 
4 

4 
2 
4 

4 
2 
4 

4 
2 
2 

4 
2 
2 

2 
1 
1 

CSII 
A/B 

Radiotherapie LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
2 
2 

4 
2 
2 

4 
2 
2 

2 
2 
1 

2 
2 
1 

1 
1 
- 

 
 
Tabelle 4b: Nachsorgeintervall und einzusetzende Untersuchungsverfahren bei 
Patienten mit Nichtseminom in Frühstadien ohne Resttumor nach Abschluß der 
Therapie differenziert nach primärem Tumorstadium und Therapiemodalität(en) 
 

Nichtseminom – Stadien I und II  
Stadiu
m 

Erfolgte 
Therapie 

Klin. 
Untersuchung 
Und Prozedur 

Frequenz der jährlichen 
Nachsorgeuntersuchungen 

   1. 
Jahr  

2. 
Jahr 

3. 
Jahr 

4. 
Jahr 

5. 
Jahr 

5.-10. 
Jahr 

CS I Diagnost. RLA LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
2 
2 

4 
2 
2 

4 
2 
- 

2 
1 
- 

2 
1 
- 

1 
- 
- 

CS I Surveillance LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
2 
4 

4 
2 
4 

4 
2 
4 

4 
2 
2 

4 
2 
2 

1 
1 
1 

CS I  Adj. 
Chemotherapie 

LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

  2 ° 
1 
2 

  2 ° 
1 
2 

2 
1 
1 

2 
1 
1 

2 
1 
1 

1 
- 
- 
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CS 
IIA/B 

RLA LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
2 
2 

4 
2 
2 

4 
2 
1 

2 
2 
1 

2 
2 
1 

1 
- 
- 

CS 
IIA/B 

RLA + 
Chemother. 

LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

  2 ° 
- 
- 

  2 ° 
- 
- 

2 
- 
- 

2 
- 
- 

2 
- 
- 

1 
- 
- 

CS 
IIA/B  

Primäre 
Chemotherapie 
mit/ohne Resi-
dual-
tumorresektion  

LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E 
CT 
Abdomen/Becke
n 

  2 ° 
1 
2 

  2 ° 
1 
2 

2 
- 
1 

2 
- 
1 

2 
- 
1 

1 
- 
- 

° Klinische Untersuchungen sollten in den ersten beiden Jahren viermal durchgeführt 
werden. 
 
Tabelle 4c: Nachsorgeintervall und einzusetzende Untersuchungsverfahren bei 
Patienten mit Seminom oder Nichtseminom im fortgeschrittenen Stadium ohne 
Tumoraktivität nach Abschluß der Therapie differenziert nach Prognosegruppe 
entsprechend Klassifikation der IGCCCG (81,82) 
 

Seminom und Nichtseminom - fortgeschrittene Stadien 
Prognosegruppe Klin. 

Untersuchung 
Und Prozedur 

Frequenz der jährlichen 
Nachsorgeuntersuchungen 

  1. 
Jahr  

2. 
Jahr 

3. 
Jahr 

4. 
Jahr 

5. 
Jahr 

5.-10. 
Jahr 

„Good prognosis°“ 
 

LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E, CT Thorax 
bei 
Mediastinalbefall 
! 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
 
 
2 
2 

4 
 
 
2 
2 

4 
 
 

2 
2 

4 
 
 

1 
1 

4 
 
 

1 
1 

2 
 
 

1 
1 



 22

„Intermediate/poor 
prognosis°“ 

LDH, AFP, ß-
HCG 
Röntgen-Thorax 
in 2E, CT Thorax 
bei 
Mediastinalbefall 
! 
CT 
Abdomen/Becke
n 

4 
 
 

2-4 
4 

4 
 
 

2-4 
4 

4 
 
 

2-4 
4 

4 
 
 

2 
2 

4 
 
 

2 
2 

2 
 
 

1 
1 

° Insbesondere bei Patienten mit „intermediate oder poor prognosis“-Kriterien sind die 
Nachsorge-Intervalle gegebenenfalls zu verkürzen. Die Nachsorge von Patienten mit 
„good prognosis“-Kriterien sollte länger als 10 Jahre, von denen mit „intermediate oder 
poor prognosis“-Kriterien lebenslang erfolgen.     
 
