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KAPITEL

9   Hodentumoren

9.1   Grundlagen

  Bei Hodentumoren handelt es sich um gutartige 
oder bösartige Geschwülste der männlichen Keim-
drüsen oder um versprengtes Hodengewebe im Kör-
per (extragonadaler Keimzelltumor).

9.1.1   Häufi gkeit und Arten von 
Hodentumoren

Hodentumoren betreff en vor allem junge Männer 
im Alter zwischen 25 und 45 Jahren. Bei dieser Pa-
tien ten gruppe ist es die häufi gste Krebserkrankung, 
die in den meisten Fällen durch Selbstabtasten ent-
deckt wird.

In Deutschland gehören Hodentumoren mit ei-
nem Anteil von 1,6 % an allen Krebserkrankungen 
bei Männern aber insgesamt zu den selteneren 
Krebsarten. Seit dem zweiten Weltkrieg ist die Inzi-
denz in nahezu allen europäischen Ländern gestie-
gen, in einigen hat sie sich verdoppelt. Die höchsten 
Erkrankungsraten fi nden sich in Deutschland und 
Dänemark und Schweden.

Im Jahr 2012 erkrankten in Deutschland 4.020 
Männer neu an Hodenkrebs.

Das mittlere Erkrankungsalter beträgt 38 Jahre. 
Die absoluten 5- und 10-Jahres-Überlebensraten lie-
gen bei 94 und 92 %, die relativen bei 96 und 95 %.

Patienten mit einem Hodenkarzinom haben ein 
erhöhtes Risiko für ein zweites Karzinom im ande-
ren Hoden. Ob dieses Risiko durch eine genetische 
Prädisposition begründet ist oder ob äußere Fakto-
ren, die auch zur Entstehung des primären Karzi-
noms geführt haben, dafür ausschlaggebend sind, ist 
bislang unklar.

Hodentumoren können grob eingeteilt werden in 
Keimzelltumoren, Keimstrang-Stromatumoren und 
sonstige unspezifi sche Stromatumoren.

Bis zu 95 % der Hodenkarzinome sind Keim-
zelltumoren, die restlichen entstehen aus Zellen des 
Binde- und Stützgewebes, v. a. aus den Leydig- oder 
Sertoli-Zellen. Von den Keimzelltumoren sind etwa 
zwei Drittel Seminome, die anderen sind nicht-se-
minomatöse Keimzelltumoren (namentlich Dotter-
sacktumore, Chorionkarzinome, embryonale Karzi-
nome oder undiff erenzierte Teratome).

 In einer großen populationsbasierten Untersu-
chung hatten 75–80 % der Patienten mit einem Se-
minom und etwa 55 % der Patienten mit einem 
nicht-seminomatösen Keimzelltumor (NSGCT = 
Non-seminomatous germ cell tumour) bei der Dia-
gnose eine Erkrankung im Stadium I. Das hodenspe-
zifi sche Stadium IS (› Kap. 9.3.7) wurde bei etwa 
5 % der Patienten mit einem Nicht-Seminom dia-
gnostiziert.

In etwa 1–3 % der Fälle handelt es sich bei er-
wachsenen Patienten um einen Tumor der Leydig-
Zellen (3 % bei Kindern und Heranwachsenden). 
Diese Tumoren treten hauptsächlich im Alter zwi-
schen 30 und 60 auf, gleichverteilt auf die einzelnen 
Dekaden. Außerdem kommen sie häufi ger bei Kin-
dern im Alter zwischen 3 und 9 vor. Nur 3 % aller 
Leydig-Zell-Tumoren entwickeln sich bilateral. Bei 
etwa 8 % der Männer mit Klinefelter-Syndrom liegt 
ein solcher Tumor vor.

Weniger als 1 % der Hodenkarzinome sind Serto-
li-Zellkarzinome. Männer haben bei Diagnose dieser 
Karzinome ein mittleres Alter von 45 Jahren, selten 
unter 20 Jahren. In Ausnahmefällen entwickeln sie 
sich bei Männern mit Androgenresistenz oder mit 
Peutz-Jeghers-Syndrom.

Unterteilung nach Histologie

Von der europäischen Gesellschaft  für Urologie 
(EAU) wird auf Grundlage der Klassifi kation der 
World Health Organization (WHO) folgende patho-
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logische Einteilung für Hodenkarzinome empfoh-
len:
1. Keimzelltumoren

– intratubuläre Keimzellneoplasien vom unklas-
sifi zierten Typ (IGCNU)

– Seminome
– spermatozytische Seminome
– embryonale Karzinome
– Dottersacktumoren
– Chorionkarzinome
– Teratome
– Tumoren mit mehr als einem histologischen 

Typ
2. Keimstrang-Stromatumoren

– Leydig-Zell-Tumoren (maligne und benigne)
– Sertoli-Zell-Tumoren (maligne und benigne)
– Granulosazelltumoren
– Fibrome
– andere Keimstrang- bzw. Keimdrüsen-Stroma-

tumoren
– Tumoren, die Keimzellen und Keimstrang-/

Keimdrüsen-Stromazellen enthalten (Gonado-
blastome)

3. sonstige unspezifi sche Stromatumoren
– Tumoren der Sammelkanäle und des Rete tes-

tis
– Tumoren unspezifi schen Stromas (benigne 

und maligne)

Keimzelltumoren

Etwa 30–50 % aller Hodenkarzinome sind gemischte 
Keimzelltumoren. In einer retrospektiven Auswer-
tung ergaben sich positive Korrelationen zwischen 
Teratomen und Dottersacktumoren (OR 2,58; 
p < 0,001), zwischen Teratomen und Chorionkarzi-
nomen (OR 1,47; p = 0,002), zwischen embryonalen 
Karzinomen und Dottersacktumoren (OR 1,42; 
p < 0,001) sowie zwischen Chorionkarzinomen und 
Dottersacktumoren (OR 1,38; p=0,007).

Seminome und Nicht-Seminome sind zwar eng 
verwandte Entitäten, da sich die Behandlung aber 
leicht unterscheidet, ist eine genaue Abgrenzung 
entscheidend für den Th erapieerfolg.

Eine bestehende testikuläre intraepitheliale Neo-
plasie (TIN) ist ein Hauptmerkmal bei testikulären 
Keimzelltumoren. Alle Typen von Keimzelltumoren 
der Hoden können sich prinzipiell spontan zurück-

bilden, am häufi gsten tritt dieses Phänomen aber bei 
Seminomen auf.

Leydig-Zell-Tumoren

 Leydig-Zell-Tumoren sind der häufi gste Typ der 
Nicht-Keimzelltumoren. Histopathologisch sind sie 
gut beschrieben und haben üblicherweise einen 
Durchmesser von bis zu 5 cm. Sie sind solide, haben 
eine gelb- bis bräunliche Farbe mit Hämorrhagien/
Blutungen und/oder Nekrosen in 30 % der Fälle. An-
nähernd 10 % der Leydig-Zell-Tumoren sind maligne 
und präsentieren sich mit folgenden Eigenschaft en:
• Größe > 5 cm
• höheres Alter
• gesteigerte Mitoserate (> 3 pro 10 high power 

fi elds, HPF)
• Gefäßinvasion
• zytologische Atypie
• gesteigerte MIB-1-Expression
• Nekrose
• infi ltrative Ränder
• Ausdehnung über das Hodenparenchym hinaus
• Aneuploidie

Sertoli-Zell-Tumoren

 Diese Tumoren sind gut begrenzt, gelb, bräunlich 
oder weiß gefärbt mit einem durchschnittlichen 
Durchmesser von 3,5 cm. In 10–22 % der Fälle liegt 
ein malignes Wachstum vor. Die Anzeichen malig-
ner Sertoli-Zell-Tumoren sind:
• Größe > 5 cm
• gesteigerte Mitoserate (> 5 pro 10 HPF)
• pleomorphe Nuclei mit Nucleoli
• Nekrose
• Gefäßinvasion
Zudem werden drei Subtypen beschrieben:
• klassischer Sertoli-Zell-Tumor
• großzelliger kalzifi zierender Typ
• sklerosierender Typ

Granulosazelltumoren

 Bei den seltenen Granulosazelltumoren werden die 
juvenile und die adulte Form unterschieden. Insge-
samt wurden weniger als 100 Fälle berichtet, bei de-
nen häufi ger der juvenilen als der adulte Typ vorlag.
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Der juvenile Typ ist benigne. Es ist der häufi gste 
erblich bedingte Hodentumor und repräsentiert et-
wa 1–5 % aller präpubertären Neoplasien der Ho-
den. Ein zystisches Aussehen ist charakteristisch für 
diesen Tumortyp.

Beim adulten Typ beträgt das durchschnittliche 
Alter bei Erstdiagnose 45 Jahre. Die typische Mor-
phologie ist ein homogener, gelb-grauer Tumor mit 
verlängerten Zellen, die Rillen in einer mikrofolliku-
lären Anordnung und Call-Exner-Körperchen auf-
weisen.

In etwa 20 % der Fälle handelt es sich um maligne 
Tumoren. Lymphovaskuläre Invasion, Nekrosen, 
infi ltrative Ränder und eine Größe > 4 cm könnten 
dabei helfen, aggressive Tumoren zu identifi zieren. 
Die Zahl der Mitosen variiert und scheint nicht von 
prognostischer Signifi kanz zu sein.

Andere Keimstrang-/Keimdrüsen- 
Stromatumoren

 Keimstrang- bzw. Keimdrüsen-Stromatumoren 
können unvollständig diff erenziert sein oder in ge-
mischter Form auft reten. Bei gemischten Typen 
werden in der histopathologischen Diagnose mög-
lichst alle histologischen Komponenten angegeben. 
Das klinische Verhalten scheint dabei dem überwie-
genden oder dem aggressivsten Anteil des Tumors 
zu entsprechen.

