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duellem Gewebe zu unterscheiden [2, 3, 17, 18,
19, 20, 21, 22] (Abbildung 4).

Beim Morbus Hodgkin weisen bis zu zwei Drit-
tel der Patienten einen residuellen Tumor auf
ohne sonstigen klinischen oder biochemischen
Anhalt für eine persistierende Erkrankung. Nur
ein kleiner Anteil der Patienten weist eine Rest-
aktivität des Lymphoms auf (circa 10–15 %), was
den niedrigen PPV der CT erklärt [23]. Zwei
Drittel der Patienten mit Resttumormasse wei-
sen einen unauffälligen PET-Befund auf, von de-
nen weniger als 10 % dennoch ein Rezidiv erlei-

den. Patienten mit einem positiven PET-Befund
haben mit 60–70 % ein deutlich höheres Risiko,
ein Rezidiv zu erleiden. 30–40 % der Patienten
mit HL erleiden jedoch kein Rezidiv. Daher ist
es erforderlich, einen positiven PET-Befund his-
topathologisch zu sichern, bevor eine zusätzliche
Therapie initiiert wird.

Ein internationales Komittee (International
Harmonization Project, IHP) wurde gegründet,
um Richtlinien zu erarbeiten, die das Auftreten
falsch positiver Befunde so gering wie möglich
halten. Die Empfehlung des Komittees lautet,

Abbildung 2. Selber Patient wie Abbildung 1. Zugehörige CT-Untersuchungen vor (a) und nach (b) Chemothe-
rapie (obere Reihe) und entsprechende transversale Schnittbilder der PET. Computertomographisch im Verlauf
rückläufige Größenausdehnung der mediastinalen Raumforderung mit jedoch deutlichem Resttumor. Positro-
nenemissionstomographisch bereits zu diesem Zeitpunkt kein Hinweis auf Tumorvitalität.

a)

b)
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dass PET nicht innerhalb von drei Wochen nach
Beendigung der Chemotherapie und erst acht
bis zwölf Wochen nach Beendigung einer Radio-
therapie durchgeführt werden soll [24, 25]. Wei-
terhin wurden Standardkriterien für einen posi-
tiven PET-Befund bei residuellen Tumoren
definiert: Raumforderungen ≥ 20 mm im größ-
ten transversalen Durchmesser mit einer FDG-
Speicherung, die in visueller Auswertung die An-
reicherung im mediastinalen Blutpool übertrifft,
werden als FDG-positiv bewertet. Raumforde-
rungen mit einer Größe zwischen 11 mm und
19 mm sind dann als positiv zu werten, wenn die
FDG-Speicherung intensiver als das umgebende
Normalgewebe ist. Quantitative und semiquanti-
tative Messungen der Speicherintensität, wie die
Kalkulation eines „standardized upake value“
(SUV) werden nicht empfohlen [25].

Mit diesen Vorgaben evaluierten Juweid et al. 50
konsekutive Patienten mit Morbus Hodgkin
(n = 26) oder aggressivem NHL (n = 24).
PET/CT wurde innerhalb von drei bis zwölf Wo-
chen nach Therapieende durchgeführt. Insge-
samt wurden in der CT 55 Resttumorformatio-
nen bei 29 Patienten nachgewiesen (58 %), 31
wiesen einen Durchmesser ≥ 2 cm und 24 einen
Durchmesser zwischen 11 mm und 19 mm auf.
Die Autoren konnten sowohl bei HL als auch bei
aggressivem NHL einen hohen prädiktiven Wert
der anhand der Empfehlungen des IHP erfolg-
ten PET-Auswertung feststellen [24]. Alle Pa-
tienten mit nachgewiesener Restspeicherung re-
zidivierten innerhalb eines Jahres, während 96 %
der Patienten mit negativem FDG-PET und
90 % der Patienten ohne Restmasse in der CT
einen unauffälligen Verlauf aufwiesen.

Tabelle 2. Beurteilung des Therapieansprechens unter Berücksichtigung der FDG-PET bzw. FDG-PET/CT.
Beachte: Die Beurteilung uCR (unconfirmed complete remission) entfällt (in Anlehnung an [26]).

Ansprechen Definition Nodaler Befall Leber, Milz Knochenmark
Komplette 
Remission
(CR)

Verschwinden
sämtlicher 
Lymphom-
Manifestationen

a) Initial FDG-pos.: keine
residuelle FDG-Speiche-
rung, unabhängig vom 
CT-Befund

b) Variable FDG-Speiche-
rung: keine Läsionen in 
der CT

Nicht palpabel,
keine Mani-
festationen

Keine
Infiltration

Partielle
Remission
(PR)

Größen-Regress-
ion messbarer
Läsionen, keine
neuen Mani-
festationen

≥ 50 % Reduktion (max.
Durchmesser), keine Größen-
zunahme anderer LK
a) Initial FDG-pos.: eine oder

mehrere FDG-pos. LK
b) Variable FDG-Speiche-

rung: Regression im CT 

Keine Größen-
zunahme der
Milz oder der
Leber 

Nicht relevant
(wenn initial
KM-Befall) 

Unverändert
(stable disease,
SD) 

Weder CR/PR
noch PD 

a) Initial FDG-pos.: persist.
FDG-Speicherung, keine
neuen Läsionen (CT oder
FDG-PET)

b) Variable FDG-Speiche-
rung: keine Größenände-
rung (CT) 

Progress 
(PD) 

Neu aufgetretene
Läsionen,
Größenzunahme
≥ 50 % vorbek.
messbarer
Läsionen 

a) Neue Läsion > 1,5 cm
(größter Durchmesser)

b) ≥ 50 % Größenzunahme
vorbek. LK (> 10 mm)

c) FDG-positive Läsionen 

≥ 50 % 
Größenzu-
nahme vorbek.
Läsionen 

Neue oder 
rezidivierende
KM-Beteili-
gung 
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Die höhere Treffsicherheit der FDG-PET im
Vergleich zur CT hat kürzlich zu einer Revision
der International Workshop Criteria (IWC) für
die Beurteilung des Ansprechens von Non-
Hodgkin Lymphomen geführt [25]. Die Diagno-
se „komplette Response“ kann bei diesen Pa-
tienten aufgrund eines negativen PET-Scans
erfolgen, unabhängig vom Vorhandensein einer
Restmasse in der CT. Die Diagnose CR erfor-
dert weiterhin die vollständige Rückbildung kli-
nischer Symptome und Laborveränderungen so-
wie eine negative Knochenmarkbiopsie. Die
Diagnose PR erfordert den Nachweis einer sig-
nifikanten Größenreduktion in der CT (Abnah-
me ≥ 50 % der Produktsumme der orthogonalen
Durchmesser) und den Ausschluss neu aufgetre-
tener Herde. Für die Definition PR muss min-
destens eine der residuellen Läsionen FDG-po-

sitiv sein. Auch bei der Diagnose SD muss min-
destens eine der vorbeschriebenen Lymphome
eine erhaltene FDG-Speicherung aufweisen. In
der CT finden sich keine signifikante Größenän-
derung der Lymphome und keine Neumanifes-
tationen. Für PD gilt weiterhin eine Größenzu-
nahme von ≥ 50 % der Produktsumme der
orthogonalen Durchmesser von Lymphknoten-
Manifestationen oder extranodalen Manifesta-
tionen (z. B. Milz oder Leber) oder das Auftre-
ten neuer Läsionen mit einem Durchmesser
≥ 1 cm (kürzeste Achse) während der Therapie
oder nach Therapieende. In diesem Fall ist für
die Diagnose PD eine FDG-Speicherung aus-
schließlich neuer Läsionen mit einem Durch-
messer ≥ 1,5 cm erforderlich. Die vormals defi-
nierte CRu (unconfirmed complete remission)
wird nun bei fehlender FDG-Speicherung als

Abbildung 3. Follikuläres Non-Hodgkin Lymphom,Therapiekontrolle nach vier Zyklen Chemotherapie. Com-
putertomographisch mediastinale Lymphadenopathie mit entsprechend malignomtypisch erhöhtem Glukoseme-
tabolismus in der PET im Sinne persistierender Tumorvitalität (obere Abbildung). Demgegenüber normalisierter
Glukosestoffwechsel der ebenfalls pathologisch vergrößerten abdominellen Lymphknoten paraaortal und para-
caval (untere Abbildung).
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CR und bei erhaltener FDG-Speicherung als PR
bezeichnet. Unter Verwendung dieser Kriterien
berichteten Juweid und Mitarbeiter in einer re-
trospektiven Analyse von 54 Patienten mit ag-
gressivem NHL (überwiegend DLBCL), dass
aufgrund des PET-Befundes die Anzahl von Pa-
tienten mit CR verdoppelt wurde und sich ein
signifikanter Unterschied des progressionsfreien
Überlebens von Patienten mit PET-basierter Di-
agnose einer CR bzw. PR ergab [24]. Diese
Ergebnisse bilden eine Grundlage für die Inte-
gration von PET in die revidierten Response-
Kriterien von FDG-speichernden Lymphomen,
insbesondere DLBCL und Morbus Hodgkin
[26].

PET zum Therapie-Monitoring

Der Einsatz der FDG-PET für das Therapie-
Monitoring maligner Lymphome erfolgt derzeit
im Rahmen von Studien. Hierbei könnte es sich
jedoch um die klinisch bedeutsamste Indikation
für die PET-Diagnostik handeln. Zahlreiche Stu-
dien haben eine Korrelation einer raschen Ab-
nahme der FDG-Speicherung im Lymphom be-

reits nach einem Zyklus einer Chemotherapie
(mit und ohne Kombination monoklonaler Anti-
körper) und progressionsfreiem Überleben ge-
zeigt [27, 28, 29]. In einer prospektiven Studie
von Spaepen et al. erreichten 33 von 70 Patienten
mit agressivem NHL und einem positiven Be-
fund in einer nach drei bis vier Zyklen Chemo-
therapie durchgeführten PET-Untersuchung
keine dauerhafte komplette Response. Anderer-
seits zeigten 31 von 37 Patienten mit im Verlauf
unauffälligem FDG-PET eine komplette Re-
sponse während eines Nachbeobachtungszeit-
raums von circa drei Jahren [27].

In einer retrospektiven Analyse von 85 Patien-
ten mit HL, die eine FDG-PET Untersuchung
nach zwei oder drei Zyklen einer First-line-Che-
motherapie erhalten haben, zeigten Hutchings
und Mitarbeiter, dass 94 % (68 von 72) der Pa-
tienten mit völlig unauffälligem PET-Befund
oder nur minimaler residueller Speicherung
während eines Nachbeobachtungszeitraums von
3,3 Jahren in anhaltender Remission waren. Bei
Patienten mit positivem PET-Befund hingegen
rezidiverten 60 % (8 von 13) [28].