Anmerkung: Nachsorgeempfehlungen, die auf prospektiven randomisierten Studien 
basieren, liegen nur in sehr begrenztem Umfang vor. Folgende unterschiedliche 
Situationen wurden bewertet: Studien, die sich ausschließlich mit 
Nachsorgeempfehlungen befassen (EBM III: 262, EBM III/IV: 167,263,264), Seminom 
CS I (EBM IA: 148, EBM III: 129,135,265,266), Seminome CS IIA/IIB nach 
Radiotherapie (EBM III: 153,160,267), Seminom CS IIB nach Chemotherapie (3 Zyklen 
Standardtherapie) (EBM III: 150,262), Nichtseminom PS I nach RLA (EBM III: 
262,268,269,270), Nichtseminom CS I unter Surveillance (EBM IIA: 111, EBM IIB: 171, 
EBM III: 268,269), Nichtseminome PSIIA/B nach RLA und adjuvanter Chemotherapie 
(EBM IA: 272,273, EBM III: 252,271), Nichtseminom PS IIA nach RLA ohne adjuvante 
Chemotherapie (EBM III: 176), Nichtseminome CS IIA/B nach primärer Chemotherapie 
+/- Residualtumorresektion (EBM III: 274-276), Seminome/Nichtseminome CS IIC/III 
(EBM III: 121,252,277,278), Spätrezidive (EBM IIB: 279, EBM III: 252,280, EBM IV: 
150), mögliche Therapiespätfolgen/Induktion von Sekundärneoplasien (EBM III: 145-
147) und Einsatz der Computertomographie in der Nachsorge (EBM III: 59, EBM IV: 
260). 
 
24 Rehabilitation 
 
In den meisten Fällen sind Patienten mit Frühstadien zwei bis drei Monate nach 
Abschluß der Therapie wieder uneingeschränkt arbeitsfähig. Patienten mit 
fortgeschrittenen Stadien sollten insbesondere nach Chemotherapie starken 
körperlichen Stress, wie z.B. Schichtarbeit, in den ersten zwei Jahren vermeiden. Eine 
Berufsunfähigkeit, die zu einer Umschulung Anlaß geben könnte, liegt nur in 
Ausnahmefällen vor. Von einer Rente auf Zeit ist abzuraten, da die jungen Patienten 
danach häufig nicht mehr den Anschluß im Berufsleben finden.  
Die Wahrnehmung der im Schwerbehindertengesetz festgelegten Vergünstigungen 
kann große Nachteile haben. Gerade bei jungen Erwachsenen können diese 
„Vergünstigungen“ infolge des Schwerbehindertenstatus zu Schwierigkeiten bei der 
Berufswahl, einem Berufswechsel oder dem beruflichen Fortkommen führen und eine 
mögliche „Flucht in die Krankheit“ fördern. 
Die Durchführung einer stationären Anschlußheilbehandlung in einer onkologischen 
Rehabilitationsklinik ist von der individuellen Rehabilitationsbedürftigkeit abhängig zu 
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machen und sollte nicht routinemäßig erfolgen. Eine Rehabilitationsbedürftigkeit besteht 
nicht nur bei körperlicher Schwäche, sondern auch bei psychischen, sozialen und 
beruflichen Handicaps. Für die Durchführung stationärer Rehabilitationsmaßnahmen 
sollten nicht Kurkliniken und Sanatorien, sondern ausschließlich Rehabilitationskliniken 
gewählt werden, die den Qualitätsansprüchen der Arbeitsgemeinschaft für 
Rehabilitation, Nachsorge und Sozialmedizin der Deutschen Krebsgesellschaft (ARNS) 
entsprechen (EBM IV: 281). 
Eine ambulante Rehabilitation ist, falls überhaupt, zu erwägen und gegebenenfalls dann 
auch in Form einer „erweiterten ambulanten Physiotherapie“ (E.A.P.) vorzunehmen, 
wenn ausschließlich körperlich roborierende Maßnahmen notwendig sind. Allerdings 
befinden sich ambulante onkologische Rehabilitationszentren, die den ganzheitlich 
ausgerichteten Rehabilitationsbedürfnissen von Tumorpatienten gerecht werden sollen, 
derzeit noch im Aufbau (282). 
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Verfahren der Erstellung und Konsensusbildung 
 