Tumoren, die Keimzellen und Keimstrang- 
Stromazellen enthalten (Gonadoblastome)
Patienten mit einer Störung der Geschlechtsent-
wicklung haben eine abnorme Hodenentwicklung 
mit unklaren Genitalien und einem erhöhten Risiko 
für Keimzelltumoren. Wenn die Anordnung der 
Keimzellen verschachtelt ist und der Rest des Tu-
mors aus Keimstrangstroma  besteht, wird der Be-
griff  Gonadoblastom  verwendet. In 40 % der Fälle 
handelt es sich um bilaterale Tumoren. Die Progno-
se korreliert mit der Invasivität des Keimzellanteils. 
Im Falle einer diff usen Anordnung der unterschied-
lichen Komponenten, herrschen Zweifel bezüglich 
der neoplastischen Natur der Keimzellen und einige 
Autoren glauben, dass sie eher eingeschlossen als 
neoplastisch sind.

9.1.2   Differenzialdiagnosen

Selten treten intra- oder extratestikuläre Hämangio-
me  an den Hoden auf.

Ebenfalls selten kommen primär testikuläre Lym-
phome  (PTL) vor. Sie gehören zu den Non-Hodgkin 
Lymphomen und machen etwa 1–2 % derselben aus. 
Primär testikuläre Lymphome betreff en ältere Män-
ner > 60 Jahre. Meist handelt es sich dabei um ein 
diff uses großzelliges B-Zell-Lymphom.

Karzinogenese

Intratubuläre Keimzellneoplasien , wie die testikulä-
re intraepitheliale Neoplasie  (TIN), gelten als Vor-
gängerläsionen für invasive Keimzelltumoren der 
Hoden bei heranwachsenden und jungen Männern.

Bei 3 und 5 % der Hodenkrebspatienten entwi-
ckelt sich eine testikuläre intraepitheliale Neoplasie 
bzw. eine intratubuläre Keimzellneoplasie im kon-
tra late ra len Hoden.

9.1.3   Symptome

Die meisten Patienten präsentieren sich mit einem 
vergrößerten Hoden oder einer schmerzlosen Masse 
im Hodensack. Auch ein verkleinerter Hoden ist 
möglich. Von Schmerzen im Hodensack berichten 
etwa 20 % der Patienten vor der Erstdiagnose. Auf-
merksamkeit ist auch bei einem ziehenden Schmerz 
im Hodensack geboten. Bei 7 % treten Hydrozele  
oder eine Gynäkomastie  auf, als recht unspezifi sches 
Symptom kommen Rückenschmerzen bei 10 % vor. 
Ein kleiner Anteil der Pateinten stellt sich aufgrund 
eines lokalen Traumas des Hodens vor. Dabei wird 
nicht davon ausgegangen, dass das Trauma selbst 
den Krebs ausgelöst haben kann, sondern dies nur 
die Aufmerksamkeit auf den Hoden und einen be-
reits vorhandenen Tumor lenkt. Kein Zusammen-
hang besteht mit einer  Vasektomie.
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C H E C K L I S T E 
P A T I E N T E N G E S P R Ä C H
Allgemeine Fragen zu Hodenkrebs

1. Was genau ist Hodenkrebs?
2. Was ist ein Seminom/Nicht-Seminom? Ist es bösartig?
3. Gibt es erste Anzeichen und welche Symptome sind 

verdächtig?
4. Warum habe ich Hodenkrebs bekommen?
5. Wie hoch ist das Risiko, an Hodenkrebs zu erkranken?

9.2   Risikofaktoren und 
Prävention

 Dieses Kapitel bezieht sich insbesondere auf Risiko-
faktoren und Präventionsmöglichkeiten bei Tumo-
ren der Hoden. Grundlegende Faktoren, die Einfl uss 
auf die Krebsentstehung und speziell auf die Entste-
hung urologischer Tumoren ausüben können, wer-
den in › Kap. 1.2 besprochen.

Als mögliche Risikofaktoren für die Entstehung 
von Hodenkarzinomen werden verschiedene kör-
perliche Faktoren diskutiert.

Mit geringerem Körpergewicht sinkt das Risiko, 
an einem Hodenkarzinom zu erkranken (OR 0,92; 
95 % CI: 0,86–0,98, p < 0,011), während es mit zu-
nehmender Körpergröße steigt (OR 1,13; 95 % CI: 
1,07–1,19; p  <  0,001). Für einen Zusammenhang 
zwischen sportlicher Aktivität im Jugendalter und 
dem Risiko für ein Hodenkarzinom gibt es aufgrund 
der mangelnden internen Konsistenz der Studien 
nur schwache Hinweise.

Ein genetischer Einfl uss bezüglich der Entwick-
lung eines Hodenkarzinoms liegt bei Zwillingen vor. 
Wenn ein Zwilling erkrankt ist, ist das Risiko für den 
anderen Zwilling erhöht, ebenfalls zu erkranken 
(1,31; 95 % CI: 1,1–1,6). Dieses Risiko gilt sowohl für 
eineiige (1,4; 95 % CI: 1,2–1,8) als auch für zweieiige 
(1,3; 95 % CI: 1,0–1,7) Zwillinge.

Daneben wurde untersucht, ob  Rauchen während 
der Schwangerschaft  einen Risikofaktor für ein Ho-
denkarzinom beim Sohn darstellt. Dazu wurde die 
Konzentration von Cotinin (Stoff wechselprodukt 
von Nikotin) im Serum der Mutter bestimmt. Es 
konnte kein Zusammenhang nachgewiesen werden 
(OR 1,0; 95 % CI: 0,88–1,12).

9.2.1   Erkrankungen

Auch verschiedene Erkrankungen werden als Risi-
kofaktoren für einen Hodentumor diskutiert.

Das Risiko von Patienten mit Subfertilität, an 
Hodenkrebs zu erkranken, ist erhöht (RR 1,68; 95 % 
CI: 1,22–2,31). Dies gilt auch, wenn kein ein- oder 
beidseitiger Hochstand des Hodens vorliegt (RR 
1,59; 95 % CI: 1,28–1,98). Männer mit Hodenkrebs 
weisen vermehrt Spermaanomalien auf.

Möglicherweise ist eine HIV-Infektion mit ei-
nem erhöhten Risiko verbunden (OR 1,79; 95 % CI: 
1,45–2,21). Für die Kinder-Infektionskrankheiten 
Mumps, mumpsbedingte Orchitis oder Orchitis 
allein konnte kein erhöhtes Risiko für testikuläre 
Keimzelltumoren nachgewiesen werden.

Auch Patienten mit einem metabolischen Syn-
drom haben kein höheres Risiko für Hodenkrebs als 
Gesunde.

Hodendystopie

 Bei einem Hodenhochstand ist das Risiko, an Ho-
denkrebs zu erkranken, erhöht (RR 2,75–8,00). Bei 
andauerndem Hodenhochstand (inguinal und abdo-
minal) beträgt die Wahrscheinlichkeit für ein Semi-
nom bis zu 74 %. Bei einem operativ korrigierten 
Hodenhochstand entwickelt sich dagegen eher ein 
Nicht-Seminom (63 %, p<0,0001).

Eine frühe Orchidopexie senkt das Risiko, an ei-
nem Hodenkarzinom zu erkranken. Dennoch bleibt 
ein erhöhtes Risiko bestehen. Dies gilt, wenn eine 
Orchidopexie später als im Alter von 10 Jahren (2- 
bis 6-fach erhöhtes Risiko) oder gar nicht durchge-
führt wird (OR-Spannweite von 2,9–32,0) und auch 
bei einer frühen Orchidopexie (OR 5,8; 1,8–19,3).

C H E C K L I S T E 
P A T I E N T E N G E S P R Ä C H
Hodenkrebs: Risikofaktoren und Prävention

1. Welche Faktoren haben Einfl uss auf das Risiko, an 
Hodenkrebs zu erkranken?

2. Was ist ein Hodenhochstand?
3. Ich hatte als Kind einen Hodenhochstand. Was kann 

ich bezüglich des erhöhten Hodenkrebsrisikos tun?
4. Ein Familienmitglied ist an Hodenkrebs erkrankt? Be-

steht ein erhöhtes Risiko für Verwandte, ebenfalls 
Krebs zu bekommen?
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9.3   Diagnostik

 Wird eine testikuläre Raumforderung festgestellt, 
können mithilfe des Ultraschalls (7,5  MHz Schall-
kopf) die Größe, das Volumen und strukturelle Ver-
änderung beider Hoden beurteilt werden.

Im Fall eines diagnostizierten Hodentumors, er-
folgt – unabhängig von der Tumorart – eine Beurtei-
lung der retroperitonealen Lymphknoten mittels 
Abdomen- und Becken und Torax-CT. Zusätzlich 
liefern die Tumormarker AFP, HCG und LDH Infor-
mationen über Art und Ausmaß des Tumors.

Eine zerebrale Bildgebung ist nur bei begründe-
tem Verdacht auf Hirnmetastasen sinnvoll. Die eu-
ropäische EAU-Leitlinie empfi ehlt ein Schädel-CT 
oder -MRT bei Patienten mit nicht-seminomatösen 
Keimzelltumoren, multiplen Lungenmetastasen und 
schlechter Prognose in der IGCCG-Risikogruppe, 
sowie bei einem HCG-Wert über 10.000 IU/L.

Mithilfe der Biopsie und der histologischen Un-
tersuchung wird die Diagnose eines Keimzelltumors 
gestellt. Die Erhöhung von AFP und Beta-HCG kann 
die Diagnose unterstützen. Erhöhtes Beta-HCG und 
LDH im Blut weisen auf ein Seminom hin. Eine 
AFP-Erhöhung schließt ein reines Seminom hinge-
gen aus und ist Hinweis auf ein Nicht-Seminom.

9.3.1   Screening und Früherkennung

Bisher existieren für das Hodenkarzinom keine eta-
blierten Screening- oder Früherkennungsverfahren.