Abbildung 4. Therapiekontrolle mittels PET/CT nach vier Zyklen Chemotherapie eines Non-Hodgkin-Lym-
phoms. Normalisierter Glukosestoffwechsel im Sinne eines vollständigen Tumoransprechens bei computertomo-
graphisch noch vorhandener Raumforderung im hinteren Mediastinum.
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Zusammenfassend erscheint eine dichotome vi-
suelle Interpretation von PET-Befunden (positiv
oder negativ) jedoch als nicht hinreichend zuver-
lässig, um Patienten mit günstigem oder ungüns-
tigem Krankheitsverlauf zu unterscheiden. Dies
liegt insbesondere in der offensichtlichen Varia-
bilität der Befund-Interpretation begründet.
Manche Befunder betonen für die qualitative
Befundung eher die residuelle FDG-Speiche-
rung in der Tumorregion und andere die Abnah-
me im Vergleich zur Ausgangsuntersuchung.
Eine semiquantitative Auswertung, etwa durch
Kalkulation von „standardized uptake values“
(SUV) ist möglicherweise erforderlich, um eine
standardisierte und potenziell genauere Befun-
dung unter laufender Therapie zu gewährleisten.
Nur eine solche Standardisierung kann die Ver-
gleichbarkeit zwischen verschiedenen Studien
ermöglichen.

Insgesamt wird in der klinischen Praxis PET
während einer Therapie primär aufgrund der
prognostischen Information durchgeführt. Es
gibt bislang keine Studien, die zeigen, dass auf-
grund des PET-Befundes das therapeutische
Management erfolgreich geändert wurde oder
der Erkrankungsverlauf günstig beeinflusst wer-
den konnte. Diese Fragestellung wird jedoch
derzeit von einigen Studiengruppen sowohl bei
HL als auch bei NHL bearbeitet.

PET im Rahmen der Nachsorge

In der posttherapeutischen Situation können
falsch positive Befunde auftreten und bislang
konnte nicht gezeigt werden, dass ein im Ver-
gleich zur Standard-Bildgebung früherer Nach-
weis eines Rezidivs den weiteren Krankheitsver-
lauf günstig beeinflusst [30]. Jerusalem und
Mitarbeiter haben bei 36 Patienten mit Morbus
Hodgkin im Anschluss an die Therapie und in
Intervallen von vier bis sechs Monaten repetitive
PET-Untersuchungen über zwei bis drei Jahre
durchgeführt. Eine persistierende Erkrankung
wurde bei einem, ein Rezidiv bei vier Patienten
diagnostiziert, während klinische Symptome
oder suspekte laborchemische/radiologische Be-
funde erst einige Monate später apparent waren.
Andererseits war der PET-Befund bei sechs Pa-
tienten falsch positiv, wodurch weitere bildge-
bende Verfahren zur Differenzierung erforder-

lich wurden. Verlaufsuntersuchungen mit PET
waren im Verlauf wieder unauffällig [30]. Solan-
ge keine großen prospektiven Studien vorliegen,
die belegen, dass PET im Rahmen der Nachsor-
ge den Krankheitsverlauf beeinflusst, kann der
Einsatz der PET für die Nachsorge bei Morbus
Hodgkin oder NHL nicht als Standard empfoh-
len werden.
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Radioimmuntherapie

C. v. Schilling, M. Dreyling, K. Scheidhauer, G. Pöpperl

Übersicht

Die Radioimmuntherapie (RIT) ist wegen ihrer
äußerst kurzen Behandlungsdauer und ihrem
sehr guten Sicherheitsprofil eine attraktive Be-
handlungsoption bei Patienten mit follikulä-
rem/indolentem CD20-positivem B-Zell-Lym-
phom geworden. In der Praxis beschränkt sich
die RIT maligner Lymphome derzeit noch auf
die Anwendung von murinen (Maus-) anti-
CD20-Radioimmunkonjugaten, also monoklo-
nalen Antikörpern gegen CD20, an die beta-
Teilchen emittierende Radionuklide gekoppelt
sind [1, 2]. Verwendet werden Präparate mit ei-
ner relativ kurzen biologischen Plasma-Halb-
wertszeit von 35 bis 50 Stunden mit dem Ziel ge-
ringer systemischer Nebenwirkungen. Die in
klinischer Entwicklung erprobten Radionuklide
sind Jod-131 (131I) und Yttrium-90 (90Y), an die
murine anti-CD20-Antikörper (B1: Tositumo-
mab bzw. 2B8: Ibritumomab Tiuxetan) gekop-
pelt sind. Klare logistische Vorteile des in Europa
zugelassenen Präparates Zevalin® (90Y-Ibritu-
momab Tiuxetan) sind die deutlich geringeren
Auflagen des Strahlenschutzes (im Vergleich zu
131I keine zusätzliche gamma-Strahlung, ver-
nachlässigbare Ausscheidung) und die Möglich-
keit der Dosierung nach Körpergewicht statt
mithilfe der bei 131I-Konjugaten unabdingbaren
individuellen und fehleranfälligen dosimetri-
schen Kalkulation.

Zugelassene Indikation

Die Voraussetzungen für die Indikation zur RIT
mit 90Y-Ibritumomab Tiuxetan sind derzeit (Zu-
lassungstext der EMEA):

– Diagnose eines follikulären Lymphoms mit
CD20-Expression

– Vorbehandlung des Patienten mit Rituximab
oder Refraktarität auf die letzte Vorbehand-
lung

– Bestrahlung von < 25 % des hämatopoetisch
aktiven Knochenmarks

– Keine vorausgegangene autologe oder alloge-
ne Stammzelltransplantation

– Weniger als 25 % Knochenmarkinfiltration
durch das Lymphom in einer aktuellen reprä-
sentativen Beckenkammbiopsie

– Absolute Neutrophilenzahl > 1,5/nl und
Thrombozytenzahl > 100/nl

Zeitlicher Ablauf

Der zeitliche Ablauf der RIT mit 90Y-Ibritumo-
mab Tiuxetan ist im Folgenden dargestellt. Zu-
nächst erfolgt eine ambulante Infusion von Ritu-
ximab in einer Dosis von 250 mg/m2, um eine
verlässliche Distribution des eine Woche später
applizierten therapeutischen Radioimmunkon-
jugats zu gewährleisten. Eine Woche nach der
initialen Rituximab-Infusion wird die eigentli-
che Therapie mit einer erneuten Rituximab-In-
fusion vorbereitet. Der Patient erhält am glei-
chen oder darauf folgenden Tag einmalig die
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therapeutische Infusion 90Y-Ibritumomab Tiuxe-
tan. Appliziert wird eine Aktivität von 0,4 mCi
(15 MBq) pro kg KG bei einer Thrombozyten-
zahl > 150/nl bzw. 0,3 mCi (11 MBq) pro kg KG
bei einer Plättchenzahl zwischen 100/nl und
150/nl. Ein stationärer Aufenthalt von 48 Stun-
den ist nur in manchen Bundesländern aus strah-
lenschutzrechtlichen Gründen vorgeschrieben
und dient der Sammlung eventuell radioaktiv
kontaminierter Körperflüssigkeiten (Ausschei-
dungsrate des Isotops im Stuhl und Urin bei Ze-
valin® jeweils < 3 %, davon > 90 % innerhalb
von 48 Stunden).Anschließend kehrt der Patient
in die Betreuung des behandelnden Hämatoon-
kologen zurück.

Der zeitliche Ablauf ist bei der Applikation von
131I-Tositumomab (Bexxar®) prinzipiell ähnlich.
Jedoch erfolgt an Tag 1 zusammen mit der Infu-
sion von 450 mg unmarkiertem Tositumomab
die Applikation einer Tracerdosis 131I-Tositumo-
mab, womit die obligate dosimetrische Untersu-
chung (Messung der Ganzkörperaktivität an
drei verschiedenen Zeitpunkten innerhalb von
fünf Tagen) durchgeführt wird. Aus dem Ergeb-
nis dieser Untersuchung wird die Radioaktivität
von 131I ermittelt, die bei dem Patienten die
empfohlene maximale Ganzkörperdosis von
75 cGy erreichen lässt. Diese Aktivität wird an
Tositumomab gekoppelt und das Konjugat zu-
sammen mit 450 mg unmarkiertem Tositumo-
mab an Tag 8 appliziert. Zusätzlich muss eine
wirksame Schilddrüsenblockade zur Verhinde-
rung der Aufnahme des Jod-markierten Konju-
gates durchgeführt werden. Die Dauer der
stationären Überwachung hängt von dem Zeit-
punkt ab, an dem die außen gemessene gamma-
Energie (Ganzkörpermessung, Urinmessung)
den gesetzlich zulässigen Grenzwert (Dosisleis-
tung 3,5 µSv pro Stunde in 2 m Abstand, ent-
sprechend einer Restaktivität im Körper von
250 MBq [6,8 mCi] bei 131I) unterschreitet.

Toxizität

Die Nebenwirkungen der RIT betreffen primär
die Hämatopoese, mit bis zu 50 % Leuko- und
Thrombozytopenien Grad 3 oder 4 nach NIH
CTC. Charakteristischerweise tritt der hämato-
logische Nadir erst nach fünf bis sieben Wochen

ein. Diese Kinetik muss beachtet werden, um
durch regelmäßige Blutbildkontrollen und gege-
benenfalls Transfusion unerwünschten Ereignis-
sen (Blutungen) vorzubeugen. Die Erholung er-
folgt langsam auf die vor der Behandlung
gemessenen Werte. Die im Zulassungstext der
EMEA letztgenannten vier Punkte (siehe oben)
stellen relative Ausschlusskriteren dar, da bei
Patienten, die einen oder mehrere dieser Punkte
nicht erfüllen, die zu erwartende Toxizität poten-
ziell erhöht zu veranschlagen und deshalb die
Behandlungsindikation enger zu stellen ist. Je-
doch ist in seltener als 5 % der Fälle eine Throm-
bozytensubstitution erforderlich, Infektionen
und febrile Neutropenien sind mit 2 % bzw. 5 %
genauso wie andere nicht-hämatologische Ne-
benwirkungen ebenfalls selten. In der Praxis
scheint das Jod-Konjugat eine leicht geringere
und noch weiter verzögerte hämatologische To-
xizität auszuüben [3]. Bei Patienten mit deutlich
eingeschränkter Leber- und Nierenfunktion und
bei Patienten unter oraler Antikoagulanzienthe-
rapie liegen keine ausreichenden Erfahrungen
zur Toxizität der Therapie vor, sodass auch hier
die Indikation vorsichtig zu stellen ist. Im Rezi-
div nach autologer Stammzelltransplantation
scheint eine entscheidende Rolle der zeitliche
Abstand zwischen Hochdosistherapie und dem
Zeitpunkt der RIT zur Ermessung der Toxizität
zu spielen [10]. Eine regelmäßige Verminderung
der Mobilisierbarkeit von Stammzellen oder
eine spezifisch erhöhte Inzidenz an therapieas-
soziierten myelodysplastischen Syndromen oder
akuten myeloischen Leukämien werden ver-
neint [11, 12]. Bei Anwendung des 131I-Konjuga-
tes werden nach längerer Nachbeobachtung
TSH-Erhöhungen bzw. Hypothyreosen beob-
achtet.

