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1. Einleitung 

Die Prognose, welche der praktizierende Tierarzt nach klinischer Untersuchung eines Tumor-

patienten stellt oder die von einem Pathologen nach histologischer Untersuchung eingesandter 

Neoplasien erhoben wird, ist wichtig für die Aufklärung des Patientenbesitzers und rich-

tungsweisend für die durchgeführte Therapie des erkrankten Tieres. Von besonderem Interesse 

sind die quantitativ prognostischen Daten maligner Tumoren, wie Überlebenszeit, Remissi-

onsdauer oder Metastasierungsrate, welche konkrete Hinweise auf den Krankheitsverlauf ge-

ben. Erkrankte im Jahre 1970 ein Hund an einem Osteosarkom der Vordergliedmaße, betrug 

seine Überlebenszeit nach Amputation etwa 100 Tage. Heute könnte dieser Hund mit glied-

maßenerhaltender Therapie und adjuvanter Chemotherapie an die drei Jahre überleben. Dieser 

Unterschied ist beachtlich und auch für den Tierbesitzer von wachsendem Interesse. Aufgrund 

des steigenden Wohlstandes hat sich die Beziehung zu unseren Haustieren vor allem in der 

westlichen Welt verändert. Hund und Katze werden nicht mehr als Nutztiere, sondern als so-

ziale Partner angesehen. Folglich nimmt die Frage nach ihrer Sterblichkeit für den Tierliebha-

ber einen höheren Stellenwert ein. Um das Leben des geschätzten Tieres zu verlängern, 

wächst vor allem bei Kleintierbesitzern die Akzeptanz, auch adjuvante Therapiemethoden, 

wie eine Strahlen- oder Chemotherapie, in Betracht zu ziehen. Da in der reinen Nutztierhal-

tung der wirtschaftliche Aspekt und die uneingeschränkte Verzehrfähigkeit des Fleisches im 

Vordergrund stehen, spielen bei Pferd, Rind und Schwein neben der chirurgischen Resektion 

vor allem kostengünstige und lokale adjuvante Therapiemethoden eine Rolle. Patientenbesit-

zer, die Pferde dagegen ausschließlich zur Freizeitgestaltung halten, weisen wie Kleintierbe-

sitzer ebenfalls ein gesteigertes Interesse für komplexere Therapiemethoden auf. 

Die Prognosen für Tumoren unserer Haustiere haben sich aufgrund neuer wissenschaftlicher 

Erkenntnisse und Therapiemethoden, die früher ausschließlich dem Menschen vorbehalten 

waren, in den letzten 50 Jahren erheblich verändert. Ziel der hier vorgelegten Arbeit ist es, 

einen Überblick über den heutigen Wissensstand quantitativer Prognosen häufiger maligner 

Tumorarten von Hund, Katze, Pferd, Rind und Schwein zu geben, die Wirksamkeit verschie-

dener Therapiemethoden darzulegen und die Aussagekraft von Prognoseindikatoren zu be-

leuchten. Dabei wird sowohl auf tumorspezifische und tierartliche Unterschiede eingegangen 

als auch auf neue vielversprechende Therapiemethoden hingewiesen. 
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2. Literaturübersicht 

2.1 Prognosen 

Die Prognose dient der Vorhersage des Krankheitsverlaufs und gibt einen ersten Überblick 

über die Aussichten in Bezug auf das Leben (quoad vitam), die Gesundung (quoad valetudi-

nem) und die Wiederherstellung (quoad restitutionem) des Patienten [947]. Dabei wird zwi-

schen der qualitativen und quantitativen Prognose unterschieden. Die qualitative Prognose ist 

eine beschreibende Aussage. Sie wird als gut (bona), schlecht (mala), sehr schlecht (pessima), 

verzweifelt (infausta), zweifelhaft (dubia) oder ungewiss (incerta) bezeichnet [947]. Der quan-

titativen Prognose liegen konkrete Zahlenwerte verschiedener prognostischer Untersuchungs-

kriterien zugrunde. 

2.2 Prognostische Untersuchungskriterien 

Überlebenszeit 

Die Überlebenszeit kann entweder der Zeitraum von Diagnosestellung oder der Zeitraum von 

Therapiebeginn bis zum Tode des erkrankten Tieres sein. Dies wird je nach Studie unter-

schiedlich definiert. Sie wird meist in Tagen oder Monaten angegeben. Problematisch bei der 

Betrachtung der Überlebenszeit ist, dass sie sich auf den Todeszeitpunkt bezieht; denn der Tod 

kann durch eine Euthanasie der Tiere vorzeitig herbeigeführt und die Überlebenszeit künstlich 

verkürzt werden. Daher bevorzugen viele Autoren die krankheitsfreie Zeit oder Remissions-

dauer, um die Effektivität einer Therapiemethode zu beurteilen. Sie werden durch den künst-

lich herbeigeführten Tod eines kranken Tieres nicht beeinflusst. 

Krankheitsfreie Zeit 

Die krankheitsfreie Zeit ist der Zeitraum von Therapiebeginn bis zum erneuten Auftreten tu-

morbedingter Krankheitssymptome, wie lokale Rezidive oder Metastasen. Sie wird meist in 

Tagen oder Monaten angegeben und spielt bei Tumoren eine Rolle, die chirurgisch entfernt 

werden können. 

Dauer bis zum Remissionseintritt 

Die Dauer bis zum Remissionseintritt ist der Zeitraum von Therapiebeginn bis zum Eintritt 

einer Remission. Sie wird meist in Tagen angegeben. Die Dauer bis zum Remissionseintritt 

wird nur vereinzelt genannt und bezieht sich auf Tumoren, die nicht oder nur teilweise chirur-

gisch entfernt werden können, wie z. B. bei hämatopoetischen Neoplasien. 
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Remissionsdauer 

Die Remissionsdauer ähnelt der krankheitsfreien Zeit. Sie ist der Zeitraum vom Eintritt der 

Remission bis zum erneuten Proliferieren des Tumors oder bis zum Auftreten tumorbedingter 

Krankheitssymptome. Sie wird meist in Tagen oder Monaten angegeben. Im Gegensatz zur 

krankheitsfreien Zeit bezieht sich die Remissionsdauer auf Tumoren, die nicht oder nur teil-

weise chirurgisch entfernt werden können, wie z. B. hämatopoetische Neoplasien. Die Tumor-

remission erfolgt durch nicht-chirurgische Therapiemethoden wie eine Chemo- oder Strahlen-

therapie. 

Remissionsrate 

Die Remissionsrate stellt die Anzahl der Tiere in Prozent dar, bei denen mittels einer nicht-

chirurgischen Therapiemethode innerhalb eines bestimmten Zeitraumes eine Remission ein-

tritt. Die Art der Remission wird entweder nach den WHO-Kriterien [774] oder den RECIST-

Richtlinien [1162] angegeben. Bei einer totalen Remission bildet sich der Tumor vollständig 

zurück (100 %) und es liegen keine Anzeichen einer neoplastischen Erkrankung mehr vor. Bei 

einer partiellen Remission erfolgt eine ≥ 50 %ig bzw. ≥ 30 %ig und < 100 %ige Volumenver-

minderung des Tumors. Ein gleichbleibender Krankheitsverlauf ist eine Volumenverminde-

rung des Tumors von ≥ 1 % bis < 50 % bzw. < 30 %. Keine Remission ist eine Volumenver-

minderung des Tumors von < 1 %. Ein progressiver Krankheitsverlauf beschreibt eine Volu-

menvergrößerung des Tumors um ≥ 25 % bzw. ≥ 20 %. Die Remissionsrate bezieht sich auf 

Tumoren, die nicht oder nur teilweise chirurgisch entfernt werden können, wie z. B. das mul-

tizentrische maligne Lymphom. 

Rezidivrate 

Die Rezidivrate stellt die Anzahl der Tiere in Prozent dar, bei denen nach einer bestimmten 

Therapiemethode und einem definierten Zeitraum ein Rezidiv eines vorher an gleicher Stelle 

vollständig verschwundenen Tumors auftritt. 

Metastasierungsrate 

Die Metastasierungsrate stellt die Anzahl der Tiere in Prozent dar, bei denen nach einer be-

stimmten Therapiemethode und einem definierten Zeitraum Metastasen auftreten. In einigen 

Studien werden die Daten von Tieren mit lokalen Rezidiven und die Daten von Tieren mit 

Metastasen in einer gemeinsamen Rückfallrate zusammengefasst. Bei Mastzelltumoren 

kommt dies häufiger vor, da nicht immer eindeutig nachgewiesen werden kann, ob es sich um 

ein lokales Rezidiv, einen neuen Tumor im Operationsfeld oder eine Metastase handelt. 
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Heilungsrate 

Die Heilungsrate stellt die Anzahl der Tiere in Prozent dar, die nach einer bestimmten Thera-

piemethode und einem definierten Zeitraum keine tumorbedingten Krankheitssymptome mehr 

aufweisen. Heilungsraten werden bei Tieren eher selten genannt, da die meisten Therapieme-

thoden nicht kurativ, sondern palliativ eingesetzt werden. Tiere, die zwei Jahre nach Thera-

piebeginn immer noch gesund sind, werden als Langzeitüberlebende bezeichnet. 

Überlebensrate 

Die Überlebensrate stellt die Anzahl der Tiere in Prozent dar, die nach einer bestimmten The-

rapiemethode und einem definierten Zeitraum noch am Leben sind. 

Todesrate 

Die Todesrate stellt die Anzahl der Tiere in Prozent dar, die nach einer bestimmten Therapie-

methode und einem definierten Zeitraum gestorben sind. Zur Todesrate können je nach Studie 

drei unterschiedliche Angaben vorliegen. Dabei wird unterschieden, ob die Tiere aufgrund des 

Tumors oder aufgrund einer anderen Ursache verstorben sind. Mitunter werden beide Anga-

ben in einer gemeinsamen Todesrate zusammengefasst. 

Prognoseindikatoren 

Prognoseindikatoren können tierartspezifische, tumorspezifische oder therapiespezifische 

Variablen sein, die auf eine gute oder schlechte Prognose hinweisen. Ihr prognostischer Ein-

fluss wird mittels uni- oder multivariater Analyse überprüft. Aussagekräftiger sind Progno-

seindikatoren, die mittels multivariater Analyse bestimmt werden. 

Zu den tierartspezifischen Prognoseindikatoren zählen z. B.: Rasse, Alter, Geschlecht und 

Gewicht der Tiere. 

Zu den tumorspezifischen Prognoseindikatoren zählen z. B.: Tumorlokalisation, Tumorgröße, 

klinisches Tumorstadium, histologischer Tumorgrad, Rezidive und Metastasen, körpereigene 

Bildungsprodukte wie z. B. Tumormarker oder Tumorantigene und histologische Veränderun-

gen im Tumorgewebe wie z. B. Gefäßdichte, Mitoserate oder Gefäßeinbrüche. 

Zu den therapiespezifischen Prognoseindikatoren zählen z. B.: die Art der Remission oder die 

Durchführung einer bestimmten Therapiemethode. 

Erfüllen Prognoseindikatoren gewisse Anforderungen, dürfen sie auch als Prognosefaktoren 

bezeichnet werden. Wichtig dabei ist ihr unabhängiger Einfluss auf den Krankheitsverlauf. 

Die UICC hat 1995 für Prognosefaktoren eine Einteilung in gesicherte und wahrscheinliche 
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vorgenommen [986]. Als gesichert werden diejenigen Faktoren bezeichnet, die durch adäquate 

multivariate Analysen großer Datensätze von mindestens zwei verschiedenen Institutionen 

identifiziert wurden und in der klinischen Praxis allgemein akzeptiert sind. Als wahrscheinli-

che Prognosefaktoren werden solche bezeichnet, die als wichtig eingestuft wurden, aber nur 

durch die Ergebnisse einer einzigen multivariaten Studie gestützt werden. 
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2.3 Mathematische Berechnung von Median und arithmetischem Mittel 

Der Zeitraum der oben genannten prognostischen Untersuchungskriterien wird in den klini-

schen Studien entweder als Durchschnitt (mean) oder Median (median) angegeben. Letzterer 

wird in der Regel mittels Kaplan-Meier Analyse ermittelt. 

Median (Zentralwert) 

Der Median    einer Stichprobe teilt die Stichprobenwerte in zwei Hälften: In der einen Hälfte 

sind die Werte höchstens so groß wie der Median, in der anderen Hälfte mindestens so groß 

[1227]. Um den Median einer Stichprobe zu ermitteln, werden die Werte der Größe nach sor-

tiert. Bei einer ungeraden Anzahl von Stichprobenwerten ist der Median derjenige Wert, der in 

der Mitte liegt. Bei einer geraden Anzahl von Stichprobenwerten, berechnet man den Median 

durch das arithmetische Mittel der beiden mittleren Werte: 

 

    

    
 
                          un      

 

 
   

 
   

 
  
                

  

 

wobei   die Anzahl der Stichprobenwerte und    der  -te Stichprobenwert ist. 

Der Median von 1, 2 und 3 ist demnach 2. 

Der Median von 1, 2, 3 und 4 ist demnach: 
   

 
    . 

Arithmetische Mittel (Durchschnitt) 

Das arithmetische Mittel    ist die Summe der Stichprobenwerte, geteilt durch die Anzahl der 

Stichprobenwerte  : 

 

   
 

 
    

          
 

 

 

   

 

 

wobei    der  -te Stichprobenwert ist. 

Das arithmetische Mittel von 1, 2 und 3 ist demnach: 
       

 
  . 
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2.4 Tumorarten 

Im Nachfolgenden werden diejenigen Tumorarten von Hund, Katze, Pferd, Rind und Schwein 

beschrieben, zu denen in der hier vorgelegten Arbeit quantitativ prognostische Daten zusam-

mengetragen und ausgewertet wurden. Die entsprechenden Tumorarten sind: Plattenepithel-

karzinom, maligne Mammatumoren, malignes Melanom, Fibrosarkom, Osteosarkom, häma-

topoetische Neoplasien und Mastzelltumor. 

2.4.1 Plattenepithelkarzinom 

2.4.1.1 Hund 

Plattenepithelkarzinome stellen beim Hund die zweithäufigste Tumorart von Maulhöhle und 

Haut dar [358, 407a, 498, 1216]. Orale Plattenepithelkarzinome machen 20-30 % aller oralen 

Tumoren aus [1252, 1254b], kutane Plattenepithelkarzinome 4-5 % aller kutanen Tumoren [88a]. 

Plattenepithelkarzinome wachsen lokal invasiv [622]. Häufig sind angrenzende Knochen be-

fallen [1151b, 1254b]. Metastasen kommen selten vor [450, 622, 1254a, 1254b], vornehmlich in 

regionären Lymphknoten und Lunge [450, 1151b, 1254a]. Ausgenommen sind tonsillare und di-

gitale/subunguale Plattenepithelkarzinome, die vermehrt zu Rezidivierung und Metastasie-

rung neigen [121, 688, 703, 720, 1228a, 1254b]. Aus diesem Grund sterben die meisten Hunde mit 

tonsillaren Plattenepithelkarzinomen bereits innerhalb eines Jahres nach Diagnosestellung 

[1041]. Das Durchschnittsalter erkrankter Hunde liegt bei 9-10 Jahren [109, 263, 498, 1174, 1252]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien (Staging) erfolgt nach der WHO-Klassifikation ge-

mäß Owen (1980). Die Einteilung kutaner Plattenepithelkarzinome in histologische Tumor-

grade (Grading) kann nach dem Klassifizierungsschema gemäß Goldschmidt und Shofer 

(1992d) oder auf der Basis des Klassifizierungsschemas der WHO nach Weiss und Frese 

(1974a) erfolgen. Zur histologischen Gradeinteilung oraler Plattenepithelkarzinome liegt bis 

heute kein einheitliches Klassifizierungsschema vor. 

Die gängigste Therapieform ist die weite chirurgische Resektion. Diese erfolgt bei oralen 

Plattenepithelkarzinomen meist in Form einer partiellen oder totalen Maxillektomie (Resekti-

on des Oberkiefers) oder Mandibulektomie (Resektion des Unterkiefers) [588, 1023, 1218, 1236, 

1237, 1237]. Bei Plattenepithelkarzinomen der Gliedmaßen oder Zehe erfolgt eine Amputation 

[696, 720, 860]. Bei inoperablen, rezidivierten oder metastasierten Plattenepithelkarzinomen 

bietet sich eine alleinige oder adjuvante Strahlentherapie an [178, 240, 400, 607, 622, 1159b, 1168]. 

Aufgrund der geringen Metastasierungsrate wird eine Chemotherapie selten eingesetzt, zumal 
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die Ergebnisse nicht zufriedenstellend waren [482, 579, 868, 869b, 1068a]. Vereinzelt liegen auch 

Berichte über eine photodynamische Therapie [52, 747, 1214] oder eine Hyperthermie [240] vor. 

Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorge-

legten Arbeit, aus mehreren Studien zusammengefasst wurden, liegen für Plattenepithelkarzi-

nome beim Hund keine vor. 

Aufgrund der starken Neigung tonsillarer und digitaler Plattenepithelkarzinome, Rezidive und 

Metastasen auszubilden [121, 688, 703, 720, 1228a, 1254b], wird die Tumorlokalisation als wichti-

ger Prognoseindikator angesehen. 

2.4.1.2 Katze 

Kutane Plattenepithelkarzinome stellen mit 15-50 % einen der häufigsten Hauttumoren der 

Katze dar [88a, 127, 775, 867]. Sie bilden sich vermehrt auf leicht- oder unpigmentierter Haut 

mit weißer Behaarung [301, 867, 1188]. Typische Lokalisationen sind Nasenrücken und/oder 

Nasenspiegel sowie Ohren, Augenlider und Lippen [127, 388, 426, 775, 867, 1188]. Eine Induktion 

durch erhöhte UV-Strahlung wird angenommen [301, 739]. Orale Plattenepithelkarzinome sind 

die häufigsten oralen Tumoren der Katze [185, 263, 1254b]. Plattenepithelkarzinome der Zehe 

kommen selten vor [391, 932]. Sie können mehrere Zehen betreffen [123] und bereits frühzeitig 

metastasieren [932]. Plattenepithelkarzinome anderer Lokalisationen wachsen lokal invasiv 

[340, 386c, 867, 1107], metastasieren kaum [610, 1107] und erst im fortgeschrittenen Krankheits-

verlauf [386c, 867, 1107, 1238]. Das Durchschnittsalter erkrankter Katzen liegt bei 10-13 Jahren 

[127, 762, 775, 847, 1022, 1107]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien kutaner und oraler Plattenepithelkarzinome orien-

tiert sich in der Regel an der WHO-Klassifikation gemäß Owen (1980). Zur Einteilung in his-

tologische Tumorgrade liegt für Plattenepithelkarzinome der Katze kein eigenes Klassifizie-

rungsschema vor. 

Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen wurden mit den unterschiedlichsten Therapie-

methoden wie z. B. einer chirurgische Resektion [610, 1257, 1263], Strahlentherapie [314, 315, 

426, 762, 1157], Chemotherapie [882, 1158], Hyperthermie [401a] oder einer Kombination dieser 

Therapiemethoden [219, 871b] behandelt. Bei kleinen Plattenepithelkarzinome oder oberfläch-

liche kutane Tumoren wurden eine photodynamische Therapie [69, 348, 348, 904, 1110] oder 

Kryotherapie [163, 610] durchgeführt. Bei Plattenepithelkarzinomen der Zehe erfolgte eine 

Amputation [1263]. Die Therapie oraler Plattenepithelkarzinome gestaltet sich schwierig. Da 
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sie in der Regel im fortgeschrittenen Krankheitsverlauf diagnostiziert werden, sind sie chirur-

gisch nicht mehr zugänglich [528, 937] oder können nur inkomplett entfernt werden [98, 502, 

855, 862]. Des Weiteren sprechen sie nicht gut auf eine Strahlen- oder Chemotherapie an [102a, 

129, 185, 190, 340, 737b, 871b, 937, 1254b], geschweige denn auf eine Kombinationstherapie, be-

stehend aus chirurgischer Resektion, Strahlentherapie, Chemotherapie oder Hyperthermie 

[340]. 

Die Prognose von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen gilt als zweifelhaft bis schlecht 

[61, 315, 447b, 528]. Verantwortlich hierfür ist eine meist späte Diagnose im fortgeschrittenen 

Krankheitsverlauf [528], eine schnelle Tumorausbreitung und eine geringe Therapieantwort 

auf verschiedenste Therapiemethoden [937, 1107]. Quantitativ prognostische Daten größerer 

Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien zusam-

mengefasst wurden, liegen bisher nur zur Überlebenszeit von Katzen mit oralen Plattenepi-

thelkarzinomen vor. 

Fox und Kollegen (2000) fassten für Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen unabhängig 

von der jeweiligen Therapiemethode eine Überlebenszeit von ungefähr 60 Tagen zusammen 

[98, 302, 502, 909, 937, 1107, 1178, 1252, 1255]. 

Northrup und Kollegen (2006) nannten für Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen nach 

Mandibulektomie eine mediane Überlebenszeit von 165 Tagen [98, 99, 909]. 

Eindeutige Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome der Katze sind bis heute keine 

bekannt. Allerdings beschrieb Steinhauer (1999) einen signifikanten Zusammenhang zwi-

schen einer FIV-Infektion und dem Auftreten epithelialer Tumoren in Maulhöhlen-, Nasen-

höhlen- und Lungenbereich. 

2.4.1.3 Pferd 

Plattenepithelkarzinome stellen, mit rund 20 % aller Tumoren, die zweithäufigste Tumorart 

beim Pferd dar [183, 812, 958, 1128]. Am häufigsten kommen sie okulär bzw. periokulär vor [77, 

269, 270a, 625], treten aber auch kutan, vor allem am äußeren Genitale, auf [183, 184, 748, 1117, 

1128, 1200b]. Selten werden Plattenepithelkarzinome des Magens, im Bereich des Kehlkopfes 

oder Rachens beschrieben [526, 752, 878, 1139a, 1141]; noch seltener orale oder nasale Plattenepi-

thelkarzinome [96, 451, 1045]. Ihre Prognose gilt als schlecht [96] und quantitativ prognosti-

schen Daten größerer Untersuchungsgruppen liegen keine vor. Plattenepithelkarzinome wach-

sen lokal invasiv [183, 334, 707, 751, 1025a]. Bei fortgeschrittenem Krankheitsverlauf können sie 
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in regionäre Lymphknoten, Speicheldrüsen, Thorax, Lunge und Leber metastasieren [203, 269, 

334, 369, 370, 559, 625, 707]. 

Pferde mit okulären Plattenepithelkarzinomen sind im Durchschnitt 10-13 Jahre alt [270a, 536, 

708, 901, 1053, 1195]. Tiere mit genitalen Plattenepithelkarzinomen sind meist älter und erkran-

ken im Durchschnitt mit 17-20 Jahren [721, 721, 1117, 1200b]. Häufig sind Pferde mit heller Fell-

farbe, unpigmentierten Konjunktiven, Augenlidern oder Genitalien, wie Appaloosa, Schecken 

und Kaltblutrassen betroffen [270a, 367, 534, 536, 822, 1040, 1049, 1053]. 

Klassifizierungsschemata zur Einteilung equiner Plattenepithelkarzinome in klinische Tumor-

stadien und histologische Tumorgrade liegen keine vor. Diesbezügliche Versuche wurden in 

nur wenigen Studien [270b, 707, 1159a, 1161, 1200a] unternommen. 

Die gängigste Therapieform ist die weite chirurgische Resektion. Sie kann bei Plattenepithel-

karzinomen am Auge in Form einer Enukleation (chirurgische Resektion des Augapfels) bzw. 

Exenteration (chirurgische Resektion des Augapfel und der Adnexen) [49, 270b, 778, 822, 968] 

erfolgen. Für Tumoren im Genitalbereich empfiehlt sich eine partielle oder totale Phallekto-

mie (Penisamputation) [495, 721, 1151a]. Bei inkomplett resezierten oder rezidivierten Platten-

epithelkarzinomen bietet sich eine adjuvante Strahlen- oder Chemotherapie an [342, 464, 478, 

495, 708, 822, 967, 968, 1154, 1156]. In einigen Fällen wurden Tiere auch mittels Hyperthermie 

[270b, 401b], photodynamischer Therapie [381] oder Immuntherapie [270b, 743, 1053] behandelt. 

Zu vielen Therapieformen gibt es jedoch keine standardisierten Therapieprotokolle. 

Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in 

der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zu-

sammengefasst wurden, beziehen sich auf Rezidiv-, Metastasierungs- und Heilungsrate von 

Pferden mit okulären bzw. periokulären und kutanen (genitalen) Plattenepithelkarzinomen. 

Van Den Top und Kollegen (2010) fassten für Pferde mit genitalen Plattenepithelkarzinomen 

unabhängig von der angewandten Therapiemethode eine Rezidivrate von 11-28 % [259, 495, 

707, 721, 1200b] und eine Metastasierungsrate von 13-17 % [495, 707, 1200b] zusammen. 

Malalana et al. (2010) sowie Smith et al. (2008) nannten für Pferde mit okulären und perioku-

lären Plattenepithelkarzinomen unabhängig von der angewandten Therapiemethode Rezidiv-

raten von 12-67 % [559, 640, 822, 929, 1053] und 25-44 % [369, 822, 1053]. 

Giuliano und Kollegen (2008) unterschieden zwischen den Therapiemethoden und gaben für 

Pferde mit okulären und periokulären Plattenepithelkarzinomen 1-jährige Rezidivraten nach 

chirurgischer Resektion von 50 % und 67 % an und nach Kombination aus Strahlentherapie, 
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Hyperthermie oder Kryotherapie von 25-67 % [401b, 559, 1246]. Unabhängig von der ange-

wandten Therapiemethode und Lokalisation betrugen die Metastasierungsraten bis zu 18 % 

[495, 559, 912, 1053]. 

Payne und Kollegen (2009) sprachen unabhängig von der angewandten Therapiemethode bei 

Pferden mit okulären und periokulären Plattenepithelkarzinomen von einer Heilungsrate um 

die 90 % [269, 559, 1040]. 

Sandmeyer und Kollegen (2008b) nannten für Pferde mit okulären Plattenepithelkarzinomen 

nach adjuvanter Strahlentherapie eine Heilungsrate um die 83 % [877, 929, 968]. 

Bosch und Kollegen (2005) nannten für Pferde mit okulären und periokulären Plattenepithel-

karzinomen nach oberflächlicher Keratektomie und Strahlentherapie eine Heilungsrate von 

50-100 % [288, 437, 532, 559, 1217]. 

Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome beim Pferd sind bis heute keine bekannt. 

Allerdings scheinen sowohl die Tumorgröße als auch die Tumorlokalisation [203, 495, 1025a] 

eine prognostische Rolle zu spielen. 

2.4.1.4 Rind 

Okuläre und periokuläre Plattenepithelkarzinome sind die häufigsten Tumoren beim Rind 

[1113]. Prävalenzraten verschiedener Rinderherden reichen von 0,2-5,6 % [19, 100, 410, 423, 

1010, 1011, 1151a, 1266]. Innerhalb der Tumorgenese werden vier Formen unterschieden: Epi-

dermale Plaques, Epidermale Papillome, Plattenepithelfrühkarzinome und Plattenepithelkar-

zinome [177, 227a]. Epidermale Plaques, epidermale Papillome und Plattenepithelfrühkarzinom 

sind gutartig, können sich aber zu malignen Plattenepithelkarzinomen ausbilden [177, 227a]. 

Für alle vier Formen liegen Berichte über spontane Rückbildungen vor [539, 572, 1097, 1098, 

1136]. Aufgrund ihrer Lokalisation kann bei okulären Plattenepithelkarzinomen zwischen einer 

bulbären Form, einer palpebralen Form und den Nickhauttumoren unterschieden werden [589]. 

Als mögliche Ursachen für ihre Bildung werden eine hohe UV-Belastung bei Weidetieren 

[164, 587, 587], pigmentlose Augenlider [17, 345, 660, 1010, 1011, 1181b] und Viren [24, 252, 289, 331, 

1130, 1135] in Betracht gezogen. Cofaktoren können eine dauerhafte Irritation durch Staub, 

Sand, Chemikalien und Insekten sein [1247]. Studien erfolgten häufig an Rindern der Rasse 

Hereford [74, 576, 587, 1011, 1080] oder dem Deutschen Fleckvieh [589]. Beide weisen pigment-

lose Augenlider auf. Okuläre Plattenepithelkarzinome metastasieren vorwiegend in regionäre 

Lymphknoten (Parotideal-, Mandibular- und Retropharyngeallymphknoten) und Lunge aber 
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auch in Herz, Leber und Niere [227a, 577b, 1010]. Metastasen wurden erst im späteren Krank-

heitsstadium nachgewiesen [793]. Die Metastasierungsrate der bulbären Form scheint geringer 

zu sein als diejenige der palpebralen Form und der Nickhauttumoren [573, 1136]. Okuläre 

Plattenepithelkarzinome treten bei Rindern vorwiegend zwischen dem 5. und 12. Lebensjahr 

auf [18, 74, 227b, 577b, 1004, 1010, 1011, 1097]. Plattenepithelkarzinome der Vulva wurden ver-

mehrt in Afrika bei Kühen der Rasse Ayrshire beobachtet [47, 880]. In einigen Studien wurden 

Plattenepithelkarzinome der Vormägen beschrieben [68, 139, 516]. Diese entwickeln sich auf-

grund der Nahrungsaufnahme von Adlerfarn und seinem kanzerogenen Zusammenspiel mit 

dem Bovinen Papillomavirus Typ 4. Allerdings wurden keine quantitativ prognostischen Da-

ten genannt, die für die hier vorgelegte Arbeit relevant waren. 