18.03.1999 beschloß die German Testicular Cancer Study Group eine Überarbeitung 
des „Interdisziplinären Konsensus zur Diagnostik und Therapie von Hodentumoren“ von 
1996 auf Grundlage von EBM. Dazu wurden von der Leitgruppe der GTCSG 
Themenkomplexe definiert und die Methodik für das Vorgehen nach EBM-Kriterien 
festgelegt. Für die Bearbeitung der Themenkomplexe wurden 21 interdisziplinär 
besetzte Arbeitsgruppen eingerichtet, deren Mitglieder durch ihre wissenschaftlichen 
Arbeiten auf diesem Gebiet ausgewiesen waren. Die Bearbeitungsfortschritte wurden 
auf den Sitzungen der GTCSG (28.05., 22.09., 10./11.12.1999, 04.02.2000) analysiert 
und überprüft. Das Ergebnis wurde am 21.03.2000 als „Interdisziplinärer Konsensus zur 
Diagnostik und Therapie von Hodentumoren: Ergebnisse einer Update-Konferenz auf 
Grundlage evidenzbasierter Medizin (EBM)“ auf dem 24. Deutschen Krebskongress 
vorgestellt und öffentlich diskutiert. Unter Berücksichtigung von Hinweisen und 
Anregungen aus dieser Diskussion wurde der Update-Konsensus schriftlich 
zusammengefaßt und den unmittelbar dabei beteiligten wissenschaftlichen 
Fachgesellschaften zur Prüfung vorgelegt. Nach deren Billigung erfolgte die Publikation 
in den Zeitschriften der beteiligten Fachgesellschaften (8-10).  
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Im Anschluß an den 24. Deutschen Krebskongress wurde in Abstimmmung mit der 
Deutschen Krebsgesellschaft (DKG) festgelegt, den „Update-Konsensus“ der GTCSG 
zur interdisziplinären EBM-basierten Leitlinie des Informationszentrum für Standards in 
der Onkologie (ISTO) der DKG umzuarbeiten. Hierzu wurden die Überarbeitungs-
hinweise des internationalen Review-Kommittees der Zeitschrift „European Urology“ für 
die englische Version (11) vom April 2001 und die Stellungnahmen der vom ISTO 
zusätzlich einbezogenen unten angegebenen Institutionen vom 14.08.2001 
berücksichtigt. Die Leitlinie wurde am 19.09.2001 in der vorliegenden Fassung von der 
GTCSG gebilligt und von der Kommmission Qualitätssicherung der Deutschen 
Krebsgesellschaft/ISTO akzeptiert.  
Sitzungen der GTCSG zur Vorbereitung der Konsensus-Konferenz und zur 
Überarbeitung als Leitlinie wurden finanziell unterstützt von Pharma-Firmen, deren 
Produkte bei der Behandlung von Hodentumor-Patienten eingesetzt werden. 
  