Wirksamkeit beim follikulären Lymphom

Mit den beschriebenen Präparaten lassen sich
bei Patienten mit rezidivierenden follikulären,
anderen indolenten und aggressiven CD20-posi-
tiven B-Zell-NHL durch eine einmalige Thera-
pie Ansprechraten zwischen 50 % und 87 % er-
reichen. Der Anteil der Vollremissionen beträgt
hierbei 15–45 % selbst bei stark vorbehandelten
Patienten mit follikulärem Lymphom. Unter-
schiede zwischen beiden Präparaten existieren
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hinsichtlich der Wirksamkeit offenbar nicht [3].
Die Ergebnisse bei Patienten mit transformier-
tem CD20-positivem B-NHL sind vergleichbar.
An Rituximab-vorbehandelten Patienten zeigte
die für die FDA-Zulassung relevante multizen-
trische Phase-II-Studie eine Ansprechrate von
74 % bei einer CR-Rate von 15 %. Diese Patien-
ten zeigten meist „bulky disease“ und waren mit
im Median vier Regimen vorbehandelt, bei der
Hälfte war auf die vorangegangene Behandlung
kein Ansprechen beobachtet worden [4]. Das
mittlere progressionsfreie Überleben betrug sie-
ben Monate und unterschied sich darin nicht sig-
nifikant von einer Gruppe von vergleichbaren
Patienten ohne Vorbehandlung mit Rituximab.
In einer multizentrischen, prospektiv randomi-
sierten Phase-III-Studie an 143 Rituximab-nai-
ven Patienten mit rezidivierendem indolenten
CD20+ NHL wurde die Behandlung mit 90Y-
Ibritumomab Tiuxetan mit einer Rituximab-Mo-
notherapie verglichen [5]. Hier zeigte sich eine
signifikante Überlegenheit der RIT gegenüber
Rituximab hinsichtlich der Ansprechrate (Ge-
samtansprechen 80 % vs. 56 %; CR 30 % vs.
16 %). Die Fallzahl der Studie war allerdings
nicht auf die Auswertung signifikanter Unter-
schiede im progressionsfreien Überleben
(12,6 Monate vs. 10,2 Monate) ausgerichtet.

Hervorzuheben ist, dass die Ansprechrate nicht
in erster Linie mit dem Ansprechen auf die letzte
Chemotherapie korreliert. Prädiktoren für ein
Ansprechen sind ein guter Allgemeinzustand,
geringe Zahl an Vorbehandlungen, niedriger
IPI-Score bzw. FLIP-Index, niedrige LDH und
die Abwesenheit von „bulky disease“ [6]. Nach
unserer Erfahrung ist ein klinisch indolenter
Krankheitsverlauf ebenfalls ein positiver prädik-
tiver Faktor.

Ein bemerkenswertes Charakteristikum der
RIT ist die Beobachtung lang andauernder Re-
missionen (> 40 Monate) bei 20–30 % der Pa-
tienten, die eine komplette oder nahezu kom-
plette Remission erreicht haben. Dies gilt auch
für Patienten mit ausgedehnter Vorbehandlung.
Patienten in PR rezidivieren dagegen relativ
rasch. Weitere Prädiktoren für das Erreichen ei-
ner solchen lang anhaltenden Remission sind
nicht bekannt [6, 7].Am deutlichsten ist der lang-
fristige Effekt der RIT allerdings bei der Erstbe-
handlung. Hier wurde im Rahmen einer multi-

zentrischen Phase-II-Studie an unvorbehandel-
ten, hinsichtlich Therapiebedürftigkeit allerdings
nicht eindeutig definierten Patienten eine Re-
missionsrate von 95 %, mit Vollremission in
75 % der Fälle und einem medianen progressi-
onsfreien Überleben von 6,1 Jahren ermittelt
[8].

Verbesserungen vor allem hinsichtlich der An-
sprechdauer lassen sich möglicherweise durch
kombinierte Therapieansätze erzielen. In einer
multizentrischen Phase-II-Studie an 108 unvor-
behandelten Patienten mit fortgeschrittenem
progredienten follikulären Lymphom, die auf
eine Polychemotherapie nach dem CHOP-Re-
gime eine partielle oder komplette Remission
erzielt hatten, erfolgte eine konsolidierende RIT
mit 131I-Tositumomab. Hier zeigte sich nach ei-
ner mittleren Beobachtungsdauer von über fünf
Jahren eine progressionsfreie Überlebenswahr-
scheinlichkeit von 67 % [13]. Ähnliche Ergeb-
nisse zeigten Studien an kleineren Fallzahlen
unter Anwendung von Fludarabin- oder Rituxi-
mab-haltigen Induktionstherapieprotokollen.
Die vorläufigen Ergebnisse einer Phase-III-Stu-
die zur Überprüfung dieser Ergebnisse weisen in
die gleiche Richtung. Zu beachten sind hier al-
lerdings zum Teil intensivere hämatologische
Nebenwirkungen.

Ein nationaler Konsensus-Workshop zur Be-
handlung des follikulären Lymphoms empfiehlt
wegen der Nachhaltigkeit der Remissionen den
Einsatz der RIT in der Konsolidierung nach ini-
tialer Chemotherapie bei rezidvierten Patienten,
für die eine Hochdosistherapie nicht (mehr) in
Frage kommt. Bei Niedrigrisiko-Patienten mit
Kontraindikationen gegen eine konventionelle
Chemotherapie (Alter + Komorbidität) kommt
die RIT als initiale Therapie in Betracht [9].

Wirksamkeit bei anderen Lymphomtypen

Beim Mantelzell-Lymphom werden vor allem in
der früheren Krankheitsphase (erstes und zwei-
tes Rezidiv) befriedigende Ergebnisse hinsicht-
lich des Ansprechens erzielt. Im Gegensatz zum
follikulären Lymphom sind Langzeitremissionen
aber selten [14, 15]. Interessante, aber vorläufige
Erfahrungen mit RIT als Konsolidierung nach
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Immunchemotherapie bei unvorbehandelten
Patienten sind publiziert worden [16, 17].

Im Rezidiv eines diffus großzelligen CD20-posi-
tiven NHL ist in Abhängigkeit von der Qualität
und Dauer der zurückliegenden Remission und
der Vorbehandlung mit Rituximab eine An-
sprechwahrscheinlichkeit von 19–53 % zu er-
warten [18]. Damit liegen die Ergebnisse im
Rahmen konventioneller Chemotherapie-Op-
tionen nach Rezidiv eines aggressiven B-Zell-
Lymphoms, bei deutlich geringerer Toxizität. Im
Rahmen einer internationalen Studie (ZEAL)
wird der Einsatz der RIT als Konsolidierungs-
option in der Primärtherapie geprüft. Die
DSHNHL prüft die Konsolidierung mit RIT im
Rezidiv eines aggressiven B-NHL.

Ob die zusätzliche Applikation von RIT in typi-
scher Aktivität im Zusammenhang mit Hochdo-
sis-Chemotherapie die Zahl der Langzeitremis-
sionen, vor allem bei Patienten mit aggressivem
B-Zell-NHL im Rezidiv, erhöhen kann [19, 20],
wird derzeit im Rahmen von Studien ermittelt.

Aktuelle Studien in einigen Zentren untersu-
chen die RIT auch in deutlich höherer, myeloab-
lativer Aktivität, gefolgt von der Re-Infusion au-
tologer Blutstammzellen bzw. der Transfusion
allogener Blutstammzellen [21, 22, 23, 24, 25].
Hier ist der dosimetrische und logistische
Aufwand allerdings wesentlich höher. Überein-
stimmend sind hohe Raten an kompletten Re-
missionen bei gleichzeitig im Vergleich zur mye-
loablativen (Radio-) Chemotherapie signifikant
geringerer Toxizität berichtet worden. Fallkon-
trollstudien suggerieren zumindest Gleichwer-
tigkeit mit einer Konditionierung auf der Basis
von Ganzkörperbestrahlung. Zusätzlich kann
die myeloablative RIT entweder simultan oder
sequenziell mit einer Hochdosis-Chemotherapie
kombiniert werden. Die bisherigen vorläufigen
Ergebnisse sind insbesondere für das rezidivie-
rende Mantelzell-Lymphom ermutigend.