Ein einheitliches Klassifizierungsschema für Plattenepithelkarzinome beim Rind zur Eintei-

lung in klinische Tumorstadien existiert nicht. Diesbezügliche Vorschläge finden sich bei 

Misdorp (1976) sowie Misdorp et al. (1985). Die Einteilung in histologische Tumorgrade 

spielt für Plattenepithelkarzinome beim Rind bisher keine prognostische Rolle. 

Bei Rindern mit bulbären Plattenepithelkarzinomen wird meist eine chirurgische Resektion in 

Form einer Enukleation bzw. Exenteration [71, 483, 572] durchgeführt. Bei periokulären Plat-

tenepithelkarzinomen wurde häufiger eine Immuntherapie eingesetzt. Diese erfolgte entweder 

mittels intratumoralen Injektionen von Lebend- oder Todimpfstoff aus BCG (Bacillus 

Calmette-Guérin) [576, 1015, 1016b] oder intratumoralen Injektionen von IL-2 und IL-12 [226, 

227a, 1113]. Bei inoperablen, periokulären oder kleineren Plattenepithelkarzinomen wurden 

auch Behandlungen mittels Kryotherapie [309, 880] oder Hyperthermie [401b, 539] durchgeführt. 

Bisher liegen zu diesen Therapieformen jedoch keine standardisierten Therapieprotokolle vor. 

Im Gegensatz zu Plattenepithelkarzinomen am korneoskleralen Übergang wurde die Prognose 

von Rindern mit Plattenepithelkarzinomen der Nickhaut, aufgrund ihres destruktiven Wachs-

tums und der Bildung von Metastasen, als verhältnismäßig schlecht eingeschätzt [1010, 1151c]. 

Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorge-

legten Arbeit, aus mehreren Studien zusammengefasst wurden, liegen bisher nur vereinzelt zu 

Remissions-, Metastasierungs- und Heilungsrate von Rindern mit okulären Plattenepithelkar-

zinomen vor. 

Stewart und Kollegen (2005) fassten für Rinder mit okulären Plattenepithelkarzinomen nach 

intratumoraler IL-2-Therapie eine Remissionsrate um die 69 % zusammen [226, 227a, 1015, 

1111]. 
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Fisher (1994) nannte unabhängig von der angewandten Therapiemethode eine Metastasie-

rungsrate von 5-15 % [21, 423, 1010]. 

Rutten und Kollegen (1991b) gaben eine Heilungsrate nach intratumoraler BCG-Therapie 

von 60-70 % an [572, 575, 576, 793]. 

Prognoseindikatoren für okuläre Plattenepithelkarzinome beim Rind sind bis heute unbekannt. 
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2.4.2 Maligne Mammatumoren 

2.4.2.1 Hund 

Mammatumoren sind eine der häufigsten Tumorarten der Hündin [275, 798, 1087]. An die 40-

50 % der Tumoren sind maligne [91, 275, 457]. Häufig kommen sie multipel vor [118, 338, 829]. 

Einige Tiere leiden bereits zum Diagnosezeitpunkt an lokalen Lymphknotenmetastasen sowie 

an Einbrüchen ins Lymphgefäßsystem [154, 215, 510, 544, 770b, 908, 976, 995, 1075b]. Maligne 

Mammatumoren metastasieren lymphogen oder hämatogen [317, 1087], bevorzugt in benach-

barte Lymphknoten und Lunge, seltener in Leber, Niere oder andere Organe [790, 791, 792, 829, 

1274a]. 

Meist erkranken ältere Tiere zwischen 9,5 und 14 Jahren [790, 791, 792, 829, 1088, 1089]. Über-

durchschnittlich häufig sind Spaniel-Rassen, aber auch Dackel und Pudel betroffen [1013]. Um 

das Risiko einer Tumorerkrankung zu verringern, bewährt sich eine Kastration vor oder kurz 

nach dem ersten Östrus [1043, 1137]. 

Zur klinischen Stadieneinteilung und histologischen Bestimmung der malignen Mammatumo-

ren sind an die 20 Klassifizierungsschemata verschiedenster Autoren bekannt: Moulton 

(1954), Cotchin (1958), Moulton (1970), Misdorp (1971), Misdorp (1972), Misdorp (1973), 

Fowler et al. (1974), Hampe und Misdorp (1974), Bostock (1975), Mulligan (1975), Misdorp 

und Hart (1976), Monlux et al. (1977), Misdorp und Hart (1979), Misdorp und Hart (1979a), 

Owen (1980), Gilbertson et al. (1983), Moulton (1990), Rosen und Oberman (1993), Misdorp 

et al. (1999) sowie Rutteman et al. (2001). Das gebräuchlichste ist jedoch das WHO-

Klassifizierungsschema von Misdorp et al. (1999). Nach diesem werden maligne Mammatu-

moren in einfache, komplexe, solide und anaplastische Karzinome, Spindelzellkarzinome, 

Plattenepithelkarzinome, muzinöse Karzinome, Mischtumoren, Karzinosarkome und Sarkome 

(Osteosarkome, Fibrosarkome, Chondrosarkome, Liposarkome) unterschieden. 

Die Einteilung in histologische Tumorgrade erfolgt meist nach der Nottingham Methode von 

Elston und Ellis (1996), die vom Menschen auf den Hund übertragen wurde. In einzelnen 

Fällen erfolgt sie nach dem Klassifizierungsschema von Bloom und Richardson (1957), Scarff 

und Torlioni (1968), Misdorp (1987a) oder Lagadic und Estrada (1990). 

Die vorherrschende Therapieform maligner Mammatumoren beim Hund ist die chirurgische 

Resektion [786, 1013, 1087]. Dabei wird zwischen Nodulektomie/Lumpektomie (chirurgische 

Resektion der Umfangsvermehrung mit einem kleinen Saum gesunden Gewebes), einfacher 
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Mastektomie (chirurgische Resektion des kompletten Mammakomplexes), regiona-

ler/modifizierter radikaler Mastektomie (chirurgische Resektion mehrerer benachbarter 

Mammakomplexe, die durch die gleichen Lymphgefäße versorgt werden und die chirurgische 

Resektion der benachbarten Lymphknoten) und radikaler Mastektomie (chirurgische Resekti-

on der gesamten Mammaleiste und der benachbarten Lymphknoten) [537, 1013] unterschieden. 

Bis heute liegen nur sehr wenige Studien größerer Untersuchungsgruppen zu adjuvanter 

Chemo- und Immuntherapie [91, 543, 784b, 868, 979, 1075b, 1145] vor. Die Effektivität der Che-

motherapie konnte jedoch nicht geklärt werden. Studien größerer Untersuchungsgruppen, in 

denen die Tiere strahlentherapeutisch behandelt wurden, liegen keine vor. 

Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in 

der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zu-

sammengefasst wurden, beziehen sich größtenteils auf Metastasierungs-, Überlebens- und 

Todesrate. Leider geben nicht alle Autoren an, aus welchen Publikationen sie ihre Aussagen 

zusammengefasst haben. 

Misdorp und Hart (1979a) nannten für Hündinnen mit Mammakarzinomen unabhängig von 

der angewandten Therapiemethode eine Metastasierungsrate um die 83 %. 

Hellmén (2005) gab für Hündinnen mit Mammakarzinomen eine Metastasierungsrate von 

30 % an und für Tiere mit Mammasarkomen eine höhere Metastasierungsrate von 75 %. 

Itoh und Kollegen (2005) sprachen von einer 2-jährigen Überlebensrate nach chirurgischer 

Resektion unter 50 % [93, 458, 788, 920, 1088]. 

Misdorp und Hart (1979a) nannten eine Todesrate nach chirurgischer Resektion von 46 %. 

Bostock (1986b) fasste eine 2-jährige Todesrate nach chirurgischer Resektion von 65-80 % 

zusammen. 

Als bedeutende Prognoseindikatoren für maligne Mammatumoren der Hündin werden Tu-

morgröße, klinisches Tumorstadium, histologischer Tumorgrad, histologischer Tumortyp und 

Vorhandensein von Metastasen zum Diagnosezeitpunkt [335, 336, 376, 673a, 784a, 788, 795, 875, 

915, 1014] diskutiert. 

2.4.2.2 Katze 

Mammatumoren machen etwa 12 % aller felinen Tumoren aus und sind nach hämatopoeti-

schen Tumoren und Hauttumoren die dritthäufigste Tumorart der Katze [145, 265, 786, 1014]. An 
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die 80-90 % der Tumoren verhalten sich maligne [446, 533, 1014]. Häufig kommen sie multipel 

vor [15, 1061]. Mit über 80 % sind Adenokarzinome am häufigsten vertreten [446]. Aufgrund 

ihres schnellen, infiltrativen Wachstums und der frühen Metastasierung in benachbarte 

Lymphknoten, Lunge, Leber, Milz, Niere, Nebenniere und Zwerchfell gelten sie als sehr ag-

gressive Tumoren [150c, 444, 446, 697a, 795, 1014]. Meist leiden erkrankte Tiere schon zum Diag-

nosezeitpunkt an lokalen Lymphknotenmetastasen [15, 770b, 1226]. 

In der Regel erkranken ältere Tiere, im Durchschnitt mit 10-12 Jahren [15, 145, 324, 509, 1059]. 

Für Siamkatzen und gewöhnliche Hauskatzen wurde eine Prädisposition beschrieben [15, 446, 

677b, 723, 1175]. Um das Risiko einer Tumorerkrankung zu verringern, bewährte sich in einigen 

Studien [265, 723, 794, 885] eine frühzeitige Kastration (chirurgische Resektion der Keimdrüsen) 

bzw. Ovariohysterektomie (chirurgische Resektion der Eierstöcke und der Gebärmutter) der 

Tiere. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien erfolgt meist nach einem modifizierten Klassifizie-

rungsschema der WHO gemäß Ruttemann und Kollegen (2001). Seltener nach einem modifi-

zierten Klassifizierungsschema von Ito und Kollegen (1996), MacEwen und Withrow (2001) 

oder Lana und Kollegen (2007). Zur histologischen Einteilung der Tumoren wird meist das 

internationale Klassifizierungsschema der WHO für maligne Mammatumoren von Hund und 

Katze gemäß Misdorp et al. (1999) herangezogen, gegebenenfalls erweitert durch die Klassi-

fizierung komplexer und mikropapillärer Karzinome von Seixas und Kollegen (2007, 2008b). 

Die Einteilung in histologische Tumorgrade erfolgt in der Regel nach der Nottingham Metho-

de von Elston und Ellis (1991, 1996, 1998), die vom Menschen auf den Hund und die Katze 

übertragen wurde. 

Die vorherrschende Therapieform maligner Mammatumoren der Katze ist die chirurgische 

Resektion. Wie beim Hund wird zwischen Nodulektomie, einfacher Mastektomie, regiona-

ler/modifizierter radikaler Mastektomie und radikaler Mastektomie unterschieden. Aufgrund 

des aggressiven Verhaltens feliner maligner Mammatumoren wird von mehreren Autoren [445, 

677b, 858, 1226] zu einem möglichst radikalen, chirurgischen Vorgehen in Form einer uni- oder 

bilateralen radikalen Mastektomie geraten. Bis heute liegen weniger als zehn Studien größerer 

Untersuchungsgruppen zur palliativen oder adjuvanten Chemotherapie vor [15, 509, 520, 737b, 

757, 858]. Die Effektivität der Therapie ist jedoch fraglich. Studien größerer Untersuchungs-

gruppen zur Strahlen- oder Immuntherapie wurden bei malignen Mammatumoren der Katze 

nicht durchgeführt. 
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Aufgrund ihres aggressiven Verhaltens gilt die Prognose von Katzen mit malignen Mamma-

tumoren als schlecht [697a, 795, 1014, 1060a]. Aussagen über quantitativ prognostische Daten 

größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studi-

en in Abhängigkeit der Therapiemethode zusammengefasst wurden, liegen bisher nur zu 

Überlebenszeit und  Prognoseindikatoren (Tumorgröße) vor. 

Seixas und Kollegen (2008a) fassten für Katzen mit Mammakarzinomen eine durchschnittli-

che Überlebenszeit von weniger als 180-360 Tagen zusammen [150c, 768b, 1014]. 

Als Prognoseindikatoren für maligne Mammatumoren der Katze werden Tumorgröße, kli-

nisches Tumorstadium, histologischer Tumorgrad, Radikalität des chirurgischen Eingriffs, 

Vorkommen von Lymphknoten- und Fernmetastasen, histologischer Tumortyp, mitotischer 

Index, Ki-67- und AgNOR-Wert [150a, 150b, 150c, 445, 509, 677b, 858, 940, 1060a, 1210] diskutiert. 

Viste und Kollegen (2002) sprachen von einer schlechteren Prognose bei Katzen, deren ma-

ligne Mammatumoren > 3 cm im Durchmesser waren, da sie eine mediane und durchschnittli-

che Überlebenszeit von nur 120-360 Tagen aufwiesen [509, 677b, 1225, 1226]. 

McNeill und Kollegen (2009) nannten für Katzen, deren maligne Mammatumoren < 2 cm im 

Durchmesser waren, Überlebenszeiten bis zu 54 Monaten (1620 Tage/4,5 Jahre). Viele Katzen 

mit größeren Tumoren starben aufgrund von Metastasen bereits innerhalb eines Jahres nach 

erfolgter Operation. Diese Aussagen basierten auf den quantitativ prognostischen Daten ver-

schiedener Studien [677b, 1078, 1210, 1225]. 
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2.4.3 Malignes Melanom 

2.4.3.1 Hund 

Melanozytische Tumoren machen etwa 3 % aller Neoplasien beim Hund aus und etwa 7 % 

aller malignen Tumoren [180]. Am häufigsten kommen beim Hund orale maligne Melanome 

vor, die gleichzeitig die häufigste Tumorart der Mundhöhle darstellen [263, 490, 1081, 1174, 

1213]. Sie sind vor allem am Oberkiefer und harten Gaumen lokalisiert [834, 1174]. Seltener 

werden kutane, mukokutane, subunguale oder okuläre maligne Melanome beschrieben [386b, 

594, 720, 1047]. Maligne Melanome sind fleischige, häufig ulzerierende und nekrotisierende 

Zubildungen. Viele sind teilweise oder vollständig pigmentiert, seltener kommen pigmentlose 

oder pigmentarme maligne Melanome vor [552a]. Kutane oder okuläre Melanome sind für 

gewöhnlich benigne und rezidivieren und/oder metastasieren selten [79, 87, 111a, 134, 346, 724, 

1017]. Zahlreiche Autoren weisen darauf hin, dass alle Melanome der Mundhöhle und der 

Lippe aufgrund ihres infiltrativen Wachstums und der hohen Rezidiv- und Metastasierungsra-

ten als maligne eingestuft werden sollten [87, 385, 390, 442, 449, 1081, 1174, 1228b]. Dennoch lie-

gen Studien vor, in denen orale Melanome nicht ausschließlich ein malignes Verhalten auf-

wiesen [229, 291, 390, 415b, 834, 1047, 1093]. Ähnlich wie die meisten oralen malignen Melanome 

zeigen auch subunguale maligne Melanome ein schnelles und invasives Wachstum mit hoher 

Metastasierungsneigung [29, 720]. Metastasen treten vor allem in den regionären Lymphknoten 

und der Lunge auf, wurden aber auch in Leber, Niere, Knochen und Gehirn nachgewiesen 

[113, 586, 1051a, 1174]. 

Meist erkranken ältere Tieren mit einem Durchschnittsalter von 9-11 Jahren [552b, 960, 1174]. 

Vermehrt werden sie beim Dackel, Cockerspaniel, Pudel, Terrier und Schnauzer beschrieben 

[553, 960, 1174, 1213]. 

Die Einteilung oraler maligner Melanome in klinische Tumorstadien erfolgt entweder nach 

der TNM-Klassifikation der WHO gemäß Owen (1980) in fünf Tumorstadien oder nach der 

Klassifikation von Hahn und Kollegen (1994b) in vier Tumorstadien. Hahn und Kollegen 

(1994b) integrierten in ihr Klassifizierungsschema noch den mitotische Index und Tumorsub-

lokalisationen innerhalb der Mundhöhle. Hinsichtlich ihrer prognostischen Aussagekraft wei-

sen jedoch beide Systeme Schwächen auf. Für maligne Melanome anderer Lokalisationen 

liegen bisher keine offiziell anerkannten Klassifizierungsschemata zur Einteilung in klinische 

Tumorstadien vor. Bei Manley und Kollegen (2011) bewährte sich für digitale maligne Mela-

nome eine abgewandelte Form des Klassifizierungsschemas für orale maligne Melanome ge-
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mäß Owen (1980). Die Einteilung in histologische Tumorgrade spielt bei kaninen malignen 

Melanomen eine untergeordnete Rolle. 

Die gängigste Therapieform für maligne Melanome beim Hund ist die weite chirurgische Re-

sektion [8, 684]. Bei oralen Tumoren kann sie in Form einer partiellen oder totalen Maxillek-

tomie oder Mandibulektomie durchgeführt werden [415b, 588, 1051a, 1237]. Bei digitalen bzw. 

subungualen malignen Melanomen erfolgt meist eine Amputation der betroffenen Zehe [720, 

1047], bei intraokulären malignen Melanomen eine Enukleation bzw. Exenteration [380, 1037, 

1242]. Eine Behandlung mit palliativer oder adjuvanter Strahlen-, Chemo-, Immun- oder Gen-

therapie erfolgt selten [8, 65, 75, 321, 344, 684, 960]. Maligne Melanome werden in der Regel 

hypofraktioniert mit Dosen von 4-9 Gray bestrahlt [48b, 75, 344]. Angewandte Chemotherapeu-

tika sind Cisplatin, Carboplatin, Melphalan, Dacarbazin oder Bleomycin [81, 377, 946, 960, 

1100b]. Bisher fielen die therapeutischen Ergebnisse mit Standardprotokollen jedoch nicht zu-

friedenstellend aus, so dass maligne Melanome mehrfach als strahlen- oder chemoresistent 

beschrieben wurden [65, 240, 498, 1212]. 

Die Prognose von Haustieren mit malignen Melanomen gilt als schlecht bis sehr schlecht [498, 

1081]. Allerdings liegen in Bezug auf ihre anatomische Lokalisation prognostische Abstufun-

gen vor. Schultheiss (2006) fasste zusammen, dass die meisten oralen Melanome und Mela-

nome des Nagelbetts maligne sind und mit einer schlechten Prognose einhergehen, während 

die meisten kutanen Melanome gutartig sind und eine gute Prognose nach sich ziehen. Aussa-

gen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier 

vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zusammen-

gefasst wurden, beziehen sich meist auf Überlebenszeit, Rezidiv-, Metastasierungs- und To-

desrate von Hunden mit oralen malignen Melanomen. Nur zwei Aussagen beziehen sich auf 

Überlebenszeit, Metastasierungs- und Überlebensrate von Hunden mit digitalen malignen 

Melanomen. 

Proulx und Kollegen (2003) fassten für Hunde mit oralen malignen Melanomen eine media-

ne Überlebenszeit nach konservativer Chirurgie von 90-120 Tagen zusammen [87, 346, 1174]. 

Rassnick und Kollegen (2001) beschrieben eine mediane Überlebenszeit nach chirurgischer 

Resektion von etwa 240 Tagen [442, 679, 1051a, 1051b, 1218]. 

MacEwen und Kollegen (1999) nannten eine mediane Überlebenszeit nach chirurgischer Re-

sektion von 135-300 Tagen [48b, 442, 588, 679, 1023, 1051a, 1051b, 1218, 1237]. 
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Bergman und Kollegen (2003) nannten für Hunde mit fortgeschrittenem Krankheitsbild (II., 

III. oder IV. klinisches Tumorstadium) nach radikaler chirurgischer Resektion eine mediane 

Überlebenszeit von < 150 Tagen [87, 442, 679]. 

Grosenbaugh und Kollegen (2011) fassten für Hunde mit oralen malignen Melanomen des II. 

und III. klinischen Tumorstadiums nach radikaler chirurgischer Resektion des Primärtumors 

(bei Stadium II) und der regionalen Lymphknoten (bei Stadium III) eine mediane Überlebens-

zeit von < 150 bis knapp 360 Tagen zusammen [87, 442, 679, 684]. 

Alexander und Kollegen (2006) nannten unabhängig von der angewandten Therapiemethode 

eine Überlebenszeit um die 165 Tage [48b, 442, 679, 1023]. 

Spugnini und Kollegen (2006b) nannten eine Überlebenszeit von 120-210 Tagen [48b, 75, 679]. 

Rassnick und Kollegen (2001) gaben unabhängig von der angewandten Therapiemethode eine 

Rezidivrate von 8-85 % und eine Metastasierungsrate um die 59 % an. Diese Aussagen 

basierten auf den quantitativ prognostischen Daten von fünf Untersuchungen [79, 806, 1051a, 

1051b, 1218]. 

Proulx und Kollegen (2003) nannten eine Rezidivrate nach konservativer Therapie von 

≥ 70 % [87, 346, 1174] und bezeichneten die hohe Metastasierungsrate von 44-58 % [48b, 75, 

1159b] als signifikant limitierenden Faktor der Strahlentherapie. 

Alexander und Kollegen (2006) sprachen von einer 1-jährigen Todesrate nach konventionel-

ler Therapie um die 75-80 % [48b, 442, 679, 1023]. 

Manley und Kollegen (2011) fassten für Hunde mit digitalen malignen Melanomen nach 

alleiniger chirurgischer Resektion (Amputation der Zehe) eine Überlebenszeit von etwa 360 

Tagen [720, 1263] zusammen sowie eine 1- und 2-jährige Überlebensrate von 42-57 % und 

11-36 % [29, 467, 720, 1263]. 

Wobeser und Kollegen (2007) nannten eine Metastasierungsrate von 38-58 % und eine 1-

jährige Überlebensrate von 42-70 % [29, 467, 720, 1093]. 

Für maligne Melanome beim Hund wurden die verschiedensten tierartspezifischen Progno-

seindikatoren wie Alter, Geschlecht und Gewicht [81, 346, 1093] aber auch tumor- und therapie-

spezifische Prognoseindikatoren untersucht. Das Hauptaugenmerk lag auf Tumorlokalisation, 

klinischem Tumorstadium, Tumorgröße, Einfluss von Ulzerationen und Metastasen, Pigmen-

tation und Invasivität maligner Melanome, histologischem Zelltyp, Zellkernatypien, mitoti-

schem Index, Proliferationsindex (Ki-67-Index/MIB-1-PI/Labelling Index), Radikalität der 
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Therapie und Therapieantwort [8, 48b, 62, 75, 87, 156, 242, 346, 380, 415b, 490, 561, 617, 684, 768a, 

831, 946, 956, 987, 1017, 1024, 1047, 1093, 1159b, 1242]. 

2.4.3.2 Katze 

Katzen erkranken selten an malignen Melanomen. Bei der Untersuchung von 468 felinen Tu-

moren machten maligne Melanome nur einen Anteil von 0,65 % aus [945]. Am häufigsten sind 

Studien größerer Untersuchungsgruppen [211, 541, 898, 1038, 1038, 1044], in denen Tiere mit oku-

lären malignen Melanomen untersucht werden. Kutane oder orale maligne Melanome werden 

in einigen dieser Studien zwar in geringerer Anzahl erwähnt, meist handelt es sich jedoch um 

Einzelfallbeschreibungen. Maligne Melanome metastasieren in regionäre Lymphknoten, Lun-

ge und Leber [54, 541, 898, 1202]. In der Regel erkranken ältere Katzen mit einem Durch-

schnittsalter von 10-12 Jahren [541, 776, 1044]. 

Die gängigste Therapiemethode maligner Melanome ist die weite chirurgische Resektion [439, 

898, 1202]. Bei okulären malignen Melanomen erfolgt diese in Form einer Enukleation oder 

Exenteration [439, 541]. In zwei Studien [307, 667] wurden einzelne Tiere auch bestrahlt oder 

chemotherapeutisch behandelt. 

Die Prognose von Katzen mit kutanen malignen Melanomen gilt als schlecht [1202]. Patnaik 

und Mooney (1988) beschrieben für okuläre und orale maligne Melanome, aufgrund höherer 

Metastasierungs- und Todesraten, ein maligneres Verhalten als für kutane maligne Melanome. 

Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorge-

legten Arbeit, aus mehreren Studien zusammengefasst wurden, liegen für maligne Melanome 

der Katze bisher nicht vor. 

Über Prognoseindikatoren maligner Melanome der Katze ist bis heute nur wenig bekannt. 

Studien beschäftigten sich mit dem histologischen Nachweis von Malignität, dem histologi-

schen Zelltyp, dem mitotischen Index und dem prognostischen Einfluss pigmentierter oder 

ulzerierter maligner Melanome [271, 667, 776, 1044, 1202]. 

2.4.3.3 Pferd 

Melanozytische Tumoren machen beim Pferd etwa 15 % aller Tumoren aus [524]. Daten über 

maligne Melanome größerer Untersuchungsgruppen sind noch relativ jung und stammen aus 

den letzten dreißig Jahren. In den meisten Studien sind ältere Schimmel zwischen 13-17 Jah-

ren betroffen; Nicht-Schimmel nur in Einzelfällen [686, 1062, 1194]. Es wird angenommen, dass 
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die Ausbildung von Melanomen beim Schimmel mit der im Alter fortschreitenden Depigmen-

tierung einhergeht [13, 742, 978]. Typische Lokalisationen sind der Kopf, hier vor allem die 

Periorbital- und Parotisregion, der Hals sowie die Regionen der Genitalien, des Afters und des 

Schwanzes [478, 686, 1062, 1194]. Anhand des klinischen Erscheinungsbildes melanozytärer 

Tumoren unterschied Valentine (1995) zwischen dermalem Nävus, dermalem Melanom, der-

maler Melanomatose und anaplastischem Melanom. Dermale Nävi sind solitäre, gut abgrenz-

bare auf die obere Hautschicht begrenzte Tumoren, die bei jungen Schimmeln und Nicht-

Schimmeln vorkommen. Dermale Melanome sind meist solitär auftretende, gut abgrenzbare 

Tumoren unterschiedlichster Lokalisationen, welche die tieferen Hautschichten von Schim-

meln betreffen. Unter dermaler Melanomatose versteht man multiple dermale Melanome, die 

weniger gut voneinander abgrenzbar sind. Sie kommen bei älteren Schimmeln über 15 Jahre 

vor und sind meist an Schwanzunterseite, Perineum und externen Genitalien lokalisiert. Ana-

plastische Melanome wurden bei älteren Nicht-Schimmeln beschrieben. Dermale Melanome, 

dermale Melanomatose sowie anaplastische Melanome können metastasieren. So wurden 

dermale Melanome beschrieben, die über ein bis sechs Jahre hinweg bestehen blieben, ohne 

zu metastasieren und erst dann Metastasen ausbildeten [686]. Aus diesem Grund rät Moulton 

(1961) auch gutartige Melanome als potentiell maligne einzustufen, da sie nach einiger Zeit 

maligne werden können. Metastasen wurden in Lymphknoten, Lunge, Leber und Milz nach-

gewiesen aber auch in Skelettmuskulatur, Knochen und Gehirn [686, 824]. 

Da die chirurgische Resektion das Wachstum verbleibender Tumoren oder Metastasen stimu-

lieren kann [454, 1005, 1161], wird sie ungern durchgeführt. Weitere Therapieformen neben der 

chirurgischen Resektion sind die intratumorale oder orale chemotherapeutische Behandlung 

mittels Cisplatin oder Cimetidin oder die Kombination aus chirurgischer Resektion und Che-

motherapie [382, 686, 1161, 1194]. In seltenen Fällen wurden maligne Melanome auch mittels 

Immuntherapie behandelt [454, 686]. 

Die Prognose von Pferden mit dermalen Melanomen wird besser eingeschätzt als diejenige 

von Tieren mit dermaler Melanomatose oder anaplastischen Melanomen. Letztere zeigten bei 

Valentine (1995) eine aggressivere Metastasierungsneigung. Quantitativ prognostische Daten 

über maligne Melanome beim Pferd liegen bisher nur lückenhaft oder in Form von Einzelfall-

beschreibungen vor. 