Aktuelle Daten deuten einerseits darauf hin, dass 
Patienten mit Hodenkarzinom ohne Screening eine 
95-prozentige Überlebensrate und eine ähnliche 
10-Jahres-Überlebensrate aufweisen. Anderseits be-
steht aber auch eine direkte Korrelation zwischen 
Tumorstadium, Prognose und dem Zeitpunkt der 
Diagnosestellung. Insgesamt liegen nicht genug Da-
ten in Bezug auf Vor- und Nachteile vor, um ein 
Screening-Programm zu rechtfertigen. Auch ist un-
klar, ob mögliche Nachteile eines Screenings, wie 
falsch-positive Resultate, Angst und Nebenwirkun-
gen der Screening-Untersuchung, gegenüber den 
Vorteilen einer früheren Diagnosestellung überwie-
gen.

9.3.2   Anamnese und körperliche 
Untersuchung

Zu den primären Untersuchungen gehören Anam-
nese und körperliche Untersuchung, die insbeson-
dere die Palpation der Hoden auf Schwellungen, 
Vorwölbungen oder Verhärtungen beinhaltet.

Auch Schwellungen der supraklavikulären 
Lymph knoten, die auf mögliche Fernmetastasen 
hindeuten, können durch eine körperliche Untersu-
chung ertastet werden.

Es ist unklar, ob eine ärztliche Untersuchung im 
Vergleich zu der selbstständigen Untersuchung eine 
höhere Genauigkeit für die Detektion von Ho-
denkarzinomen in einem frühen Stadium hat. Der 
Großteil der Tumoren wird durch zufällige Befunde 
der Patienten oder deren Partner entdeckt.

9.3.3   Bildgebung

Sonografi e

Bei tastbarer skrotaler Schwellung kann ein Ultra-
schall (› Kap. 1.3.3) zwischen testikulären Raum-
forderungen und anderen intraskrotalen Schwellun-
gen unterscheiden.

Die Sensitivität der Sonografi e zur Bestätigung 
klinisch vermuteter testikulärer Forderungen be-
trägt fast 100 %. Zusätzlich kann zwischen intra-und 
extratestikulärer Lokalisation unterschieden wer-
den.

Die Größe einer Hodenläsion im Ultraschall kor-
reliert mit der Malignität.

Computertomografi e (CT)

Mithilfe einer Computertomografi e (› Kap. 1.3.3) 
des Abdomens oder Beckens können retroperito-
neale Lymphknoten  mit einer Sensitivität von 65–
96 % beurteilt werden, wobei die Genauigkeit je nach 
Größe, Form und auch Tumorstadium variiert. Die 
Spezifi tät beträgt 81–100 % und die diagnostische 
Genauigkeit 73–97 %. Lymphknoten mit einer Grö-
ße von > 1 cm gelten als zumindest verdächtig für 
Metastasen.
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Ein Th orax-CT ist die sensitivste Methode für me-
diastinale und thorakale Lymphknoten, um kleine 
subpleurale Knoten zu evaluieren, welche im Rönt-
genbild in bis zu 10 % der Fälle nicht dargestellt wer-
den können. Die Spezifi tät des Th orax-CT ist nied-
rig.

Zum initialen Staging von Hodentumoren sollen 
Th orax-, Abdomen- und Becken-CT-Untersuchun-
gen mit oralem und intravenösem Kontrastmittel 
genutzt werden. Falsch-positive Befunde können bei 
kleinen Raumforderungen (< 1 cm) der Lunge oder 
der Pleura vorkommen. Bei CT-Untersuchungen des 
Abdomens und Beckens liegt die falsch-negative Ra-
te bei bis zu 30 %, unter anderem aufgrund der 
schwierigen Interpretation des Lymphknotenstatus 
ausschließlich basierend auf Morphologie und Grö-
ße.

Auch im Rahmen der Nachsorge werden CT-Un-
tersuchungen alternativ MRT-Untersuchungen 
durchgeführt.

Magnetresonanztomografi e (MRT)

Das MRT (› Kap. 1.3.3) liefert keine zusätzlichen 
diagnostischen Informationen zu dem CT. In der 
Beurteilung des Beckens und des Abdomens sind 
beide Untersuchungen gleichwertig, das MRT ist 
 jedoch weniger sensitiv in der Suche nach Lungen-
metastasen. Es hat den Vorteil fehlender Strahlenbe-
lastung.

Mit dem MRT können auch Metastasen in Gehirn 
oder Knochenmark diagnostiziert werden.

Positronenemissionstomografi e (PET)

Bisherige Daten zeigen keinen Vorteil einer zusätzli-
chen PET-Untersuchung zum CT-Scan beim initia-
len Staging. Bei Patienten mit klinischem Verdacht 
auf Hirn- oder Knochenmetastasen kann eine PET-
Untersuchung des Hirns oder der Knochen durchge-
führt werden.

Unter bestimmten Umständen (Residualtumor 
Seminom > 3 cm, > 6 Wochen nach Chemotherapie) 
kann das PET in der Nachsorge (› Kap. 9.6) sinn-
voll sein.

9.3.4   Labordiagnostik

Tumormarker

Etwa 40–60 % der Patienten mit nicht-seminoma-
tösen Keimzelltumoren  (NSGCT) haben einen er-
höhten Beta-HCG-Wert (humanes  Choriongonado-
tropin) und 50–70 % einen erhöhten AFP-Wert (Al-
pha-Fetoprotein) im Blut. Bei ca. 90 % der NSGCT-
Patienten ist mindestens einer der beiden Marker 
erhöht. Die Sensitivität der Bestimmung beider 
Marker in Kombination beträgt 60–75 %, wobei die 
Werte je nach Labor variieren. Die Spezifi tät ist je-
doch niedrig, da AFP bei einer Vielzahl von Tumor-
erkrankungen sowie bei Alkoholmissbrauch erhöht 
sein kann und HCG nach Alkohol- oder Cannabis-
konsum ebenso wie bei einem vorliegenden Hypo-
gonadismus. Nach Orchiektomie dieser Tumoren 
sind AFP und HCG gute Indikatoren für Rezidive. 
Bei einer R0-Resektion ohne Rezidiv liegt die biolo-
gische Halbwertszeit bei 2–3 Tagen für HCG und bei 
4–7 Tagen für AFP.

Als Seminome werden nur Tumoren mit einer 
reinen Seminom-Histologie und mit negativem Tu-
mormarker AFP behandelt. Der Tumormarker AFP 
wird durch nicht-seminomatöse Zellen produziert, 
daher ist ein Nicht-Seminom mit einem erhöhten 
AFP-Serumspiegel assoziiert. Bei positivem Tumor-
marker AFP fi ndet also in jedem Fall eine Th erapie 
analog zum Nicht-Seminom statt, da davon auszu-
gehen ist, dass ein nicht-erkannter Anteil einer 
Nicht-Seminom Histologie vorhanden ist. Hat ein 
Patient eine Mischform von Seminom und Nicht-
Seminom, so ist gemäß der Th erapiestrategie für 
Nicht-Seminome zu verfahren.

Beim Hodenkarzinom sind Tumormarker (AFP, 
LDH, Beta-HCG) somit prognose- und daher thera-
pierelevant. Dies gilt insbesondere für Nicht-Semi-
nome, aber auch für metastasierte Seminome, bei 
denen die Marker Hinweise auf ein Rezidiv geben 
können. LDH (Lactatdehydrogenase) dient als prog-
nostischer Indikator bei Patienten mit nicht-semi-
nomatösen Keimzelltumoren und wird zusammen 
mit AFP und HCG routinemäßig vor und nach Or-
chiektomie gemessen. Die Konzentration ist propor-
tional zum Tumorvolumen. Bei fortgeschrittenem 
Tumorstadium ist LDH in 80 % der Fälle erhöht. 
Aufgrund der geringen Spezifi tät ist die Messung 
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von LDH jedoch nicht zur Diagnostik und Verlaufs-
beobachtung von Hodentumoren empfohlen. Der 
LDH-Wert kann z. B. während der Chemotherapie 
auch aufgrund von Leberinfarkten erhöht sein.

9.3.5   Biopsie

Die Diagnose von intratubulären Keimzelltumoren 
der Hoden wird mittels Biopsie gestellt. Die Kompli-
kationsrate liegt je nach Studie bei 3–20 %. Es kann 
zu Hämatom- und Ödembildung und in seltenen 
Fällen zu Hypogonadismus kommen, wobei diese 
Komplikationen in den meisten Fällen selbstlimitie-
rend und nur temporär sind. Immunhistochemische 
Untersuchungen dienen der Diagnosestellung. Hier 
ist insbesondere der Marker PLAP (plazentare alka-
lische Phosphatase ) von Bedeutung, der eine falsch-
negative Rate von 0,5 % aufweist.

9.3.6   Staging und Grading

 Für Hodenkarzinome wird kein histologisches Gra-
ding angewendet.

Mithilfe der TNM-Klassifi kation der UICC ( Union 
Internationale Contre le Cancer) erfolgt die Stadien-
einteilung der Krebserkrankung. Das T-Stadium 
wird pathologisch nach radikaler Orchiektomie er-
mittelt. Zur Bestimmung des klinischen N- und des 
M-Stadiums kommen verschiedene klinische und 
bildgebende Verfahren zum Einsatz. Außerdem 
wird die Höhe der Tumormarker  LDH, HCG und 
AFP im Blutserum gemessen.

Im Anschluss an eine Orchiektomie werden Pa-
tienten nach den Systemen der UICC und der 
 IGCCCG (International Germ Cell Cancer Collabo-
ra tive Group) in Prognosegruppen eingeteilt. Diese 
basieren einerseits auf radiologischen und klini-
schen Befunden und andererseits auf Messung der 
Tumormarker. Die radiologischen Untersuchungen 
beinhalten ein Abdomen-, Becken- und Th orax-CT, 
wobei laut europäischer ESMO-Leitlinie bei Semi-
nom patienten ohne infradiaphragmale Metastasen 
im Re-Staging auf das Th orax-CT verzichtet werden 
kann.