Aktuelle Studien

Im Bereich des Tumorzentrums München wird
die konventionelle RIT (90Y-Ibritumomab Tiu-
xetan) an allen nuklearmedizinischen Therapie-
einrichtungen im Rahmen der Zulassung routi-

nemäßig bzw. nach Genehmigung durch die Kos-
tenträger auch für das Rezidiv diffus großzelli-
ger B-Zell-Lymphome oder Mantelzell-Lym-
phome eingesetzt. Darüber hinaus wird sie im
Rahmen multizentrischer Studien als Konsoli-
dierung bei rezidivierendem Mantelzell-Lym-
phom (Leitung Prof Dr. M. Dreyling, Klinikum
Großhadern) bzw. als Konsolidierung nach Ritu-
ximab-Fludarabin/Cyclophosphamid bei rezidi-
vierendem follikulären und indolenten Lym-
phom (Leitung Dr. C. v. Schilling, PD Dr. K.
Scheidhauer, III. Med. Klinik des Klinikums
rechts der Isar der TU München) untersucht.
Die myeloablative Radioimmun-(chemo)-thera-
pie wird im Rahmen von Studien am Klinikum
rechts der Isar durchgeführt.
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Lebensqualität und Rehabilitation 
bei malignen Lymphomen

I. Bumeder, P. Heußner, I. Raßmann, H. Dietzfelbinger, F. Oduncu

Der Begriff der Lebensqualität (LQ) ist ein häu-
fig verwendeter und unscharf gefasster Begriff.
Als frühe Quelle im deutschen Sprachraum gilt
die Regierungserklärung Willy Brandts 1973:
„Mehr Produktion bedeutet aber noch nicht au-
tomatisch mehr Freiheit für den Einzelnen. Le-
bensqualität ist mehr als Lebensstandard.“ LQ
in der Medizin (Health-Related Quality of Life
= HRQoL) wird klarer definiert: „Es handelt
sich hier um die vom Patienten selbst erlebte Be-
findlichkeit und Funktionsfähigkeit, die Fähig-
keit, Rollen im täglichen Leben zu übernehmen
und die Alltagstätigkeiten zur Zufriedenheit
auszuführen. Zusammenfassend definiert, be-
zeichnet Lebensqualität das Gesamte der kör-
perlichen, psychischen, sozialen und funktiona-
len Aspekte von menschlichem Erleben und
Verhalten, wie sie von der Person selbst geäu-
ßert werden.“ [1]. Der quantitativen Bewertung
durch die „harten“ Kriterien der Überlebenszeit
bzw. Zeit bis zur Progression der Erkrankung
wurde in den letzten beiden Jahrzehnten die
qualitative Bewertung durch den Patienten ad-
ditiv zur Seite gestellt, um so eine Analyse des
Nutzens zu ermöglichen. In Abgrenzung zu den
„disease-related outcomes“ wird die HRQoL als
„patient-reported outcome“ betrachtet. „Pa-
tient-reported outcomes“ (PRO) werden vor
allem eingesetzt, um Therapievergleiche zu er-
möglichen und Hilfestellungen in Entschei-
dungssituationen zu leisten, in denen medizi-
nisch gleichwertige Therapien zur Verfügung
stehen.

Die heute in Studien am meisten eingesetzten
Instrumente FACT (Functional Assessment of
Cancer Therapy) von Cella et al. und EORTC
QLQ (European Organization for Research and

Treatment of Cancer Quality of Life Question-
naire) von Aaronson et al. wurden 1993 veröf-
fentlicht.

Die viele Dimensionen umfassende Definition
der HRQoL spiegelt sich in den Messinstrumen-
ten wider, die sich aus einem Kernfragebogen
und entsprechenden krankheits- oder auch be-
handlungsbezogenen Modulen zusammensetzen
und dadurch komplex erscheinen. Die Ergebnis-
se sind nicht sofort erkennbar und für den un-
mittelbaren Arzt-Patient-Kontakt verwertbar.
Oft ist, wie z. B. beim EORTC QLC Q30, die An-
wendung eines Auswertungsprogramms sinn-
voll. Eine technisch elegante Lösung dieses Pro-
blems ist die Beantwortung der Fragen durch die
Patienten mittels Tablet-PC. Die Auswertungen
liegen dann sofort vor.

Für den klinischen Alltag bietet sich die Mög-
lichkeit, ein Screening-Instrument für die Belas-
tung onkologischer Patienten einzuführen. Zu
diesem Zweck wurde von Jimmie Holland das
Distress-Thermometer entwickelt [2]. Dieses in
Abbildung 1 und Abbildung 2 dargestellte In-
strument enthält eine vertikale visuelle Analog-
Skala, die von 0 (keine Belastung) bis 10 (extre-
me Belastung) reicht. Werte über 5 geben eine
moderate Belastung an und sollten die Aufmerk-
samkeit des Onkologen auf die angegebenen
Problemfelder richten, in denen die Belastung
liegt. Damit erreicht das Distress-Thermometer
nicht die Genauigkeit der mehrdimensionalen
Lebensqualitätsmessung, ist jedoch als schnelles
Screening-Instrument geeignet, das psycho-on-
kologischen Behandlungsbedarf anzeigt und ge-
gebenenfalls weitere gezielte Zuweisungen er-
möglicht [3, 4].
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Anleitung:

ERSTENS: Bitte kreisen Sie die Zahl ein (0–10),
die am besten beschreibt, wie belastet Sie sich in
der letzten Woche einschließlich heute gefühlt haben.

Extrem belastet

Gar nicht belastet

10
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1

0

ZWEITENS: Bitte geben Sie an, ob Sie in einem der nachfolgenden Bereiche in der letzen Woche einschließlich heute
Probleme hatten. Kreuzen Sie für jeden Bereich JA oder NEIN an.

Praktische Probleme
Wohnsituation
Versicherung
Arbeit/Schule
Beförderung (Transport)
Kinderbetreuung

Familiäre Probleme
Im Umgang mit dem Partner
Im Umgang mit den Kindern

Emotionale Probleme
Sorgen
Ängste
Traurigkeit
Depression
Nervosität

Spirituelle/religöse Belange
In Bezug auf Gott
Verlust des Glaubens

Körperliche Probleme
Schmerzen
Übelkeit
Erschöpfung
Schlaf
Bewegung/Mobilität
Waschen, Ankleiden
Äußeres Erscheinungsbild
Atmung
Entzündungen im Mundbereich
Essen/Ernährung
Verdauungsstörungen
Verstopfung
Durchfall
Veränderungen beim Wasser lassen
Fieber
Trockene/juckende Haut
Trockene/verstopfte Nase
Kribbeln in Händen/Füßen
Angeschwollen/aufgedunsen fühlen
Sexuelle Probleme

JA     NEIN

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

JA     NEIN

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

 ❍     ❍

Sonstige Probleme:

NCCN 1.2005 Distress Management Guideline. ® National Comprehensive Cancer Network. Alle Rechte vorbehalten. Jede Art der Vervielfältigung der hier 
dargestellten Empfehlungen und Grafiken bedarf ungeachtet des Verwendungszwecks der schriftlichen Genehmigung des NCCN (www.nccn.org).

Deutsche Version: Mehnert, Müller, Lehmann, Koch (2005) Institut und Poliklinik für Medizinische Psychologie, Universitätsklinikum Hamburg-Eppendorf

Abbildung 1. Deutsche Version des Distress-Thermometers mit Problemliste [3].
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Untersuchungen von Hjermstad et al. (1999) zei-
gen mithilfe des EORTC QLQ C30-Fragebo-
gens, dass autolog transplantierte Patienten im
Vergleich mit Gesunden ein Jahr nach Trans-
plantation signifikant niedrigere Werte für glo-
bale Lebensqualität, kognitive, physische, soziale
Funktionen und Rollenfunktion zeigten. Auf
den Symptomsskalen wurden vermehrt Atem-
not und größere finanzielle Schwierigkeiten be-
richtet [5, 6].

Von Hensel et al. liegen sehr interessante Daten
zum Effekt von Rehabilitationsmaßnahmen und
Wiedereintritt ins Erwerbsleben deutscher
Transplantationspatienten vor. Die Arbeitsgrup-
pe wies bei 304 Patienten (Durchschnitt 47 Jah-
re) im Median 2,6 Jahre nach autologer Trans-
plantation mit überwiegend Multiplem Myelom
(37 %), Non-Hodgkin-Lymphom (28 %) oder
Mamma-Ca und anderen soliden Tumoren
(26 %) eine im ersten Jahr nach Transplantation
signifikant reduzierte globale Lebensqualität
nach [7]. Mit dem zeitlichen Abstand zur Trans-
plantation nahm die Lebensqualität zu und
erreichte nach vier Jahren Normalwerte. 55 %
der vor Transplantation Erwerbstätigen konnten

wieder erwerbstätig sein. Stationäre Rehabilita-
tionsmaßnahmen steigerten diesen Anteil nicht.

Aktuelle Studienergebnisse aus den Niederlan-
den belegen eine auch bei Langzeitüberleben-
den von Non-Hodgkin- und Hodgkin-Lym-
phom-Patienten nach bis zu 15 Jahren eine
niedrigere Lebensqualität als in der Normal-
bevölkerung. Problematische Aspekte sind die
allgemeine Gesundheit und der niedrigere Akti-
vitätsgrad. Die soziale Situation und die allge-
meine Gesundheit werden von Patienten mehr
als zehn Jahre nach der Diagnosestellung als bes-
ser betrachtet als bei den Patienten, bei denen
die Diagnose fünf bis neun Jahre zurückliegt.
Problematische Bereiche sind die berufliche Si-
tuation, die Verweigerung eines Kranken- und
Lebensversicherungsschutzes sowie langfristiger
Kredite [8]. Ehemalige Hodgkin-Patienten ha-
ben weniger berufliche Probleme als Non-
Hodgkin-Patienten, was wohl auf das geringere
Durchschnittsalter der Hodgkin-Patienten zu-
rückzuführen ist [9]. Diesen beruflichen und
finanziellen Problemen, die auch langfristig be-
stehen bleiben, sollte in der Rehabilitation Auf-
merksamkeit geschenkt werden (siehe sozialme-
dizinische Rehabilitation).

Wartezimmer Arztzimmer Überweisung

Distress-
Thermometer

Screening nach
psychischen
Belastungen
mit Problemliste

Beurteilung durch
das onkologische
Team
● Onkologe
● Schwester/Pfleger
● Sozialarbeiter

Überweisung

Mittlere bis
starke

Belastung

Geringe Belastung

Onkologisches
Team

Psychologie/
Psychiatrie/

Psychosomatik

Sozialarbeit

Seelsorge

> 5

< 5

Abbildung 2. Anwendung des Distress-Thermometers und gezielte Zuweisungen [3].
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Sonderrolle der Fatigue