Prognoseindikatoren für maligne Melanome beim Pferd sind bis heute keine bekannt. 
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2.4.4 Fibrosarkom 

2.4.4.1 Hund 

Das Fibrosarkom zählt zu der Gruppe der Weichteilsarkome, die ein ähnliches klinisches Ver-

halten aufweisen [6]. Fibrosarkome können beim Hund oral oder kutan vorkommen und ma-

chen etwa 35-45 % aller kaninen Weichteilsarkome aus [90, 600]. Sie wachsen lokal invasiv 

[673b, 1063, 1254b] und weisen eine hohe Rezidiv- und geringe Metastasierungsrate in regionäre 

Lymphknoten und Lunge auf [43, 90, 600, 1254b]. Weichteilsarkome des Kopfes, besonders im 

Ober- und Unterkiefer, verhalten sich, im Gegensatz zu Tumoren anderer Lokalisationen, ag-

gressiver als ihr histologisches Aussehen dies vermuten lässt [38]. Die Metastasierungsraten 

liegen über 70 %. Das Durchschnittsalter erkrankter Hunde beträgt 8-9 Jahre [90, 117, 931a, 

1159b]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien erfolgt nach der WHO-Klassifikation gemäß Owen 

(1980). Ein einheitliches Klassifizierungsschema zur Einteilung in histologische Tumorgrade 

liegt nicht vor. Sie erfolgt entweder nach einem Klassifizierungsschema von Bostock und Dye 

(1980), von Powers und Kollegen (1995) oder von Kuntz und Kollegen (1997). Diese wurden 

von einem Klassifizierungsschema für Weichteilsarkome des Menschen nach Coindre et al. 

(1988) abgeleitet und zur Anwendung auf den Hund übertragen. 

Die gängigste Therapieform für Fibrosarkome beim Hund ist die weite chirurgische Resekti-

on; vor allem bei Tumoren I. und II. Grades [1043]. Bei oralen Fibrosarkomen kann sie in 

Form einer partiellen oder totalen Maxillektomie bzw. Mandibulektomie erfolgen [588, 1218, 

1237], bei digitalen Tumoren mittels einer Amputation der betroffenen Gliedmaße [90]. Eine 

Strahlentherapie wird bei inkomplett entfernten oder inoperablen Tumoren empfohlen [276b], 

eine Chemotherapie bei Tumoren III. Grades aufgrund ihrer hohen Metastasierungsrate [276b]. 

Bisher liegen keine standardisierten Therapieprotokolle zur Behandlung von Weichteilsarko-

men beim Hund vor [753] und die Resultate nach Strahlen- und Chemotherapie sind nicht zu-

friedenstellend [673b]. 

Die einzigen Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, 

die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapie-

methode zusammengefasst wurden, stammen aus einer jüngeren Studie und beziehen sich auf 

Überlebenszeit, Rezidiv- und Metastasierungsrate von Hunden mit oralen Fibrosarkomen. 
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Frazier und Kollegen (2012) fassten für diese eine Überlebenszeit und Rezidivrate nach chi-

rurgischer Resektion von 210-366 Tagen und 32-57 % zusammen [383, 588, 1023, 1051a, 1051b, 

1218]. 

Eine Metastasierungsrate reichte von 0-20 % [162, 588, 1023, 1051a, 1218, 1255]. 

Der histologische Tumorgrad gilt als einer der bedeutendsten Prognoseindikatoren für Weich-

teilsarkome beim Hund [230, 298a, 600, 1171]. Als weitere Prognoseindikatoren werden Tumor-

größe, freie Tumorränder, mitotischer Index, Ki-67- und AgNOR-Wert [298a, 298a, 299, 600, 685, 

1171] diskutiert. 

2.4.4.2 Katze 

Fibrosarkome zählen zu den häufigsten Weichteilsarkomen der Katze [231]. Sie machen 6-

12 % aller felinen Tumoren aus [433b]. Neben dem Plattenepithelkarzinom stellen sie die häu-

figste Tumorart der Mundhöhle [805, 1254c] und die zweithäufigste Tumorart der Haut dar [101, 

484, 864, 1272]. Fibrosarkome können durch das feline Sarkom-Virus (FeSV) hervorgerufen 

werden, idiopathisch oder Vakzinationsstellen-assoziiert vorkommen [101, 122, 359, 463b, 1205]. 

Virusinduzierte multizentrische Fibrosarkome sind selten und treten bei Tieren unter fünf Jah-

ren auf [431, 433b, 435, 883, 887, 905]. Idiopathische Fibrosarkome kommen vor allem bei älteren 

Tieren, mit einem Durchschnittsalter von 10-12 Jahren vor [122, 407b, 433b, 463b, 775, 905]. Sie 

machen etwa 12-25 % aller Hauttumoren aus [407b] und werden als solitäre, langsam wach-

sende, meist gut differenzierte Tumoren beschrieben [122, 433b, 448]. Häufig sind sie an Kopf, 

Rücken oder Gliedmaßen lokalisiert [89, 122, 407b, 775]. Während nach chirurgischer Resektion 

der Fibrosarkome sehr häufig lokale Rezidive auftreten, entwickeln sich selten Metastasen [89, 

191, 231, 258, 407b, 463b, 1205]. Letztere kommen in regionären Lymphknoten, Lunge, Mediasti-

num, Augen, Haut und vielen weiteren Lokalisationen vor [89, 191, 292, 463b, 476, 691, 930, 1007]. 

Im Jahre 1991 thematisierten Hendrick und Goldschmidt (1991) zum ersten Mal die steigende 

Rate von Fibrosarkomen bei Katzen und nannten einen möglichen Zusammenhang mit der 

vermehrten Durchführung von Tollwutimpfungen. Es folgten zahlreiche Studien [293, 462, 

463b, 545], die sich speziell mit Vakzinationsstellen-assoziierten Sarkomen befassten. Neben 

Impfungen können Vakzinationsstellen-assoziierte Sarkome auch durch Injektionen mit Peni-

cillin, Methylprednisolon [546], Lufenuron [294], nicht resorbierbares Nahtmaterial [131] oder 

implantierte Mikrochips [202] hervorgerufen werden. Unter den Vakzinationsstellen-

assoziierten Sarkomen sind Fibrosarkome am stärksten vertreten [192, 258, 884]. Betroffen sind 

vor allem jüngere Tiere um die acht Jahre [247, 463b, 463b, 582]. Ihr Vorkommen beläuft sich auf 
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1-10 Fällen pro 10.000 geimpfter Katzen [195, 461, 462, 545]. Vakzinationsstellen-assoziierte 

Fibrosarkome können innerhalb von drei Monaten aber auch bis zu drei Jahren nach Injektion 

[463b] an bevorzugten Impflokalisationsstellen wie Interskapularregion, seitlicher Thorax- und 

Abdominal- oder Femoralisregion auftreten [293, 461, 462, 463a]. Bei Diagnosestellung sind sie 

meist größer, erscheinen histologisch maligner und klinisch aggressiver als idiopathische Fib-

rosarkome [101, 222, 258, 258, 463b, 1205]. Ihr infiltratives Wachstum und die Bildung einer 

Pseudokapsel [197, 231, 1256] erschweren eine komplette Tumorresektion. 

Im Jahre 1996 bildete sich die Vaccine-Associated Feline Sarcoma Task Force (VAFSTF), die 

Empfehlungen für Impf-, Diagnose- und Behandlungsstrategien herausgibt und jährlich über 

neue Forschungsergebnisse informiert. Sie empfiehlt, jegliche Schwellungen an Injektions-

stellen post Vakzination als potentiell maligne einzustufen und weiter zu kontrollieren [23, 820, 

1184]. Bilden sich diese nach spätestens drei Monaten nicht zurück, sind größer als zwei Zen-

timeter im Durchmesser oder nehmen vier Wochen später in der Größe zu, sollte mittels einer 

Biopsie die Malignität ausgeschlossen werden. Handelt es sich um ein Sarkom, wird eine 

möglichst radikale multimodale Therapie empfohlen, um die Rezidivierung so lange wie 

möglich zu verhindern oder ganz zu unterbinden. 

Zur Einteilung in klinische Tumorstadien und histologische Tumorgrade liegen für Fibrosar-

kome der Katze bis heute keine einheitlichen Klassifizierungsschemata vor. Die Einteilung in 

klinische Tumorstadien kann nach einer modifizierten Klassifizierung von Hirschberger und 

Kessler (2001) mit der Bestimmung des Tumorvolumens nach Chou und Kollegen (1997) 

oder nach einem Klassifizierungsschema von Withrow und MacEwen (2001) erfolgen. Zur 

histologischen Einteilung in Tumorgrade werden Klassifizierungsschemata von Bostock und 

Dye (1980), Powers und Kollegen (1995), Kuntz und Kollegen (1997) oder von Couto und 

Kollegen (2002) herangezogen. Diese wurden, zur Anwendung beim Hund, von einem Klassi-

fizierungsschema für Weichteilsarkome des Menschen gemäß Coindre et al. (1988) abgeleitet 

und weiter auf die Katze übertragen. 

Bis heute liegen keine standardisierten Therapieprotokolle zur Behandlung von Weichteilsar-

komen der Katze vor. Die vorherrschende Therapieform ist die weite chirurgische Resektion, 

mit einem Sicherheitsabstand von 3-5 cm um den Tumor ins gesunde Gewebe hinein bis min-

destens eine Faszie unterhalb des Tumors [89, 122, 141, 197, 208, 210a, 231, 476, 484, 736]. Bei ora-

len Fibrosarkomen kann sie in Form einer partiellen oder totalen Mandibulektomie erfolgen 

[855]. Bei digitalen Tumoren auch mittels einer Amputation der betroffenen Gliedmaße [208, 

476, 582, 993]. Da die chirurgische Resektion selten zu einer Heilung der Tiere führt [476], wird, 
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vor allem bei Tieren mit inkomplett entfernten Tumoren, eine adjuvante Strahlentherapie 

empfohlen [196, 197, 208, 210a, 476, 484, 582]. Ende der 90er Jahre und Anfang 2000 erfolgten die 

ersten Studien, in denen die Wirkung einer alleinigen und adjuvanten Chemotherapie unter-

sucht wurde. Allerdings waren die Resultate wechselhaft und bei vielen Katzen nicht zufrie-

denstellend [42, 102b, 168, 191, 231, 304, 582, 618, 723, 864, 866b, 930, 1033]. Daher bleibt der Be-

handlungsvorteil einer Chemotherapie fraglich. In einigen Fällen wurden Katzen auch mittels 

alleiniger oder adjuvanter Hyperthermie, Immun- oder Gentherapie behandelt [239, 240, 440, 

462, 484, 558]. 

Da das Interesse für feline Fibrosarkome, aufgrund des seltenen Vorkommens bei vorwiegend 

älteren Tieren, bis zum Jahre 1991 gering war, liegen vor 1991 nur drei Studien größerer 

Untersuchungsgruppen vor [89, 122, 240], in denen quantitativ prognostische Daten über idio-

pathische und virusinduzierte Fibrosarkome der Katze genannt wurden. Obwohl seit 1991 

bereits mehr als 20 Jahre vergangen sind und in den letzten Jahren viel über Vakzinationsstel-

len-assoziierte Fibrosarkome diskutiert wurde, mangelt es bis heute an Studien, in denen 

quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen erhoben werden. Die weni-

gen Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie 

in der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode 

zusammengefasst wurden, beziehen sich auf Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Rezidiv- 

und Metastasierungsrate von Vakzinationsstellen-assoziierten Weichteilsarkomen, bei denen 

es sich jedoch meist um Fibrosarkome handelte. 

Katayama und Kollegen (2004) fassten eine mediane Überlebenszeit nach chirurgischer Re-

sektion von 360-570 Tagen zusammen [191, 476]. 

Kleiter und Kollegen (2010) gaben eine mediane Überlebenszeit nach adjuvanter Strahlenthe-

rapie von 600-842 Tagen [102b, 168, 197, 419] an und nannten eine mediane krankheitsfreie 

Zeit von 405-986 Tagen [102b, 168, 197, 582]. 

Phelps und Kollegen (2011) sprachen ebenfalls von einer medianen Überlebenszeit nach ad-

juvanter Strahlentherapie von 600-842 Tagen [102b, 168, 197, 419]. 

Dieselben Autoren fassten unabhängig von der angewandten Therapiemethode für Katzen mit 

Vakzinationsstellen-assoziierten Sarkomen eine Rezidivrate von 26-59 % zusammen [102b, 

168, 197, 208, 340, 379, 419, 582, 723, 930, 993]. Nach alleiniger chirurgischer Resektion betrug die 

Rezidivrate 35-59 % [340, 379, 723] und nach adjuvanten Therapiemethoden wie prä- oder pos-

toperativer Strahlen- und Chemotherapie 26-52 % [102b, 168, 197, 208, 419, 582, 723, 930, 993]. 



Literaturübersicht 

28 

Martano und Kollegen (2005) nannten weitgefächerte Rezidivraten nach chirurgischer Resek-

tion von 30-70 % [191, 749], die sich nach Kombination aus adjuvanter Strahlentherapie 

und/oder Chemotherapie auf 41-46 % einengten [168, 582, 930]. 

Martano und Kollegen (2005) sowie Katayama und Kollegen (2004) fassten unabhängig von 

der angewandten Therapiemethode für Katzen mit Vakzinationsstellen-assoziierten Sarkomen 

eine Metastasierungsrate von 5-25 % zusammen. Diese Aussagen basierten auf den quanti-

tativ prognostischen Daten von vier [168, 191, 930, 1056a] und drei Studien [191, 463b, 476]. 

Phelps und Kollegen (2011) gaben eine fast identische Metastasierungsrate von 6-23 % an 

[168, 476, 582, 930, 993]. 

Davis und Kollegen (2007b) nannten unabhängig von der angewandten Therapiemethode eine 

ähnliche Metastasierungsrate von 11-22,5 % [122, 168, 197, 476, 582]. 

Hampel und Kollegen (2007) sprachen unabhängig von der angewandten Therapiemethode 

von einer Metastasierungsrate von 10-20 % [168, 293, 476, 691]. 

Als bedeutende Prognoseindikatoren für Vakzinationsstellen-assoziierte Weichteilsarkome der 

Katze werden vor allem tumorspezifische wie Tumorlokalisation, Tumorgröße, histologischer 

Tumorgrad [89, 168, 476, 582, 646, 723, 962, 993] und therapiespezifische wie Art der Tumorresek-

tion (komplett/inkomplett), Radikalität der Therapie, Anzahl chirurgischer Eingriffe oder 

Wirkung adjuvanter Therapiemethoden (Strahlen- und/oder Chemotherapie) [39, 102b, 168, 197, 

246, 476, 723, 930, 1101] diskutiert. 
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2.4.5 Osteosarkom 

2.4.5.1 Hund 

Osteosarkome machen 4-6 % der malignen Tumoren beim Hund aus [285, 1260]. Unter den 

malignen Knochentumoren ist das Osteosarkom mit 50-90 % am häufigsten vertreten [115, 174, 

233, 285, 740]. Aufgrund ihrer Lokalisation unterscheidet man zwischen appendikularen, axia-

len und extraskelettalen Osteosarkomen. Etwa 70-77 % der Osteosarkome treten im appendi-

kularen Skelettsystem auf [112, 115, 479, 619]. Am häufigsten ist die Metaphysenregion langer 

Röhrenknochen und die Vordergliedmaße zweimal häufiger als die Hintergliedmaße betroffen 

[285, 581, 647b]. Etwa 25 % der Osteosarkome entspringen im axialen Skelettsystem der fla-

chen Schädelknochen, Rippen, Wirbelsäule, dem Becken oder im Brustbein [244, 425]. Extra-

skelettale Osteosarkome in viszeralen Organen wie Leber, Niere, Nebenniere, Milz oder der 

Mamma sind seltener (13 %) und treten im Vergleich zu appendikularen und axialen Osteo-

sarkomen vorwiegend bei älteren Hunden auf (im Median 11-12 Jahre). Ihre Prognose ist 

meist schlechter als diejenige von Tieren mit skelettalen Osteosarkomen [601b, 615, 897]. Os-

teosarkome metastasieren vor allem in die Lunge [115, 789b, 1095b]. Metastasen wurden aber 

auch in regionären Lymphknoten, Leber, Milz, Niere, Knochen und anderen Organen be-

schrieben [114, 480, 871a, 984]. Lungenmetastasen können zum Diagnosezeitpunkt bei weniger 

als 15 % der Tiere röntgenologisch nachgewiesen werden [94, 233, 1095b, 1164]. Trotzdem lei-

den bereits 90-95 % dieser Hunde an Mikrometastasen [112, 619, 671, 1253, 1260]. Aufgrund die-

ser sterben mehr als 90 % der Tiere innerhalb eines Jahres nach alleiniger chirurgischer Re-

sektion [114, 619, 861, 1095b, 1164]. Für Hunde mit axialen Osteosarkomen wurde eine geringere 

Metastasierungsrate beschrieben als für Tiere mit appendikularen Osteosarkomen. Dickerson 

und Kollegen (2001) fassten aus zahlreichen Studien eine Metastasierungsrate von 68-87 % 

zusammen [56, 57, 58b, 63, 737a, 956, 1068b, 1123]. Axiale Osteosarkome der Rippen, die vor al-

lem bei jüngeren Hunden im Alter von 4,5-5,4 Jahren auftreten, sollen häufiger als axiale Os-

teosarkome anderer Lokalisationen metastasieren [311, 425, 479]. Demgegenüber stehen Osteo-

sarkome des Unterkiefers, mit einer geringen Metastasierungsrate und einer längeren Überle-

bensrate als axiale Osteosarkome anderer Lokalisationen [425, 479, 1124]. 

An Osteosarkomen erkranken meist mittelalte bis alte Hunde, im Median im Alter von 7-10 

Jahren [33, 94, 115, 158, 1095b]. Seltener erkranken junge Hunde im Alter von 1,5-2 Jahren [115]. 

Osteosarkome kommen gehäuft bei Groß- und Riesenrassen, wie Bernhardiner, Rottweiler, 
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Dogge, Leonberger, Irischer Setter, Deutscher Schäferhund und Boxer vor [115, 244, 262, 756, 

1006, 1173]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien kaniner Osteosarkome erfolgt nach der TNM-

Klassifikation gemäß Owen (1980). Zur histologischen Klassifizierung der Tumoren werden 

die Klassifizierungsschemata gemäß Misdorp und Hart (1979b) bzw. Patnaik und Kollegen 

(1984a) für skelettale und extraskelettale Osteosarkome herangezogen. Zur Einteilung in his-

tologische Tumorgrade liegt bis heute kein einheitliches Klassifizierungschema vor. In einigen 

Studien erfolgte eine Einteilung in histologische Tumorgrade gemäß den Klassifizierungs-

schemata nach Straw und Kollegen (1996) [662, 1124], nach Kirpensteijn und Kollegen (2002) 

[562b, 1064] sowie nach einer älteren oder eigenen Variante [332, 425, 922]. Allerdings waren die 

Ergebnisse widersprüchlich. Daher ist die prognostische Bedeutung des Tumorgrades für Os-

teosarkome beim Hund bis heute ungeklärt. 

Die aussichtsreichste Therapie für Hunde mit Osteosarkomen ist die vollständige chirurgische 

Resektion des Primärtumors in Kombination mit einer adjuvanten Chemotherapie. Dadurch 

wurden die längsten Überlebenszeiten erzielt [33, 160b, 623, 648, 816, 836, 984, 1209]. Bei Tieren 

mit appendikularen Osteosarkomen erfolgt meist eine Amputation der betroffenen Gliedmaße 

[33, 114, 813, 1095b]. In einigen Fällen, vor allem am distalen Radius, bietet sich eine gliedma-

ßenerhaltende Therapie an [57, 550, 601a, 814, 1230]. Chemotherapeutika, die sich einzeln oder in 

Kombination als wirksam erwiesen haben, sind Cisplatin, Carboplatin und Doxorubicin [57, 

58b, 234, 592, 737a, 1123, 1164]. Die Wahl der Operationstechnik, Amputation versus gliedmaße-

nerhaltende Therapie [57, 619, 1121], oder das chemotherapeutische Protokoll [59, 63, 1068b, 1123, 

1164] wirken sich dabei nicht signifikant unterschiedlich auf die Überlebenszeit aus. Trotz 

adjuvanter Chemotherapie ist die hohe pulmonale Metastasierungsrate immer noch einer der 

Hauptgründe für mangelnde Therapieerfolge. Sie ist bis heute die häufigste Todesursache bei 

Hunden mit Osteosarkomen [56, 58b, 529, 556, 592, 1068b, 1095b]. Da sich Osteosarkome gegen-

über Bestrahlung als resistent erwiesen [306, 1212], wird diese in der Regel palliativ zur Be-

handlung von Tumorschmerzen und krankheitsbedingter Lahmheit eingesetzt [44, 624, 740, 750, 

830, 955]. Versuche die Überlebenszeit mittels adjuvanter Immuntherapie [51, 681, 763, 888] oder 

Gentherapie [267] positiv zu beeinflussen, führten nicht zu den erhofften Resultaten und rück-

ten als Behandlungsstrategie in den Hintergrund. 

Die Prognose von Hunden mit extraskelettalen Osteosarkomen scheint hinsichtlich ihrer 

Überlebenszeit und der Metastasierungsrate deutlich schlechter zu sein als diejenige von Tie-

ren mit skelettalen Osteosarkomen [601b, 615, 897, 1166]. Aufgrund der unspezifischen Symp-
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tome extraskelettaler Osteosarkome werden betroffene Hunde häufig erst vorgestellt, wenn 

die Tumorerkrankung bereits weit fortgeschritten und eine chirurgische Therapie schwierig 

bis unmöglich ist [601b, 615]. 

Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in 

der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zu-

sammengefasst wurden, beziehen sich auf Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Rezidiv-, 

Metastasierungs-, Überlebens- und Todesrate von Hunden mit appendikularen Osteosarko-

men. Leider geben nicht alle Autoren an, aus welchen Publikationen sie ihre Aussagen zu-

sammengefasst haben. 

Selvarajah und Kollegen (2009) sprachen von einer schlechten Prognose bei Hunden ohne 

chirurgische Resektion und adjuvante Chemotherapie, die eine mediane Überlebenszeit von 

nur 30-90 Tagen aufwiesen [114, 1068b, 1095b]. 

Morello et al. (2010) sowie Bailey et al. (2003) fassten aus mehreren Studien mediane Über-

lebenszeiten nach alleiniger chirurgischer Resektion von 103-175 Tagen zusammen. Selvara-

jah et al. (2009) und andere nannten mediane Überlebenszeiten nach Amputation von 20-175 

Tagen. Die zusammengefassten medianen Überlebenszeiten nach adjuvanter Chemotherapie 

lagen bei 104-540 Tagen und nach adjuvanter Chemotherapie mit Cisplatin bei 130-413 Tagen 

(Tabelle 2.4.1). 

Tabelle 2.4.1: Mediane Überlebenszeit (MST) nach chirurgischer Resektion, Amputation 

und adjuvanter Chemotherapie für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Studie Therapie MST (d) Zusammengefasste Studien 

Morello et al. (2010) chirurgische 

Resektion 

103-175  [57, 114, 737a, 1068b, 1095b, 1123, 

1164] 

Bailey et al. (2003) chirurgische 

Resektion 

134-175  [737a, 1068b, 1095b, 1164] 

     

Selvarajah et al (2009) Amputation 30-120  [114, 1068b, 1095b] 

Vail et al. (2002) Amputation 90-120  keine weiteren Angaben 

Visonneau et al. (1999) Amputation 90-120  [737a, 1164] 

Phillips et al. (2009) Amputation 102-175  [737a, 1068b, 1095b, 1123, 1164] 

Liptak et al. (2004b) Amputation 103-175  [562b, 737a, 1068b, 1095b, 1123, 

1164] 
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Fortsetzung Tabelle 2.4.1: Mediane Überlebenszeit (MST) nach chirurgischer Resektion, 

Amputation und adjuvanter Chemotherapie für appendikulare Osteosarkome beim 

Hund 

Studie Therapie MST (d) Zusammengefasste Studien 

Liptak et al. (2006) Amputation 119-168  [36, 57, 58b, 63, 160b, 550, 737a, 

1068b, 1123, 1164] 

Kent et al. (2004) Amputation 126-133  [57, 592, 1068b, 1123, 1164] 

Bacon et al (2008) Amputation 134-175  [737a, 1068b, 1095b, 1164] 

O'Donoghue et al. (2010) Amputation 134-175  [33, 160b, 737a, 1068b, 1095b] 
     

Bacon et al (2008) adjuvante 

Chemotherapie 

104-413  [57, 58b, 63, 592, 699, 1068b, 1123, 

1164] 

Liptak et al. (2006) adjuvante 

Chemotherapie 

235-366  [36, 57, 58b, 63, 160b, 550, 737a, 

1068b, 1123, 1164] 

Lane et al. (2010) adjuvante 

Chemotherapie 

235-413  [33, 36, 57, 58b, 59, 63, 160b, 161, 

550, 592, 922, 1123, 1164] 

McMahon et al. (2011) adjuvante 

Chemotherapie 

240-360  [36, 63, 161, 550, 813, 922] 

Rodriguez et al. (2010) adjuvante 

Chemotherapie 

240-420  [57, 58a, 63, 592, 814, 1068b, 1123, 
1164] 

Bailey et al. (2003) adjuvante 

Chemotherapie 

262-413  [57, 58a, 63, 592, 814, 1068b, 1123, 

1164] 

Chun et al. (2005) adjuvante 

Chemotherapie 

262-413  [59, 63, 151, 160b, 237, 737a, 

1068b, 1123, 1164] 

Mullins et al. (2004) adjuvante 

Chemotherapie 

262-540  [58a, 233, 761, 1123] 

Visonneau et al. (1999) adjuvante 

Chemotherapie 

270  [737a, 1068b, 1123] 

     

Moore et al. (2007) adjuvante 

Chemotherapie 

(Cisplatin) 

120-390  [57, 592, 1068b, 1123, 1164] 

Chun et al. (2000b) adjuvante 

Chemotherapie 

(Cisplatin) 

261-413  [57, 592, 1068b, 1123, 1164] 

Kent et al. (2004) adjuvante 

Chemotherapie 

(Cisplatin) 

262-413  [57, 592, 1068b, 1123, 1164] 
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Fortsetzung Tabelle 2.4.1: Mediane Überlebenszeit (MST) nach chirurgischer Resektion, 

Amputation und adjuvanter Chemotherapie für appendikulare Osteosarkome beim 

Hund 

Studie Therapie MST (d) Zusammengefasste Studien 

Phillips et al. (2009) adjuvante 

Chemotherapie 

(Cisplatin) 

262-413  [592, 737a, 1068b, 1123] 

Vail et al. (2002) adjuvante 

Chemotherapie 

(Cisplatin) 

330  keine weiteren Angaben 

     

Moore et al. (2007) adjuvante 

Chemotherapie 

(Carboplatin) 

315  [63, 1192] 

(d): Tage 

 

Morello und Kollegen (2010) nannten eine mediane Überlebenszeit nach adjuvanter Chemo-

therapie und/oder Strahlentherapie von 262-450 Tagen [57, 114, 737a, 1068b, 1095b, 1123, 1164]. 

Bacon und Kollegen (2008) nannten eine mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter 

Chemotherapie aus Cisplatin, Carboplatin oder Doxorubicin von 73-257 Tagen [63, 699, 1123]. 

Visonneau und Kollegen (1999) gaben eine mediane krankheitsfreie Zeit nach Amputation 

und Cisplatin-Chemotherapie von 210-225 Tagen an [672, 737a, 1068b, 1123, 1164]. 

Chun und Kollegen (2000b) beschrieben eine ähnliche mediane krankheitsfreie Zeit nach 

Amputation und Cisplatin-Chemotherapie von 165-225 Tagen [57, 592, 1068b, 1123, 1164]. 

O'Donoghue und Kollegen (2010) fassten nach Amputation, in Abhängigkeit des angewand-

ten chemotherapeutischen Protokolls und der Studiengröße, eine mediane krankheitsfreie Zeit 

von 165-470 Tagen zusammen [33, 160b, 737a, 1068b, 1095b]. 

Withrow und Kollegen (1991) nannten eine Rezidivrate nach gliedmaßenerhaltender Thera-

pie von 20 %. 

Withrow und Kollegen (1993) gaben eine Rezidivrate nach gliedmaßenerhaltender Therapie 

von 30-50 % an [474, 619, 1122, 1206]. 

Bitetto und Kollegen (1987) fassten für Hunde mit oder ohne Amputation eine 9-monatige 

Metastasierungsrate von 58-85 % zusammen [115, 116, 643]. 
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Withrow und Kollegen (1991) nannten eine 1-jährige Metastasierungsrate nach chirurgischer 

Resektion von 90 %. 

Lascelles et al. (2005), Morello et al. (2010) und Phillips et al. (2009) fassten aus mehreren 

Studien 1-jährige Überlebensraten nach alleiniger chirurgischer Resektion oder Amputation 

von 10-21 % zusammen. Die zusammengefassten 1- und 2-jährigen Überlebensraten nach 

adjuvanter Chemotherapie erstreckten sich von 30-63% und von 7-26% (Tabelle 2.4.2). 