9.3.7   Klassifi kation

Es gibt grundsätzlich unterschiedliche Klassifi ka-
tions systeme für das Staging von Tumoren. Bei Ho-
denkarzinomen wird in erster Linie die TNM-Klas-
sifi kation verwendet. Sie ist dabei um eine S-Katego-
rie erweitert, die den Serumgehalt verschiedener 
Tumormarker widerspiegelt.

Bei metastasierten Hodentumoren gilt das Sta-
ging-System der IGCCCG. Es basiert auf der Lokali-
sation des Primärtumors und von Metastasen sowie 
dem Serumgehalt der Tumormarker AFP, LDH und 
HCG vor adjuvanter Chemotherapie. Die Patienten 
werden in prognostische Gruppen eingeteilt (gute 
und intermediäre Prognose sowie zusätzlich 
schlechte Prognose bei Nicht-Seminomen).

TNM-Klassifi kation

 Die klinische und die pathologische TNM-Klassifi -
kation (› Tab. 9.1, › Tab. 9.2) der UICC gelten 
nur für Keimzelltumoren der Hoden. Die Einteilung 
in die S-Kategorie erfolgt anhand› Tab. 9.3. Die 
Stadiengruppierung der UICC (› Tab. 9.4) basiert 
auf der TNM-Klassifi kation und bei Hodenkarzino-
men zusätzlich auf den Werten der Serumtumor-
marker (S-Kategorie).

    Andere Klassifi kationssysteme

Von der IGCCCG wurde ein Staging-System für me-
tastasierte Hodenkarzinome defi niert (› Tab. 9.5). 
Es kategorisiert Patienten, bei denen aufgrund eines 
Keimzelltumors eine Orchiektomie durchgeführt 
wurde, vor einer adjuvanten Chemotherapie in 
Gruppen mit guter, mittlerer und schlechter Prog-
nose. Dieses System wird gegenwärtig in einer gro-
ßen europäischen Studie angepasst, da die Überle-
bensraten in allen Kategorien stark angestiegen sind 
und somit nicht mehr mit der Nomenklatur gut, 
mittel und schlecht korrelieren.
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 Tab. 9.1  Klinische TNM-Klassifi kation

TNM-Klas-
sifi kation

Defi nition

T Primärtumor

Die Ausdehnung des Primärtumors wird nach radikaler 
Orchiektomie bestimmt (siehe pT). Falls keine radikale 
Orchiektomie vorgenommen wurde, wird TX angegeben.

N Regionäre Lymphknoten*

NX Regionäre Lymphknoten können nicht be-
urteilt werden

N0 Keine regionären Lymphknotenmetastasen

N1 Metastasierung in Form eines Lymphkno-
tenkonglomerats oder in (solitärem oder 
multiplen) Lymphknoten, jeweils ≤ 2 cm

N2 Metastasierung in Form eines Lymphkno-
tenkonglomerats oder in multiplen Lymph-
knoten; > 2 cm und ≤ 5 cm

N3 Metastasierung in Form eines Lymphkno-
tenkonglomerats > 5 cm

M Fernmetastasen

M0 Keine Fernmetastasen

M1a Nichtregionäre Lymphknoten- oder 
Lungenmetastase(n)

M1b Andere Fernmetastase(n)

* regionäre Lymphknoten = abdominale paraaortale, präa-
ortale, interaortokavale, präkavale, parakavale, retroka-
vale und retroaortale Lymphknoten sowie Lymphknoten 
entlang der V. spermatica (nach skrotaler oder inguinaler 
Operation auch die intrapelvinen und inguinalen Lymph-
knoten)

 Tab. 9.2  Pathologische TNM-Klassifi kation

TNM-Klas-
sifi kation

Defi nition

pT Primärtumor

pTX Primärtumor kann nicht beurteilt werden

pT0 Keine Anzeichen für Primärtumor (z. B. his-
tologische Narbe im Hoden)

pTis Intratubuläre Keimzellneoplasie (In-situ-
Karzinom)

pT1 Tumor auf Hoden und Nebenhoden be-
schränkt, ohne Blut-/Lymphgefäßinvasion 
(Tumor kann Tunica albuginea infi ltrieren, 
nicht aber Tunica vaginalis)

pT2 Tumor auf Hoden und Nebenhoden be-
schränkt, mit Blut-/Lymphgefäßinvasion 
oder Tumor mit Ausdehnung durch die Tu-
nica albuginea mit Befall der Tunica vagi-
nalis

pT3 Tumor infi ltriert Samenstrang (mit oder oh-
ne Blut-/Lymphgefäßinvasion)

pT4 Tumor infi ltriert Skrotum (mit oder ohne 
Blut-/Lymphgefäßinvasion)

pN Regionäre Lymphknoten*

pNX Regionäre Lymphknoten können nicht be-
urteilt werden

pN0 Keine regionären Lymphknotenmetastasen

pN1 Metastasen in Form eines Lymphknoten-
konglomerats ≤ 2 cm oder ≤ 5 cm positive 
Lymphknoten, keiner > 2 cm

pN2 Metastasen in Form eines Lymphknoten-
konglomerats > 2 cm und ≤5 cm oder > 
5 cm positive Lymphknoten, keiner > 5 cm 
oder extranodale Ausbreitung

pN3 Metastasen in Form eines Lymphknoten-
konglomerats > 5 cm

pM Fernmetastasen**

pM1a Nichtregionäre Lymphknoten- oder 
Lungenmetastase(n) mikroskopisch bestä-
tigt

pM1b Andere Fernmetastase(n) mikroskopisch 
bestätigt

* regionäre Lymphknoten = abdominale paraaortale, prä-
aortale, interaortokavale, präkavale, parakavale, retroka-
vale und retroaortale Lymphknoten sowie Lymphknoten 
entlang der V. spermatica (nach skrotaler oder inguinaler 
Operation auch die intrapelvinen und inguinalen Lymph-
knoten)

** pM0 ist keine anwendbare Kategorie
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P A T I E N T E N G E S P R Ä C H
Fragen zu Früherkennung und Diagnostik

1. Welche Untersuchungen werden bei Verdacht auf 
Hodenkrebs gemacht und welchen Nutzen haben 
sie?

2. Wie geht es weiter, wenn sich der Verdacht bestä-
tigt? Sind weitere Untersuchungen notwendig?

3. Wie kann ich mich auf die Untersuchungen vorbe-
reiten?

4. Welchen Nutzen hat die Untersuchung? Können 
Folgen oder Nebenwirkungen auftreten?

5. Was sollte der Arzt über mich wissen? (Gewohnhei-
ten, Vorerkrankungen, Medikamente, Allergien …)

6. Wie werden die verschiedenen Krankheitsstadien 
unterschieden?

7. Wie lautet die genaue Diagnose?
8. Wie sicher kann ich sein, dass die Ergebnisse richtig 

sind?
9. Ich habe Krebs – muss ich jetzt sterben?
10. Wie erzähle ich es …?
11. Was passiert jetzt als Nächstes?
12. Wer entscheidet über die Therapie?
13. Was kann ich tun, wenn ich unsicher bin, ob die 

Therapie die richtige für mich ist?
14. Wie kann ich Alltagsverpfl ichtungen wie Berufstä-

tigkeit, Kinderbetreuung oder Pfl ege von Angehöri-
gen organisieren, während ich in Behandlung bin?

 Tab. 9.3  Serumtumormarker 

Serumtumormarker (S)

S Serumtumormarker

SX Werte der Serumtumormarker nicht verfügbar oder nicht untersucht

S0 Werte der Serumtumormarker innerhalb normaler Grenzen

S1-S3 Wenigstens ein Serumtumormarker erhöht

LDH [N*] HCG [mIU/mL] AFP [ng/mL]

S1 <1,5 N und <5.000 und <1.000

S2 1,5–10 N oder 5.000–50.000 oder 1.000–10.000

S3 >10 N oder >50.000 oder >10.000

* N = obere Grenze des Normwerts für LDH; LDH = Lactatdehydrogenase; HCG = humanes Choriongonadotropin ; AFP = Al-
pha-Fetoprotein 

 Tab. 9.4  Stadiengruppierung Hodenkarzinom

Sta dium TNM-Klassifi kation S-Kategorie

0 pTis N0 M0 S0, SX

I pT1-pT4 N0 M0 SX

IA pT1 N0 M0 S0

IB pT2-pT4 N0 M0 S0

IS jedes pT/TX N0 M0 S1, S2, S3

II jedes pT/TX N1, N2, N3 M0 SX

IIA jedes pT/TX N1 M0 S0, S1

IIB jedes pT/TX N2 M0 S0, S1

IIC jedes pT/TX N3 M0 S0, S1

III jedes pT/TX jedes N M1, M1a SX

IIIA jedes pT/TX jedes N M1, M1a S0, S1

IIIB jedes pT/TX
jedes pT/TX

N1, N2, N3
jedes N

M0
M1, M1a

S2
S2

IIIC jedes pT/TX
jedes pT/TX
jedes pT/TX

N1, N2, N3
jedes N
jedes N

M0
M1, M1a
M1b

S3
S3
jedes S
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9.4   Tumortherapie

 Männer mit Hodenkarzinomen bilden ein ver-
gleichsweise junges Patientenkollektiv. Hodentumo-
ren werden zudem häufi g frühzeitig diagnostiziert. 
Es bestehen in den allermeisten Fällen sehr gute Hei-
lungschancen, ein kurativer Th erapieansatz ist auch 
bei fortgeschrittenen Tumorerkrankungen möglich. 
Durch den Einsatz von Cisplatin-basierten Kombi-
nations-Chemotherapien können häufi g auch ausge-
dehnt metastasierte Tumoren geheilt werden. Fer-
ner ist die Prognose in frühen Stadien oft  bei verzö-
gertem Beginn der adjuvanten Th erapie (im Mo-
ment des Fortschreitens der Erkrankung) nicht 
schlechter als bei sofortigem Beginn.