Fatigue nimmt als Kernsymptom, das die Le-
bensqualität in vielen Bereichen beeinträchtigt,
jedoch auch Einflüssen vieler anderer Sympto-
me unterliegt, eine in den letzten Jahren viel be-
achtete Sonderstellung ein. Fatigue kann sich
früh, aber auch Jahre nach Beendigung der The-
rapie und eventueller Heilung als Spät-Fatigue
manifestieren und die Rehabilitation der Patien-
ten stark erschweren. Fatigue in der Onkologie
ist definiert als „anhaltende und subjektive
Empfindung von Erschöpfung in Zusammen-
hang mit der Krebserkrankung und/oder deren
Behandlung, die das übliche Funktionsniveau im
Alltag beeinträchtigt“ [10]. Im Gegensatz zur
normalen Erschöpfung, die im Alltag durch
Ruhe, ausreichende Ernährung und Schlaf aus-
geglichen wird, persistiert die krebsbezogene Fa-
tigue; sie ist von größerer Ausprägung und ver-
bessert sich nicht durch Ruhe und einen
adäquaten Nachtschlaf. Als mögliche Faktoren
sind bekannt: Anämie, onkologische Behand-
lungsverfahren (vordringlich Chemotherapie
und Radiotherapie), Kachexie, Tumorlast und
Tumorausbreitung sowie zytokinbedingte Effek-
te [11].Andere internistische Erkrankungen, wie
eine Schilddrüsenunterfunktion oder ein steroid-
induzierter Diabetes mellitus, aber auch Medi-
kamentennebenwirkungen müssen ausgeschlos-
sen werden. Fatigue kann unter anderem auch
Ausdruck einer Anämie sein. Ein onkologischer
Ansatzpunkt, anämiebedingte Fatigue zu ver-
mindern, ist deshalb die Gabe von Erythropoe-
tin oder seinen Abkömmlingen. Der dadurch
hervorgerufene Anstieg des Hämoglobingehal-
tes im Blut steigert die Leistungsfähigkeit der
Patienten [12, 13, 14]. Die Guidelines der
EORTC beinhalten deshalb die Gabe von Ery-
thropoetin bei Hämoglobin-Werten zwischen
9 g/dl und 11 g/dl bei bestehender Anämie-
Symptomatik. Eine Gabe von Erythropoetin
über Zielwerte von 12–13 g/dl hinaus wird nicht
empfohlen, da kein weiterer positiver Einfluss
belegt ist [15]. Eine vorteilhafte Auswirkung der
Gabe von Erythropoetin auf die lokale Tumor-
kontrolle, progressionsfreies Überleben und Ge-
samtüberleben ist nicht ausreichend belegt.

Für eine multifaktorielle Genese der Fatigue
(Abbildung 3) spricht, dass Patienten mit nur

sehr mild ausgeprägter oder keiner Anämie mit
Hb > 11 g/dl in einer Untersuchung von Holzner
et al. signifikant höhere Werte an Fatigue auf-
weisen als gesunde Kontrollpersonen [16]. Wäh-
rend der Chemotherapie nimmt die Fatigue zu
und zeigt moderate Korrelationen zum Hb-
Wert. Der Hb-Wert allein erklärt jedoch das
Ausmaß der Fatigue nicht. Fatigue wird auch
durch andere Krankheitssymptome, insbesonde-
re Schmerz, Dyspnoe und Schlafstörungen, be-
einflusst.

Trotz Beseitigung einer Anämie leiden viele
Krebspatienten an erheblichen Einschränkun-
gen des alltäglichen Lebens durch die Fatigue,
die einer physiotherapeutischen und psychothe-
rapeutischen Intervention gut zugänglich ist [10,
17, 18]. Physiotherapeutische Trainingsprogram-
me im aeroben Bereich mit kurzen Einheiten
(drei- bis fünfmal pro Woche) haben Wirksam-
keit gezeigt [19, 20]. Eine detaillierte Dokumen-
tation der Aktivitäten in Tagebuchform ist sehr
effektiv.

Neben den nicht pharmakologischen Interven-
tionen gibt es mittlerweile eine Reihe von An-
satzpunkten zur medikamentösen Behandlung
von Fatigue. Die vorliegenden Daten zur Thera-
pie von Fatigue mit den klassischen trizyklischen
Antidepressiva konnten bislang keine eindeuti-
ge Wirksamkeit belegen, das Gleiche gilt für
Untersuchungen mit selektiven Serotonin-Wie-
deraufnahmehemmern (SSRI) [21]. Erste Un-
tersuchungen mit Psychostimulanzien (z. B.
Methylphenidat) scheinen eine mögliche Wirk-
samkeit bei Fatigue zu zeigen [22], hier ist eine
randomisierte Studie der Deutschen Fatigue-
Gesellschaft e.V. derzeit aktiv (www.deutsche-
fatigue-gesellschaft.de).

Psychosoziale Unterstützung

Aus der Literatur ist eine Inzidenz von 25–50 %
psychischen Begleiterkrankungen bei onkologi-
schen Patienten bekannt. Hier sind Depressio-
nen, Angststörungen und Anpassungsstörungen,
akute Belastungsreaktionen sowie posttraumati-
sche Belastungsstörungen zu nennen [23, 24, 25,
26, 27, 28]. Das Vorhandensein einer klinischen
Depression wird bei 22 %, milde depressive
Symptome werden bei weiteren 31 % der Pa-
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tienten im Verlauf bis zu drei Jahre nach alloge-
ner/autologer Stammzelltransplantation berich-
tet [29].

Klare Indikationen für eine psycho-onkologi-
sche Begleitung sind das Vorhandensein von De-
pressionen oder Angststörungen, psychosozialer
Distress, Krisensituationen, erschwerte Krank-
heitsverarbeitung, die oft als „Nicht-Complian-
ce“ auffällt, oder der Wunsch des Patienten nach
psychotherapeutischer Begleitung.

Wesentliche Unterstützung erfahren die Patien-
ten im Verlauf der Erkrankung von Seiten der
Angehörigen [30]. Diese unterstützende Funk-
tion wird im Allgemeinen unterschätzt. Bei
schwierigen und entscheidenden ärztlichen Ge-
sprächen, z. B. der Mitteilung einer Rezidivdiag-
nose, ist die Anwesenheit einer Bezugsperson
des Patienten oft sehr hilfreich. Ein Gesprächs-
angebot im Beisein von Angehörigen sollte den
Patienten daher unbedingt gemacht werden, zu-
mal der Patient selbst nur einen geringen Teil der
Information wahrnehmen kann.

Ein wichtiges Thema in der Nachsorge oder bei
chronischen Krankheitsverläufen sind Fragen
der Arbeits- und Berufsfähigkeit, auch der vor-
zeitigen Berentung. Im Gegensatz zu Daten aus
den USA nehmen in Deutschland nur ein Drittel
bis die Hälfte der Patienten ihre berufliche Tä-
tigkeit wieder teilweise oder in vollem Umfang
auf [7, 31]. Vor allem selbstständig tätige und
jüngere Patienten planen eine Rückkehr ins
Erwerbsleben. Dieser Punkt kann einen wesent-
lichen Fokus in der psychosozialen Beratung
darstellen. Die gesetzlichen Krankenkassen
übernehmen die Krankengeldzahlungen bis zu
maximal 18 Monate nach der ersten Krankmel-
dung im Kontext der gleichen Erkrankung.Wäh-
rend dieses Zeitraumes ist auch eine stufenweise
Wiederaufnahme der Arbeit möglich. Einkom-
mensverluste durch Teilzeitarbeit während der
stufenweisen Wiedereingliederung werden bis
zur Höhe des Krankengeldes von der Kranken-
kasse ausgeglichen. Sollte nach 18 Monaten
weiterhin Arbeitsunfähigkeit bestehen, muss ge-
gebenenfalls eine Erwerbsunfähigkeitsrente be-

F a t i g u e

Anämie

Gewichtsverlust

Chemotherapie

Hormonspiegel

Schmerzen

Appetitlosigkeit

Depression

Ungewißheit

Inaktivität

Schlafstörungen

Emotionaler Distress

Angst

Übelkeit

Infektionen

Stoffwechselstörungen

Mangelernährung

Supportivmedikation

Bestrahlung

Immuntherapie

Elektrolytverschiebungen

Abbildung 3. Fatigue: multiple Faktoren, die zum Teil eine Wechselwirkung zwischen Ursache und Wirkung be-
schreiben  [4].
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antragt werden. Diese wird in der Regel auf zwei
Jahre befristet, dann erneut geprüft und kann
auf Wunsch des Patienten auch früher beendet
werden. Näheres dazu findet sich in den Publika-
tionen der Deutschen Krebshilfe [32]. Neben
den Sozialdiensten der Kliniken sind im Raum
München die Beratungsstellen des Bayerischen
Roten Kreuzes, der Bayerischen Krebsgesell-
schaft und des VDK besonders hilfreich. Gerade
in der Nachsorgephase neigen Patienten zur ei-
genen Informationsüberflutung auf der Suche
nach die Genesung unterstützenden Maßnah-
men. Oft ist die professionelle Beratung ein
wesentlicher Schutz vor einem Irrlauf innerhalb
des Informationsdschungels [33]. Ein weiterer
Schwerpunkt derartiger psychosozialer Beratun-
gen und Begleitungen ist das Angebot pflegeri-
scher, sozialer und finanzieller Unterstützungs-
möglichkeiten bei Pflegebedürftigkeit.

Patienten fragen häufig ihren behandelnden
Arzt um Rat bei der Entscheidung über einen
frühzeitigen Wiedereintritt ins Berufsleben. Fra-
gen nach dem Sinn einer Rehabilitationsmaß-
nahme müssen unter Einbeziehung des Umfelds
des Patienten beantwortet werden. Eine spezifi-
sche Maßnahme zur Beschleunigung des Erho-
lungsprozesses gibt es nicht. Viele Patienten
empfinden die Vorstellung eines erneuten statio-
nären Aufenthalts, entfernt von ihrer Familie,
nach dem langen Krankenhausaufenthalt als
erneute Belastung. Bei verzögerter Erholung
kann jedoch eine Anschlussheilbehandlung in
einer Rehabilitationseinrichtung als willkomme-
ne Abwechslung und Befreiung vom Kranken-
hausalltag sowie vom familiären Umfeld wahr-
genommen werden. Der aus medizinischer Sicht
geeignetste Zeitpunkt einer Rehabilitations-
maßnahme ist oft erst Monate nach der The-
rapie. Gerade deshalb sollte mit dem in Reha-
bilitationseinrichtungen selbstverständlichen
Angebot psychologischer Unterstützung nicht
gewartet werden. Das Angebot einer psychoon-
kologischen Begleitung sollte vielmehr jedem
Patienten möglichst frühzeitig nach Entlassung
und selbstverständlich unterbreitet werden.

Eine Vermittlung ist über die Projektgruppe
Psychoonkologie des TZM und das Netzwerk
psychosoziale Onkologie München (N-PSOM)
möglich, gemeinsame Homepage:
www.n-psom.de.