Tabelle 2.4.2: Überlebensrate (SR) nach chirurgischer Resektion, Amputation und ad-

juvanter Chemotherapie für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Studie Therapie SR (%) Zusammengefasste Studien 

Lascelles et al. (2005) chirurgische 

Resektion 

10 (1)
1
 [57, 58b, 59, 63, 619, 737a, 1068b, 

1095b] 

Morello et al. (2010) chirurgische 

Resektion 

11-20 

2-4 

(1) 

(2) 

[57, 1095b, 1123, 1164] 

     

Phillips et al. (2009) Amputation 12-21 (1) [737a, 1068b, 1095b, 1123, 1164] 

     

Mullins et al. (2004) adjuvante 

Chemotherapie 

30-50 (1) [58a, 233, 761, 1123] 

Lascelles et al. (2005) adjuvante 

Chemotherapie 

40-50 (1) [57, 58b, 59, 63, 619, 737a, 1068b, 

1095b] 

Morello et al. (2010) adjuvante 

Chemotherapie 

31-48 

10-26 

(1) 

(2) 

[57, 1095b, 1123, 1164] 

     

Kent et al. (2004) adjuvante 

Chemotherapie 

(Cisplatin) 

33-62 (1) [57, 592, 1068b, 1123, 1164] 

Moore et al. (2007) adjuvante 

Chemotherapie 

(Cisplatin) 

30-63 

7-21 

(1) 

(2) 

[57, 592, 1068b, 1123, 1164] 

     

Moore et al. (2007) adjuvante 

Chemotherapie 

(Carboplatin) 

35 (1) [63, 1192] 

Chun et al. (2000b) adjuvante 

Chemotherapie 

(Carboplatin) 

< 50 (1) [57, 58b, 63, 1123] 

(x)
1
: Der Zeitraum, in dem die Überlebensrate bestimmt wurde, in Jahren. 
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Chun et al. (2000b) sowie Chun et al. (2005) nannten eine 2-jährige Todesrate nach Amputa-

tion und Chemotherapie von > 80 %, bedingt durch Metastasen, basierend auf den quantitativ 

prognostischen Daten von sieben [57, 63, 592, 737a, 1068b, 1123, 1164] und neun Studien [59, 63, 

151, 160b, 237, 737a, 1068b, 1123, 1164]. 

McMahon und Kollegen (2011) fassten ebenfalls eine 2-jährige Todesrate nach adjuvanter 

Chemotherapie aus Cisplatin-, Carboplatin- oder Doxorubicin, bzw. einer diesbezüglichen 

Kombination von > 80 % zusammen [36, 63, 161, 550, 813, 922]. 

Als bedeutende Prognoseindikatoren für Osteosarkome beim Hund werden tierartspezifische 

wie Alter und Gewicht der Tiere [425, 550, 1006, 1095b], tumorspezifische wie Tumorgröße [332, 

623, 789b], Tumorlokalisation [33, 789b, 955, 1124], histologischer Tumorgrad [562b, 662], Vorhan-

densein von Metastasen zum Diagnosezeitpunkt [94, 615], AP-Wert vor Therapiebeginn [277, 

562a, 813, 1192] und therapiespezifische wie Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett) [425, 

601a, 1262] oder Durchführung einer adjuvanten Chemotherapie [33, 94, 432, 836] diskutiert. 

2.4.5.2 Katze 

Osteosarkome sind die häufigsten Knochentumoren der Katze und stellen etwa 70-80 % aller 

primären Knochentumoren dar [652, 952]. Wie beim Hund, wird auch bei der Katze zwischen 

skelettalen und extraskelettalen Osteosarkomen unterschieden. Extraskelettale Osteosarkome 

machen etwa 40 % aller Osteosarkome aus [247, 455]. Bevorzugt kommen sie an Impflokalisa-

tionsstellen wie Interskapularregion oder Flanke vor, können aber auch in Mammakomplexen 

auftreten [247, 455, 476, 758, 884]. Vorwiegend erkranken Katzen mit einem Durchschnittsalter 

von 8-11 Jahren [247, 455, 554, 1179]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien erfolgt nach der TNM-Klassifikation der WHO ge-

mäß Owen (1980). Die Einteilung in histologische Tumorgrade spielt bei Osteosarkomen der 

Katze lediglich eine untergeordnete Rolle und wird kaum durchgeführt. 

Die Therapiemethode der Wahl ist die weite chirurgische Resektion [455]. Bei Katzen mit ap-

pendikularen Osteosarkomen ist die Prognose nach Amputation recht gut [73, 243a, 455, 554]. 

Die Wirkung einer Strahlen- oder Chemotherapie ist bis heute nicht eindeutig geklärt. Diesbe-

zügliche Studien beschränken sich meist auf die Behandlung einzelner Tiere. 

Für Katzen mit extraskelettalen und axialen Osteosarkomen wurde eine schlechtere Prognose 

beschrieben [73, 273, 455, 773, 1115, 1179, 1267] als für Tiere mit appendikularen Osteosarkomen. 

Heldmann und Kollegen (2000) ermittelten für Katzen mit extraskelettalen Osteosarkomen 
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eine bessere Prognose als für Tiere mit axialen Osteosarkomen. Im Vergleich zum Hund soll 

die Prognose von Katzen mit appendikularen Osteosarkomen besser ausfallen [73, 952, 1179]. 

Dimopoulou und Kollegen (2008) führten dies vor allem auf eine geringere Metastasie-

rungsrate von 5-10 % zurück, die sie aus verschiedenen Studien [73, 455, 1179] zusammenfass-

ten. Weitere Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen 

liegen nicht vor. 

Prognoseindikatoren für Osteosarkome der Katze sind bis heute keine bekannt. 
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2.4.6 Hämatopoetische Neoplasien 

2.4.6.1 Hund 

Maligne Lymphome sind häufige Tumoren beim Hund [1258]. Sie bedingen 5-24 % aller ma-

lignen Tumoren und stellen etwa 83 % aller hämatopoetischen Neoplasien dieser Tierart dar 

[198, 243b, 256, 999, 1189]. Leukämien machen dagegen lediglich 3-5 % der hämatopoetischen 

Neoplasien beim Hund aus. Nach dem vorherrschenden Zelltyp und dem klinischen Verlauf 

wird zwischen der akuten lymphoblastischen und der chronischen lymphatischen Leukämie 

unterschieden [1129]. Aufgrund ihrer anatomischen Lokalisation wird bei malignen Lympho-

men zwischen multizentrischen, intestinalen, mediastinalen und kutanen malignen Lympho-

men unterschieden [1012]. Am häufigsten erkranken Hunde an der multizentrischen Form (80-

85 %), die durch eine generalisierte Schwellung peripherer Lymphknoten gekennzeichnet ist 

[1012, 1152]. Aufgrund ihres Immunphänotyps werden maligne Lymphome in B- und T-Zell-

Lymphome eingeteilt. Etwa 20-30 % aller malignen Lymphome sind T-Zell-Lymphome, die 

verglichen mit B-Zell-Lymphomen mit signifikant kürzeren Remissions- und Überlebenszei-

ten einhergehen [50, 243b, 256, 567, 668, 1142b, 1186, 1189, 1193, 1245]. 

An malignen Lymphomen erkranken vornehmlich mittelalte Hunde, im Median im Alter von 

6,5-7 Jahren [14, 76, 811, 1207, 1248]. In seltenen Fällen sind Tiere betroffen, die jünger sind als 

ein Jahr [264, 1233]. Maligne Lymphome können bei allen Rassen auftreten. Gehäuft werden 

sie beim Deutschen Schäferhund, Boxer, Basset Hound, Bernhardiner, Bulldogge, Airedale 

und Scotch Terrier [518, 999, 1258] beschrieben. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien maligner Lymphome beim Hund erfolgt nach den 

Angaben der WHO gemäß Owen (1980). Zur histologischen Klassifizierung und zur Eintei-

lung in histologische Tumorgrade liegen verschiedene Klassifizierungsschemata vor, die vom 

Menschen auf den Hund übertragen wurden. Zu den bekanntesten zählen Rappaport-

Klassifikation [957], Lukes-Collins-Klassifikation [666], Kiel-Klassifikation [636, 637] und 

Working Formulation des National Cancer Instituts 1982 [22]. Die meisten Hunde werden mit 

malignen Lymphomen hohen Malignitätsgrades vorgestellt [264, 895, 895, 1142b, 1144]. 

Die vorherrschende Therapieform für maligne Lymphome beim Hund ist die Chemotherapie 

in Form einer Kombinationschemotherapie. In mehreren Studien [160a, 362, 549, 935, 943, 971, 

1072, 1090, 1116, 1144, 1190, 1241] wurde nachgewiesen, dass mit Kombinationsprotokollen ba-

sierend auf Doxorubicin die längsten Überlebenszeiten, Remissionsdauer und höchsten Re-

missionsraten erzielt werden. So fassten Hosoya und Kollegen (2007) aus zahlreichen Studien 
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eine kürzere mediane Remissionsdauer nach COP-Chemotherapie von 99-180 Tagen und eine 

fast doppelt so lange medianen Remissionsdauer nach CHOP-Chemotherapie von 150-327 

Tagen zusammen (COP: Kombinationschemotherapie aus Cyclophosphamid, Vincristin (On-

covin
®

) und Prednison/Prednisolon; CHOP: Kombinationschemotherapie aus Cyclophos-

phamid, Hydroxydaunorubicin (Doxorubicin), Vincristin (Oncovin
®
) und Predni-

son/Prednisolon). Eine Lymphomtherapie beim Hund erfolgt heutzutage meist in Form einer 

Kombinationschemotherapie aus CHOP oder aus daran angelehnten Therapieprotokollen, 

welche mit L-Asparaginase, Lomustin, Mitoxantron oder Methotrexat [50, 119, 443, 540, 695, 

786, 970, 1076b] erweitert werden. Therapieprotokolle mit L-Asparaginase (L), scheinen sich 

besonders gut zu bewähren. Mehrere Autoren [327, 1248, 1279] fassten nach L-CHOP-

Chemotherapie noch längere mediane Remissionsraten von insgesamt 228-390 Tagen zu-

sammen als nach CHOP-Chemotherapie und nannten ebenfalls gute Remissionsraten von 65-

89 %. Inwieweit eine Erhaltungschemotherapie von prognostischem Vorteil ist, konnte bis 

heute nicht eindeutig bestimmt werden, da Studien diesbezüglich verschiedene Ergebnisse 

hervorbrachten. Als Zweit- oder Rescue-Therapie nach Rezidiv, bei resistenten malignen 

Lymphomen oder bei schon sehr weit fortgeschrittenem Krankheitsverlauf kommen Thera-

pien aus einem oder zwei Chemotherapeutika wie Doxorubicin, Dactinomycin, Dacarbacin, 

Mitoxantron, L-Asparaginase, Lomustin, Temozolomid oder Prednison [235, 328, 665, 669, 810, 

844, 869b, 1020, 1204] zum Einsatz. Quantitativ prognostische Daten von Studien, in denen die 

Chemotherapie mit anderen Therapiemethoden wie chirurgischer Resektion, Strahlentherapie, 

Hyperthermie, Immuntherapie oder autologer Knochenmarktransplantation kombiniert wurde 

[31, 120, 199, 349, 412, 443, 523, 894], sind selten. Da ihre Resultate im Vergleich zur Kombinati-

onschemotherapie gar nicht oder nur in einzelnen Fällen besser ausfielen, rückten sie als The-

rapiemöglichkeit in den Hintergrund. 

Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in 

der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zu-

sammengefasst wurden, beziehen sich größtenteils auf Überlebenszeit, Remissionsdauer und 

Remissionsrate nach Kombinationschemotherapie von Hunden mit multizentrischen malignen 

Lymphomen sowie auf Prognoseindikatoren (Immunphänotyp, klinisches Substadium). Lei-

der geben nicht alle Autoren an, aus welchen Publikationen sie ihre Aussagen zusammenge-

fasst haben. 
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Sauerbrey und Kollegen (2007) ermittelten nach Monotherapie bestehend aus Cyclophos-

phamid, Doxorubicin, Epirubicin oder Mitoxantron eine mediane Überlebenszeit von 52-230 

Tagen [810, 819, 866a, 935, 1104]. 

Lori und Kollegen (2010) beschrieben nach Monotherapie mit Doxorubicin eine etwas länge-

re mediane Überlebenszeit von 171-270 Tagen. 

Dobson (2004) fasste nach Kombinationschemotherapie die größte Anzahl an Studien zu-

sammen und nannte eine mediane Überlebenszeit von 180-450 Tagen [147, 186b, 254, 414, 549, 

676, 694, 935]. Die Angaben anderer Autoren zu entsprechenden medianen Überlebenszeiten 

[362, 523, 1106, 1275] lagen näher beieinander, fielen aber meist kürzer aus (Tabelle 2.4.3). 

Tabelle 2.4.3: Mediane Überlebenszeit (MST) nach Kombinationschemotherapie für 

maligne Lymphome beim Hund 

Studie  MST (d) Zusammengefasste Studien 

Dobson (2004) 180-450  [147, 186b, 254, 414, 549, 676, 694, 

935] 

Jeglum et al. (1988) 180-300  [186b, 519, 676, 694] 

Garrett et al. (2002) 182-357  [46, 97, 160a, 811, 844, 923, 1190] 

Yamazaki et al. (2010) 210-450  [491, 963, 1072, 1076b] 

Starrak et al. (1997) 250-300  [441, 1000, 1142a] 

(d): Tage 

 

Lurie und Kollegen (2009) fassten eine mediane Überlebenszeit nach Kombination aus Che-

mo- und Strahlentherapie von 384-560 Tagen zusammen [412, 963, 1248]. 

Simon und Kollegen (2008b) fassten nach Monotherapie mit Doxorubicin eine mediane Re-

missionsdauer von etwa 210 Tagen zusammen [147, 843, 935]. 

Rassnick und Kollegen (2002) fassten aus zahlreichen Studien [46, 97, 147, 160a, 549, 923, 943, 

1116, 1279] eine mediane Remissionsdauer nach Kombinationschemotherapie von 120-420 

Tagen zusammen. Die entsprechenden Angaben anderer Autoren [14, 669, 1282] lagen näher 

beieinander und fielen kürzer aus (Tabelle 2.4.4). 
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Tabelle 2.4.4: Mediane Remissionsdauer (MRD) nach Kombinationschemotherapie für 

maligne Lymphome beim Hund 

Studie  MRD (d) Zusammengefasste Studien 

Rassnick et al. (2002) 120-420  [46, 97, 147, 160a, 549, 923, 943, 1116, 

1279] 

Alvarez et al. (2006) 120-270  [46, 97, 147, 160a, 549, 844, 923, 943, 

1116, 1279] 

Zenker et al. (2010) 140-385  [160a, 362, 670, 811, 923, 1075a, 1279] 

Lurie et al. (2009) 219-360  [844, 963, 1116, 1279] 

(d): Tage 

 

Lurie und Kollegen (2009) fassten eine mediane Remissionsdauer nach Kombination aus 

Chemo- und Strahlentherapie von 209-455 Tagen zusammen [412, 963, 1248]. 

Sauerbrey und Kollegen (2007) fassten nach Monotherapie mit Cyclophosphamid, Doxorubi-

cin, Epirubicin oder Mitoxantron eine Remissionsrate von 25-76 % zusammen [810, 819, 866a, 

935, 1104]. 

Simon und Kollegen (2008b) fassten nach Monotherapie mit Doxorubicin eine Remissionsra-

te von 59-85 % zusammen [147, 843, 935]. 

Beaver et al. (2010) beschrieben eine fast identische Remissionsrate von 59-81 % [147, 843, 

935, 1186]. 

Garrett und Kollegen (2002) fassten eine Remissionsrate nach Kombinationschemotherapie 

von 65-90 % zusammen [46, 97, 160a, 811, 844, 923, 1190]. Die Angaben anderer Autoren zu ent-

sprechenden Remissionsraten und totalen Remissionen [14, 160a, 253, 362, 961, 1031, 1106] lagen 

in einem ähnlichen Bereich (Tabelle 2.4.5). 

  



Literaturübersicht 

41 

Tabelle 2.4.5: Remissionsrate (RMR) und totale Remission (CR) nach Kombinations-

chemotherapie für maligne Lymphome beim Hund 

Studie  RMR (%) Zusammengefasste Studien 

Garrett et al. (2002) 65-90  [46, 97, 160a, 811, 844, 923, 1190] 

Sato et al. (2011) 69-95  [147, 362, 811] 

Dobson (2004) 75-90  [147, 186b, 254, 414, 549, 676, 694, 

935] 

Rassnick et al. (2002) > 80  [46, 97, 147, 160a, 549, 923, 943, 1116, 

1279] 

Studie  CR (%) Zusammengefasste Studien 

Alvarez et al. (2006) 70-90  [46, 97, 147, 160a, 549, 844, 923, 943, 

1116, 1279] 

Starrak et al. (1997) 75-90  [441, 1000, 1142a] 

Chun et al. (2000a) ≥ 90  [147, 414, 549, 935, 943, 1116, 1144, 

1190] 

 

Lurie und Kollegen (2009) bemerkten, dass durch eine Veränderung der Standard-CHOP-

Therapieprotokolle bezüglich der Chemotherapeutika und/oder der verabreichten Dosen in 

verschiedenen Studien [97, 160a, 540, 821, 884] keine klinisch relevante Verbesserung der ersten 

Remissionsdauer (168-270 Tagen) und der ersten Remissionsrate (70-88 %) mehr erzielt wer-

den konnte. 

Fast alle therapierten Hunde erleiden ein Rezidiv und sterben aufgrund des fortschreitenden 

Krankheitsverlaufs [41, 843, 1031]. Die zweite Remissionsdauer und Remissionsrate von Hun-

den mit Rezidiven fallen nach Zweittherapie im Allgemeinen kürzer und geringer aus als nach 

Ersttherapie [1031]. 

Rassnick et al. (2002), Bannink et al. (2008) sowie Griessmayr et al. (2009) fassten für Hunde 

mit rezidivierten malignen Lymphomen eine zweite mediane Remissionsdauer nach Chemo-

therapie von je 30-150 Tagen zusammen. Diese identischen Aussagen basieren auf den quanti-

tativ prognostischen Daten von vier [424, 665, 810, 1204], dreizehn [14, 137, 235, 424, 486, 611, 622, 

629, 665, 807a, 807b, 961, 1019] und acht Studien [14, 137, 327, 424, 665, 810, 961, 1204]. 

Alvarez und Kollegen (2006) nannten eine zweite mediane Remissionsdauer nach Chemothe-

rapie von lediglich 45-86 Tagen [424, 665, 810, 961, 1204]. 

Bannink und Kollegen (2008) sprachen von einer zweiten totalen medianen Remissionsdauer 

nach Chemotherapie von 63-129 Tagen [14, 137, 235, 629, 961, 1019, 1204]. 
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Alvarez und Kollegen (2006) fassten für Hunde mit rezidivierten malignen Lymphomen eine 

zweite Remissionsrate nach Chemotherapie von 28-65 % zusammen [137, 424, 665, 810, 961, 

1204]. Die Angaben anderer Autoren zu entsprechenden zweiten Remissionsraten stiegen so-

gar auf 87 %. Angaben zur zweiten totalen Remission, die von verschiedenen Autoren zu-

sammengefasst wurden, erstreckten sich von 7-63 % (Tabelle 2.4.6). 

Tabelle 2.4.6: Zweite Remissionsrate (RMR) und zweite totale Remission (CR) nach 

Chemotherapie für maligne Lymphome beim Hund nach Rezidiv 

Studie  RMR (%) Zusammengefasste Studien 

Alvarez et al. (2006) 28-65  [137, 424, 665, 810, 961, 1204] 

Rassnick et al. (2002) 30-50  [424, 665, 810, 1204] 

Griessmayr et al. (2009) 30-72  [14, 137, 327, 424, 665, 810, 961, 

1204] 

Bannink et al. (2008) 33-87  [14, 137, 235, 629, 961, 1019, 1204] 

Studie  CR (%) Zusammengefasste Studien 

Alvarez et al. (2006) 7-33  [137, 424, 810, 961, 1204] 

Madewell (1999) 10-40  keine genaueren Angaben 

Bannink et al. (2008) 31-63  [14, 137, 235, 629, 961, 1019, 1204] 

 

Als bedeutende negative Prognoseindikatoren werden für maligne Lymphome beim Hund 

der T-Zell-Immunphänotyp, ein höheres klinisches Tumorstadium und das klinische Substadi-

um b beschrieben [50, 50, 119, 186b, 253, 970]. (Anmerkung: Die klinischen Tumorstadien können 

weiter unterteilt werden in Substadium a (ohne klinische oder systemische Symptomatik) und in Sub-

stadium b (mit klinischer oder systemischer Symptomatik).) 

Brodsky und Kollegen (2009) nannten für Hunde mit T-Zell-Lymphomen kurze Überlebens-

zeiten von 90-111 Tagen. Des Weiteren überlebten Hunde mit T-Zell-Lymphomen nach 

CHOP-Chemotherapie im Median nicht einmal halb so lang wie Hunde mit B-Zell-

Lymphomen (120-165 Tage versus 330-390 Tage). Diese Aussagen basierten auf den quantita-

tiv prognostischen Daten zahlreicher Studien [362, 399, 998, 1001, 1009, 1106, 1142b, 1190, 1235]. 

Die mediane Remissionsdauer von Hunden mit T-Zell-Lymphomen betrug lediglich 51-150 

Tage und stieg bei Hunden mit B-Zell-Lymphomen auf 150-330 Tage an [160a, 1009, 1190]. 
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Brodsky und Kollegen (2009) fassten aus mehreren Studien [383, 1190, 1248] für Hunde, deren 

maligne Lymphome als klinisches Substadium b klassifiziert wurden, eine mediane Überle-

benszeit von gerade mal 44-137 Tagen und eine ähnlich lange mediane Remissionsdauer von 

37-165 Tagen zusammen. 

Als weitere potentielle Prognoseindikatoren werden eine Hyperkalzämie vor Therapiebeginn, 

eine dauerhafte Kortikosteroid-Therapie, ein hoher mitotischer Index sowie ein hoher Ag-

NOR-Wert [197, 253, 566, 623, 1009, 1032, 1189] diskutiert. 

2.4.6.2 Katze 

Maligne Lymphome sind die häufigsten Tumoren der Katze. Sie stellen ein Drittel aller feli-

nen Tumoren dar und machen etwa 90 % aller hämatopoetischen Neoplasien dieser Tierart 

aus [264, 265, 827]. Zwei Haupttypen maligner Lymphome der Katze sind bekannt: Die einen 

sind virusassoziiert, bedingt durch das Feline Leukämievirus (FeLV), die anderen sind nicht-

viralen Ursprungs [434]. Durch die Entwicklung sicherer Diagnose- und damit auch 

Prophylaxemöglichkeiten sowie einer FeLV-Impfung wurden virusassoziierte maligne Lym-

phome in den Hintergrund gedrängt, so dass heute maligne Lymphome nicht viralen Ur-

sprungs vorherrschen. Aufgrund ihrer anatomischen Lokalisation wird, wie beim Hund, zwi-

schen multizentrischen, intestinalen, mediastinalen und extranodalen malignen Lymphomen 

und einigen Sonderformen unterschieden [298b, 433a, 802]. Zu Letzteren zählen vor allem nasa-

le, zervikale, renale und kutane maligne Lymphome. Wurden in älteren Studien vermehrt me-

diastinale und multizentrische maligne Lymphome beschrieben, sind es heute vor allem intes-

tinale maligne Lymphome [298b, 522, 663, 1076a]. 

Einerseits treten maligne Lymphome bei jungen Katzen im Alter von 1-4 Jahren auf, anderer-

seits sind ältere Tiere von 10-12 Jahren betroffen. Jüngere Katzen sind häufig FeLV-positiv 

und leiden vorwiegend an mediastinalen malignen Lymphomen. Ältere Tiere sind meist 

FeLV-negativ und leiden vermehrt an intestinalen malignen Lymphomen [189, 413, 710, 1076a, 

1146, 1191b]. Ein gehäuftes Vorkommen maligner Lymphome (mediastinal) wurde bei Siam-

katzen und deren Mischlinge beschrieben [188, 351, 663, 710]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien maligner Lymphome der Katze erfolgt nach den 

Angaben der WHO gemäß Owen (1980). Zur histologischen Klassifizierung und zur Eintei-

lung in histologische Tumorgrade wird meist die Working Formulation des National Cancer 

Instituts gemäß Rosenberg und Kollegen (1982) herangezogen. Nach dieser werden etwa 
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90 % der felinen malignen Lymphome als mittel- bis hochgradig maligne klassifiziert [352, 

487, 1191b, 1198]. 

Die vorherrschende Therapieform für maligne Lymphome der Katze ist die Chemotherapie in 

Form einer Kombinationschemotherapie. Wie beim Hund, für den in mehreren Studien nach-

gewiesen wurde [160a, 362, 549, 935, 943, 971, 1072, 1090, 1116, 1144, 1190, 1241], dass mit Kombina-

tionsprotokollen basierend auf Doxorubicin die längsten Überlebenszeiten, Remissionsdauern 

und höchsten Remissionsraten erzielt werden, wurde ein derartiger Behandlungsvorteil auch 

für die Katze nachgewiesen [738, 809, 1191b, 1285]. Kristal und Kollegen (2001) fassten, aus 

verschiedenen Studien [186a, 702, 809], nach COP-Chemotherapie eine mediane totale Remis-

sionsdauer von 83, 150 und 213 Tagen zusammen. Nach Kombinationschemotherapie mit 

Doxorubicin nannten sie, aus verschiedenen Studien [738, 1191b, 1285], eine verbesserte media-

ne totale Remissionsdauer von 150, 273 und 280 Tagen. Nach COP-Chemotherapie in Kom-

bination mit Methotrexat, L-Asparaginase, Cytosinarabinosid oder Idarubicin erstreckte sich 

die mediane totale Remissionsdauer von 83-213 Tage [433a, 522, 803, 804, 808]. Ähnliches war 

auch für die totale Remission ersichtlich. Diese betrugen nach COP-Chemotherapie 32 %, 

47 % und 79 % [186a, 702, 809]. Nach Kombinationschemotherapie mit Doxorubicin verbesser-

ten sich die totalen Remissionen auf 38 %, 60 % und 67 % [738, 1191b, 1285]. Nach COP-

Chemotherapie in Kombination mit Methotrexat, L-Asparaginase, Cytosinarabinosid oder 

Idarubicin erstreckten sich die totalen Remissionen von 32-79 % [433a, 522, 803, 804, 808]. Ob-

wohl maligne Lymphome strahlensensitiv sind, liegen bisher nur wenige Studien größerer 

Untersuchungsgruppen [103, 281, 429, 896, 1067, 1251] bezüglich einer Kombinationstherapie aus 

Chemo- und Strahlentherapie oder alleiniger Strahlentherapie vor. Studien, in denen die Kat-

zen mit chirurgischer Resektion oder einer Immuntherapie behandelt wurden [286, 438, 527, 

653a, 653b, 1079, 1084], liegen ebenfalls nur vereinzelt vor. Da ihre Resultate im Vergleich zur 

Kombinationschemotherapie gar nicht oder nur in einzelnen Fällen besser ausfielen, rückten 

sie als Therapiemöglichkeit in den Hintergrund. 

Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in 

der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zu-

sammengefasst wurden, bezogen sich auf Überlebenszeit, Remissionsdauer und Remissions-

rate von Katzen nach Kombinationschemotherapie. 

Malik und Kollegen (2001) fassten für Katzen mit malignen Lymphomen nach Kombinati-

onschemotherapie eine mediane Überlebenszeit von 50-281 Tagen zusammen [186a, 281, 522, 

613, 702, 738, 803, 804, 809, 959a, 1095a, 1191b, 1285]. 
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Day und Kollegen (2004) nannten für Katzen mit nasalen Lymphomen eine mediane Überle-

benszeit nach Chemotherapie von 98-358 Tagen [459, 574, 1146]. 

Williams und Kollegen (2010) fassten eine Remissionsdauer nach Kombinationschemothe-

rapie von 180-300 Tagen zusammen [186a, 329, 351, 522, 598, 709, 804, 903, 1146, 1191b, 1285]. 

Simon und Kollegen (2008a) nannten für Katzen, bei denen nach Kombinationschemothera-

pie eine totale Remission eingetreten war, eine totale mediane Remissionsdauer von 112-281 

Tagen [186a, 522, 709, 809, 1146, 1191b]. 

Williams und Kollegen (2010) fassten eine Remissionsrate nach Kombinationschemothera-

pie von 30-65 % zusammen [186a, 329, 351, 522, 598, 709, 804, 903, 1146, 1191b, 1285]. 

Parshley und Kollegen (2011) nannten eine Remissionsrate nach Kombinationschemotherapie 

von 50-75 % [329, 413, 563, 598, 644, 781, 809, 1076a, 1146, 1191b, 1285]. 