Mitglieder und Beteiligte*, die die „Update-Konsensus-Konferenz zur Diagnostik 
und Therapie von Hodentumoren“ der German Testicular Cancer Study Group 
(GTCSG) vom 21.03.2000 erarbeiteten: 
Leitung der „Update-Konsensus-Konferenz“: Prof. Dr. med. H.-J. Schmoll (Halle), Dr. 
med. S. Krege (Essen), Dr. med. R. Souchon (Hagen) 
 
AIO: PD Dr. med. J. Beyer (Marburg), Prof. Dr. med. C. Bokemeyer (Tübingen), Prof. 
Dr. med. C. Clemm* (Bad Trissl), PD Dr. med. H.-G. Derigs* (Mainz), PD Dr. med. A. 
Gerl (München), PD Dr. med. A. Harstrick (Darmstadt), Prof. Dr. med. H.-J. Schmoll 
(Halle), Prof. Dr. med. W. Siegert (Berlin), Frau Dr. med. M. de Wit* (Hamburg) 
AUO: PD Dr. med. P. Albers (Bonn), Prof. Dr. med. K.-P. Dieckmann (Hamburg), Dr. 
med. M. Hartmann (Hamburg), PD Dr. med. A. Heidenreich (Marburg), Frau PD Dr. 
med. S. Kliesch (Münster), PD Dr. med. K. U. Köhrmann (Mannheim), Frau Dr. med. S. 
Krege (Essen), PD Dr. med. M. Kuczyk (Hannover), Prof. Dr. med. P. Walz 
(Lüdenscheid), Dr. med. S. Weinknecht (Berlin), Prof. Dr. med. L. Weißbach (Berlin), 
Frau Dr. med. E. Winter (Schwerin), Prof. Dr. med. W. Höltl (Wien). 
ARO: Prof. Dr. med. M. Bamberg (Tübingen), Dr. med. J. Claßen* (Tübingen), Prof. Dr. 
med. R.P. Müller* (Köln), PD Dr. med. H. Schmidberger (Göttingen), Dr. med. R. 
Souchon (Hagen) 
Weitere Mitglieder: Prof. Dr. med. V. Loy* (Berlin), Prof. Dr. med. C. Wittekind* 
(Leipzig) 
*kooperierende Mitglieder 
 
Bei der Erstellung der Leitlinie haben zusätzlich beratend mitgewirkt: 
Prof. Dr. med. H. Delbrück, Wuppertal (ARNS); Dr. med. J.T. Hartmann, Tübingen 
(AIO); Dr. med. C. Kollmannsberger, Tübingen (AIO)  
 
Die Leitlinie wurde zusätzlich folgenden Institutionen vorgelegt, deren 
Änderungshinweise und Ergänzungswünsche in Absprache mit den Verfassern 
berücksichtigt wurden: 
Arbeitsgemeinschaft Rehabilitation, Nachsorge und Sozialmedizin (ARNS), Chirurgische 
Arbeitsgemeinschaft Onkologie (CAO), Arbeitsgemeinschaft Internistische Onkologie 
(AIO), Arbeitsgemeinschaft Radiologische Onkologie (ARO), Arbeitsgemeinschaft 
Urologische Onkologie (AUO), Arbeitsgemeinschaft Experimentelle Krebsforschung 
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(AEK), AK Supportivmaßnahmen in der Onkologie, Deutsche Gesellschaft für 
Hämatologie und Onkologie, Deutsche Gesellschaft für Innere Medizin, Deutsche 
Gesellschaft für Radioonkologie, Deutsche Gesellschaft für Allgemeinmedizin, Deutsche 
Gesellschaft für klinische Pharmakologie, Deutsche Gesellschaft für Palliativmedizin, 
Deutsche Röntgengesellschaft, Deutsche Gesellschaft für Pathologie, 
Arbeitsgemeinschaft Deutscher Tumorzentren (ADT), Ärztliche Zentralstelle für 
Qualitätssicherung (ÄZQ)   
  
Koordination 
Dr. med. R. Souchon, Prof. Dr. med. H.-J. Schmoll, Dr. med. S. Krege, PD Dr. med. A. 
Heidenreich für die GTCSG 
Informationszentrum für Standards in der Onkologie (ISTO) der Deutschen 
Krebsgesellschaft e.V., Frankfurt (Main) 
 
Korrespondenzadresse     
Dr.med.Rainer Souchon, Strahlenklinik AKH Hagen, Grünstr. 35, D-58095 Hagen, 
Telefon (+49/2331)201-2621, Fax –2637 
E-mail: souchon@akh-hagen.de
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