Gerade bei anfänglich eher abwehrenden Pa-
tienten sollte das Angebot zu einem späteren
Zeitpunkt wiederholt werden. Als besonders
wichtig erscheint es, Patienten mit wenig sozialer
Unterstützung oder schwierigen Familienver-
hältnissen zu erreichen. Angststörungen sind bei
Tumorpatienten in bis zu 47 % der Fälle festzu-
stellen [34], davon bleibt nahezu die Hälfte un-
behandelt. In der Phase der Rehabilitation,
wenn die Turbulenzen der Therapie beendet
sind, brechen diese Störungen massiv durch. Die
Angst vor einem Rezidiv oder einer Progression
[35] addiert sich und verschärft die Belastung.
An dieser Stelle kann es indiziert sein, die psy-
choonkologischen Maßnahmen in eine psycho-
therapeutische Therapie zu überführen.

Methoden, Inhalte und Ziele psychoonkologi-
scher wie psychotherapeutischer Interventionen
müssen sich an den Bedürfnissen der Patienten
orientieren. Hier kann es sinnvoll sein, auch auf
regressive Wünsche des Patienten einzugehen.
Folgende Basismethoden gelten als etabliert:

– Beratung und Unterstützung bei Entschei-
dungsfindungen

– Angehörigenberatung

– Krisenintervention 

– Entspannungs- und Imaginationsverfahren
(PMR,Atemtherapie, Biofeedback)

– Körperorientierte Verfahren (Bewegungsthe-
rapie,Tanztherapie)

– Kreative Verfahren (Kunst- und Gestaltungs-
therapie, Musiktherapie)

– Gesprächstherapie

– Tiefenpsychologisch fundierte Psychotherapie

– Verhaltenstherapie

Diese supportiv-psychotherapeutischen Ange-
bote orientieren sich an vielfältigen Zielsetzun-
gen, wie Selbstwertstabilisierung, Umgang mit
Ängsten und Besserung depressiver Symptome,
Identifikation somatoformer Symptome, reali-
tätsorientierte Krankheitsverarbeitung und Wie-
derentdeckung eigener Ressourcen und Per-
spektiven.
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Einen verständlichen und nützlichen Ein- und
Überblick gibt hier das Tumormanual Psychoon-
kologie [36].

Rehabilitation

„Aufgabe der Rehabilitation des onkologischen
Patienten ist die Wiedererlangung eines körper-
lichen, seelischen und sozialen Wohlbefindens,
wodurch es dem Kranken ermöglicht wird, eine
notwendigerweise verbliebene Behinderung zu
akzeptieren und sein Leben eigengestalterisch
zu führen“ [37]. Diese Aussage ist prägnant zu-
sammengefasst die Grundlage einer umfassen-
den Nachbehandlung von Patienten mit Tumor-
erkrankungen. Die Minderung der negativen
Folgen der Erkrankungen sowie auch der durch-
geführten Therapien steht daher im Mittelpunkt
aller nachbehandelnden Bemühungen. Diese
Zielsetzung ist in den Sozialgesetzbüchern der
Bundesrepublik Deutschland (SGB IX) vorge-
schrieben. Die Frage, inwieweit eine stationäre
Rehabilitationsmaßnahme einen spezifischen
Vorteil gegenüber dem gezielten Einsatz ambu-
lanter Therapie- und Beratungsmöglichkeiten
hat, ist offen und von Fall zu Fall zu entscheiden.

Eine Anschlussheilbehandlung nach Beendi-
gung der Tumortherapie oder auch eine später
einsetzende stationäre Rehabilitationsmaßnah-
me können jedoch die medizinischen, psycholo-
gischen und sozialmedizinischen Aspekte der
Rehabilitation verbinden. Eine Bearbeitung der
verschiedenen Themenkomplexe ist dort kon-
zentriert möglich. Im Fall einer Anschlussheilbe-
handlung (AHB) sollte zur raschen Terminab-
sprache eine telefonische Kontaktaufnahme mit
der AHB-Klinik erfolgen. Diese muss zeitnah
nach der Entlassung aus der Akutklinik die Auf-
nahme vornehmen. Oft ist auch die Übernahme
der Patienten möglich, wenn noch onkologischer
Pflegebedarf besteht.

Neuerdings bieten verschiedene onkologische
Rehabilitationseinrichtungen Eltern-Kind-Pro-
gramme an, entweder um erneute Trennung zu
vermeiden oder auch, um spezifisch familiensys-
temisch orientierte therapeutische Angebote zu
machen.

Rehabilitative Therapie

Der behandelnde Arzt in der Rehabilitation ver-
steht sich als Begleiter und Berater, der Thera-
pieangebote indiziert und im Hinblick auf die
anvisierten Therapieziele koordiniert. Er führt
die Aktivitäten von weiteren Fachärzten, Pflege-
kräften, Physiotherapeuten, Krankengymnasten,
Psychologen, Diätfachkräften, Kreativ- und Er-
gotherapeuten und noch anderer Berufsgruppen
zu einem Gesamtbehandlungsplan zusammen.
Dieser muss individuell auf den Einzelpatienten
und hinsichtlich seiner Beeinträchtigungen er-
stellt werden.

Medizinische Rehabilitation

– Behandlung von tumor- und therapiebeding-
ten Beschwerden, wie sie nach Bestrahlungen
und eingreifenden Chemotherapien und da-
durch bedingter, oft langzeitiger Bewegungs-
armut mit nachfolgendem Trainingsmangel
auftreten (Krankengymnastik, balneophysi-
kalische Therapie, entstauende Maßnahmen).
Zu beachten sind auch Spätfolgen von Thera-
pien wie Polyneuropathie, Lungenfibrosen,
Leber- und Nierenfunktionsbeeinträchtigun-
gen, die eine systematische Therapie erforder-
lich machen.

– Trainingsprogramme verbessern die Funkti-
onsstörungen: Atemgymnastik, entstauende
Gymnastik, Schwindeltraining, allgemeine
Gymnastik u. v. m.

– Kreative Kräfte können gefördert werden.
Neurophysiologisches Training bei Konzen-
trationsschwäche und mangelnder Koordina-
tion sowie Geschicklichkeitstraining bei neu-
rologischen Schäden können indiziert sein.

– Allgemeine medizinische Information zur
Krebserkrankung und deren Behandlungs-
möglichkeiten (auch Außenseiterangebote)
sowie über Möglichkeiten, sich am Gesun-
dungsprozess aktiv zu beteiligen, werden an-
geboten.
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Psychische Betreuung und Hilfe bei der
Krankheitsverarbeitung

Die ärztliche und psychologische Betreuung
muss sich ganz besonders an den häufig geäußer-
ten Belastungsfaktoren orientieren:

– Angst vor Wiederauftreten der Tumorerkran-
kung

– Umgang mit Schmerzen

– Hilflosigkeit und Pflegebedürftigkeit

– Partnerschaftskonflikte

– Familiäre Probleme

– Angst vor Arbeitsunfähigkeit, Arbeitsplatz-
verlust und sozialem Abstieg

– Verminderte Selbstwertgefühle

Hier sind Gesprächsgruppen, die anschließend
eventuell im Rahmen von Selbsthilfegruppen
weitergeführt werden können, wertvoll, die zu
Hilfestellung und seelischer Stabilisierung bei-
tragen. Dem Prozess der Krankheitsverarbei-
tung und des aneinander Lernens ist hierbei be-
sondere Bedeutung zuzumessen. Positive
Verhaltensweisen sind zu erarbeiten und negati-
ven Trends soll entgegen gewirkt werden.

Sozialmedizinische Beratung und berufliche
Rehabilitation

Hierfür gelten die gleichen gesetzlichen Bestim-
mungen der Rentenversicherung wie bei der
Begutachtung von Patienten mit anderen Er-
krankungen. Häufigste Beratungsinhalte sind
deshalb:

– Praktische Hilfe im Umgang mit Behörden

– Beratung zum Schwerbehindertenrecht

– Fragen zur Sozialversicherung

– Pflege- und Haushaltsfragen

– Probleme am Arbeitsplatz

Eine wichtige Rolle in der Rehabilitation spielen
Fragen der Arbeits- und Berufsfähigkeit, auch
der vorzeitigen Berentung. Stellt sich die Frage
einer Berufs- oder Erwerbsunfähigkeit, sind Be-
urteilungen im Sinne eines positiven und negati-

ven Leistungsbildes dringend erforderlich. Die
genaue Beschreibung körperlicher Behinderun-
gen ist für die verbleibende Leistung von wesent-
licher Bedeutung. Näheres dazu findet sich in den
Publikationen der Deutschen Krebshilfe [32].

Die berufliche Rehabilitation umfasst eventuell
notwendige Umschulungen oder stufenweise
Wiedereingliederungen, um eine Wiederaufnah-
me der Tätigkeit am Arbeitsplatz zu ermögli-
chen. Es ist deshalb wichtig, mit den Sozialarbei-
tern der Rentenversicherung, dem Betriebsrat
und/oder dem Arbeitsmediziner und eventuell
auch dem Arbeitgeber Kontakt aufzunehmen.

Das Tumorzentrum München betreut durch in-
tensive Konsiliardienste zwei onkologische Kli-
niken, die über entsprechende Rehabilitations-
abteilungen verfügen:

Helios Schloßbergklinik Oberstaufen
Schloßstraße 27
87534 Oberstaufen
Tel.: 08386 701-601
(Aufnahmesekretariat: Frau Schäfle)
Fax: 08386 701-592
Internet: http://www.helios-kliniken.de
E-Mail: info.oberstaufen@helios-kliniken.de

Ärztliches telefonisches Konsil
Chefarzt Prof. Dr.Th. Licht 
Tel.: 08386 701-635

Onkologische Klinik Bad Trissl
Bad Trissl Straße 73
83080 Oberaudorf
(Anmeldung über Frau Steigenberger)
Tel.: 08033 20-285
Internet: http://www.klinik-bad-trissl.de
E-Mail: info@klinik-bad-trissl.de

Ärztliches telefonisches Konsil
Internistischer Chefarzt Dr. med. B.Weber
Tel.: 08033 20-285

Die neben den beiden Kliniken des Tumorzen-
trums München infrage kommenden Rehabilita-
tionseinrichtungen sind in den speziellen Kata-
logen der Rentenversicherungsträger sowie der
gesetzlichen Krankenkassen enthalten.
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Abkürzungsverzeichnis

A
AIDS Acquired Immunodeficiency Syndrome
AIHA autoimmunhämolytische Anämie
AILD Angioimmunoblastic Lymphadenopathy with Dysproteinemia
ALCL Anaplastic Large Cell Lymphoma
ALK Anaplastic Lymphoma Kinase
ALL Akute Lymphoblastenleukämie
ALP-Index alkalische Leukozytenphosphatase
APAAP-Färbemethode alkalische Phosphatase-antialkalische Phosphatase-Färbemethode
APBSCT autologe periphere Blutstammzelltransplantation
Apo1-Rezeptor Apolipoprotein 1-Rezeptor
ATG Anti-T-Zell-Globuline
ATL Adulte T-Zell-Leukämie
AraC Cytosinarabinosid