Malik und Kollegen (2001) gaben eine totale Remission nach Kombinationschemotherapie 

von 50-87 % an [186a, 281, 522, 613, 702, 738, 803, 804, 809, 959a, 1095a, 1191b, 1285]. 

Simon und Kollegen (2008a) nannten eine totale Remission nach COP-Chemotherapie von 

47-79 % [186a, 809, 1146, 1191b] und gaben für andere Kombinationschemotherapien eine totale 

Remission von 17-80 % [522, 645, 709, 781] an. 

Als potentielle Prognoseindikatoren für maligne Lymphome der Katze werden FeLV-Status, 

klinisches Tumorstadium, Rasse, anatomische Tumorlokalisation, Dauer der Krankheitsanzei-

chen vor Diagnosestellung und Art der Remission nach Chemotherapie [186a, 281, 522, 613, 645, 

702, 803, 959a, 1146, 1191b, 1285] diskutiert. 
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2.4.7 Mastzelltumor 

2.4.7.1 Hund 

Mastzelltumoren kommen beim Hund häufig vor [656, 689, 787]. Sie befallen vor allem die 

Haut gelegentlich auch viszerale Organe wie Leber, Milz und Magendarmtrakt oder führen in 

seltenen Fällen zu einer systemischen Mastzell-Leukose [255, 689, 755, 787, 1132]. Viszerale 

Mastzelltumoren sind aufgrund ihrer unspezifischen klinischen Krankheitsanzeichen schwer 

zu diagnostizieren und das schnelle Fortschreiten der Erkrankung führt meist zu einer Überle-

benszeit von nur wenigen Monaten [1132]. Die Prognose von Hunden mit viszeralen und sys-

temischen Mastzelltumoren gilt als schlecht bis sehr schlecht [193, 837, 874, 891, 1132, 1180]. 

Kutane Mastzelltumoren machen beim Hund etwa 7-21 % aller Hauttumoren [88a, 111b, 167, 

172, 255, 265, 319, 689, 692, 698, 944, 1003, 1185, 1270] und 11-27 % aller malignen Hauttumoren 

aus [690, 874, 1133, 1147]. Sie treten beim Hund in der Regel als solitäre Tumoren auf, die je-

doch bei 5-31 % der betroffenen Tiere auch multipel vorkommen können [172, 408, 493, 635, 

837, 841b, 850, 907, 1055, 1057, 1074, 1133, 1147, 1229]. Fünfzig bis sechzig Prozent der kutanen 

Mastzelltumoren sind am Rumpf lokalisiert, 25-40 % an den Gliedmaßen und um die 10 % im 

Kopf- und Halsbereich [45, 84, 690, 850, 1003, 1066, 1147]. Weniger häufig betroffen sind Skro-

tum, Perineum, Rücken und Schwanz der Tiere [386a]. Mastzelltumoren können sich sowohl 

benigne als auch hoch maligne verhalten [84, 899b, 1280]. Sie metastasieren vor allem in regio-

näre Lymphknoten, Leber und/oder Milz [88a]. 

Hunde erkranken meist in einem Durchschnittsalter von 7,5-11 Jahren [899b, 1074, 1231]. Eine 

hohe Prävalenz kutaner Mastzelltumoren wurde bei jungen Hunden der Rasse Boxer und 

Mops beobachtet [38, 55, 84, 767]. Dabei handelt es sich vor allem um gut differenzierte Mast-

zelltumoren mit guter Prognose [55, 84, 88a]. Beim chinesischen Faltenhund (Shar Pei) und 

beim Labrador dagegen scheinen sich Mastzelltumoren aggressiver als in anderen Rassen zu 

verhalten [772, 841b]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien (I-IV) erfolgt nach den Angaben der WHO für 

Mastzelltumoren gemäß Owen (1980). Allerdings mehren sich die Stimmen, die Einteilung 

multipler Mastzelltumoren ins III. klinische Tumorstadium zu überdenken, da in mehreren 

Studien kein prognostischer Unterschied zwischen Tieren mit solitären und multiplen Tumo-

ren nachgewiesen werden konnte [209, 745, 907, 1150]. Zur Einteilung kaniner Mastzelltumoren 

in histologische Tumorgrade liegen verschiedene Klassifizierungsschemata wie das von Hot-

tendorf und Nielsen (1967), das von Bostock (1973) und das von Patnaik und Kollegen 
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(1984b) vor. Das Verhalten von Mastzelltumoren II. Grades kann mithilfe dieser Klassifizie-

rungsschemata jedoch nicht zufriedenstellend vorhergesagt werden [1035, 1231]. Aus diesem 

Grund wurde in verschiedenen Studien versucht [2, 848, 1035, 1058, 1074, 1221], die prognosti-

schen Vorhersagen mittels weiterer Prognoseindikatoren wie dem Ki-67-, dem PCNA- oder 

dem AGNOR-Wert zu präzisieren. Des Weiteren schlugen Kiupel und Kollegen (2004, 2011) 

die Umstellung von einem dreistufigen auf ein zweistufiges Klassifizierungsschema vor, in-

dem nur noch zwischen Mastzelltumoren mit einem geringen oder hohen Malignitätsgrad 

unterschieden wird. 

Die vorherrschende Therapieform bei Mastzelltumoren aller histologischen Tumorgrade ist 

die weite chirurgische Resektion. Sie sollte mit einem Sicherheitsabstand von 2-3 cm um den 

Tumor ins gesunde Gewebe hinein oder inklusive der nächsten Faszie erfolgen [350, 353, 656, 

787, 1077, 1147]. Bei Tumoren höherer Grade, inkomplett resezierten Tumoren oder bestehen-

den Metastasen wird eine adjuvante Strahlentherapie, Chemotherapie oder beides empfohlen 

[135, 140, 209, 1149, 1150, 1151]. Therapieversuche mit Tyrosinkinase-Inhibitoren [508, 631, 658, 

715b], Glukokortikoiden [745, 1132], destilliertem oder isotonischem Wasser (Ringer-Laktat-

Lösung) [107, 403], Hyperthermie [240] oder Immuntherapie [468] wurden nur vereinzelt durch-

geführt und führten zu einigen Teilerfolgen. 

Eine gute Prognose wurde für Hunde mit langsam wachsenden Mastzelltumoren [84], mit 

vollständig resezierten Tumoren II. Grades [1057, 1229] und mit Tumoren I. und II. Grades 

nach adjuvanter Strahlentherapie [152, 606, 872, 1180] beschrieben. Als ungünstig gilt die Prog-

nose bei metastasierten und sich progressiv ausbreitenden Mastzelltumoren [135, 392, 656, 656, 

787, 990] sowie bei ulzerierten Tumoren mit entzündlicher Rötung und Juckreiz [837, 1150]. 

Eine schlechte Prognose haben Hunde mit Tumoren III. Grades [86, 152, 378, 606, 872, 1180]. 

Schwierig gestaltet sich, die Prognose von Tieren mit Mastzelltumoren II. Grades festzulegen, 

welche sich wie Tumoren I. oder III. Grades verhalten können [2, 84, 92, 1057, 1229]. In zahlrei-

chen Büchern und Reviews steht, dass die Prognose von Hunden mit Mastzelltumoren be-

stimmter Regionen wie Mundhöhle, Muskulatur, Nagelbett, Präputial-, Perineal- oder Ingui-

nalregion und Mastzelltumoren mukokutaner Übergänge schlechter sei als die Prognose von 

Tieren mit Mastzelltumoren anderer Lokalisationen [179, 375, 392, 690, 755, 872, 959b, 1133, 1147, 

1150]. Allerdings häufen sich immer mehr Studien, in denen sich diese Aussagen nicht bestäti-

gen [135, 569, 606, 1058, 1066]. 

Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in 

der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zu-
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sammengefasst wurden, beziehen sich auf Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, 

Rezidiv-, Heilungs-, Todesrate und Prognoseindikatoren (histologischer Tumorgrad). 

Welle und Kollegen (2008) fassten eine mediane Überlebenszeit nach chirurgischer Resekti-

on um die 105 Tage und nach adjuvanter Strahlentherapie um die 600 Tage zusammen [418, 

840, 899b, 1074]. 

Hahn und Kollegen (2004) nannten eine mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter Strah-

lentherapie von etwa 1800 Tagen [7, 152, 347, 606, 1180]. 

Thamm und Kollegen (2006) fassten eine Remissionsrate nach Chemotherapie von 7-78 % 

zusammen [280, 373, 745, 746, 959b, 1148]. 

Powers und Kollegen (1995) sowie Spugnini und Kollegen (2011b) sprachen von einer Re-

missionsrate nach adjuvanter Chemotherapie von 28-53 %, zusammengefasst aus fünf [373, 

745, 746, 959b, 1150] und drei Studien [606, 767, 1149, 1150]. 

Baker-Gabb und Kollegen (2003) fassten unabhängig von der angewandten Therapiemethode 

eine Rezidivrate von 29-53 % zusammen [84, 402, 403, 690]. 

Poirier und Kollegen (2006b) nannten unabhängig von der angewandten Therapiemethode 

und Zeit eine „lokale Rezidivrate“ von 6-50 % [9, 84, 767, 840, 899b]. 

Spugnini und Kollegen (2011b) gaben eine Rezidivrate nach chirurgischer Resektion von 22-

54 % an [767, 1058, 1149]. 

Welle und Kollegen (2008) beschrieben eine „lokale Rezidivrate“ nach chirurgischer Resekti-

on von 5-23 % [1057, 1058, 1229] und gaben die Bildung neuer Tumoren mit bis zu 44 % an 

[152, 350, 837, 931b, 1058]. 

Fulcher und Kollegen (2006) sprachen davon, dass 0-50 % der Hunde nach chirurgischer Re-

sektion „lokale Rezidive“ ausbildeten [84, 690, 1077, 1229] und 11-38 % der Tiere „entferntere 

Rezidive“ oder neue Tumoren [767, 1057, 1077, 1229]. 

Hosoya und Kollegen (2009) nannten eine Rezidivrate nach inkompletter Tumorresektion und 

adjuvanter Strahlentherapie von 5-20 % [7, 347, 606, 931b, 1180]. 

Pelt und Kollegen (1986) fassten eine 1-jährige Heilungsrate nach Strahlentherapie von 48-

77 % zusammen [689, 1133, 1169]. 

Thamm und Kollegen (1999) nannten eine 1- bis 2-jährige Heilungsrate nach adjuvanter 

Strahlentherapie von 85-95 % [7, 347, 606]. 
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Poirier und Kollegen (2006b) gaben eine Todesrate von 5-56 % an [7, 84, 92, 899b, 1057, 1180]. 

Für Mastzelltumoren beim Hund wurden zahlreiche Prognoseindikatoren untersucht. Zu den 

tierartspezifischen zählten Rasse, Alter und Geschlecht der Hunde [38, 55, 88a, 135, 209, 373, 569, 

767, 841b, 899b]. Zu den tumorspezifischen zählten Anzahl der Tumoren, Tumorgröße, klini-

sches Tumorstadium, Tumorlokalisation, histologischer Tumorgrad, Auftreten von Rezidiven 

und Metastasen, Wachstumsrate, mitotischer Index, Ki-67-, PCNA- oder AGNOR-Wert sowie 

Vorkommen von c-Kit-Mutationen im Tumorgewebe [2, 84, 92, 135, 373, 392, 418, 512a, 569, 690, 

837, 849, 892, 941a, 942, 1035, 1074, 1133, 1149, 1150, 1151, 1219, 1220a, 1221]. Zu den therapie-

spezifischen Prognoseindikatoren zählten die Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett) 

[38, 135, 378, 837, 892, 899b]. 

Welle und Kollegen (2008) nannten für Hunde mit klinisch sichtbaren Mastzelltumoren nach 

Strahlentherapie eine 1-jährige Heilungsrate von 44-78 % [9, 257, 1180]. Für inkomplett rese-

zierte Tumoren II. Grades jeglicher Lokalisationen nach adjuvanter Strahlentherapie gaben sie 

eine 1- bis 2-jährige Heilungsrate von 81-95 % an [7, 347, 606, 931b, 1180]. 

Für die meisten der oben erwähnten Prognoseindikatoren ist bis heute nicht bekannt, wie stark 

sie die Prognose von Hunden mit Mastzelltumoren beeinflussen. Nur beim histologischen 

Tumorgrad ist man sich sicher, dass er beim Hund einen der aussagekräftigsten Prognosein-

dikatoren darstellt [2, 84, 378, 494, 512b, 690, 899b, 1074]. 

Romansik und Kollegen (2007) berichteten von Langzeitüberlebenden mit Mastzelltumoren I. 

Grades und nannten für Hunde mit Tumoren III. Grades eine mediane Überlebenszeit von 

lediglich 180 Tagen [84, 656, 692, 899b, 1074, 1147]. 

Simpson und Kollegen (2004) gaben an, dass Hunden mit Mastzelltumoren III. Grades trotz 

kompletter Tumorresektion aufgrund von systemischer Tumorausbreitung innerhalb von 180 

Tagen starben [84, 690, 899b, 1147]. 

Preziosi und Kollegen (2007) nannten für Hunde mit Mastzelltumoren eine „lokale Rezidivra-

te“ nach chirurgischer Resektion von 10-50 % [84], die für Tiere mit Mastzelltumoren II. Gra-

des auf bis zu 50 % anstieg [7, 690, 690]. 

Stanclift und Kollegen (2008) gaben für Hunde mit Mastzelltumoren II. Grades eine Rezidiv- 

und Metastasierungsrate nach chirurgischer Resektion von 16-54 % [767, 1057, 1058, 1229] und 

eine „lokale Rezidivrate“ von 5-26 % an [767, 1057, 1058, 1229]. 
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Welle und Kollegen (2008) beschrieben für Hunde mit Mastzelltumoren I. Grades eine Meta-

stasierungsrate von < 10 % und für Tiere mit Tumoren III. Grades eine Metastasierungsrate 

von 55-96 % [84, 494, 635, 1148]. 

Hume und Kollegen (2011) nannten für Hunde mit Mastzelltumoren III. Grades unabhängig 

von der angewandten Therapiemethode eine Metastasierungsrate von 25-96 % [84, 493, 899b, 

1149]. 

2.4.7.2 Katze 

Mastzelltumoren der Katze sind selten und machen etwa 1-9 % aller Tumoren dieser Tierart 

aus [1232]. Sie befallen die Haut und/oder die viszeralen Organe oder führen in seltenen Fällen 

zu einer systemischen Mastzell-Leukose. Viszerale Mastzelltumoren machen etwa die Hälfte 

aller felinen Mastzelltumoren aus und befallen vor allem die Milz und den Darmtrakt [310, 

1185]. Im Gegensatz zu kutanen Mastzelltumoren neigen viszerale Tumoren zu infiltrativem 

Wachstum und der Bildung von Metastasen in umliegende und/oder entferntere Organe, wie 

Lymphknoten, Leber, Lunge oder Knochenmark [12, 110, 145, 497, 902, 1079]. Kutane Mastzell-

tumoren stellen die zweit- bis vierthäufigste Tumorart der Katze dar und machen 2-21 % aller 

Hauttumoren aus [88a, 287, 488, 530, 690, 693, 775, 1054, 1114]. Meist sind sie am Kopf- und Hals-

bereich, seltener am Rumpf oder den Gliedmaßen lokalisiert [128, 361, 488, 693, 697b, 775, 832, 

1054, 1147, 1271]. Scott (1980) beschrieb kutane Mastzelltumoren der Katze als hochmaligne 

und schnell in benachbarte Lymphknoten und innere Organe metastasierende Tumoren. In 

zahlreichen anderen Studien wurde ihnen ein eher benignes Verhalten ohne Metastasierung in 

lokale Lymphknoten oder innere Organe zugeschrieben [128, 361, 488, 525, 639, 650, 799, 801, 

1147, 1271]. 

Das Alter der betroffenen Katzen liegt im Durchschnitt bei 7-11 Jahren [408, 775, 847]. Eine 

Prädisposition für kutane Mastzelltumoren wurde bei Siamkatzen beobachtet [533, 692, 697b, 

775]. Für ältere männliche Tiere wurde in einigen Studien ebenfalls eine Prädisposition be-

schrieben [128, 361, 690, 825], die in anderen Studien jedoch nicht bestätigt werden konnte [386a, 

488, 775, 799, 1054, 1244]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien I-IV erfolgt nach den Angaben der WHO gemäß 

Owen (1980). Zur Einteilung in histologische Tumorgrade liegt für Mastzelltumoren der Kat-

ze kein eigenes Klassifizierungsschema vor. Daher wurde in verschiedenen Studien versucht 

[128, 525, 639, 799], das Klassifizierungsschema für Hunde von Patnaik und Kollegen (1984b) 

auf kutane Mastzelltumoren der Katze zu übertragen. Da der histologische Tumorgrad nicht 
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mit der Prognose korrelierte [128, 525, 799], spielt die histologische Einteilung in Tumorgrade 

bei Mastzelltumoren der Katze nur eine untergeordnete Rolle. Wilcock und Kollegen (1986) 

unterschieden zwischen zwei häufig auftretenden histologischen Tumortypen von Mastzell-

tumoren: dem Mastzell-Typ (mastocytic) und dem Histiozytischen-Typ (histiocytic). Beim 

Mastzell-Typ handelt es sich um einzelne, auf die Dermis begrenzte Tumoren, die nach chi-

rurgischer Resektion nur selten rezidivieren oder sich ins umliegende Gewebe ausbreiten. Der 

histiozytische Tumortyp kommt multipel vor, breitet sich in die Subkutis aus, verhält sich 

meist gutartig und spontane Remissionen sind möglich. 

Die vorherrschende Therapieform ist die weite chirurgische Resektion. Vor allem bei kutanen 

Mastzelltumoren, die sich häufig benigne verhalten, scheint sie meist ausreichend zu sein [128, 

525, 799]. Bei Mastzelltumoren der Milz wird von Liska et al. (1979) und Vail (1996) eine 

Splenektomie empfohlen. Die Wirkung einer Strahlen- oder Chemotherapie ist bis heute rela-

tiv unerforscht. Therapieversuche mit Vincristin, Vinblastin, Cyclophosphamid, Imatinib, 

Lomustin, Prednison oder Prednisolon wurden zwar vereinzelt durgeführt [507, 650, 964a], 

brachten jedoch nicht den erhofften Erfolg. 

Aussagen hinsichtlich der Prognose feliner Mastzelltumoren sind selten. Für Katzen mit 

Mastzelltumoren vom kutanen histiozytischen und gemischten Tumortyp sowie vom kompak-

ten nodularen Mastzell-Typ wurde eine gute Prognose beschrieben, im Gegensatz zu Tieren 

mit Mastzelltumoren vom kompakten infiltrativen oder diffusen Mastzell-Typ [639]. Günstig 

soll die Prognose von Katzen mit kutanen periokulären Mastzelltumoren vom Mastzell-Typ 

trotz inkompletter Tumorresektion sein [801, 847]. Dagegen gilt die Prognose von Tieren mit 

multiplen kutanen Mastzelltumoren, rezidivierten Tumoren und primären Mastzelltumoren in 

Milz oder Lymphknoten als zweifelhaft [964a]. Ebenso verhält es sich bei der Prognose von 

Tieren mit einer sklerosierenden Variante intestinaler Mastzelltumoren, die eine große Meta-

stasierungsneigung aufwiesen [422]. 

Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in 

der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zu-

sammengefasst wurden, beschränken sich auf Überlebenszeit, Rezidiv- und Metastasierungs-

rate. Leider geben nicht alle Autoren an, aus welchen Publikationen sie ihre Aussagen zu-

sammengefasst haben. 

Allan und Kollegen (2000) nannten für Katzen mit viszeralen Mastzelltumoren oder systemi-

scher Mastzell-Leukose unabhängig von der angewandten Therapiemethode eine Überle-

benszeit von 0-34 Monaten (0-1020 Tagen/0-2,8 Jahre) [11, 171, 409, 411, 649]. 
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Johnson und Kollegen (2002) fassten für Katzen mit kutanen Mastzelltumoren eine Rezidiv-

rate nach chirurgischer Resektion von 13-56 % zusammen [128, 488, 799, 1244]. 

Yager und Scott (1985) sowie Carpenter und Kollegen (1987) gaben unabhängig von der an-

gewandten Therapiemethode eine Rezidiv- und Metastasierungsrate von 25-50 % und 22 % 

an. 

Über Prognoseindikatoren feliner Mastzelltumoren ist bis heute nur wenig bekannt. Unter-

sucht wurden tierartspezifische Prognoseindikatoren wie Rasse, Alter und Geschlecht [799], 

tumorspezifische wie Anzahl der Tumoren, klinisches Tumorstadium, histologischer Tumor-

grad und Tumortyp, Wachstumsmuster, mitotischer Index bzw. mitotische Aktivität, Ki-67-

Wert sowie c-Kit im Tumorgewebe [128, 507, 525, 639, 639, 650, 799, 985, 1021]. Des Weiteren 

wurden therapiespezifische wie die Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett) untersucht 

[128, 650, 799, 801]. Von all diesen scheint der mitotische Index die größte prognostische Rele-

vanz aufzuweisen [525]. 
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3. Material und Methoden 

3.1 Literaturrecherche 

Die Literaturrecherche erfolgte in erster Linie in der Online-Datenbank PubMed. Aufgrund 

der großen Anzahl themenbezogener Fachartikel (> 50.000 Suchergebnisse), wurde die hier 

vorgelegte Arbeit auf die quantitativen Tumorprognosen der Tierarten Hund, Katze, Pferd, 

Rind und Schwein sowie auf die häufigsten malignen Tumorarten zu diesem Themengebiet 

eingegrenzt. Hierzu zählen: Plattenepithelkarzinom, maligne Mammatumoren, malignes Me-

lanom, Fibrosarkom, Osteosarkom, hämatopoetische Neoplasien und Mastzelltumor. 

D   B   iff „m li n s Lymphom“ wird in der hier vorgelegten Arbeit als Synonym für die 

ältere B z ichnun  „Lymphos  kom“ v  w n  t. 

Für jede Tier- und Tumorart erfolgte eine spezielle Suche in PubMed, die beide Merkmale 

miteinander verband. Im Nachfolgenden sind die Sucheingaben zu den jeweiligen Tumorarten 

am Beispiel des Hundes dargestellt: 

• (dog OR cani*) AND (squamous cell carcinoma) 

• (dog OR cani*) AND (mammary gland tumor OR mammary carcinoma) 

• (dog OR cani*) AND melanoma 

• (dog OR cani*) AND fibrosarcoma 

• (dog OR cani*) AND osteosarcoma 

• (dog OR cani*) AND (lymphoma OR lymphosarcoma OR leukosis OR leukemia OR  plas-

   mocytoma OR myeloma) 

• (dog OR cani*) AND (mast cell tumor) 

Die Suchen für die anderen vier Tierarten erfolgten nach demselben Schema: 

• Für die Katze: (cat OR feli*)... und speziell zum Fibrosarkom noch 

(cat OR feli*) AND (vaccine associated sarcoma). 

• Für das Pferd: (horse OR equi*)… 

• Für das Rind: (cow OR bovi*)… 

• Für das Schwein: (pig OR porci*)… mit   m Ausschluss   s M   schw inch ns am 

    Ende .der Such in  b  mit: … NOT ( uin   pi ). 
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Die Inhaltsverzeichnisse der selektierten Fachartikel wurden nach weiteren Publikationen 

durchsucht. 

3.2 Auswahlkriterien der Suchergebnisse 

Das wichtigste Auswahlkriterium zur weiteren Selektion der Suchergebnisse war die Untersu-

chung und Darstellung folgender quantitativ prognostischer Untersuchungskriterien: 

• Die mediane oder durchschnittliche Überlebenszeit (MST, meanST), 

• die mediane oder durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (MDFI, meanDFI), 

• die mediane oder durchschnittliche Dauer bis zum Remissionseintritt (MRE, meanRE), 

• die mediane oder durchschnittliche Remissionsdauer (MRD, meanRD), 

• die Remissionsrate (RMR), 

• die Art der Remission (AdR) dargestellt als: 

• totale Remission (CR), 

• partielle Remission (PR), 

• keine Remission (NR), 

• gleichbleibender Krankheitsverlauf (SD) und 

• progressiver Krankheitsverlauf (PD), 

• die Rezidivrate (RR), 

• die Metastasierungsrate (MR), 

• die Rückfallrate (RR+MR), 

• die Heilungsrate (DFIR), 

• die Überlebensrate (SR), 

• die Todesrate (TR) und 

• Prognoseindikatoren, 

welche mit den zuvor genannten quantitativ prognostischen Untersuchungskriterien mittels 

univariater oder multivariater Analyse korrelierten. 

Prognoseindikatoren, wie sie in der hier vorgelegten Arbeit untersucht wurden, sind nicht zu 

verwechseln mit Prognosefaktoren. Letztere wurden von der UICC im Jahre 1995 aufgrund 
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ihrer multivariaten Erhebung in gesicherte und wahrscheinliche Prognosefaktoren eingeteilt 

(siehe Kapitel 2.2 Prognostische Untersuchungskriterien: Prognoseindikatoren). Diese Definition 

trifft jedoch nicht auf alle der hier genannten Prognoseindikatoren zu. 

Die Abkürzungen für die quantitativ prognostischen Untersuchungskriterien wurden teilweise 

aus der englischsprachigen Literatur übernommen, davon abgeleitet oder selbst festgelegt. 

Um die Anzahl der Suchergebnisse weiter einzuschränken und die statistische Aussagekraft 

der quantitativ prognostischen Daten zu erhöhen, wurde die Gruppengröße der untersuchten 

Tiere berücksichtigt. Beim Hund, zu dem die meisten Suchergebnisse für die sieben Tumorar-

ten vorlagen, wurden in der Regel nur Studien mit mindestens zehn Tieren in die Auswertung 

mit einbezogen (Ausnahmen: Plattenepithelkarzinom, Fibrosarkom, maligne Mammatumo-

ren). Für Tumor- und Tierarten, zu denen nur wenige Suchergebnisse vorlagen, wurden auch 

Studien zur Auswertung herangezogen, in denen mindestens fünf Tiere untersucht wurden. 

Dies traf vor allem auf die Tumorarten der Nutztiere sowie auf das Osteosarkom und den 

Mastzelltumor der Katze zu. Wurden innerhalb der ausgewählten Studien quantitativ prognos-

tische Daten von weniger als zehn oder fünf Tieren erhoben, flossen diese Daten der Vollstän-

digkeit halber trotzdem ins Ergebnis ein. 

3.3 Arten ausgewerteter Literatur 

Die Literatur, die in der hier vorgelegten Arbeit ausgewertet wurde, setzt sich aus englisch- 

und deutschsprachigen Publikationen einschlägiger veterinärmedizinischer Fachzeitschriften 

der Jahre 1950-2012 zusammen. Fachartikel anderer Sprachen mit englischsprachiger Zu-

sammenfassung wurden ebenfalls berücksichtigt. Den größten Anteil an ausgewerteter Litera-

tur bildeten klinische Studien. Meist handelte es sich dabei um retrospektive Studien, pros-

pektive Studien lagen seltener vor. Des Weiteren flossen Daten aus Übersichtsarbeiten und 

Tagungsberichten in die Auswertung mit ein. In geringem Maße wurden Einzelfallbeschrei-

bungen, Kommentare und Anmerkungen zu Originalarbeiten berücksichtigt sowie Inhalte 

einschlägiger veterinärmedizinischer Fachbücher herangezogen. Die Literaturzitate zu den 

jeweiligen Tumorarten lagen meist in abnehmender Reihenfolge für die Tierarten Hund, Kat-

ze, Pferd, Rind und Schwein vor. Ausnahmen hiervon bildeten z. B. das maligne Melanom 

und das Fibrosarkom. Beim malignen Melanom lagen mehr Zitate für das Pferd als für die 

Katze vor und zum Fibrosarkom gab es mehr Zitate für die Katze als für den Hund. 

Die Literaturrecherche wurde am 01.04.2012 beendet. 
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3.4 Datenerfassung und -Darstellung 

Die ausgewählten Suchergebnisse (2613) wurden als Literaturzitate im Literaturverwaltungs-

programm VCH Biblio gespeichert und verwaltet. Die Volltexte wurden in elektronischer 

Form oder als Papierkopie festgehalten. Die Darstellung der Daten erfolgte mit dem Textver-

arbeitungsprogramm Microsoft Word. 

In den Ergebnissen werden die quantitativ prognostischen Daten der ausgewerteten Studien 

für jeden Tumor und die jeweilige Tierart beschrieben. Quantitativ prognostische Daten, die 

sich auf Zeiträume beziehen, sind in Tagen angegeben. Daten mit einer Kommastelle < 5 

wurden abgerundet und Daten mit eine Kommastelle ≥ 5 aufgerundet. Angaben in Monaten 

oder Jahren wurden in Tage umgerechnet, indem sie mit 30 oder 360 multipliziert wurden. 