Hodenkarzinompatienten haben ein sehr gutes 
Langzeitüberleben. Allerdings sind sie über eine lan-
ge Zeit von Spätfolgen der Th erapie und von Be-
schwerden im körperlichen und im psychosozialen 
Bereich betroff en. Dadurch gewinnen die Deeskala-
tion der Th erapie und auch die Nachsorge an Bedeu-
tung.

Die Behandlungsoptionen bei Hodenkarzinomen 
umfassen:

• Orchiektomie (› Kap. 9.4.1)
• Retroperitoneale Lymphknotendissektion 

(RPLND) (› Kap. 9.4.1)
• Strahlentherapie (› Kap. 9.4.2)
• Chemotherapie und (› Kap. 9.4.3)
• Kombinationen aus Strahlen- und Chemothera-

pie (› Kap. 9.4.2)
Neben diesen Behandlungsmethoden, die sich direkt 
gegen den Tumor richten, gibt es weitere begleiten-
de Th erapiemaßnahmen und auch spezielle Behand-
lungsmöglichkeiten bei bestehenden Beschwerden, 
Folgen und Symptomen (› Kap. 9.5).

In der Regel wird zunächst während einer Opera-
tion eine inguinale Exploration vorgenommen. Bei 
unklarer intraoperativer Diagnostik erfolgt eine 
Biopsie entnahme bzw. die Tumorenukleation und 
die histologische Untersuchung am nicht fi xierten 
Gewebe.

Bestätigt sich der Verdacht der Malignität, wird 
eine radikale Orchiektomie durchgeführt. Das Sta-
ging wird postoperativ vorgenommen. Tumorstadi-
um und -histologie haben Einfl uss auf die anschlie-
ßende Th erapie.

Üblich in der adjuvanten Situation sind je nach Tu-
morhistologie und -stadium sowohl Chemo- als auch 

 Tab. 9.5  Staging-System für metastasierte Hodenkarzinome nach IGCCCG 

Seminome Nicht-Seminome

Gute Prognose Gute Prognose

90 % aller Fälle
5-Jahres-OS > 90 %

Jede Primärlokalisation;
keine nicht-pulmonalen viszera-
len Metastasen; normaler AFP- 
und jeder HCG- und LDH-Wert

56 % aller Fälle
5-Jahres-PFS 89 %
5-Jahres-OS > 90 %

Primärtumor in Hoden/Retroperito-
neum;
keine nicht-pulmonalen viszeralen 
Metastasen;
S1

Mittlere Prognose Mittlere Prognose

10 % aller Fälle
5-Jahres-OS > 80 %

Jede Primärlokalisation;
keine nicht-pulmonalen viszera-
len Metastasen;
normaler AFP- und jeder HCG- 
und LDH-Wert

28 % aller Fälle
5-Jahres-PFS 75 %
5-Jahres-OS 80 %

Primärtumor in Hoden/Retroperito-
neum;
keine nicht-pulmonalen viszeralen 
Metastasen;
S2

Schlechte Prognose Schlechte Prognose

gibt es beim Seminom nicht 16 % aller Fälle
5-Jahres-OS > 65 %

mediastinaler Primärtumor; nicht-
pulmonale viszerale Metastasen; S3

PFS = progressionsfreies Überleben (Progression-free Survival); OS = Gesamtüberleben (Overall Survival); LDH = Lactatdehydro-
genase; HCG = humanes Choriongonadotropin; AFP = Alpha-Fetoprotein
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in Ausnahmen die Strahlentherapie. Eine Dissektion 
der retroperitonealen Lymphknoten (RPLND) wird 
vor allem bei Nicht-Seminomen durchgeführt. In frü-
hen Stadien ist Active Surveillance (› Kap. 9.4.5) 
vermehrt an die Stelle adjuvanter Th erapien getreten.

Die Entscheidung über die adjuvante Th erapie 
orientiert sich an der Stadieneinteilung (› Kap. 
9.3.7).

Bei Patienten mit schwerwiegenden klinischen 
Symptomen durch einen ausgedehnt metastasierten 
Tumor kann die systemische Th erapie bereits vor 
der Orchiektomie beginnen.

9.4.1   Allgemeines zur Operation

In der Regel werden Hodenkarzinome durch eine 
Operation entfernt. Lediglich bei einer ausgedehn-
ten Metastasierung mit schwerwiegenden klinischen 
Symptomen wird primär eine Chemotherapie einge-
leitet und der Tumor nach deren Abschluss entfernt.

Verschiedene Operationsverfahren können zur 
Entfernung eines Hodenkarzinoms infrage kom-
men.

Radikale Orchiektomie

 Die Operation des Hodenkarzinoms wird als radika-
le Orchiektomie über die Leiste (inguinal) durchge-
führt. Hierbei wird der vom Tumor befallene Hoden 
inklusive dem Samenstrang und Nebenhoden ent-
fernt.

Für die Residualtumorresektion nach Abschluss 
der Chemotherapie gilt: Zusätzliche operative Proze-
duren wie eine Nephrektomie oder eine partielle 
oder komplette Resektion der V. cava unter Einsatz 
von Prothesen für die Aorta sind bei bis zu 38 % der 
Patienten mit Seminom notwendig. Bei Patienten 
mit Nicht-Seminom betrifft   es bis zu 25–30 %. Die 
Wahrscheinlichkeit für vaskuläre Eingriff e liegt bei 
Nicht-Seminom-Patienten mit mittelmäßigem oder 
hohem Risiko und residualer Raumforderung von 
> 5 cm bei 20 %.

Die Messung von AFP und HCG erfolgt vor einer 
Orchiektomie, 24 Stunden danach und dann einmal 
wöchentlich, bis der Normalwert ggf. erreicht ist. 
Persistierend erhöhte Werte im Blut sind ein Hin-

weis auf Makro- oder Mikrometastasen. Normalisie-
ren sich die Werte, können Metastasen allerdings 
nicht mit Sicherheit ausgeschlossen werden.

Es ist ein Einsatz von Hodenprothesen möglich, 
wenn dieser aus kosmetischen Gründen vom Patien-
ten gewünscht wird.

Organerhaltende Operation

Bei einem kleinen Hodenkarzinom (<  2 cm), bzw. 
einem Tumor, der weniger als 30 % der Gesamtgrö-
ße des Hodens einnimmt, kann eine organerhalten-
de Operation durchgeführt werden. Indikationen 
sind vor allem ein bilateraler Befall, ein Befall eines 
solitären Hodens oder eine kontralaterale Hoden-
atrophie .

Ein intraoperativer Ultraschall sowie Schnell-
schnittuntersuchungen unterstützen die R0-Resek-
tion und die korrekte pathologische Einordnung der 
Tumormasse zur Planung des weiteren therapeuti-
schen Vorgehens.

An die organerhaltende Operation schließt sich 
zwingend eine Bestrahlung mit 18–20 Gy an. Diese 
führt zwar zur Unfruchtbarkeit, eine Testosteron-
produktion kann jedoch aufrechterhalten werden. 
Aufgrund der Streustrahlung ist bei gesundem kon-
tra late ra lem Hoden eine Orchiektomie durchzufüh-
ren, da bei adjuvanter Radiatio eines teilresezierten 
Hodens eine Schädigung des gesunden Hodens nicht 
vermeidbar ist.

Retroperitoneale Lymphknoten-
dissektion (RPLND)

 Die retroperitoneale Lymphknotendissektion (RPLND) 
ist eine Standardoperation bei Nicht-Seminomen 
sowohl in der Primärtherapie als auch nach bereits 
erfolgter Chemotherapie. Hierbei werden die 
Lymphknoten im hinteren Bauchraum entfernt.

Zur Dissektion der retroperitonealen Lymphkno-
ten wurden nervenschonende Verfahren entwickelt, 
die Komplikationen durch die Operation und das 
Risiko für Folgen wie zum Beispiel die retrograde 
Ejakulation minimieren. Nach der amerikanischen 
NCCN-Leitlinie ist die nervenschonende RPLND 
empfohlen innerhalb von 4 Wochen nach dem CT 
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und innerhalb von 7 bis 10 Tagen nach Überprüfung 
der Tumormarker, um ein akkurates präoperatives 
Staging zu sichern.

Die exakte Präparation der Blutgefäße erlaubt die 
Resektion des gesamten Lymphgewebes um und 
hinter den großen Blutgefäßen und reduziert so das 
Risiko für ein Rezidiv im Bestrahlungsfeld.

Im Vergleich zwischen einer laparoskopischen 
 retroperitonealen Lymphadenektomie (L-RPLND) 
und einer off enen retroperitonealen Lymphadenek-
tomie (RPLND) zeigen sich in Bezug auf die Hei-
lungs- und Rezidiv- und Progessionsraten keine 
 Unterschiede. Die Operationszeit bei der laparosko-
pischen Operation ist länger, der Krankenhausauf-
enthalt des Patienten jedoch kürzer und die Kompli-
kationsrate geringer.

Nach einer Resektion der retroperitonealen 
Lymphknoten ist ein Rezidiv in diesem Bereich sel-
ten (< 5 %). Rezidive in der Lunge kommen dagegen 
vor (10–12 %) und treten in über 90 % der Fälle in-
nerhalb der ersten 2 Jahre nach der Operation auf. 
Eine niedrige Rate retroperitonealer Rezidive ist al-
lerdings nur bei Durchführung der RPLND in spe-
zialisierten Zentren erreichbar. Bei mangelnder Ex-
pertise in der Operation ist die Rezidivrate schlech-
ter als bei einer Chemotherapie mit einem Zyklus 
BEP  (Bleomycin, Etoposid und Cisplatin).