B
B-Symptome Nachtschweiß, Gewichtsabnahme, Fieber
B-ALL Akute lymphatische Leukämie vom B-Zell-Typ
B-CLL Chronische lymphatische Leukämie vom B-Zell-Typ
BEACOPP-Schema Chemotherapieschema
B-PLL-Leukämie Prolymphozytenleukämie vom B-Zell-Typ
BB Blutbild
BEACOPP Chemotherapie mit Bleomycin, Etoposid,Adriblastin,

Cyclophosphamid,Vincristin, Procarbazin, Prednison
BKS Blutsenkungsgeschwindigkeit
BSG Blutsenkungsgeschwindigkeit
B-Zellen Lymphozyten vom Bursa-Äquivalent abhängig

C
cb centroblastisch
cc centrocytisch
CAP-Schema Chemotherapie mit Cyclophosphamid,Adriamycin und Prednison
CCNU Chlorethyl-cyclohexyl-nitrosourea: Chemotherapeutikum aus der

Gruppe der Nitrosoharnstoffe
CD definierte Cluster-Bezeichnung
2-CdA-Therapie Chemotherapie mit 2-Chloro 2´-desoxyadenosin



Maligne Lymphome 235

CDR III-Region Complementary Determining Region III der Immunglobuline
CHOP-Schema Chemotherapie mit Cyclophosphamid, Doxorubicin,Vincristin und

Prednison
CLB Chlorambucil
CLL Chronische lymphatische Leukämie
CML Chronische myeloische Leukämie
CMV Cytomegalie-Virus
COP-Schema Chemotherapie mit Cyclophosphamid,Vincristin und Prednison
COPP-Schema Chemotherapie mit Cyclophosphamid,Vincristin, Prednison und 

Procarbazin
COP-BLAM-Schema Chemotherapie mit Cyclophosphamid,Vincristin, Doxorubicin,

Bleomycin, Procarbazin, Prednison
CR komplette Remission
CT Computertomographie
CTCL Cutaneous T-Cell-Lymphoma

D
d Tag
D Organsymbol für Haut
D-Segment Diversitätssegment der Immunglobuline
DCF-Therapie Chemotherapie mit Deoxycoformycin
DCLLSG Deutsche CLL-Studiengruppe
DLBCL diffus large all B cell lymphoma

E
E-Stadium Stadium mit einem extranodalen Herd oder Befall eines nicht-

lymphatischen Organs vom Lymphknoten ausgehend
EATL Enteropathie-assoziiertes T-Zell-Lymphom
EBV Epstein-Barr-Virus
ECP extrakorporale Photopherese
ED Einzeldosis
EDTA-Blut Äthylendiamintetraessigsäure
EF Extended Field
EMA-Antigen epitheliales Membran-Antigen
EORTC European Organisation of Research of Treatment of Cancer

F
F-Therapie Chemotherapie mit Fludarabin
FAB-Klassifikation Klass. der French-American-British co-operative group
FasL Fas-Liganden
FACS Fluorescence-activated cell sorting
FCC-Lymphom Follicle Center Cell Lymphoma
FISH Fluoreszenz-In-situ-Hybridisierung
fT4 freies Thyroxin
FDG Fluor-Deoxyglukose
FDG-PET Fluor-Deoxyglukose–Positronen-Emissions-Tomographie
FFTF Freedom From Treatment Failure
FL Follikuläres Lymphom
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G
G-Banding nach Giemsa-Färbung erkennbare Chromomere
G-CSF Granulocyte colony stimulating factor
GI-Trakt Gastrointestinaltrakt
Gy Gray

H
H Organsymbol für Leber
H. pylori Helicobacter pylori
H-Zellen Hodgkin-Zellen
HAMA humaner anti-Maus-Antikörper
HCL Haarzell-Leukämie
HCL-V Haarzell-Variante
HD Hochdosis
HD-95-Studie Hodgkin-Disease-95-Studie
Hb Hämoglobulin
HCV Hepatitis Virus C
HDCT Hochdosischemotherapie
HE Hämatoxylin-Eosin
HHV Humanes Herpes-Virus
HIV Human Immunodeficiency Virus
HL Hodgkin-Lymphom
HLA-ident Human leukocyte antigen-identisch
HN2 Stickstofflost
HNO Hals-Nasen-Ohren
hpf High Power Field
HHV-8 Human Herpes Virus 8
HSV Herpes simplex-Virus
HTLV humane T-Zell-lymphotrope Viren
HZT Herztransplantation

I
i.th. intrathorakal
i.v. intravenös
I-131 Jod-131
IB-NHL Immunoblastisches Non-Hodgkin-Lymphom
IC Immunozytom
ICD International Classification of Disease/Injuries and Causes of Death
Ida Idarubicin
IF Involved Field
IFN-a Interferon-alpha
Ifo Ifosfamid
IF-RT Involved-Field-Radiotherapie
Ig Immunglobulin
IPI Internationaler Prognose-Index
IPSID immunproliferative Dünndarmerkrankung
ITP idiopathische Thrombopenie
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J
J-Sequenz Joining-Sequenz = Verbindungssequenz der Immunglobuline

K
KG Körpergewicht
KM Kontrastmittel
KM Knochenmark
KMT Knochenmarktransplantation

L
L Organsymbol für Lunge
L. Lymphom
L&H-Zelle lymphocytic und histiocytic
L3-Morphologie Morphologie der ALL vom B-Zell-Typ
LCAL Large Cell Anaplastic Lymphoma
LDH Laktat-Dehydrogenase
LGL-Leukämie Large Granular Lymphocyte-Leukämie
LHRH-Test Gondotropin releasing hormone-Test
LMP latentes Membranprotein
LPL Lymphoplasmozytisches Lymphom
LQ-Untersuchung Liquoruntersuchung
Lufu Lungenfunktion
LyP lymphomatoide Papulose

M
M Organsymbol für Knochenmark
M. Morbus
M-Komponente Myelom-Komponente
MAK monoklonale Antikörper
MALT-Lymphom Mucosa-Associated Lymphoid Tissue-Lymphom
MCP-Schema Chemotherapie mit Mitoxantron, Chlorambucil und Prednison
MHC Major Histocompatibility Complex
Mesna Natrium-2-mercaptoethansulfat: Uroprotektor
Mf, MF Mycosis fungoides
MH Morbus Hodgkin
Mini-CHOP-Schema Chemotherapie mit Cyclophosphamid,Adriamycin,Vincristin und

Prednison
8-MOP 8-Methoxypsoralen
MOPP-Schema Chemotherapie mit Mustargenhydrochlorid + Vincristin + Prednison +

Procarbazin
MPO Myeloperoxidase
MRD minimale residuelle Erkrankung
MRT Magnetresonanztomographie
m-RNS messenger-RNS
MTX Methotrexat
MZ Mantelzell-Lymphom
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N
N Organsymbol für Lymphknoten
N-Sequenz Sequenz im Bereich der Immunglobuline
NCI National Cancer Institute
NK-Zellen natürliche Killerzellen
NHL Non Hodgkin-Lymphom
NK-LGL LGL-Leukämie vom NK-Zell-Typ
NOA Neuroonkologische Arbeitsgruppe der Deutschen Krebsgesellschaft
NPM Nucleophosmin
NT Nierentransplantation

O
O Organsymbol für Knochen
OKT3 monoklonale Anti-T-Zell-Antikörper
OS Overall Survival

P
p kurzer Arm des Chromosoms
p.o. per os
P Organsymbol für Pleura
PAS Periodic Acid Schiff-Reaction
PBL peripheres Blutbild
PBSCT periphere Blutstammzelltransplantation
PCNSL primäres ZNS-Lymphom
PcP Pneumocystis carinii-Pneumonie
PCR Polymerase Chain Reaction
PCV-Schema Chemotherapie mit Procarbazin, CCNU,Vincristin
PEL „primary effusion“ Lymphom
PET Positronen-Emissions-Tomographie
PLL Prolymphozyten-Leukämie
PUVA-Therapie Psoralen und ultraviolette A-Strahlentherapie
PR partielle Remission
PZL Plasmazell-Leukämie, Plasmozytom

Q
q langer Arm des Chromosoms

R
R0-Resektion Resektion ohne zurückgebliebenen Tumorrest
RAI-Klassifikation Klassifikation der CLL nach Rai
REAL-Klassifikation Revised European and American Lymphoma-Klassifikation
RF Raumforderung
RNA Ribonucleic Acid
RNS Ribonukleinsäure
RR relatives Risiko
RS-Zellen Reed-Sternberg-Zellen
RT-PCR Real Time-PCR
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S
s.c. subkutan
S Organsymbol für Milz
SCPTCL Subcutaneous panniculitis-like T-cell-lymphoma
SEER Surveillance, Epidemiology and End Results
SEZ Sézary-Syndrom
sIg surface immunoglobulin
SLVL splenisches Lymphom mit villösen Lymphozyten
Sono Sonographie
SWOG South West Oncology Group

T
T-Zellen Leukozyten, vom Thymus abhängig
TBG Thyroxin-bindendes Globulin
T-CLL Chronische lymphatische Leukämie vom T-Zell-Typ
TCR-Rearrangement T-Zell-Rezeptor-Rearrangement
TdT terminale Desoxyadenylat-Transferase: Enzym
TIA transitorische ischämische Attacke
T-LGL LGL-Leukämie vom T-Zell-Typ
T-PLL T-Prolymphozyten-Leukämie
TRM Tumorregister München
TNM-Klassifikation Tumor-Lymphknoten-Metastasen
TSH Thyroid-stimulating Hormone
Tu-boost Tumor-„Boost“-Bestrahlung

V
V-Sequenz variable Sequenz
V-Gene Gene des variablen Anteils der Immunglobuline
VDJ-Rekombinase Rekombinase aus variabler Sequenz, Diversitätssegment und Joining-

Sequenz

W
w Woche/week
W&W watch and wait
WHO-Klassifikation World Health Organisation-Klassifikation

Z
ZNS zentrales Nervensystem
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Stichwortverzeichnis

131I-Tositumomab 214
90Y-Ibritumomab Tiuxetan 213

ABVD 55
Aggressive Lymphome 154
Aggressive NHL 121
Aggressive NK-Zell-Leukämie 39
Akute Belastungsreaktionen 222
Albumin 52
Alemtuzumab 76, 191
Allogene Stammzelltransplantation 79, 98,