Quantitativ prognostische Daten, die sich auf Raten bezogen, wurden in Prozent angegeben 

und in Abhängigkeit der in den Studien genannten Zeiträume dargestellt. Da in vielen Studien 

die Raten nur in Textform beschrieben wurden, diese Daten aber nicht verworfen werden soll-

ten, wurden sie anhand der aufgeführten Informationen über betroffene Tiere in Bezug auf die 

gesamte Untersuchungsgruppe selbst errechnet. Trat z. B. bei fünf von zehn Tieren ein Rezi-

div auf, so wurde eine Rezidivrate von 50 % (100/10 ∙ 5 = 50) angenommen. Dabei wurde 

nicht berücksichtigt, inwieweit die Daten zensiert oder gestutzt waren. Zum einen fehlten in 

den meisten Studien die hierfür notwendigen Angaben. Zum anderen wurde in vielen anderen 

Studien, die zum Vergleich herangezogen werden sollten, ebenfalls nicht berücksichtigt, dass 

die Daten zensiert oder gestutzt waren. Es ist wichtig, darauf hinzuweisen, dass durch dieses 

Vorgehen, sämtliche Raten tendenziell unterschätzt werden. (Anmerkung: Zensierte Daten, sind 

Daten, bei denen das Ereignis in Abhängigkeit einer bestimmten Schwelle nicht in allen Fällen einge-

treten ist und somit ein Teil der Werte unbekannt ist. Dennoch werden diese unbekannten Werte mithil-

fe statistischer Methoden in die Berechnung des Endergebnisses mit einbezogen (z. B. Mediane Über-

lebenszeit). Bei gestutzten Daten werden die Werte, die außerhalb der Schwelle liegen, weggelassen 

und fließen nicht in die Berechnung des Endergebnisses mit ein (z. B. Todesrate von Tieren, die nur 

aufgrund des Tumors gestorben sind).) 

Zur Todesrate lagen je nach Studie drei unterschiedliche Angaben vor. Dabei wurde unter-

schieden, ob die Tiere aufgrund des Tumors oder aufgrund einer anderen Ursache verstorben 

waren. Mitunter wurden beide Angaben in einer gemeinsamen Todesrate zusammengefasst. 

Das Hauptaugenmerk der hier vorgelegten Arbeit liegt auf der tumorbedingten Todesrate. Sie 

wurde in den ausgewerteten Studien am häufigsten genannt und wird in der hier vorgelegten 
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Arbeit in Tabellenform dargestellt. Die beiden übrigen Angaben zur Todesrate werden der 

Vollständigkeit halber in zusammengefasster Form erwähnt. 

Die Prognoseindikatoren wurden in tierart-, tumor- und therapiespezifische Prognoseindikato-

ren untergliedert. Wurde in einer Studie eine uni- und eine multivariate Analyse der Progno-

seindikatoren durchgeführt, flossen in die Ergebnisse nur diejenigen Prognoseindikatoren ein, 

die auch nach multivariater Analyse mit den oben genannten Untersuchungskriterien korre-

lierten. 

Um die quantitativ prognostischen Daten zu gruppieren, wurden sie den oben erläuterten 

quantitativ prognostischen Untersuchungskriterien zugeordnet und in Abhängigkeit der ange-

wandten Therapiemethoden in Form von Tabellen dargestellt (siehe beigefügte CD). Studien, in 

denen die Untersuchungstiere nicht einheitlich therapiert wurden, aber mehr als 50 % der Tie-

re eine bestimmte Therapie erhielten, wurden dieser Therapiemethode zugeordnet. Wenn eini-

ge der Tiere noch eine zusätzliche Therapie erhielten, die genaue Tieranzahl jedoch nicht ge-

nannt wurde, wurde die zusätzliche Therapiemethode mit „+/-“ gekennzeichnet. Ist die Anzahl 

„n“ der Untersuchungstiere mit „-“ angegeben, dann wurde sie in der entsprechenden Studie 

nicht genannt oder ging aus dieser nicht eindeutig hervor. 

Aufgrund der hier zusammengetragenen quantitativ prognostischen Daten, würde sich zum 

Vergleich der Wirksamkeit der einzelnen Therapiemethoden prinzipiell ihre graphische Dar-

stellung in Form von Boxplots anbieten. Da zur Darstellung von Boxplots mindestens fünf 

Werte benötigt werden, diese zu den meisten Therapiemethoden jedoch nicht vorlagen, wurde 

diese Art der Darstellung wieder verworfen. Stattdessen wurde aus den zusammengehörigen 

quantitativ prognostischen Daten ein Gesamtmedian gebildet. In der hier vorgelegten Arbeit 

versteht man unter Gesamtmedian einen Median, gebildet aus den zusammengetragenen 

quantitativ prognostischen Daten eines quantitativ prognostischen Untersuchungskriteriums, 

welches sich auf eine bestimmte Therapiemethode bezieht (siehe Kapitel 2.3 Mathematische 

Berechnung von Median und arithmetischem Mittel: Median (Zentralwert)). 

Zum malignen Lymphom bei Hund und Katze lagen vermehrt Studien vor, die ihre quantitativ 

prognostischen Daten ausschließlich auf diejenigen Tiere bezogen, bei denen eine totale Re-

mission eingetreten war. Um diese Daten ebenfalls nennen zu können, wurden in einigen Fäl-

len zwei Gesamtmedianwerte zur selben Therapiemethode gebildet. Der erste Gesamtmedian 

(ohne Kennzeichnung) setzt sich aus den quantitativ prognostischen Daten von Tieren zu-

sammen, bei denen eine totale und partielle Remission eingetreten war (je nach Studie unter 

Berücksichtigung zensierter oder gestutzter Daten von Tieren ohne Remission, mit gleichblei-
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bendem sowie progressivem Krankheitsverlauf). Der zweite Gesamtmedian (+cr) beinhaltet 

auch diejenigen quantitativ prognostischen Daten von Tieren mit ausschließlich totaler Re-

mission. 

In einzelnen Fällen werden quantitativ prognostische Daten von untherapierten Tieren oder 

einer palliativen Therapie aus Kortikosteroiden, Antibiotika oder Nichtsteroidalen Antiphlo-

gistika (NSAID) dargestellt. Die meisten quantitativ prognostischen Daten lagen für die chi-

rurgische Resektion, die Strahlen- und Chemotherapie oder eine Kombination dieser Thera-

piemethoden vor. Seltener bezogen sich die quantitativ prognostischen Daten auf eine Hyper-

thermie, Immuntherapie, Gentherapie, Knochenmarktransplantation oder eine diesbezügliche 

Kombinationstherapie. Eine weitere Untergliederung in spezifische strahlen- oder chemothe-

rapeutische Therapieprotokolle beispielsweise nach der Anwendung gleicher Chemotherapeu-

tika, der Verabreichung einer gleichen Strahlengesamtdosis oder der Einhaltung gleicher Be-

handlungsintervalle, wurde zur Wahrung der Übersichtlichkeit unterlassen. Fiel eine bestimm-

te Therapiemethode durch ihre guten Ergebnisse jedoch besonders positiv auf, wird in der 

Diskussion näher darauf eingegangen. 

In der Diskussion erfolgt neben der Erörterung eigener Ergebnisse auch ein Vergleich mit zu-

sammengefassten quantitativ prognostischen Daten, die bereits von anderen Autoren genannt 

wurden. Da das Augenmerk hierbei aber nicht auf den jeweiligen Einzeldaten der ausgewerte-

ten Studien liegt, sondern auf den Aussagen andere Autoren, die in ähnlicher Weise, wie in der 

hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren ausgewerteten Studien zusammengefassten wurden, 

wurde davon abgesehen in den entsprechenden Abschnitten der Literaturübersicht näher auf 

die Tieranzahl dieser zusammengefassten Studien einzugehen. Zum einen spielt sie hierbei 

nur eine untergeordnete Rolle, zum anderen würde die zusätzliche Nennung der Tieranzahl 

nicht zum besseren Verständnis der zusammengefassten quantitativ prognostischen Daten 

beitragen. 
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4. Ergebnisse 

Dieser Literaturstudie liegen mehrere 10.000 Publikationen zugrunde, von denen 2613 zur 

näheren Ansicht selektiert wurden und 1285 zitiert werden. Retrospektive und prospektive 

Studien flossen am häufigsten in die Auswertung mit ein. Zu keiner der hier beschriebenen 

Tumorarten wurde je eine Auswertung quantitativ prognostischer Daten dieser Größenord-

nung durchgeführt. 

4.1 Plattenepithelkarzinom 

Zur näheren Ansicht bezüglich quantitativ prognostischer Daten wurden zum Plattenepithel-

karzinom insgesamt 418 Publikationen ausgewertet. Von diesen bezog sich ein Drittel auf den 

Hund (139), gefolgt von der Katze (110), dem Rind (101), Pferd (98) und Schwein (3). Quan-

titativ prognostische Daten flossen für den Hund aus 41 Studien, für die Katze aus 53 Studien, 

für das Pferd aus 38 Studien und für das Rind aus 35 Studien ins Ergebnis ein. Zum Schwein 

liegen keine quantitativ prognostischen Daten von Untersuchungsgruppen mit mindestens 

fünf Tieren vor. Die Publikationen in Fachzeitschriften beschränken sich auf Einzelfallbe-

schreibungen, die nicht den Auswahlkriterien der hier vorgelegten Arbeit entsprachen. 

4.1.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten zum Plattenepithelkarzinom beim Hund lagen für Überle-

benszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überle-

bens- und Todesrate sowie für einige Prognoseindikatoren vor. Um die Anzahl der quantitativ 

prognostischen Daten über Plattenepithelkarzinome beim Hund zu erhöhen, wurden auch Da-

ten von Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren in das Ergebnis aufgenommen. 

Die meisten Daten stammten von Hunden mit oralen nicht-tonsillaren Plattenepithelkarzino-

men, gefolgt von kutanen Plattenepithelkarzinomen an Nase, Gliedmaßen und Zehen sowie 

tonsillaren Plattenepithelkarzinomen. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien erfolgte nach der WHO-Klassifikation gemäß Owen 

(1980). Für nasale Plattenepithelkarzinome zogen Theon und Kollegen (1993a) ein modifi-

ziertes Klassifizierungsschema heran, welches von Correa und Kollegen (2003) übernommen 

wurde. Die Einteilung in histologische Tumorgrade spielte prognostisch eine untergeordnete 

Rolle und wurde nur vereinzelt [622, 704, 705] durchgeführt. Dabei erfolgte die Gradeinteilung 

kutaner Plattenepithelkarzinome in vier Tumorgrade gemäß Goldschmidt und Shofer (1992d) 

oder auf der Basis des Klassifizierungsschemas der WHO nach Weiss und Frese (1974a). 



Ergebnisse 

60 

Die gängigste Therapieform war die weite chirurgische Resektion. Diese erfolgte bei oralen 

Plattenepithelkarzinomen in Form einer partiellen oder totalen Maxillektomie bzw. Mandibu-

lektomie [588, 1023, 1236]. Inoperable, rezidivierte oder metastasierte Plattenepithelkarzinome 

wurden mittels Strahlentherapie, Chemotherapie oder einer Kombinationstherapie behandelt 

[81, 178, 220, 240, 565, 607, 622, 1159b, 1168]. Chemotherapeutika, die entweder einzeln oder in 

Kombination verabreicht wurden, waren Cisplatin [81, 565], Carboplatin [220] oder 5-

Fluorouracil [565]. Vereinzelt wurden Hunde auch mittels Hyperthermie [240, 607], photody-

namischer Therapie [52, 747], Piroxicam [580, 1041] oder Etretinat (synthetisches Vitamin A 

Derivat) [722] behandelt. 

Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs von Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach chirurgischer Re-

sektion im Gesamtmedian 372 Tage [588, 1023, 1174, 1218, 1236] (Tabelle 4.1.1). Eine MST nach 

Strahlentherapie lag bei 450 Tagen [607] und sank nach Chemotherapie auf 237 Tage [81]. 

Eine MST von Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzinomen betrug nach chirurgischer Re-

sektion und adjuvanter Strahlentherapie 182 und 63 Tage [622]. Die MSTs nach alleiniger 

Strahlentherapie lagen im Gesamtmedian bei 142,5 Tagen [4, 178, 622, 1155a]. 

Eine MST von Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen betrug nach chirurgischer 

Resektion, adjuvanter Strahlentherapie und nach adjuvanter Chemotherapie 60, 110 und 105 

Tage [121, 688, 1174]. Die MSTs nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemothera-

pie betrugen im Gesamtmedian 240,5 Tage [121, 841a]. Eine MST von 44 Hunden betrug nach 

den verschiedensten Therapiemethoden 179 Tage [729]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die meanSTs von acht und sechs Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzinomen betrugen oh-

ne Therapie bzw. nach chirurgischer Resektion oder Strahlentherapie 90 Tage [992] und 162 

Tage [991]. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Eine MDFI von 24 Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach chirurgischer 

Resektion 780 Tage [588] (Tabelle 4.1.2). Die MDFIs nach Strahlentherapie lagen im Ge-

samtmedian bei vergleichbaren 722,5 Tagen [607, 1159b]. 

Eine MDFI von sieben Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzinomen betrug nach adjuvanter 

Strahlentherapie nur 63 Tage [622]. 
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Eine MDFI von 13 Hunden mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrug nach Chemotherapie 

153 Tage [565]. 

Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Eine meanDFI von 39 Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach Megavolt-

Strahlentherapie 1530 Tage (4,3 Jahre) [1159b]. 

Eine meanDFI von acht Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzinomen betrug nach Orthovolt-

Strahlentherapie nur 87 Tage [1168]. 

Remissionsrate (RMR) 

Die RMRs von insgesamt 49 Hunden und Katzen mit oralen und kutanen Plattenepithelkarzi-

nomen betrugen nach Strahlentherapie und nach Kombination aus Strahlentherapie und 

Hyperthermie 18 % und 22 % [240]. Die entsprechenden totalen Remissionen (CR) und parti-

ellen Remissionen (PR) betrugen 11 %, 15 % und je 7 % (Tabelle 4.1.3, Tabelle 4.1.4). 

Die RMRs von Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen stiegen nach Chemotherapie im 

Gesamtmedian auf 63 % [81, 220]. Die entsprechenden CRs und PRs betrugen im Gesamtme-

dian 39,5 % und 23,5 %. 

Eine RMR von 13 Hunden mit kutanen Plattenepithelkarzinomen stieg nach Chemotherapie 

sogar auf 100 % [1265]. Die entsprechende CR auf 54 %. 

Eine RMR von 22 Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen betrug nach Kombination 

aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie ebenfalls sehr gute 78 % [729]. Die entsprechen-

de CR und PR betrugen 55 % und 23 %. 

Rezidivrate (RR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive auftraten. 

Die RRs ohne Zeitangabe bei Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 8 % [588, 1119, 1218] (Tabelle 4.1.5). 

Eine RR ohne Zeitangabe bei Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzinomen stieg nach chi-

rurgischer Resektion und nach adjuvanter Strahlentherapie auf 33 % und 100 % [622]. 

Eine RR ohne Zeitangabe bei 21 Hunden mit digitalen Plattenepithelkarzinomen sank nach 

Amputation auf 0 % [860]. 

Eine RR ohne Zeitangabe bei Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen betrug nach 

chirurgischer Resektion und nach adjuvanter Strahlentherapie 100 % und 86 % [688, 1174]. 
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Metastasierungsrate (MR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Metastasen auftraten. 

Die MRs ohne Zeitangabe bei Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 9,5 % [588, 1119] (Tabelle 4.1.6). Eine MR ohne 

Zeitangabe bei 39 Hunden betrug nach Strahlentherapie 23 % [1159b]. 

Die MRs ohne Zeitangabe bei Hunden mit digitalen Plattenepithelkarzinomen stiegen nach 

Amputation im Gesamtmedian auf 45 % [467, 860]. 

Eine MR ohne Zeitangabe bei Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen betrug nach 

chirurgischer Resektion und nach Kombination aus chirurgischer Zytoreduktion, Strahlen- 

und Chemotherapie 63 % und 0 % [841a, 1174]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Eine DFIR ohne Zeitangabe betrug nach chirurgischer Resektion oraler Plattenepithelkarzi-

nome 39 % [1174] (Tabelle 4.1.7). Eine 1- und eine 2-jährige DFIR von 39 Hunden stiegen 

nach Megavolt-Strahlentherapie auf 72 % und 55 % [1159b]. 

Eine DFIR ohne Zeitangabe bei 21 Hunden mit digitalen Plattenepithelkarzinomen betrug 

nach Amputation 43 % [860]. 

Eine 2,3-jährige DFIR von fünf Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen betrug nach 

Kombination aus chirurgischer Zytoreduktion, Strahlen- und Chemotherapie fast identische 

40 % [841a]. 

Überlebensrate (SR) 

Die 1-jährigen SRs von Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach chirurgi-

scher Resektion im Gesamtmedian 82 % [588, 1214, 1218, 1237] (Tabelle 4.1.8). 

Die 1- und 2-jährigen SRs von Hunden mit digitalen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

Amputation im Gesamtmedian 68 % und 43,5 % [467, 720, 860]. 

Eine 2,3-jährige SR von fünf Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen betrug nach 

Kombination aus chirurgischer Zytoreduktion, Strahlen- und Chemotherapie 40 % [841a]. Eine 

1-, 2- und 3-jährige SR von 44 Hunden sanken nach den verschiedensten Therapiemethoden 

auf 11 %, 11 % und 6 % [729]. 
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Todesrate (TR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Todesrate bestimmt wurde. Die 

TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestorben 

waren, lagen bei 55-100 % [121, 300, 729, 860]. Von diesen starben etwa 18-40 % der Tiere nicht 

aufgrund der Tumoren [121, 300, 729]. 

Eine TR von 33 Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach Orthovolt-

Strahlentherapie 42 % [300]. 

Eine TR von sechs Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen betrug nach Kombinati-

on aus chirurgischer Zytoreduktion, Strahlen- und Chemotherapie 67 % [121]. Eine TR von 44 

Hunden betrug nach den verschiedensten Therapiemethoden (keine, NSAID, chirurgische 

Resektion, Chemotherapie, Chemotherapie mit Strahlentherapie) 37 % [729]. 

Prognoseindikatoren 

Über Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome beim Hund ist bis heute nur wenig 

bekannt. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich qualitative Aussagen vor. So korre-

lierte ein Matrix-Metalloproteinase-2-Anstieg bei Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzino-

men mit einer schnelleren Ausbildung von Lymphknoten- und Fernmetastasen [846]. Ein hö-

heres klinisches Tumorstadium war nachteilig mit der Überlebenszeit von Hunden mit oro-

pharyngealen Plattenepithelkarzinomen verbunden [490]. Eine Anorexie oder Lethargie bei 

Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen war mit einer schlechteren Prognose assozi-

iert [729]. Keine prognostische Rolle spielten Rasse, Geschlecht und Gewicht der Tiere [81, 

300, 607], ebenso wenig eine Lymphknoten- oder Knochenbeteiligung oraler Plattenepithelkar-

zinome [300, 729, 1159b] sowie der histologische Tumorgrad und mitotische Index nasaler Platt-

enepithelkarzinome [622]. Prognostisch irrelevant waren auch Dauer der klinischen Anzeichen 

vor Behandlungsbeginn [178, 607], vorherige Behandlungen [607, 1041], Größe des Bestrah-

lungsfeldes [178] oder Anzahl der Bestrahlungsfraktionen [607]. 

Prognoseindikatoren, zu denen in fünf verschiedenen Studien quantitativ prognostische Daten 

vorlagen, waren Alter der Tiere, Tumorlokalisation, Tumorgröße, Art der Remission, Eintreten 

eines Rückfalls und Art der Therapiemethode (Chirurgische Resektion, Chemotherapie, Kom-

bination aus Chemo- und Strahlentherapie). 
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• Ein Prognoseindikator, der in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielte: Art der Remission 

Art der Remission 

In zwei Studien war eine totale oder partielle Remission positiv mit der Überlebenszeit sowie 

der krankheitsfreien Zeit verbunden [81, 1041]. In einer Studie [1041] wurde dies auch quantita-

tiv dargestellt. Von insgesamt 17 Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen wiesen Tiere, 

bei denen sich nach Behandlung mit Piroxicam eine Remission einstellte, eine längere media-

ne krankheitsfreie Zeit auf als Tiere ohne Remission (180 versus 102 Tage). 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige 

Studie vorlag: Alter, Eintreten eines Rückfalls und Art der Therapiemethode (Chi-

rurgische Resektion, Chemotherapie, Kombination aus Chemo- und Strahlen-

therapie) 

Alter 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 2), in denen 

das Alter eine oder keine prognostische Rolle spielte. In zwei Studien [300, 607] wurde dies 

auch quantitativ dargestellt. 

Die medianen Überlebens- und krankheitsfreien Zeiten von insgesamt 14 Hunden mit oralen 

Plattenepithelkarzinome fielen nach Strahlentherapie für Tiere > 9 Jahre signifikant kürzer aus 

als für Tiere ≤ 9 Jahre (315 und 210 Tage versus 1080 und 470 Tage) [607]. 

Die durchschnittlichen Überlebenszeiten von 24 Hunden > 6 Jahre fielen ebenfalls signifikant 

kürzer aus als von Tieren ≤ 6 Jahre (294 versus 1170 Tage) [300]. 

In zwei Studien übte das Alter von Hunden mit oralen oder nasalen Plattenepithelkarzinomen 

keine negativ-prognostische Rolle auf die Überlebenszeit aus [81, 178]. 

Eintreten eines Rückfalls 

In einer Studie fiel die durchschnittliche Überlebenszeit von 13 Rückfall-Hunden mit oralen 

Plattenepithelkarzinomen nach Strahlentherapie deutlich kürzer aus als diejenige von 20 ge-

sunden Tieren (213 versus 870 Tage) [300]. 

Art der Therapiemethode 

In einer Studie fiel die mediane Überlebenszeit von zwölf Hunden mit tonsillaren Plattenepi-

thelkarzinomen ohne Therapie (chirurgische Resektion, Chemo- und/oder Strahlentherapie) 

signifikant kürzer aus als diejenige von 32 Tieren mit Therapie (65 versus 222 Tage) [729]. 
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Innerhalb der einzelnen Therapiemethoden lagen ebenfalls Unterschiede vor. So stiegen die 

medianen Überlebenszeiten von zehn, elf und zehn Hunden nach chirurgischer Resektion, 

Chemotherapie oder einer Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie stetig an (137 Tage, 

212 Tage, 355 Tage). 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognos-

tische Rolle spielten: Tumorlokalisation und Tumorgröße 

Tumorlokalisation 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von fünf ausgewerteten Studien (4/5), in denen 

für Hunde mit oralen Tumoren, die entweder rostral oder kaudal in der Mundhöhle bzw. in der 

Maxilla oder Mandibula lokalisiert waren, kein prognostischer Unterschied in Bezug auf 

Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions- und Metastasierungsrate nachgewiesen [81, 

607, 1041, 1159b]. 

In einer Studie dagegen überlebten Hunde nach Strahlentherapie oraler Plattenepithelkarzi-

nome mit rostral gelegenen Tumoren im Durchschnitt deutlich länger als Tiere mit kaudalen 

Tumoren (840 versus 300 Tage). Auch Hunde mit Tumoren der Maxilla blieben im Durch-

schnitt länger gesund als Tiere mit Tumoren der Mandibula (360 versus 102 Tage) [300]. 

Tumorgröße 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von sechs ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(4/6), dass größere Tumoren in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit Überle-

benszeit, krankheitsfreier Zeit und Rezidivrate von Hunden mit nasalen oder oralen Tumoren 

standen [178, 607, 622, 729]. 

In zwei Studien dagegen war die Größe der Tumoren nachteilig mit der krankheitsfreien Zeit 

sowie der Heilungsrate verbunden [1041, 1159b]. In einer Studie [1159b] wurde dies auch quanti-

tativ dargestellt. So sanken die 1- und 3-jährigen Heilungsraten von Hunden mit oralen Plat-

tenepithelkarzinomen mit steigendem Tumordurchmesser (< 2 cm, 2-4 cm, > 4 cm: 89 %, 

83 %, 41 % und 74 %, 53 %, 27 %). 
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4.1.2 Katze 

Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome der Katze lagen für Überle-

benszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überle-

bens- und Todesrate sowie für einige Prognoseindikatoren vor. Um die Anzahl der quantitativ 

prognostischen Daten über Plattenepithelkarzinome der Katze zu erhöhen, wurden auch Daten 

von Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren in das Ergebnis mit aufgenommen. 

Die meisten Daten stammten, im Gegensatz zum Hund, von Katzen mit kutanen Plattenepi-

thelkarzinomen an Nase, Ohr, Auge und Gliedmaße, gefolgt von oralen Plattenepithelkarzi-

nomen. In der Regel litten die untersuchten Katzen an einem solitären Plattenepithelkarzinom 

ohne Metastasen zu Therapiebeginn. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien kutaner und oraler Plattenepithelkarzinome erfolgte 

in zahlreichen Studien [69, 127, 144, 200, 219, 315, 340, 388, 426, 502, 700, 762, 904, 1102, 1103b, 1110, 

1157, 1203] entweder nach der WHO-Klassifikation gemäß Owen (1980) oder modifiziert nach 

Magne et al. (1997). Die Einteilung in histologische Tumorgrade spielte prognostisch eine 

untergeordnete Rolle und wurde nur vereinzelt [762, 1022, 1157] erwähnt. 

Die gängigste Therapieform bei Katzen mit kutanen (v.a. nasalen) und oralen Plattenepithel-

karzinomen war nicht wie sonst üblich die chirurgische Resektion, sondern die Strahlenthera-

pie [144, 200, 314, 315, 388, 426, 762, 1157]. Sie wurde in einigen Fällen mit einer chirurgischen 

Resektion [502], Chemotherapie [219, 528, 620, 628, 871b, 936], Hyperthermie [735, 936] oder pho-

todynamischen Therapie [313, 981] kombiniert. Kleine oder oberflächliche kutane Tumoren 

wurden mittels alleiniger oder adjuvanter photodynamischer Therapie [69, 153, 217, 313, 348, 

904, 981, 1110] oder Kryotherapie [30, 163, 610] behandelt. Als photodynamische Substanzen 

kamen Photofrin, m-THPC, 5-ALA, CASPc, AL-PCTS und EtNBS zum Einsatz. In zwei Stu-

dien [502, 855] wurden orale Plattenepithelkarzinome mit einer totalen oder partiellen Mandi-

bulektomie chirurgisch entfernt. Bei digitalen Plattenepithelkarzinomen erfolgte eine Amputa-

tion der betroffenen Gliedmaße [1263]. Inoperable, rezidivierte oder bereits metastasierte Tu-

moren wurden auch mittels palliativer Strahlen- oder Chemotherapie behandelt [302, 426, 882, 

1102, 1158]. Chemotherapeutika, die entweder einzeln oder in Kombination verabreicht wur-

den, waren Cisplatin, Carboplatin, Mitoxantron, Ethanidazol, Gemcitabin, Doxorubicin, Cyc-

lophosphamid und Bleomycin [102a, 219, 302, 528, 620, 628, 737b, 871b, 882, 1102, 1158]. 
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Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs von Katzen mit nasalen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach Strahlentherapie 

im Gesamtmedian 863 Tage [200, 314, 388, 426] (Tabelle 4.1.9). 

Eine MST von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach chirurgischer Resek-

tion nur 45 Tage [936] und stieg nach adjuvanter Strahlentherapie auf 420 Tage [502]. Die 

MSTs nach alleiniger Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 90 Tage [315, 735, 936], 

nach Chemotherapie ähnliche 88 Tage [302, 340]. Die MSTs nach einer Kombination aus Strah-

lentherapie und Hyperthermie stiegen im Gesamtmedian auf 139 Tage [735, 936] und nach ei-

ner Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie auf ähnliche 137,5 Tage [316, 528, 620, 936]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Eine meanST von 15 Katzen mit nasalen Plattenepithelkarzinomen betrug nach Strahlenthe-

rapie 803 Tage [314] (Tabelle 4.1.10). Der geringe Unterschied zwischen dem Gesamtmedian 

der MSTs und meanST belegt, dass die zweiten 50 % der Tiere nicht länger überlebten als die 

ersten. 

Eine meanST von sieben Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach adjuvanter 

Strahlentherapie 450 Tage [502]. Nach einer Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie 

319 Tage [316] und nach Chemotherapie nur noch 54 Tage [340]. Auch hier überlebten die 

zweiten 50 % der Tiere nicht viel länger als die ersten. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Die MDFIs von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach chirurgischer 

Resektion im Gesamtmedian 374,5 Tage [501, 610, 1022, 1263] (Tabelle 4.1.11). Die MDFIs 

nach Strahlentherapie stiegen im Gesamtmedian auf 459 Tage [314, 426, 610, 762, 1157] und san-

ken nach photodynamischer Therapie auf 167 Tage [127, 348]. Je eine MDFI von Katzen, bei 

denen eine totale Remission eingetreten war, betrug nach Strahlentherapie und nach photody-

namischer Therapie 652 Tage sowie 147 und 157 Tage [69, 388, 1110]. 