Nach der primären Resektion des Tumors kann 
bei einem Nicht-Seminom  im Stadium I eine retro-
peritoneale Lymphknotendissektion (RPLND) fol-
gen. Das Ausmaß des Eingriff s richtet sich nach dem 
Tumorstadium. Bei nachgewiesenem Lymphkno-
tenbefall durch ein bildgebendes Verfahren wie etwa 
eine CT wird das Operationsfeld vergrößert, bei N0 
wird nur ein kleineres Feld operiert.

Laut EAU-Leitlinie kann bei Nicht-Seminomen 
im Stadium IIa mit negativen Tumormarkern so-
fort eine RPLND durchgeführt werden. Alternativ 
kann zunächst abgewartet und anhand einer erneu-
ten Evaluation nach 6 Wochen der Lymphknoten-
status überwacht werden.

Bei sofortiger RPLND bestimmt das pathologi-
sche Staging die weitere Th erapie. Bei Stadium IIa/b 
kann der Patient entweder in die Nachsorge überge-
hen oder mit zwei Zyklen BEP adjuvant behandelt 
werden.

Wird nach Abwarten und erneuter Evaluation 
nach 6 Wochen eine Regression der Erkrankung 

festgestellt, geht der Patient in die Nachsorge über. 
Bei unverändertem Status erfolgt eine RPLND. Bei 
vorhandenem Progress wird in diesem Fall erneut 
eine Bestimmung der Tumormarker vorgenommen. 
Sind diese positiv, empfi ehlt die EAU-Leitlinie eine 
Chemotherapie mit 3 Zyklen BEP und ggf. zusätzlich 
eine Resektion der residualen Tumormasse. Sind die 
Tumormarker bei der erneuten Bestimmung weiter-
hin unauff ällig, kann eine RPLND oder alternativ 
eine Chemotherapie durchgeführt werden.

Insgesamt liegt die Komplikationsrate in den vor-
liegenden Studien zur laparoskopischen retroperito-
nealen Lymphadenektomie bei Patienten mit Nicht-
Seminomen im Stadium I bei etwa 15 % (9,4–
25.7 %). In 2 % der durchgeführten laparoskopischen 
Operationen treten retrograde Ejakulationen auf 
und in 1,7 % wird eine erneute Intervention notwen-
dig. Die Operationszeit ist länger als bei einer off e-
nen Operation. In Bezug auf die Rezidivrate und die 
postoperative Th erapie sind keine Unterschiede zwi-
schen off ener und laparoskopischer Operation fest-
gestellt worden.

Bei etwa 18–30 % der Patienten werden bei der 
RPLND Metastasen in den retroperitonealen 
Lymphknoten gefunden, was zu einem Re-Staging 
in Stadium II führt. Bei 10 % der Patienten, bei de-
nen keine retroperitonealen Metastasen gefunden 
werden, bilden sich im Laufe der Zeit Fernmetasta-
sen. Werden vorhandene Metastasen nicht mit einer 
Chemotherapie behandelt, rezidivieren 31 % der Pa-
tienten.

Resektion von Residuen nach 
 Chemotherapie

Generell wird die Resektion residueller Tumoren 
beim Seminom nicht empfohlen, kann jedoch im 
Einzelfall durchgeführt werden. Darüber hinaus 
kann eine ausgedehnte Fibrosierung des Gewebes 
die Operation erschweren, weshalb sie nur empfoh-
len wird, wenn der Resttumor klar abgegrenzt ist 
und eine R0-Resektion möglich erscheint.

Die Tumorhistologie kann an den verschiedenen 
Lokalisationen unterschiedlich sein, deshalb schließt 
das Auffi  nden von nekrotischem/fi brotischem Ge-
webe an einer Lokalisation nicht das Vorhandensein 
vitaler Tumormasse an einer anderen Lokalisation 
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aus. Diskordante Histologien werden insgesamt bei 
35–50 % der Patienten identifi ziert.

Grundsätzlich wird eine nach der Chemotherapie 
durchgeführte retroperitoneale Lymphknotenresek-
tion (RPLND) bilateral durchgeführt. Diese beinhal-
tet die Entfernung des lymphatischen Gewebes zwi-
schen beiden Harnleitern von den Zwerchfellschen-
keln zur Gabelung der iliakalen Beckenarterie. Die 
Begründung für dieses erweiterte Operationsfeld ist 
die größere Wahrscheinlichkeit für einen bilateralen 
Tumorbefall und der damit einhergehenden höhe-
ren Tumorlast. Ziel der Operation ist die komplette 
Resektion der residuellen Tumormasse im Gesun-
den. Die Tumorfreiheit der Resektionsränder darf 
bei dem Versuch, die Ejakulationsfähigkeit zu erhal-
ten, nicht gefährdet werden. Denn auch bei einer 
Resektion von Residuen nach der Chemotherapie 
stellt die R0-Resektion einen unabhängigen Progno-
sefaktor dar.

Resektion nach Chemotherapie beim 
Nicht-Seminom

 Insgesamt sollte die Resektion innerhalb von 2–6 
Wochen nach Ende der Chemotherapie erfolgen.

Wenn Residuen an unterschiedlichen Lokalisatio-
nen reseziert werden sollen, wird mit der Lokalisa-
tion begonnen, an der sich die größte Raumforde-
rung befi ndet.

Die postchemotherapeutische Resektion der re-
tro peritonealen Lymphknoten ist eine anspruchs-
volle Operation. Die Vorbelastungen durch die be-
reits erfolgte Tumortherapie wie etwa eine Bleomy-
cin-assoziierte Einschränkung der Lungenfunktion 
können eine Herausforderung für Anästhesie sowie 
für die peri- und postoperative Pfl ege darstellen.

Patienten, die in spezialisierten Zentren behan-
delt werden, profi tieren durch eine signifi kante Re-
duktion der perioperativen Mortalität (0,8 % vs. 
6 %). Auch die Rate an R0-Resektionen ist bei erfah-
renen urologischen Chirurgen höher, was in einer 
geringeren Rezidivrate (3 % vs. 16 %) resultiert.

Falls technisch machbar erfolgt eine (möglichst 
nervenschonende) bilaterale Lymphknotendissek-
tion. Eine hodenerhaltende Resektion ist nicht indi-
ziert. Eine weitergehende Entfernung retroperitone-
aler Lymphknoten oder ggf. eine komplette para-
aortale Lymphadenektomie kann durchgeführt wer-

den, erhöht jedoch die Gefahr für retrograde 
Ejakulation.

Insbesondere bei Patienten, bei denen ein großer 
Residualtumor nach einer Chemotherapie operiert 
werden soll, ist die präoperative Bildgebung wesent-
lich, um das Ausmaß der Operation und die Beteili-
gung vaskulärer Strukturen festzustellen. Eine MRT 
kann Aufschluss geben über eine Infi ltration der Ge-
fäßwände oder das Vorhandensein eines intrakava-
len Th rombus. Eine Notwendigkeit für den Ersatz 
der Aorta besteht selten, geht aber häufi g mit einer 
großen residualen Tumormasse einher, die weitere 
benachbarte Strukturen einschließt und dadurch 
weitere operative Prozeduren erfordert wie eine Ne-
phrektomie, eine Resektion der V. cava inferior, eine 
Leberresektion oder eine Resektion des Dünndarms. 
In der Mehrheit der Fälle enthalten Residualtumo-
ren, die die V. cava infi ltrieren, vitale Tumorzellen 
oder reife Teratome.

Die Durchführung einer laparoskopischen retro-
peritonealen Lymphknotendissektion nach Chemo-
therapie ist grundsätzlich möglich. Der EAU-Leitli-
nie zufolge wird sie nur bei erfahrenen Operateuren 
in spezialisierten Zentren empfohlen.

Risikofaktoren für ein Rezidiv nach erfolgter Re-
sektion des Residualtumors sind eine unvollständige 
Resektion, eine große residuale Tumormasse, ein 
hoher Anteil (> 10 %) an vitaler Tumormasse, der 
Anteil embryonales Karzinom sowie der Prolifera-
tions index.

Resektion nach Salvage-Chemotherapie

Die Operation von residualer Tumormasse nach ei-
ner erfolgten Salvage-Th erapie kann einen kurativen 
Ansatz verfolgen.

Bei resektablem Tumor besteht die Möglichkeit 
der Heilung eines signifi kanten Teils dieser Patien-
ten durch eine Operation. Das 5-Jahres-Gesamt-
überleben beträgt laut EAU 30–70 %. Voraussetzung 
ist die vollständige Entfernung (R0-Resektion). Eine 
unvollständige Resektion verschlechtert die Progno-
se.

Es handelt sich dabei um eine technisch an-
spruchsvolle Operation, häufi g sind benachbarte Or-
gane und Strukturen mit betroff en.

Trotz erhöhter Werte der Tumormarker zeigen 
sich in 45–50 % der entnommenen Gewebe reife Te-
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ratome oder lediglich nekrotisiertes/fi brotisches Ge-
webe. Patienten, bei denen das entnommene Gewe-
be vitale Tumorzellen enthält, haben eine schlechte-
re Prognose und nur etwa ein Drittel erreicht lang-
fristig ein krankheitsfreies Überleben.

Salvage-Operation bei Rezidiv im 
 Strahlenfeld

Bei Patienten  mit Rezidiven im Bestrahlungsfeld be-
steht als letzte Möglichkeit für einen kurativen Th e-
rapieansatz die Wiederholung der Dissektion der 
retroperitonealen Lymphknoten (RPLND). Eine 
wiederholte RPLND führt in dieser Situation bei 
67–75 % der Patienten zu einem Langzeitüberleben 
und kann mit akzeptabler Mortalität durchgeführt 
werden.