113, 148
Allogene Transplantation 134
AMD 3100 149
Anämie 222
Anaplastisches großzelliges Lymphom 145
Angehörige 223
Angioimmunoblastisches 

T-Zell-Lymphom (AILD) 23, 144
Angststörungen 222
Ann-Arbor-Klassifikation 53, 121, 158
Anpassungsstörungen 222
Anschlussheilbehandlung 224
Antidepressiva 222
APAAP-Methode 30
Arbeits- und Berufsfähigkeit 223
Autoimmunzytopenien 81
Autologe periphere 

Blutstammzelltransplantation 79
Autologe Stammzelltransplantation 97, 112

BCL-1/CyclinD1 45
BCL-1-Gen 91
BEACOPP

– basis 58
– eskaliert 58

Bendamustin 78

Bestrahlung 92
Bexaroten 191
Blastoide Variante 91
Bortezomib 98, 113
B-PLL 34
Burkitt-Lymphome 21, 37, 137, 163

CD30+-T-Zell-lymphoproliferative 
Erkrankungen der Haut 25

CD38-Expression 70
Chemotherapie 73, 92, 125, 191
Chlorambucil 74
CHOP 106, 125, 168, 181, 191
CHOP-14 126
Chromosomale Aberrationen 69
Chronische lymphatische Leukämie 

(CLL) 66, 153
Chronische lymphozytische Leukämie/

lymphozytisches B-Zell-Lymphom 16
Cladribin 85
CMV-Reaktivierung 76
COP 106
Computertomographie (CT) 206
Cyclin D1 91

del(11q) 69
del(13q) 69
Depressionen 222
Deutsche Studiengruppe Hochmaligne 

NHL (DSNHL) 126
Deutsche CLL-Studiengruppe 74
Deutsche Studiengruppe 

Gastrointestinale Lymphome 181
Diffuses großzelliges B-Zell-Lymphom 

des Magens 177
Diffuses großzelliges B-Zell-Lymphom

(DLBCL)  20, 37
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Distress-Thermometer 219
Durchflusszytometrie 31
Dyspnoe 222

EACOPP 57
EBV 51
Engraftment 149
Enteropathie-assoziiertes T-Zell-Lymphom 

(intestinales T-Zell Lymphom) 24, 146
EORTC QLQ 219
Epidemiologie 1
Eradikation 179
Erwerbsleben 221
Erythropoetin 222
EuroNet-Paediatric Hodgkin’s 

Lymphoma Group 157
Extended-Field-Bestrahlung 180
Extrakorporale Photopherese 189
Extranodale Lymphome 145
Extranodales Marginalzonen-B-Zell-

Lymphom (MALT-Typ) des Magens 176
Extranodales Marginalzonen-B-Zell-

Lymphom vom MALT-Typ 19, 36
Extranodales NK/T-Zell-Lymphom 

(vom nasalen Typ) 24

FACT 219
Fatigue 222
FDG-PET 158, 203
Fludarabin 75
Follicular Lymphoma International 

Progostic Index, FLIPI 104
Follikuläres Lymphom (FL) 18, 36, 103, 152

Ganzschädelbestrahlung 198
Gastrointestinale Lymphome 175
Genexpressionsanalysen 50
Großzellig anaplastische Lymphome 23, 165
GVHD 150

Haarzell-Leukämie (HZL) 20, 83
Haarzell-Leukose (HCL) 35
Haploidentische Transplantation 149
Health-Related Quality of Life (HRQoL) 219
Helicobacter pylori 176
Hepatosplenisches gamma/delta-Lymphom 145
Hepatosplenisches T-Zell-Lymphom 24
Histologie 91
HIV-assoziierte Non-Hodgkin-Lymphome 167
HIV-assoziierte Burkitt-Lymphome 169
HIV-assoziierter Morbus Hodgkin 170

Hochaktive antiretrovirale Therapie 
(HAART) 167, 168

Hochdosis-Chemotherapie mit 
autologer peripherer 
Blutstammzelltransplantation 200

Hochdosis-Chemotherapie (HDCT) 61
Hochdosis-Methotrexat 198
Hochdosistherapie 129, 132, 169
Hodgkin-Lymphom (HL) 25, 157
Hypermutationsanalyse 48
Hypogonadismus 152

IgVH-Mutationsstatus 70
Immunchemotherapie 95, 109
Immunglobulin-Gene 44
Immunphänotyp 91
Immunzytologie 30
Infertilität 151
Interferon-alpha 84, 96, 111, 189
International Workshop Criteria (IWC) 209
International Workshop on CLL 73
Internationaler Prognose-Index (IPI) 122, 168
Involved Field 56, 180
Inzidenz 1, 6

Kinderkrebsregister 161
Kindesalter 157
Klassisches Hodgkin-Lymphom 26
Klinische Präsentation 92
Klonalitätsnachweis 47, 187
Konditionierungsschemata mit 

reduzierter Intensität (RIC) 148
Krankengeld 223
Kutane B-Zell-Lymphome 194
Kutane Lymphome 144, 185
Kutane T-Zell-Lymphome 185

Langzeitüberlebende 221
Lebensqualität 219
Lenalidomid 98
Leukenzephalopathien 198
LGL-Leukämie 143
Lymphoblastische Lymphome 162
Lymphomatoide Papulose 192
Lymphomatöse Polyposis 92
Lymphome des Dünn- und Dickdarmes 182
Lymphome des Magens 178
Lymphoplasmozytisches Immunozytom 115
Lymphoplasmozytisches Lymphom (LPL)/

Morbus Waldenström 34
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Lymphoproliferative Erkrankungen 
bei Immundefekten  27

MALT (Marginalzonen)-Lymphome 175
MALT (Marginalzonen)-Lymphome 

anderer extranodaler Lokalisationen 183
Mantelzell-Lymphom 36, 153
Marginalzonen-Lymphome 114
MCP 106
Mega-CHOEP 131
Minimale residuelle Erkrankung (MRD) 45, 48
Morbus Hodgkin 51, 154
Morbus Waldenström 115
Mortalität 1, 6
mTOR-Antagonist 98
MYC 45
Mycosis fungoides 185
Mycosis fungoides/Sézary-Syndrom 40, 144
myeloablative Konditionierung 148

Nabelschnurblut-Transplantationen 149
Nachsorge 211
Nasales bzw. nasaler Typ des 

NK-Zell-Lymphoms 146
Nodales Marginalzonen-B-Zell-Lymphom 19
Noduläres lymphozytenreiches 

Hodgkin-Lymphom 25
NPM-ALK 145

Patient-reported outcomes (PRO) 219
Pentostatin 84
Periphere „reife“ B-Zell-Neoplasien 16
Periphere „reife“ T-Zell- und 

NK-Zell-Neoplasien 22
Periphere B-Zell-Lymphome 163
Periphere B-Zell-Neoplasien 32
Periphere T-Zell-Lymphome 142
Periphere T-Zell-Neoplasien 37
Periphere T-Zell-NHL 165
Periphere T-Zell-Lymphome 

(nicht weiter spezifiziert; NOS) 144
Phototherapie 189
Plasmoblastische Lymphom 167
Polychemotherapie 199
Polymerase-Ketten-Reaktion 46
Positronenemissionstomographie 

(PET) 203, 206
Posttransplantationslymphome 

(PTLD) 28, 151, 170
Posttraumatische Belastungsstörungen 222

Prädominant extranodale, extrakutane 
T-Zell-Neoplasien 24

Prädominant nodale T-Zell-Neoplasien 22
Primär kutane CD30+ lympho-

proliferative Erkrankungen 192
Primär kutane T-Zell-Neoplasien 25
Primär kutanes anaplastisches 

großzelliges T-Zell-Lymphom 193
Primär kutanes Keimzentrumslymphom

(PCFCL) 195
Primär kutanes Marginalzonen-

B-Zell-Lymphom (PCMZL) 194
Primäre ZNS-Lymphome 197
Primäre Erguss-Lymphome 167
Prognosefaktoren 69
Prognostische Faktoren 91
Proliferationsrate 92
Prolymphozytenleukämie (PLL) 82
Prolymphozytische Leukämie 17
Proteasom-Inhibition 98
Psychostimulanzien 222
Psychotherapie 224
Purinanaloga 75, 107
PUVA 189

Radioimmuntherapie 96, 111, 213
R-CHOP 127
Rearrangement 45
Rehabilitation 219, 224
Rezidivtherapie 60, 78, 132
Richter-Transformation 80
Risikofaktoren 54
Rituximab 77, 85, 94, 108, 126, 169, 172
Rituximab-Erhaltung 97, 111

Schlafstörungen 222
Schmerz 222
Sézary-Syndrom 192
Skin Directed Therapy (SDT) 189
Spenderlymphozyten 150
Splenisches Marginalzonen-

B-Zell-Lymphom 20
Splenisches Marginalzonen-Lymphom 

(SMZL) 34
Stadieneinteilung 

– von Binet 67
– von Rai 67

Staging 205
Stammzellen 148
Stammzelltransplantation 223
Stationäre Rehabilitationsmaßnahmen 221
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Stereotaktische Serienbiopsie 197
Strahlentherapie 105, 136, 160
Subkutanes pannikulitisartiges 

T-Zell-Lymphom (SPTL),
subkutanes pannikulitsches 
T-Zell-Lymphom 146, 193

t(11;14) (q13;q32) 91
t(14;18) 47, 104
T-Cell-Large Granular 

Lymphocyte-Leukämie 38
T-CLL 142
Thalidomid 98
Therapie-Kontrolle 206
Therapie-Monitoring 210
T-Prolymphozyten-Leukämie (T-PLL) 38, 142
Translokation 104
T-Zell-Lymphom/Leukämie 

des Erwachsenen (HTLV1+) 143
T-Zell-Lymphome 140

T-Zell-Neoplasien 21
T-Zell-Rezeptor-Gene (TCR) 44

Überlebenskurven 2, 8

Vorläufer-B-Zell-lymphoblastische(s) 
Leukämie/Lymphom 16, 41

Vorläufer-T-Zell-lymphoblastische(s) 
Leukämie/Lymphom 21, 41

Vorläufer-T-Zell-Lymphome 142
Vorläufer-T-Zell-Neoplasien 21

WHO-Klassifikation 14, 31, 140, 171, 177

ZAP-70 70
Zentrozytisches Lymphom 91
ZNS-Befall 132
ZNS-Prophylaxe 131, 164, 169
Zweitmalignome 63, 150
Zytogenetik 91