Eine MDFI von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach adjuvanter Strahlen-

therapie 330 Tage [502]. Die MDFIs nach einer Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie 

sanken im Gesamtmedian auf 90 Tage [528, 620, 628]. 

Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Die meanDFIs von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach Strahlenthe-

rapie im Gesamtmedian 828 Tage [314, 1157, 1203] (Tabelle 4.1.12). Da der Gesamtmedian der 
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meanDFIs nach Strahlentherapie fast doppelt so lang war wie derjenige der MDFIs, blieben 

die zweiten 50 % der Katzen wesentlich länger gesund als die ersten. Eine meanDFI von 23 

Katzen sank nach Chemotherapie auf 480 Tage [1158]. Die meanDFIs von Katzen, bei denen 

eine totale Remission eingetreten war, betrugen nach Strahlentherapie und nach photodynami-

scher Therapie 390 und 510 Tage sowie 187 Tage [144, 1110]. 

Über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg fielen die medianen Überlebenszeiten oder 

ihre Gesamtmedianwerte bei Katzen mit kutanen und oralen Plattenepithelkarzinomen länger 

aus als die entsprechenden medianen krankheitsfreien Zeiten oder ihre Gesamtmedianwerte 

(Tabelle 4.1.9, Tabelle 4.1.11). Bei den Durchschnittswerten waren sie nach Strahlentherapie 

fast identisch (Tabelle 4.1.10, Tabelle 4.1.12). 

Remissionsrate (RMR) und die Art der Remission dargestellt als totale Remission (CR) 

und partielle Remission (PR) 

Die RMRs von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach Strahlentherapie 

im Gesamtmedian 93 % [200, 314, 426] (Tabelle 4.1.13). Die RMRs nach adjuvanter photody-

namischer Therapie lagen im Gesamtmedian bei ähnlichen 94,5 % [313, 981] und sanken nach 

alleiniger photodynamischer Therapie auf 83 % [69, 348, 700, 904, 981]. Eine RMR von neun 

Katzen betrug nach alleiniger Chemotherapie nur noch 67 % [1102]. 

Eine RMR von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach Strahlentherapie 

100 % [315]. Die RMRs nach Kombination aus Strahlen- und adjuvanter Chemotherapie lagen 

im Gesamtmedian bei 75 % [316, 528, 871b]. 

Die CRs und PRs von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach Strahlen-

therapie im Gesamtmedian 61,5 % und 22,5 % [144, 200, 314, 388, 426, 762, 1157] (Tabelle 

4.1.14). Nach photodynamischer Therapie ähnliche 63 % und 25 % [69, 217, 348, 700, 904, 981, 

1110] und nach adjuvanter photodynamischer Therapie 44,5 % und 50 % [313, 981]. Die CRs 

nach alleiniger Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 73 % [882, 1102, 1158] und eine CR 

nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie stieg auf 100 % [219]. 

Eine CR und PR von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach Strahlenthe-

rapie 33 % und 67 % [315]. Eine PR nach Chemotherapie lag bei 100 % [302]. Die CRs und 

PRs nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie betrugen 52 % und 22 % [316, 455, 

871b]. 
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Rezidivrate (RR) 

Eine 2-jährige RR von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrug nach chirurgi-

scher Resektion 32 % [1022] (Tabelle 4.1.15). Die RRs ohne Zeitangabe und die 2-jährigen 

RRs betrugen nach Strahlentherapie im Gesamtmedian 27,5 % und 35 % [144, 200, 426, 762]. 

Eine RR ohne Zeitangabe nach Chemotherapie lag bei 30 % [1158]. Die RRs ohne Zeitangabe 

nach photodynamischer Therapie betrugen im Gesamtmedian 38 % [69, 127, 981, 1110]. 

Eine RR ohne Zeitangabe bei sieben Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrug nach 

chirurgischer Resektion 38 % [855]. Eine 1- und eine 2-jährige RR nach adjuvanter Strahlen-

therapie stiegen auf 43 % und 71 % [502]. 

Metastasierungsrate (MR) 

In lediglich einer Studie [1022] wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Metastasierungsra-

te bestimmt wurde (Tabelle 4.1.16). Eine 2-jährige MR von Katzen mit kutanen Plattenepi-

thelkarzinomen betrug nach chirurgischer Resektion nur 0 % [1022]. Die MRs ohne Zeitanga-

be nach Strahlentherapie lagen im Gesamtmedian bei 29 % [762, 1157]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Die 1- und 2-jährigen DFIRs von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

Strahlentherapie im Gesamtmedian 64 % und 38,5 % [144, 200, 314, 762, 1157] (Tabelle 4.1.17). 

Die 1-jährigen DFIRs nach photodynamischer Therapie betrugen im Gesamtmedian ähnliche 

62 % [127, 700, 981, 1056b]. Eine 1-jährige DFIR nach Chemotherapie sank auf 55 % [1158]. 

Eine 1- und eine 2-jährige DFIR von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrugen 

nach Mandibulektomie 51 % und 43 % [855]. 

Überlebensrate (SR) 

Die 1- und 2-jährigen SRs von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

Strahlentherapie im Gesamtmedian 62 % und 57,5 % [194, 314, 426] (Tabelle 4.1.18). 

Eine 1- und eine 2-jährige SR von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

Mandibulektomie 43 % [855]. Eine 1-jährige SR nach adjuvanter Strahlentherapie lag bei 

57 % [502]. 

Todesrate (TR) 

Die TRs von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen, die im Verlauf der Studien wegen 

verschiedenster Todesursachen gestorben waren, lagen bei 16-78 % [69, 388, 426, 700, 1022, 1110] 
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und für Tiere mit oralen Plattenepithelkarzinomen bei 74 % und 89 % [315, 316]. Von diesen 

starben etwa 8-53 % [69, 315, 316, 426, 528, 700, 1022, 1110] der Tiere nicht aufgrund der Tumo-

ren. 

Eine 2-jährige TR von 19 Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrug nach chirurgi-

scher Resektion 47 % [1022] (Tabelle 4.1.19). Eine TR ohne Zeitangabe bei Katzen nach allei-

niger Strahlentherapie und nach adjuvanter Strahlentherapie betrugen 14 % und 58 % [316, 

426]. Die TRs ohne Zeitangabe nach photodynamischer Therapie sanken im Gesamtmedian 

auf 8,5 % [700, 1110]. Eine 3-jährige TRs nach Chemotherapie betrug 22 % [1102]. 

Eine 1- und eine 2-jährige TR von sieben Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen betru-

gen nach adjuvanter Strahlentherapie 43 % und 86 % [502]. Eine TR ohne Zeitangabe nach 

alleiniger Strahlentherapie stieg auf 78 % [315]. 

Prognoseindikatoren 

Über Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome der Katze ist bis heute nur wenig be-

kannt. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich qualitative Aussagen vor. So hing eine 

komplette Tumorresektion positiv-prognostisch mit der Überlebenszeit sowie der Rezidiv- 

und Heilungsrate von Katzen mit nasalen Plattenepithelkarzinomen zusammen [144, 610]. Ein 

höherer histologischer Tumorgrad stand zwar in einer negativ-prognostischen Verbindung mit 

der medianen krankheitsfreien Zeit von Tieren mit kutanen Plattenepithelkarzinomen nach 

chirurgischer Resektion [1022], nicht aber nach Strahlentherapie [762, 1157]. Einerseits wurde 

ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer FIV-Infektion und dem Auftreten epithelialer 

Tumoren in Maul-, Nasenhöhlen- und Lungenbereich beschrieben [1109], andererseits konnte 

kein Zusammenhang zwischen dem FIV-Status und der Prognose nachgewiesen werden [426, 

1157]. Keine prognostische Rolle spielten Geschlecht der Katzen [61], Fellfarbe und multiple 

Tumoren im Gesicht [1157], mitotischer Index [1022], VERF-Wert [1110], Anzahl der Bestrah-

lungen oder Strahlengesamtdosis [316, 426] sowie das Auftreten von Nebenwirkung bei photo-

dynamischer Therapie und Strahlentherapie [316, 1110]. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: Art der Remission, Tumorgröße und klinisches Tumor-

stadium (T-Stage) sowie Tumorlokalisation (oral) 

Art der Remission 

In vier Studien wiesen Katzen mit kutanen oder oralen Plattenepithelkarzinomen, bei denen 

sich nach strahlentherapeutischer Behandlung eine totale Remission einstellte, signifikant 
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längere Überlebens- und krankheitsfreie Zeiten auf als Tiere mit partieller Remission [315, 316, 

426, 871b]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.1.20 dar-

gestellt. 

Tumorgröße und klinisches Tumorstadium (T-stage) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in acht von zwölf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(8/12), dass Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, totale Remission und Heilungsrate bei Kat-

zen mit größeren und invasiveren kutanen Plattenepithelkarzinomen an Nase, Ohr und Augen-

lid signifikant schlechter ausfielen als bei Tieren mit kleineren und nichtinvasiven Tumoren 

[144, 153, 348, 535, 700, 762, 904, 1157]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, 

sind in Tabelle 4.1.21 dargestellt. 

In vier Studien stand die Tumorgröße in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit 

Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit oder Remissions- und Heilungsrate [200, 316, 426, 1110]. 

Tumorlokalisation (oral) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von sechs ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(4/6), dass orale Tumorlokalisation und Überlebenszeit miteinander assoziiert waren. Aller-

dings stimmten die Aussagen nicht in allen Bereichen überein. 

In einer Studie wiesen 23 Katzen mit sublingualen Plattenepithelkarzinomen nach vorwiegend 

medikamentöser Therapie eine signifikant länger mediane Überlebenszeit auf als 16 Tiere mit 

mandibularen Tumoren (64 versus 35 Tage) [61]. 

In einer anderen Studie überlebten drei Katzen mit sublingualen Plattenepithelkarzinomen 

nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie ebenfalls länger als ein Tier 

mit maxillarem Tumor (362, 458, 759 Tage versus 82 Tage) [719]. 

Dies widersprach jedoch der Aussage einer Studie, in der gerade die Prognose von Katzen mit 

sublingualen Plattenepithelkarzinomen schlechter ausfiel als diejenige von Tieren mit Platten-

epithelkarzinomen anderer oraler Lokalisationen [302]. 

In einer weiteren Studie fiel die mediane Überlebenszeit von vier Katzen mit lingualen Plat-

tenepithelkarzinomen kürzer aus als von fünf Tieren mit Plattenepithelkarzinomen anderer 

oraler Lokalisationen (68 versus 237 Tage) [315]. 

In noch einer weiteren Studie lag zwar kein signifikanter Unterschied zwischen den einzelnen 

Tumorlokalisationen vor, wurden die Tiere jedoch in zwei Gruppen eingeteilt, wiesen fünf 

Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen der Tonsillen und der Backe eine signifikant län-
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gere mediane Überlebenszeit auf als Tiere mit oralen Plattenepithelkarzinomen der Zunge 

sowie des Ober- und Unterkiefers (> 724 versus 141 Tage) [316]. 

In zwei Studien spielte die Tumorlokalisation oraler und nasaler Plattenepithelkarzinome kei-

ne prognostische Rolle [447b, 1110]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten: EGFR-Expression und Ki-67-Wert 

EGFR-Expression 

In einer Studie fiel die 2-jährige Todesrate von 14 Katzen, deren Plattenepithelkarzinome eine 

hohe EGFR-Expression aufwiesen, signifikant schlechter aus als von fünf Tieren ohne 

EGFR-Expression (64 % versus 0 %) [1022]. 

In einer anderen Studie lag dagegen ein positiver Trend hinsichtlich einer längeren Überle-

benszeit für Katzen mit einer höheren EGFR-Expression vor [61]. 

Ki-67-Wert 

In einer Studie war ein höherer Ki-67-Wert nachteilig mit der Überlebenszeit von Katzen mit 

oralen Plattenepithelkarzinomen nach medikamentöser Therapie verbunden [61]. 

In einer anderen Studie dagegen wies eine Katze mit nasalem Plattenepithelkarzinom und 

einem geringen Ki-67-Wert von 1 eine krankheitsfreie Zeit nach Strahlentherapie von nur 21 

Tagen auf. Neun Katzen mit nasalen Plattenepithelkarzinomen und einem geringeren Ki-67-

Wert von 2 hatten ebenfalls eine signifikant kürzere mediane krankheitsfreie Zeit nach Strah-

lentherapie als sieben Tiere mit einem hohen Ki-67-Wert von 3 (487 Tage versus 1129 Tage) 

[762]. 
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4.1.3 Pferd 

Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome beim Pferd lagen für Überle-

benszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv- Metastasierungs-, Heilungs-, Überle-

bens- und Todesrate sowie für einige Prognoseindikatoren vor. Um die Anzahl der quantitativ 

prognostischen Daten über Plattenepithelkarzinome beim Pferd zu erhöhen, flossen auch Da-

ten von Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren in das Ergebnis ein. Vorwiegend 

stammten die Daten von Pferden mit okulären oder periokulären Plattenepithelkarzinomen. 

Daten über kutane Plattenepithelkarzinome, meist genitale, waren seltener. Drei Studien [526, 

878, 1139a] lieferten quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome im Magen 

sowie im Bereich des Larynx oder Pharynx. Quantitativ prognostische Daten über orale oder 

nasale Plattenepithelkarzinome größerer Untersuchungsgruppen lagen keine vor. Teilweise 

litten die Pferde an multiplen Tumoren. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien und histologische Tumorgrade spielte prognostisch 

eine untergeordnete Rolle und wurde nur vereinzelt erwähnt [270b, 707, 1159a, 1161, 1200a]. 

Théon und Kollegen (2007) nutzen ein modifiziertes TNM-Klassifizierungsschema gemäß 

Owen (1980). Van den Top und Kollegen (2008a) orientierten sich zur Einteilung kutaner 

Plattenepithelkarzinome in vier Tumorgrade an einem humanen Graduierungssystem von 

Broders (1928). 

Die gängigste Therapieform kutaner Plattenepithelkarzinome war die weite chirurgische Re-

sektion. Bei Tumoren im Genitalbereich erfolgte sie häufig in Form einer totalen oder partiel-

len Phallektomie [495, 707, 721]. Bei okulären oder periokulären Plattenepithelkarzinomen 

wurde meist eine adjuvante Strahlen- oder Chemotherapie durchgeführt [342, 708, 822, 967, 968, 

1217]. Seltener eine alleinige Strahlen- oder Chemotherapie [366, 559, 708, 1154, 1155b]. Chemo-

therapeutika, die intratumoral verabreicht wurden, waren Cisplatin [478, 1155b, 1159a, 1160, 

1161], Bleomycin [1159a], Fluorouracil [334] oder Mitomycin-C [708, 967]. In je einer Studie 

wurden die Tiere mittels Hyperthermie [401b] oder adjuvanter photodynamischer Therapie 

[381] behandelt. In zwei Studien [877, 929] wurde bei Pferden mit okulären Plattenepithelkarzi-

nomen eine Transplantation einer permanenten Hornhaut oder Amnionmembran durchgeführt. 

Mediane Überlebenszeit (MST) 

Eine MST von 125 Pferden mit okulären und/oder periokulären Plattenepithelkarzinomen, 

behandelt mit verschiedenen Therapiemethoden wie chirurgische Resektion, Kryo-, Strahlen- 

oder Immuntherapie, betrug 1410 Tage (3,9 Jahre) [270b]. 
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Die Überlebenszeiten von Pferden mit Plattenepithelkarzinomen im Magen oder im Bereich 

des Larynx bzw. Pharynx betrugen meist nur wenige Wochen bis Monate. 

Eine MST von 19 Tieren mit Plattenepithelkarzinomen im Magen betrug seit Beginn der 

Krankheitsanzeichen nur 28 Tage [1139a]. 

Die Überlebenszeit von vier Pferden mit bereits metastasierten Magentumoren lag bei 14-60 

Tagen, einzig ein Tier überlebte mehrere Jahre [878]. 

Zehn von elf Pferden mit Plattenepithelkarzinomen im Larynx bzw. Pharynx wurden entwe-

der gleich nach Diagnosestellung oder innerhalb von 10 Tagen nach chirurgischer Resektion 

euthanasiert. Einzig ein Tier überlebte 180 Tage [526]. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Eine MDFI von 22 Pferden mit Plattenepithelkarzinomen der Nickhaut betrug nach chirurgi-

scher Resektion 2268 Tage (6,3 Jahre) [604]. 

Eine MDFI von acht Pferden mit insgesamt zehn Plattenepithelkarzinomen der Cornea betrug 

nach Keratektomie und anschließender Chemotherapie mit Mitomycin C 435 Tage [967]. 

Eine MDFI von sieben Pferden mit kutanen Plattenepithelkarzinomen lag nach intratumoralen 

Cisplatin-Injektionen bei ähnlichen 420 Tagen [1155b]. 

Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Eine meanDFI von Pferden mit insgesamt 19 periokulären Plattenepithelkarzinomen betrug 

nach adjuvanter Strahlentherapie 1277 Tage (3,5 Jahre) [342]. 

Eine meanDFI von Pferden mit insgesamt zehn periokulären Plattenepithelkarzinomen betrug 

nach adjuvanter photodynamischer Therapie 1350 Tage (3,8 Jahre) [381]. 

Eine meanDFI von Pferden mit insgesamt zwölf corneolimbalen Plattenepithelkarzinomen 

betrug nach adjuvanter Strahlentherapie mit Transplantation einer Amnionmembran nur 226 

Tage (3,8 Jahre) [877]. 

Remissionsrate (RMR) 

Eine Remissionsrate ohne Zeitangabe bei Pferden mit insgesamt neun okulären Plattenepi-

thelkarzinomen lag nach adjuvanter Chemotherapie mit Mitomycin C bei 78 % [708]. Eine 

Remissionsrate ohne Zeitangabe bei elf Pferden mit genitalen Plattenepithelkarzinomen stieg 

nach adjuvanter Chemotherapie aus 5-Fluorouracil sogar auf 100 % [334]. 
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Eine Remissionsrate ohne Zeitangabe bei Pferden mit insgesamt acht okulären Plattenepithel-

karzinomen lag nach alleiniger Chemotherapie aus Mitomycin C bei 75 % [708]. 

Eine 0,2-jährige Remissionsrate von Pferden mit insgesamt acht okulären Plattenepithelkarzi-

nomen stieg nach Hyperthermie ebenfalls auf 100 % [401b]. Die totale und partielle Remission 

betrugen 75 % und 25 %. 

Eine totale Remission von sieben Pferden mit kutanen Plattenepithelkarzinomen lag nach in-

tratumoralen Cisplatin-Injektionen bei 71 % [1155b]. 

Rezidivrate (RR) 

Die RRs betrugen unabhängig von der Zeit, Lokalisation und Therapiemethode 0-60 %, meist 

jedoch < 45 % [83, 270b, 342, 381, 559, 604, 707, 708, 721, 744, 766, 822, 967, 968, 1053, 1154, 1217] 

(Tabelle 4.1.22). 

Die RRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit okulären oder periokulären Plattenepithelkarzino-

men betrugen nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 29,5 % [559, 604, 766, 1053]. Die 

RRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit kutanen Plattenepithelkarzinomen sanken im Gesamt-

median auf 20,5 % [707, 744]. 

Die RRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit okulären oder periokulären Plattenepithelkarzino-

men betrugen nach adjuvanter Strahlentherapie im Gesamtmedian 12 % [822, 968]. Die 2-

jährigen RRs von Pferden mit periokulären Plattenepithelkarzinomen stiegen im Gesamtme-

dian auf 23 % [1217]. 

Die RRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit okulären Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

adjuvanter Chemotherapie im Gesamtmedian 31 % [708, 967]. 

Die RRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit okulären oder periokulären Plattenepithelkarzino-

men betrugen nach alleiniger Strahlentherapie im Gesamtmedian 21,5 % [559, 1154]. 

Eine RR ohne Zeitangabe bei Pferden mit acht okulären Plattenepithelkarzinomen betrug 

nach alleiniger Chemotherapie ähnliche 25 % [708]. 

Metastasierungsrate (MR) 

Eine MR ohne Zeitangabe bei 33 Pferden mit okulären Plattenepithelkarzinomen betrug nach 

chirurgischer Resektion 6 % [1053] (Tabelle 4.1.23). 

Eine 2-jährige MR von zwölf Tieren mit kutanen Plattenepithelkarzinomen stieg nach adju-

vanter Chemotherapie mit Cisplatin auf 17 % [1160]. 
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Eine MR ohne Zeitangabe bei Pferden mit 26 periokulären Plattenepithelkarzinomen betrug 

nach alleiniger Chemotherapie aus Cisplatin oder Bleomycin 8 % [1159a]. 

Die MRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit Plattenepithelkarzinomen im Magen oder im La-

rynx bzw. Pharynx fielen nach keiner, palliativer Therapie aus Antibiose oder NSAIDs oder 

nach chirurgischer Resektion mit 68 % und 80 % deutlich schlechter aus [526, 1139a]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Die DFIRs betrugen unabhängig von der Zeit, Lokalisation und Therapiemethode ≥ 55-95 % 

[83, 165, 342, 366, 478, 559, 641, 707, 708, 721, 766, 929, 967, 968, 1154, 1155b, 1159a, 1160, 1161, 1217] 

(Tabelle 4.1.24). 

Die DFIRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit okulären Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 55 % [83, 559]. Eine 1-jährige DFIR von 31 Pferden 

mit kutanen Plattenepithelkarzinomen stieg auf 80 % [707]. 

Die 1-jährigen DFIRs von Pferden mit okulären oder periokulären Plattenepithelkarzinomen 

betrugen nach adjuvanter Strahlentherapie im Gesamtmedian 86 % [342, 968]. Die 2-jährigen 

DFIRs von Pferden mit periokulären Plattenepithelkarzinomen sanken im Gesamtmedian auf 

75 % [1217]. 

Die DFIRs ohne Zeitangabe bei Pferden mit okulären (corneolimbal) Plattenepithelkarzino-

men betrugen nach adjuvanter Chemotherapie im Gesamtmedian 86 % [165, 766]. Eine 1-

jährige DFIR von Pferden mit okulären Plattenepithelkarzinomen lag ebenfalls bei 86 % [967]. 

Die 2- und 4-jährigen DFIRs von Pferden mit periokulären Plattenepithelkarzinomen betrugen 

im Gesamtmedian immer noch 77,5 % und 84 % [478, 1160, 1161]. 

Die 1-jährigen DFIRs von Pferden mit periokulären Plattenepithelkarzinomen betrugen nach 

alleiniger Strahlentherapie im Gesamtmedian 78 % [366, 1154]. 

Eine 1-jährige DFIR von sieben Pferden mit kutanen Plattenepithelkarzinomen betrug nach 

alleiniger Chemotherapie mit Cisplatin 65 % [1155b]. Die 1- und 2-jährige DFIRs von Pferden 

mit 26 periokulären Plattenepithelkarzinomen betrugen nach alleiniger Chemotherapie aus 

Cisplatin oder Bleomycin 87 % und 72 % [1159a]. 

Überlebensrate (SR) 

Eine 1-6-jährige SR von 31 Pferden mit Plattenepithelkarzinomen an Penis und Präputium, 

bei denen meist eine Penisamputation durchgeführt wurde, betrug 71 % [707]. Eine > 1,5-

jährige SR von Pferden mit Plattenepithelkarzinomen am Penis ohne Beteiligung der Urethra 
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war nach Penisamputation mehr als doppelt so hoch wie bei Tumoren mit Beteiligung der 

Urethra (66 % zu 29 %) [495]. 

Todesrate (TR) 

Die TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestor-

ben waren, betrugen für elf Pferde mit okulären Plattenepithelkarzinomen nach chirurgischer 

Resektion und Kryotherapie 45 % [83] und für elf Tiere mit kutanen Plattenepithelkarzinomen 

nach Implantation einer Cisplatinperle 18 % nach 2 Jahren [478]. Eine 3,4-jährige TR von 21 

Tieren mit Plattenepithelkarzinomen des dritten Augenlides, die nicht tumorbedingt starben, 

betrug nach chirurgischer Resektion 29 % [901]. 

Eine TR ohne Zeitangabe und eine 1-jährige TR von 31 und 10 Pferden mit genitalen Platten-

epithelkarzinomen betrugen nach chirurgischer Resektion (Penisamputation) 16 % und 20 % 

[707, 721]. 

Eine TR ohne Zeitangabe bei 125 Pferden mit okulären und/oder periokulären Plattenepithel-

karzinomen, behandelt mit verschiedenen Therapiemethoden wie chirurgische Resektion, 

Kryo-, Strahlen- oder Immuntherapie, betrug ähnliche 22 % [270b]. 

Prognoseindikatoren 

Über Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome beim Pferd ist bis heute nur wenig 

bekannt. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich qualitative Aussagen vor. Vollblüter 

und Tiere mit rotbrauner Fellfarbe wiesen in einer Studie eine höhere Rezidivrate auf [822]. In 

einer anderen hingen multiple Tumoren zwar negativ-prognostisch mit der Rezidivrate zu-

sammen, nicht aber mit der Überlebenszeit [270b]. Keine prognostische Rolle spielten bei 

Pferden mit okulären oder periokulären Plattenepithelkarzinomen nichtpigmentierte Augenli-

der [1159a] und vorherige Behandlungen [270b] bzw. die Art der Ersttherapie [1053]. 

Prognoseindikatoren, zu denen vereinzelt quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren 

Alter der Tiere, Tumorlokalisation, Tumorgröße, histologischer Tumorgrad, Prolifera-

tionsfraktionsindex (Ki-67-Index) und Art der Therapiemethode (chirurgische Resektion, ad-

juvante Strahlentherapie). 
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• Ein Prognoseindikator, der in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielte: Tumorgröße 

Tumorgröße 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden fünf Studien ausgewertet [83, 270b, 1025a, 1160, 1161], in 

denen die Größe der Tumoren nachteilig mit der Rezidiv- und/oder Heilungsrate verbunden 

war. In zwei Studien [83, 1161] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

In der einen konnten Pferde mit acht kleineren okulären Plattenepithelkarzinomen von 1 cm
2
 

mittels Keratektomie und anschließender Kryotherapie geheilt werden, drei Tiere mit größe-

ren Tumoren von 2 cm
2
 jedoch nicht [83]. 

In der anderen fiel die 2-jährige Heilungsrate nach intratumoraler Cisplatin-Behandlung oku-

lärer und kutaner Plattenepithelkarzinome von 17 Tieren mit größeren Tumoren (2-5 cm) sig-

nifikant schlechter aus als diejenige von 23 Pferden mit kleineren Tumoren (< 2 cm) (88 % 

versus 100 %) [1161]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige Stu-

die vorlag: Tumorlokalisation, Proliferationsfraktionsindex (Ki-67-Index), Art der 

Therapiemethode (chirurgische Resektion, adjuvante Strahlentherapie), Alter und 

histologischer Tumorgrad 

Tumorlokalisation 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 2), in denen 

die Tumorlokalisation eine oder keine prognostische Rolle spielte. 

In zwei Studien [270b, 822] wurde dies auch quantitativ dargestellt. Die höchsten Rezidivraten 

hatten Pferde mit Tumoren am Limbus oder der bulbären Konjunktiva (46 %), gefolgt von 

Tumoren am dritten Augenlid (33 %), den Augenlidern (39 %), der Cornea (28 %) und der 

palpebralen Konjunktiva (23 %) [822]. 

In einer anderen Studie stieg die Überlebenschance für Pferde mit Plattenepithelkarzinomen 

am Limbus im Vergleich zu Tieren mit Tumoren an den Augenlidern um das 3,8-fache an 

[270b]. 

In ebenfalls zwei Studien spielte die Tumorlokalisation bei Pferden mit okulären oder kutanen 

Plattenepithelkarzinomen keine prognostische Rolle [1053, 1160]. 
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Proliferationsfraktionsindex (Ki-67-Index) 

In einer Studie hing ein hoher Proliferationsfraktionsindex nachteilig mit der Prognose zu-

sammen. Die 1-jährigen Heilungsraten von Pferden mit periokulären Plattenepithelkarzino-

men fielen nach intratumoraler Chemotherapie aus Cisplatin oder Bleomycin bei Tieren mit 

höherem Proliferationsfraktionsindex von > 28 % geringer aus als bei Tieren mit niedrigerem 

Proliferationsfraktionsindex von ≤ 28 % (84 % oder 60 % versus 100 % oder 100 %) [1159a]. 

In einer weiteren Studie wurde eine prognostische Rolle des Proliferationsfraktionsindex bei 

Tieren mit kutanen Plattenepithelkarzinomen nur univariat, nicht aber multivariat nachgewie-

sen [1160]. Allerdings wurde bei Tumoren mit hohem Proliferations(fraktions)index empfoh-

len, baldmöglichst mit der adjuvanten Cisplatin-Chemotherapie zu beginnen. Dies führe auch 

nicht zu erhöhten Wundheilungsstörungen. 