Nebenwirkungen und Folgen der 
Operation

Folgen einer radikalen Orchiektomie

 Die Entfernung eines einzelnen Hoden an sich hat 
nicht notwendigerweise Auswirkungen auf die sexu-
elle Funktion oder Fruchtbarkeit. Der verbliebene 
Hoden kann meist genug Hormone produzieren. 
Die Samenbildung jedoch ist bei Hodenkarzinompa-
tienten auch im gesunden Hoden häufi g einge-
schränkt. Die Ursachen dafür sind noch nicht ge-
klärt.

Teilweise ergeben Langzeitbeobachtungen auch 
bei einseitiger Orchiektomie und funktionalem kon-
tralateralem Hoden Hinweise auf eine herabgesetzte 
Fertilität, sowie Beeinträchtigungen in den Berei-
chen Sexualität, Hormonfunktion und im psychoso-
zialen Bereich.

Folgen der retroperitonealen 
 Lymphadenektomie (RPLND)

 Bei der Dissektion der retroperitonealen Lymph-
knoten können Nerven geschädigt werden, die für 
Ejakulation wichtig sind. Eine Schädigung dieser 
Nerven hat zur Folge, dass die Spermien beim Or-
gasmus nicht durch die Harnröhre nach außen, son-

dern nach innen in die Harnblase gelangen (retro-
grade Ejakulation). Durch nervenschonende Verfah-
ren treten Nervenschädigungen durch die retroperi-
toneale Lymphadenektomie seltener auf.

Das Risiko für eine retrograde Ejakulation ist bei 
einer laparoskopischen Durchführung der retroperi-
tonealen Lymphadenektomie (RPLND) nach einer 
chemotherapeutischen Vorbehandlung um ein Viel-
faches erhöht.

Ferner werden bei der Durchführung einer lapa-
roskopischen Lymphadenektomie vaskuläre Verlet-
zungen mit einer Inzidenz von 2,2–20 % berichtet. 
Zu Darmverletzungen kommt es selten, wenn dann 
verlaufen sie jedoch potenziell katastrophal. Retro-
grade Ejakulationen treten in < 5 % der Fälle auf.

Spätfolgen können Lymphozelen und ein Aszites 
chylosus sein. Sehr selten werden auch Nervenver-
letzungen (Paraplexie in 0,6 % der Fälle), retroperi-
toneale Hämatome und Verletzungen der Harnwege 
berichtet.

9.4.2   Allgemeines zur 
 Strahlentherapie

Beim Hodenkarzinom kann eine Strahlentherapie 
als adjuvante Th erapie nach einer Orchiektomie ein-
gesetzt werden. Da es durch die Bestrahlung zu 
Langzeitfolgen kommen kann (insbesondere zur In-
duktion von sekundären Malignomen), sind Nutzen 
und Risiken gegeneinander abzuwägen. Insbesonde-
re da bei Patienten mit Hodenkarzinom die Hei-
lungschancen und Langzeitüberleben meist ohne 
direkte postoperative adjuvante Bestrahlung gut 
sind und bei Auft reten eines Rezidivs größtenteils 
die Möglichkeit besteht, eine Salvagetherapie einzu-
leiten.

Im Vorfeld einer Radiotherapie erfolgt die Klä-
rung der Patientenpräferenz hinsichtlich des Erhalts 
der Zeugungsfähigkeit und der Möglichkeiten zur 
Sperma-Konservierung. Wenn ein Konservierungs-
wunsch besteht, wird der Samen vor Beginn der Be-
strahlung genommen.

Der kontralaterale Hoden wird während der Be-
strahlung durch eine Bleischürze geschützt.

Die Strahlentherapie beginnt erst nach der voll-
ständigen Heilung der Operationswunde.
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Adjuvante Strahlentherapie des 
Seminoms im Stadium I

 Wenn bei einem Seminom im Stadium Ia/b eine ad-
juvante Strahlentherapie durchgeführt wird, liegt 
die Gesamtdosis bei 20–24 Gy. Das Strahlenfeld um-
fasst die retroperitonealen paraaortalen Lymphkno-
ten . Eine höhere Dosis von 30 Gy zeigt in Bezug auf 
die Rezidivrate keine besseren Ergebnisse, verstärkt 
jedoch die Nebenwirkungen der Radiotherapie.

In das Bestrahlungsfeld können auch die ipsilate-
ralen iliakalen Lymphknoten eingeschlossen wer-
den. Eine Bestrahlung der supradiaphragmatischen 
Lymphknoten ist nicht angezeigt.

Bei Patienten mit einem Seminom im Stadium I, 
die eine adjuvante Bestrahlung erhalten haben, be-
trägt die Rezidivrate 2–4 %.

Die SIGN-Leitlinie vergleicht eine adjuvante Be-
strahlung der paraaortalen Lymphknoten mit einer 
Dosis von 30 Gy in 15 Fraktionen mit einer adjuvan-
ten Bestrahlung der paraaortalen und der ipsilatera-
len Lymphknoten („Dog Leg“) und kommt zu dem 
Ergebnis, dass die Bestrahlung der paraaortalen 
Lymphknoten der „Dog Leg“-Bestrahlung in Bezug 
auf die Rezidivrate und das Gesamtüberleben gleich-
wertig ist, aber eine geringere akute Toxizität auf-
weist. Die SIGN-Leitlinie empfi ehlt, bei Patienten 
ohne vorhergehende Beckenoperation, das Bestrah-
lungsfeld auf den paraaortalen Lymphknotenbe-
reich zu beschränken. Bei Patienten mit vorherge-
hender Beckenoperation soll das Bestrahlungsfeld 
laut SIGN-Leitlinie ausgedehnt werden, um auch 
den ipsilateralen Bereich zu umfassen.

Die NCCN empfi ehlt, bei vorhandenen Risikofak-
toren für eine erhöhte Morbidität durch die Strah-
lentherapie, wie etwa einer vorausgegangenen Be-
ckenoperation, von einer Bestrahlung abzusehen.

Eine ipsilaterale Beckenoperation (z. B. eine Leis-
tenbruchoperation oder eine Ochidopexie) kann den 
Lymphabfl uss des Hodens verändern. Infolgedessen 
wurde eine Bestrahlung der ipsilateralen iliakalen 
und inguinalen Lymphknoten auch bei Patienten im 
Stadium I empfohlen. Laut NCCN-Leitlinie sind an-
dere Th erapieansätze für diese Patienten vorteilhaf-
ter, weil bei der Bestrahlung von viel Gewebe das 
Risiko für Spätfolgen steigt.

Der NCCN-Leitlinie zufolge geht aus neueren Stu-
dien hervor, dass das Bestrahlungsfeld die retroperi-

tonealen Lymphknoten, aber nicht notwendigerwei-
se die ipsilateralen renal hilären Knoten umfassen 
muss.

Das Strahlenfeld wird in der amerikanischen 
 NCCN-Leitlinie wie folgt beschrieben: Die kaudale 
Feldgrenze entspricht der Unterkante des Lenden-
wirbelkörpers 5. Die kraniale Feldbegrenzung liegt 
bei der Oberkante des Brustwirbelkörpers 11. Late-
ral werden die Feldgrenzen ipsilateral durch den 
einzubeziehenden ipsilateralen Nierenhilus, kontra-
lateral durch die Enden der lumbalen Wirbelkörper-
querfortsätze defi niert. Das Feld hat etwa eine Breite 
von 10 cm, die Lokalisation der Nieren innerhalb des 
Strahlenfeldes variiert von Patient zu Patient. Eine 
prophylaktische Bestrahlung des Mediastinums ist 
nicht indiziert.

Grundsätzlich gilt, dass die Strahlentherapie auf-
grund der ausgeprägten Spättoxizität beim Semi-
nom im CS1 in Deutschland wie auch anderen euro-
päischen Ländern nur noch sehr selten durchgeführt 
wird. Selbiges gilt, wenn auch weniger ausgeprägt, 
für höhere Tumorstadien.

Adjuvante Strahlentherapie beim 
Seminom Stadium IIa–IIb

Wird eine Bestrahlung durchgeführt, ist die übliche 
Gesamtdosis der Bestrahlung 30 Gy im Stadium IIa 
und 36 Gy im Stadium IIb. Das Strahlenfeld ist im 
Vergleich zur Bestrahlung im Stadium I erweitert 
und umfasst auch die ipsilateralen iliakalen Lymph-
knotenstationen. Das Bestrahlungsfeld entspricht 
einer modifi zierten „Dog Leg“-Bestrahlung . Die 
Feldgrenzen können sich an den Knochenstrukturen 
orientieren. Die ipsilateralen „common, external, 
and proximal internal iliac lymphnodes“ sind mit in 
das Bestrahlungsfeld eingeschlossen. Die obere Feld-
grenze liegt am unteren Rand des Brustwirbelkör-
pers 11, die untere Feldgrenze liegt am oberen Rand 
des Azetabulums. Die EAU-Leitlinie empfi ehlt im 
Stadium IIb eine zusätzliche „Boost“-Bestrahlung 
der involvierten Lymphknoten mit 2 Gy × 3 bis 6 Gy.

Die NCCN-Leitlinie empfi ehlt in der ersten Phase 
eine Bestrahlungsdosis von 20  Gy in 10 täglichen 
Fraktionen zu 2  Gy oder 25,5  Gy in 15 täglichen 
Fraktionen zu 1,7  Gy. In der zweiten Phase („cone 
down“) wird mit täglich 2 Gy bestrahlt bis die kumu-
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lative Gesamtdosis etwa 30 Gy im Stadium IIa und 
36 Gy bei Tumoren im Stadium IIb liegt. Eine pro-
phylaktische Bestrahlung des Mediastinums ist 
nicht indiziert. Laut NCCN-Leitlinie ist es nicht not-
wendig, die ipsilateralen inguinalen Lymphknoten 
zu bestrahlen, es sei denn, der Patient hatte in der 
Vergangenheit eine ipsilaterale Beckenoperation 
(z. B. eine Leistenbruchoperation oder eine Orchido-
pexie).

Nebenwirkungen der adjuvanten 
Strahlentherapie

Während der Bestrahlung können akute und transi-
ente Beschwerden wie Verdauungsbeschwerden, 
Durchfall, Übelkeit und Erbrechen, Appetitmangel, 
generelle körperliche Schwäche, Fatigue und Leis-
tungsabfall, Infektionsanfälligkeit, Beschwerden an 
der Harnblase, Haarausfall oder Hautirritationen 
auft reten. Die akuten Nebenwirkungen sind meist 
mild bis moderat. Schwere Strahlentherapie-indu-
zierte Nebenwirkungen treten bei weniger als 2 % 
der Patienten auf. Zu mittelgradigen gastrointesti-
nalen Beschwerden unter der Bestrahlung kommt es 
akut bei etwa 60 % der Patienten. Anhaltend sind sie 
jedoch nur bei etwa 5 % der Fälle. Eine medikamen-
töse Antiemese kann die Übelkeit deutlich verrin-
gern.

Grundsätzlich ist beim Einsatz einer Strahlenthe-
rapie das Risiko von Spätfolgen, speziell die Induk-
tion von sekundären Tumoren, aber auch ein erhöh-
tes Risiko für Herz-Kreislauferkrankungen zu be-
achten. Diese Überlegungen sind gerade bei einem 
jungen Patientenkollektiv mit sehr hohem Anteil an 
Langzeitüberlebenden relevant. Aufgrund des Risi-
kos für ein Zweitmalignom rät die EAU-Leitlinie 
von einer adjuvanten Bestrahlung bei jungen Patien-
ten < 40 Jahren ab.

Zudem kann es zu Beeinträchtigungen der 
Furchtbarkeit kommen. Die Testosteronproduktion 
bleibt meist unbeeinträchtigt.

Die moderne Strahlentherapie bestrahlt kleinere 
Felder und nutzt geringere Strahlendosen als in der 
Vergangenheit. Es wird vermutet, dass auch die 
langfristigen Nebenwirkungen wie die Induktion 
von Sekundärtumoren bei modernen Bestrahlungs-
verfahren seltener auft reten.

9.4.3   Allgemeines zur 
 medikamentösen Therapie

Chemotherapie

Bei Patienten mit Hodenkarzinom kann eine Che-
motherapie adjuvant oder palliativ zum Einsatz 
kommen. Auch die neoadjuvante Gabe ist möglich, 
bislang aber experimentell.

Adjuvante Chemotherapie beim Seminom 
Stadium I

 Eine adjuvante Chemotherapie des Seminoms im 
Stadium Ia/b kann als Monotherapie mit ein oder 
zwei Zyklen Carboplatin (AUC=7) erfolgen.

Ein Rezidiv nach Chemotherapie tritt meist in den 
retroperitonealen oder iliakalen Lymphknoten auf. 
Selten kann ein spät auft retendes Rezidiv auch 
Nicht-Seminom-Anteile enthalten. Im Th oraxbe-
reich können ebenfalls Rezidive auft reten. Das Risi-
ko beträgt im ersten bis dritten Jahr jeweils 1–9 % 
und fällt nach dem 3. Jahr auf unter 1 %.

Adjuvante Chemotherapie beim 
 Nicht-Seminom Stadium I

 Alternativ zu Active Surveillance kann bei Nicht-Se-
minomen im Stadium I eine Chemotherapie mit 1 
oder 2 Zyklen BEP erfolgen.

Die Studienlage ergibt keinen Unterschied in Be-
zug auf die Anzahl der Zyklen (1 oder 2) und die re-
sultierende Rezidivhäufi gkeit. Entsprechend wurde 
1 × PEB als adjvante Th erapie zum Standard. Ver-
schiedene Studien haben gezeigt, dass bei einer ad-
juvanten Chemotherapie mit zwei Zyklen BEP die 
Rezidivrate bei Hodenkarzinompatienten im Sta-
dium I bei unter 3 % liegt. Auch bei Patienten mit 
hohem Risiko wird die Rezidivrate auf etwa 3,5 % 
reduziert.

Die adjuvante Behandlung mit einem Zyklus BEP 
(2-Jahres Rezidiv-freies Überleben: 99,4 %; 95 %CI: 
95,9 % bis 99,9 %) zeigte sich im Vergleich zu einer 
RPNLD (2-Jahres Rezidiv-freies Überleben: 91,4 %; 
95 % CI: 87,2 % bis 95,5 %) signifi kant überlegen in 
Bezug auf die Rezidivraten in den ersten beiden Jah-
ren nach der Primärtherapie.
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Chemotherapie im Stadium II-III

Beim fortgeschrittenen Hodenkarzinom (Stadium 
II-III) besteht die Chemotherapie aus einem Th era-
pieschema mit drei bis vier Zyklen BEP.

Bei Kontraindikationen für Bleomycin, wie z. B. 
bereits bestehende Beeinträchtigungen der Lungen- 
oder Nierenfunktion, Emphysem oder starkem Ta-
bak kon sum (auch bei ehemaligen Rauchern) führt 
das Auslassen von Bleomycin zu einem schlechteren 
krankheitsfreien- und Gesamtüberleben. Deshalb 
wird bei einer Kontraindikation gegen Bleomycin 
entweder der Wirkstoff  ersetzt oder die Anzahl der 
Zyklen gesteigert. Die antitumorale Wirkung von 
drei Zyklen BEP entspricht der von vier Zyklen EP.

Palliative Chemotherapie

Die Standardchemotherapie in der Erstlinie wird 
mit Bleomycin, Etoposid und Cisplatin (BEP) durch-
geführt. Die Anzahl der Zyklen variiert je nach Sta-
dium und Risikoassessment.

Bei Kontraindikationen gegenüber Bleomycin 
kann der Wirkstoff  weggelassen werden. In diesem 
Fall wird die Chemotherapie dann einen Zyklus län-
ger gegeben.

Alternativ kann in der Erstlinie das PEI-Th erapie-
protokoll eingesetzt werden, welches sich aus Etopo-
sid, Ifosfamid und Cisplatin zusammensetzt.

Im Vergleich von Carboplatin und Cisplatin führt 
Carboplatin zu einem höheren Risiko für Ereignisse 
wie einem Rückfall oder einer persistierenden Er-
krankung. (RR2,51, P<0,001 und für Tod: RR2,21, 
P<0,001) als Cisplatin.

In der Zweitlinientherapie können Kombinations-
chemotherapien auf Basis von Cisplatin insgesamt 
Langzeitremissionsraten von etwa 50 % erreichen. 
Chemotherapien in der Zweitlinie werden üblicher-
weise mit vier Zyklen einer Dreifachkombination 
durchgeführt. Zum Einsatz kommen Kombinationen 
aus Cisplatin und Ifosfamid mit entweder Etoposid 
(PEI), Paclitaxel (TIP), Vinblastin (VeIP) oder auch 
Gemcitabin (GIP). Es gibt keine randomisierten Studi-
en, die diese Th erapieregime miteinander verglichen 
haben. Aufgrund der hohen Hämatotoxizitität werden 
begleitend Wachstumsfaktoren (G-CSF) gegeben.

Bei Patienten mit bestehender Platinresistenz, 
intensiver Vortherapie oder mit refraktärem Keim-

zelltumor besteht die Option für eine Chemothera-
pie aus Kombination von Gemcitabin und Paclitaxel 
und/oder Oxaliplatin oder Etoposid.

Salvage-Chemotherapie

 Patienten mit metastasierendem Hodenkarzinom, 
die unter der Erstlinie progredient sind, können eine 
Salvage-Chemotherapie erhalten.

Eine Hochdosischemotherapie mit Carboplatin und 
Etoposid und Stammzelltransplantation führt bei der 
Mehrzahl der Patienten zu einer Komplettremission.

Im Vergleich zur konventionellen Salvagetherapie 
führt eine Hochdosischemotherapie mit anschlie-
ßender autologer Blutstammzelltransplantation, die 
in der Salvagesituation eingesetzt wird, möglicher-
weise zu einem Überlebensvorteil. Allerdings sind 
die Ergebnisse aus Studien uneinheitlich und die 
Überlegenheit der Hochdosischemotherapie im Ver-
gleich zu einer Salvage-Chemotherapie mit konven-
tioneller Dosierung insgesamt umstritten.

Nebenwirkungen der Chemotherapie

Eine Chemotherapie beim Hodenkarzinom kann zu 
verschiedenen Beschwerden führen. Diese sind unter 
anderem abhängig von der kumulativen Dosis der Che-
motherapie, vorhandenen Komorbiditäten und weite-
ren onkologischen Behandlungsverfahren. Hauptsäch-
lich kommt es zu pulmonalen und renalen Toxizitäten 
sowie Infertilität. Patienten berichten ebenfalls von Be-
einträchtigungen durch Fatigue und von Beschwerden 
an den Schleimhäuten von Magen und Darm, die zu 
Durchfall oder Übelkeit und Erbrechen führen können. 
Aufgrund der Myelotoxizität steigt die Anfälligkeit für 
Infekte und es kann zu einer Anämie kommen. Außer-
dem entwickelt sich eine Alopezie.

Die akuten Nebenwirkungen einer Chemothera-
pie aus ein bis zwei Zyklen sind meist nur milde. Bei 
einer langen Nachbeobachtung zeigt sich allerdings, 
dass auch eine kurze Chemotherapie zu Langzeitfol-
gen (› Kap. 9.6) führen kann.

Bei länger andauernder Chemotherapie kann es 
unter anderem zu bleibenden Schäden an Lunge, 
Nieren und Nerven sowie zu einer Verschlechterung 
des Hörvermögens, zu Geschmacksstörungen, Haut-
veränderungen und zu Beeinträchtigungen der 
Fruchtbarkeit kommen.
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