Art der Therapiemethode 

In einer Studie [822] wurden die Rezidivraten von Pferden mit okulären Plattenepithelkarzi-

nomen in Abhängigkeit der angewandten Therapiemethode untersucht. Dabei fielen die Rezi-

divraten verschiedener Lokalisationen am Auge nach adjuvanter Strahlentherapie signifikant 

geringer aus als nach alleiniger chirurgischer Resektion: Tumoren am Limbus oder der bulbä-

ren Konjunktiva (31 % versus 52 %), am dritten Augenlid (13 % versus 40 %), den Augenli-

dern (0 % versus 54 %), der Cornea (0 % versus 36 %) und der palpebralen Konjunktiva 

(20 % versus 33 %). 

In einer anderen [604] erfolgte die chirurgische Resektion bei 26 Pferden mit Plattenepithel-

karzinomen der Nickhaut entweder unter lokaler Anästhesie mit Sedation (10 Tiere mit klei-

neren Tumoren) oder systemischer Anästhesie (16 Tiere mit größeren Tumoren). Dabei rezi-

divierte keines der Plattenepithelkarzinome von den zehn Pferden der ersten Gruppe. Von den 

16 Pferden der zweiten Gruppe rezidivierten zwei Tumoren (13 %). Dennoch war der Unter-

schied zwischen beiden Gruppen nicht signifikant. 

Alter 

In einer Studie war ein höheres Alter nachteilig mit der Rezidivrate verbunden. Pferde mit 

okulären oder periokulären Plattenepithelkarzinomen im Alter von > 20-25 Jahren hatten eine 

höhere Rezidivrate als jüngere Tiere von 5-20 Jahren (50 % versus 36 %) [822]. 

Histologischer Tumorgrad 

In einer Studie war ein höherer histologischer Tumorgrad nachteilig mit der Rezidivrate ver-

bunden. Die Rezidivraten nach chirurgischer Resektion von Pferden mit 61 genitalen Platten-
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epithelkarzinomen betrugen bei Tiere mit Tumoren I., II. und III. Grades 23 %, 29 % und 

33 % [1200a]. 
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4.1.4 Rind 

Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome beim Rind lagen für Überle-

benszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv- Metastasierungs-, Heilungs-, Überle-

bens- und Todesrate vor. Um die Anzahl der quantitativ prognostischen Daten über Plattenepi-

thelkarzinome beim Rind zu erhöhen, flossen auch Daten von Untersuchungsgruppen mit 

mindestens fünf Tieren in das Ergebnis ein. Die meisten Daten stammten von Rinden mit oku-

lären oder periokulären Plattenepithelkarzinomen der Rasse Hereford [74, 576, 587, 1011, 1080] 

oder dem Deutschen Fleckvieh [589]. Aus einer Studie [880] stammen Daten von Kühen mit 

Plattenepithelkarzinomen der Vulva. Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkar-

zinome des Magens lagen keine vor. Teilweise waren die Rinder an multiplen Tumoren er-

krankt. 

Eine Einteilung in klinische Tumorstadien wurde nur in zwei Studien durchgeführt [485, 793]. 

Hoffmann und Kollegen (1981) richteten sich dabei nach einem Klassifizierungsschema von 

Misdorp (1976). Misdorp und Kollegen (1985) zogen ein eigenes Klassifizierungsschema 

heran. Eine Einteilung in histologische Tumorgrade wurde nicht vorgenommen. 

Die gängigste Therapieform war die Immuntherapie mittels intratumoraler Injektionen von 

Lebend- oder Todimpfstoff aus BCG, gefolgt von IL-2 oder IL-12. Die BCG-Injektionen er-

folgten in den jeweiligen Studien 1-5mal [576, 1015, 1016b]. Die Interleukin-Injektionen bis zu 

10mal, von Montag bis Freitag in zwei aufeinanderfolgenden Wochen [226, 227a, 1113]. Nur 

wenige quantitativ prognostische Daten stammten aus Studien, in denen die Tumoren chirur-

gisch entfernt wurden. Bei bulbären Plattenepithelkarzinomen erfolgte dies meist in Form 

einer radikalen Exzision des Augapfels mit Resektion der Adnexen [483, 573, 793], teilweise 

noch mit der Resektion benachbarter Lymphknoten und der Parotis [71, 572]. Inoperable, pe-

riokuläre oder kleinere Plattenepithelkarzinome des Augapfels oder der Adnexen wurden ne-

ben der Immuntherapie oder der chirurgischen Resektion auch mittels Kryotherapie [309, 880], 

Strahlentherapie (radioaktive Goldimplantate) [40] oder Hyperthermie [401b, 539] behandelt. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Eine meanST von 15 Kühen betrug nach Resektion des Augapfels (Bulbusextirpation) 450 

Tage [483]. 

Eine meanST von neun Kühen betrug nach Immuntherapie mit intratumoralen Injektionen 

von BCG-Todimpfstoff fast identische 451 Tage [576]. In derselben Studie stieg die meanST 
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von 23 Tieren nach Immuntherapie mit intratumoralen Injektionen von BCG-Lebendimpfstoff 

auf 675 Tage und 

die meanST von neun unbehandelten Kontrolltieren war mit 395 Tagen am kürzesten. 

Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Eine meanDFI von 30 Kühen betrug nach Immuntherapie mit intratumoralen Injektionen von 

BCG-Lebend- oder -Todimpfstoff 180 Tage [460]. 

Remissionsrate (RMR) 

Spontane Remissionen unbehandelter Plattenepithelkarzinome traten bei 20 % und 57 % der 

Tumoren auf [572, 1080]. 

Eine 1,7-jährige RMR nach intratumoralen Injektionen von Lösungsmittel belief sich auf 

14 % [1113] (Tabelle 4.1.25). 

Die RMRs ohne Zeitangabe nach Kryotherapie betrugen im Gesamtmedian 80 % [309, 1080]. 

Die ≤ 0,5-jährigen RMRs nach Strahlentherapie und Hyperthermie stiegen sogar auf 90-

100 % [40, 401b, 539]. 

Die RMRs ohne Zeitangabe nach Immuntherapie mit intratumoralen BCG- oder IL-2-

Injektionen waren geringer und betrugen im Gesamtmedian nur 59 % und 65 % [226, 571, 1015, 

1016b]. Die RMRs um die 2 Jahre lagen mit 63 % in einem ähnlichen Bereich [572, 1112] und 

sanken nach Kombination aus IL-2- und IL-12-Injektionen auf 51 % [1112]. 

Die totalen Remissionen (CR) nach Kryo-, Strahlentherapie und Hyperthermie waren ähnlich 

hoch wie die RMRs und lagen bei 66-100 % [40, 309, 401b, 539, 880] (Tabelle 4.1.26). Die parti-

ellen Remissionen (PR) betrugen 6-23 %. 

Die CRs nach Immuntherapie mit intratumoralen BCG-Injektionen waren meist geringer und 

betrugen im Gesamtmedian 56 % (22-70 %) [572, 575, 576, 577a, 1016b]. Höhere CRs wurden 

vor allem nach Injektion mit BCG-Lebendimpfstoff erzielt [572, 1016b]. Die PRs betrugen im 

Gesamtmedian 17 % [575, 1016b]. Keine Therapieantwort zeigten im Gesamtmedian 33 % der 

Tiere [572, 575, 577a, 1016b]. 

Die CRs nach Immuntherapie mit intratumoralen IL-2-Injektionen betrugen im Gesamtme-

dian 58 % (31-67%) [227a, 1015, 1112, 1113]. Eine CR nach Kombination aus IL-2- und IL-12-

Injektionen sank auf 34 % [1112]. 
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Tiere, bei denen nach Ersttherapie keine oder lediglich eine partielle Remission eingetreten 

war, wurden in vier Studien erneut therapiert. Dabei stellten sich sowohl nach Kryotherapie 

als auch nach Hyperthermie zweite totale Remissionen von 65 %, 77 % und 97 % ein [309, 

401b, 539] (Tabelle 4.1.27). 

Rezidivrate (RR)  

Eine 1-jährige RR von 62 Kühen mit Plattenepithelkarzinomen der Vulva betrug nach Kryo-

therapie nur 6 % [880] (Tabelle 4.1.28). 

Die RRs ohne Zeitangabe und die 1-1,2-jährigen RRs nach chirurgischer Resektion lagen im 

Gesamtmedian bei 42,5 % und 20 % [71, 483, 538, 572, 573, 577a]. Dabei fielen die RRs von 0 % 

nach radikaler chirurgischer Resektion des Augapfels mit Resektion benachbarter Lymphkno-

ten und der Parotis am geringsten aus [71, 572]. 

Die 1-1,3-jährigen RRs nach Immuntherapie mit intratumoralen BCG-Injektionen stiegen im 

Gesamtmedian auf 41 % [572, 1016b]. 

Metastasierungsrate (MR) 

In keiner Studie wurde ein Zeitraum angegeben, in dem die Metastasen auftraten. 

Die MRs ohne Zeitangabe bei unbehandelten Kontrolltieren betrugen im Gesamtmedian 47 % 

[572, 793]. 

Eine MR ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion sank auf 10 % [793] (Tabelle 4.1.29). 

Die MRs ohne Zeitangabe nach Immuntherapie mit intratumoralen BCG-Injektionen stiegen 

im Gesamtmedian auf 31,5 % [572, 576, 793, 1016b]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Die 1-jährigen DFIRs nach Kryotherapie lagen um die 90 % [532, 880] (Tabelle 4.1.30). 

Die ≤ 0,5-jährigen DFIRs nach Strahlentherapie und Hyperthermie ebenfalls [40, 538]. 

Die ≤ 0,5-jährigen DFIRs nach chirurgischer Resektion sanken im Gesamtmedian auf 31 % 

[538, 1278]. Die 2- und 2,5-jährigen DFIRs betrugen im Gesamtmedian 75 % und 38 % [572, 

573, 577a, 589]. 

Die 2-jährigen DFIRs nach Immuntherapie mit intratumoralen BCG-Injektionen betrugen im 

Gesamtmedian 46,5 % [572, 1016b]. Dabei fielen die DFIRs nach Injektionen mit BCG-

Lebendimpfstoff [572, 1016b] besser aus als mit Todimpfstoff [572, 1016b]. 
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Eine DFIR ohne Zeitangabe und eine 0,25-jährige DFIR nach Immuntherapie mit intratumo-

ralen IL-2-Injektionen betrugen 60 % und 50 % [225, 1112]. 

Überlebensrate (SR) 

Ein  ≥ 2,5-jährige SR von 23 Kühen betrug nach Immuntherapie mit intratumoralen Injektio-

nen von BCG-Lebendimpfstoff 26 % und sank bei sechs unbehandelten Kontrolltieren auf 

6 % [576]. 

Todesrate (TR) 

Die 1,7-jährigen TRs von acht bzw. neun Kühen nach Immuntherapie mit intratumoralen In-

jektionen von IL-2, IL-12 oder einer Kombination aus IL-2 und IL-12 betrugen 0 %, 50 % 

und 39 % [1112]. 

Prognoseindikatoren 

Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome beim Rind sind bis heute keine bekannt. 

Zwar wurde in einigen Studien darauf hingewiesen, dass kleinere Tumoren besser auf Kryo-

therapie [308, 880], Immuntherapie [308, 485, 880] oder Hyperthermie [401b] ansprechen als grö-

ßere, aber es lagen keine quantitativ prognostischen Daten hinsichtlich der Tumorgröße oder 

anderer Prognoseindikatoren vor. 
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4.2 Maligne Mammatumoren 

Zur näheren Ansicht bezüglich quantitativ prognostischer Daten wurden für maligne Mamma-

tumoren insgesamt 331 Publikationen ausgewertet. Von diesen bezogen sich über die Hälfte 

auf den Hund (270), gefolgt von Katze (119), Pferd (5), Rind (2) und Schwein (1). Quantitativ 

prognostische Daten flossen für den Hund aus 109 Studien und für die Katze aus 41 Studien 

ins Ergebnis ein. Über maligne Mammatumoren bei Pferd, Rind und Schwein liegen keine 

quantitativ prognostischen Daten von Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren vor. 

Die Publikationen in Fachzeitschriften beschränken sich auf Einzelfallbeschreibungen, die 

nicht den Auswahlkriterien der hier vorgelegten Arbeit entsprachen. 

4.2.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten über maligne Mammatumoren beim Hund lagen für Überle-

benszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überle-

bens- und Todesrate sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Um die Anzahl der 

quantitativ prognostischen Daten über maligne Mammatumoren beim Hund zu erhöhen, wur-

den in einzelnen Fällen auch Daten von Studien aufgenommen mit Untersuchungsgruppen 

aus mindestens fünf Tieren. Die Daten stammten ausschließlich von weiblichen Tieren. Be-

schreibungen von malignen Mammatumoren männlicher Tiere sind sehr selten und flossen 

nicht in die Auswertung ein. Studien über hormonabhängige maligne Mammatumoren werden 

nur am Rande erwähnt, da es sich meist um Einzelfallbeschreibungen handelte. Die quantita-

tiv prognostischen Daten fast aller ausgewerteter Studien stammten von Untersuchungsgrup-

pen, die sich aus Tieren mit malignen Mammatumoren unterschiedlicher histologischer Tu-

mortypen zusammensetzten. Dabei waren invasive Karzinome oder Adenokarzinome vorherr-

schend. Seltener wurden solide oder anaplastische Karzinome, maligne Mischtumoren, muzi-

nöse Karzinome, Plattenepithelkarzinome, Spindelzellkarzinome oder Sarkome beschrieben. 

In einigen Studien [85, 149, 215, 458, 544, 792, 796, 920, 1036, 1071, 1274a] wurden quantitativ prog-

nostische Daten für spezielle Tumortypen genannt (siehe Kapitel 4.2.1 Hund: Prognoseindikato-

ren, Histologischer Tumortyp). Einige Hündinnen litten an multiplen Tumoren. In zahlreichen 

Studien [154, 215, 510, 544, 770b, 908, 976, 995, 1075b] wiesen die erkrankten Tiere bereits zum 

Diagnosezeitpunkt lokale Lymphknotenmetastasen sowie Einbrüche ins Lymphgefäßsystem 

auf. 

Zur klinischen Stadieneinteilung und histologischen Bestimmung der malignen Mammatumo-

ren wurden verschiedenste Klassifizierungsschemata von Cotchin (1958), Fowler et al. 

(1974), Hampe und Misdorp (1974), Monlux et al. (1977), Owen (1980), Gilbertson et al. 
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(1983), Moulton (1990), Rosen und Oberman (1993), Misdorp et al. (1999) und von Rutte-

man et al. (2001) herangezogen. Die Einteilung in histologische Tumorgrade erfolgte meist 

nach der Nottingham Methode von Elston und Ellis (1996), die vom Menschen auf den Hund 

übertragen wurde. 

Die vorherrschende Therapieform war die weite chirurgische Resektion. Dabei wurde zwi-

schen Nodulektomie, einfacher Mastektomie, regionaler/modifizierter radikaler Mastektomie 

und radikaler Mastektomie unterschieden. In nur vier Studien [543, 716, 868, 1075b] wurden ein-

zelne oder alle Tiere mittels palliativer oder adjuvanter Chemotherapie behandelt. Chemothe-

rapeutika, die entweder einzeln oder in Kombination verabreicht wurden, waren Doxorubicin, 

Docetaxel, Cyclophosphamid, 5-Fluorouracil, Carboplatin oder Cisplatin. Drei Studien be-

fassten sich mit adjuvanter Immuntherapie. Dabei erfolgten entweder intravenöse Gaben von 

BCG-Vakzine [91], lokale Injektionen von CP-Vakzine (Corynebakterium-Parvum) [784b] oder 

intravenöse Gaben von L-MTP-PE (liposome-encapsulated muramyl tripeptide phosphatidyl-

ethanolamine) [1145]. Studien, in denen Tiere größerer Untersuchungsgruppen mittels Strah-

lentherapie behandelt wurden, lagen keine vor. 

Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs nach chirurgischer Resektion waren weit gestreut und betrugen im Gesamtmedian 

285 Tage [85, 91, 472, 473, 543, 626, 1075b, 1145] (Tabelle 4.2.1). 

Die MSTs nach perioperativer Behandlung mit Desmopressin stiegen im Gesamtmedian auf 

704,5 Tage [472, 473]. 

Die MSTs nach adjuvanter Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 475,5 Tage [543, 

1075b]. 

Die MSTs nach adjuvanter Immuntherapie betrugen im Gesamtmedian 572 Tage [91, 1145]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die meanSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 582 Tage [125, 143, 154, 

790, 995, 1026b, 1071] (Tabelle 4.2.2). Der Unterschied zwischen den beiden Gesamtmedianwer-

ten der MSTs und der meanSTs belegt, dass die zweiten 50 % der Tiere wesentlich länger 

überlebten als die ersten. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Die MDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 88 Tage [472, 473, 543, 

1075b, 1145] (Tabelle 4.2.3). 
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Die MDFIs nach perioperativen Behandlung mit Desmopressin stiegen im Gesamtmedian auf 

608 Tage [472, 473]. 

Die MDFIs nach adjuvanter Chemotherapie betrugen 295,5 Tage [543, 1075b]. 

Eine MDFI nach adjuvanter Immuntherapie lag bei 165 Tagen [1145]. 

Die Gesamtmedianwerte der MDFIs nach chirurgischer Resektion, perioperativer Behandlung 

mit Desmopressin und nach adjuvanter Chemotherapie waren um die 100-200 Tage kürzer als 

die entsprechenden Gesamtmedianwerte der MSTs (Tabelle 4.2.3, Tabelle 4.2.1). 

Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Eine meanDFI von sieben Hündinnen mit inflammatorischen Mammakarzinomen nach allei-

niger Therapie mit Piroxicam betrug 171 Tage [216]. 

Remissionsrate (RMR) 

Die RMR von acht Tieren nach Chemotherapie mit Doxorubicin betrug 25 % [868]. 

Von 43 Hündinnen mit inflammatorischen Mammakarzinomen, die entweder untherapiert 

blieben, mit Piroxicam, Chemotherapie oder chirurgischer Resektion behandelt wurden, wie-

sen nur 5 % einen gleichbleibenden und 95 % einen progressiven Krankheitsverlauf auf [716]. 

Alle neun Tiere mit hormonabhängigen malignen Mammatumoren (Östrogen-Hormon-

rezeptor-Gehalt ≥ 5 F ntomol/m  Zytosol-Protein im Tumorgewebe) zeigten nach 3-monati-

ger Behandlung mit Goserelin-Injektionen (GnRH-Agonisten) eine deutlich sichtbare Reduk-

tion der Tumorgröße [655]. 

Rezidivrate (RR) 

Die RRs ohne Zeitangabe betrugen nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 42 % 

[472, 473, 784b, 1071, 1075b] (Tabelle 4.2.4). Die 1- und 2-jährigen RRs sanken im Gesamtme-

dian auf 27 % und 19 % [91, 368, 376, 543, 1182]. 

Eine RR ohne Zeitangabe nach perioperativer Behandlung mit Desmopressin sank auf 9 % 

[472]. 

Eine RR ohne Zeitangabe und eine 2-jährige RR nach adjuvanter Chemotherapie betrugen 

25 % und 33 % [543, 1075b]. 

Eine RR ohne Zeitangabe und eine 2-jährige RR nach adjuvanter Immuntherapie betrugen 

82 % und 15 % [91, 784b]. 
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Metastasierungsrate (MR) 

Die MRs ohne Zeitangabe betrugen nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 47 % 

[472, 548, 1075b] (Tabelle 4.2.5). Die 1- und 2-jährigen MRs betrugen im Gesamtmedian 13,5 % 

und 51,5 % [91, 368, 543, 544, 976, 1182]. 

Eine MR ohne Zeitangabe nach perioperativer Behandlung mit Desmopressin sank auf 27 % 

[472]. 

Eine MR ohne Zeitangabe und eine 2-jährige MR nach adjuvanter Chemotherapie betrugen 

33 % und 0 % [543, 1075b]. 

Eine 2-jährige MR nach adjuvanter Immuntherapie lag bei 23 % [91]. 

Eine 1- und eine 1,5-jährige MR von neun Tieren mit hormonabhängigen malignen Mamma-

tumoren betrugen nach Goserelin-Injektionen 0 % und 15 % [655]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Die 1-jährigen DFIRs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 29 % [124, 

1075b] (Tabelle 4.2.6). Allerdings lagen im Zeitraum < 1,5 Jahren auch deutlich höhere DFIRs 

von 61-70 % vor [852, 908, 1283]. Die 2-jährigen DFIRs betrugen im Gesamtmedian 37 % [376, 

543, 544, 1075b]. Eine 3-jährige DFIR lag bei 49 % [1075b]. 

Eine 1-jährige DFIR nach adjuvanter Chemotherapie betrug 83 % [1075b]. Die 2-jährigen 

DFIRs stiegen im Gesamtmedian auf 91,5 % [543, 1075b]. Eine 3-jährige DFIR sank wieder auf 

63 % [1075b]. 

Eine 2-jährige DFIR von neun Tieren mit hormonabhängigen malignen Mammatumoren be-

trug nach Goserelin-Injektionen 88 % [655]. 

Überlebensrate (SR) 

Die SRs ohne Zeitangabe betrugen nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 42 % [951, 

1071] (Tabelle 4.2.7). Die 1-, 2- und 3-jährigen SRs betrugen im Gesamtmedian 56 %, 52,5 % 

und 22,5 % [125, 143, 368, 510, 543, 544, 770b, 770c, 975, 1026b, 1075b, 1274b]. 

Eine 1- und eine 2-jährige SR nach adjuvanter Chemotherapie lagen bei 46 % und 100 % 

[543]. 
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Todesrate (TR) 

Die TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestor-

ben waren, lagen bei 17-100 % [91, 215, 458, 473, 908, 920, 1071, 1075b]. Von diesen starben etwa 

8-23 % der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [91, 215, 458, 626, 908, 1071, 1075b]. 

Die TRs ohne Zeitangabe betrugen nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 48 % [458, 

510, 920, 951, 1071, 1075b] (Tabelle 4.2.8). Die 1- und 2-jährigen TRs lagen im Gesamtmedian 

bei 39 % und 44,5 % [85, 368, 496, 543, 544, 769a, 770b, 788, 975, 1026b]. 

Eine TR ohne Zeitangabe und eine 2-jährige TR nach adjuvanter Chemotherapie betrugen 

67 % und 0 % [543, 1075b]. 

Eine 1-jährige TR nach adjuvanter Immuntherapie sank auf 15 % [91]. 

Prognoseindikatoren 

Zu keinem anderen in der hier vorgelegten Arbeit beschriebenen Tumor wurden so viele ver-

schiedene tierart-, tumor- und therapiespezifische Prognoseindikatoren untersucht wie für 

maligne Mammatumoren der Hündin. Gerade in den letzten zehn Jahren haben diesbezügliche 

Untersuchungen stark zugenommen. Leider lagen zu vielen dieser Prognoseindikatoren nur 

qualitative Aussagen vor. Eine hohe COX-2-Expression war in fünf Studien nachteilig mit 

Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs-, Überlebens- und Todesrate 

verbunden [626, 627, 770c, 949, 951]. In vier Studien spielte der Ploidie-Status eine prognostische 

Rolle [458, 510, 913, 914]. In drei Studien spielten T-Zellen (CD3+, CD4+, CD8+) oder das 

CD4+/CD8+-Verhältnis eine prognostische Rolle. Eine erhöhte Anzahl an CD3+- oder CD4+-

T-Zellen im Tumorgewebe hing in zwei Studien nachteilig mit der Überlebenszeit zusammen 

[148, 296]. In einer dieser Studien korrelierte die Überlebenszeit positiv mit einer höheren An-

zahl an CD8+-T-Zellen [296]. In einer weiteren Studie wiesen Hündinnen mit einem 

CD4+/CD8+-Verhältnis von > 1.8 eine kürzere durchschnittliche Überlebenszeit und eine 

geringere Überlebensrate auf als Tiere mit einem CD4+/CD8+-Verhältnis von ≤ 1.8 [297]. Des 

Weiteren fielen auch die Metastasierungsraten für Hündinnen mit einem höheren 

CD4+/CD8+-Verhältnis schlechter aus [296]. In je einer Studie war eine erhöhte Expression 

von alpha-Enolase, KLF4 und IL-8 nachteilig mit der Überlebensrate verbunden [159a, 159b, 

368]. In neun von zwölf Studien (9/12) wurde ein negativ-prognostischer Zusammenhang zwi-

schen einem höheren Alter der Hunde und Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Metastasie-

rungs- und/oder Überlebensrate nachgewiesen [85, 458, 544, 852, 908, 914, 1043, 1075b, 1283]. In 

drei Studien war dies jedoch nicht der Fall [154, 920, 1071]. 
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Prognoseindikatoren, deren prognostische Rolle bis heute ungeklärt ist, da zu ihnen wider-

sprüchliche Aussagen vorliegen, die aber in mehreren Studien mit diversen Malignitätskriteri-

en (Tumorgröße, Tumorstadium, Tumorgrad, mitotischer Index, Invasivität) korrelierten, sind 

hoher PCNA-Index [654], gesteigerte EGFR-Expression [356], erhöhte p35-Expression [632, 

633, 838, 910, 1215], geringe Konzentration an E-Cadherin- und ß-Catenin [126, 730, 973, 983, 

1028] und sinkende Expression von Östrogen- und/oder Progesteron-Rezeptoren [155, 215, 727, 

910]. Von diesen hing ein höherer PCNA-Index in einer Studie nachteilig mit der krankheits-

freien Zeit zusammen [654], in einer anderen jedoch nicht [908]. Eine p53-Überexpression hing 

in zwei Studien nachteilig mit Überlebenszeit, Rezidiv- und Todesrate zusammen [633, 1215] 

und in einer anderen Studie nicht [1036]. Für die Abnahme von E-Cadherin- und ß-Catenin im 

Tumorgewebe konnten in ebenfalls zwei Studien geringere Überlebenszeiten und krankheits-

freie Zeiten nachgewiesen werden [354, 1026a], in einer jedoch nicht [126]. Eine geringe Ex-

pression von Östrogen- und/oder Progesteron-Rezeptoren führte in vier Studien zu schlechte-

ren Überlebenszeiten, krankheitsfreien Zeiten, Metastasierungs- und Überlebensraten [155, 

725, 852, 1029], in zwei Studien jedoch nicht [215, 769a]. 

Keine prognostische Rolle spielten Anzahl der Tumoren [920], Dickleibigkeit zum Diagnose-

zeitpunkt [920], molekularer Subtyp [1030], VEGF-Wert [548, 770b] und COX-1-Expression 

[951]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Gewicht und 

Körpergröße der Tiere, Tumorgröße, klinisches Tumorstadium, histologischer Tumortyp, his-

tologischer Tumorgrad, Bildung von Rezidiven (R), Lymphknotenmetastasen (Lnn-M) und 

Fernmetastasen (M), Bildung von Tumornekrosen und Tumorulzerationen, Tumorausbreitung 

(invasiv versus nicht invasiv/infiltrativ), Caveolin-1-Expression, AgNOR- und Ki-67-Wert, 

MVD, HER-2-Expression, Zeitpunkt der Ovariohysterektomie, Art der Tumorresektion 

(komplett/inkomplett), Radikalität der Tumorresektion (Nodulektomie, einfache Mastektomie, 

regionale/modifizierte radikale Mastektomie versus radikale Mastektomie) sowie Prote-

in/Fett-Verhältnis der Nahrung. 
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• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: histologischer Tumorgrad, klinisches Tumorstadium, Bildung 

von Tumornekrosen und Tumorulzerationen, Bildung von Rezidiven (R), Lymph-

knotenmetastasen (Lnn-M) und Fernmetastasen (M), histologischer Tumortyp und 

Tumorgröße 

Histologischer Tumorgrad 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden elf Studien ausgewertet, in denen ein höherer histologi-

scher Tumorgrad nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metastasie-

rungs-, Überlebens- und Todesrate verbunden war [215, 376, 458, 473, 543, 544, 788, 914, 920, 1030, 

1071]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.9 darge-

stellt. 

Klinisches Tumorstadium 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zehn Studien ausgewertet, in denen ein höheres klini-

sches Tumorstadium nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metasta-

sierungs-, Überlebens- und Todesrate verbunden war [133, 154, 376, 499, 510, 788, 1030, 1071, 

1075b, 1274a]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.10 

dargestellt. 

Bildung von Tumornekrosen und Tumorulzerationen 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden fünf Studien ausgewertet, in denen Nekrosen und Ulze-

rationen der malignen Mammatumoren nachteilig mit krankheitsfreier Zeit, Metastasierungs- 

und Heilungsrate verbunden waren [215, 458, 908, 914, 1283]. In zwei Studien [215, 908] wurde 

dies auch quantitativ dargestellt. 

In der einen Studie fiel die 1,5-jährige Metastasierungsrate von insgesamt 96 Hündinnen bei 

denjenigen Tieren mit ulzerierten Tumoren signifikant schlechter aus als bei Tieren ohne Tu-

morulzeration (54 % versus 19 %) [908]. 

In der anderen Studie fiel die 1,5-jährige Heilungsrate von 45 Hündinnen mit nekrotischen 

Tumoren schlechter aus als von 39 Tieren ohne Tumornekrose (62 % versus 85 %) [215]. 

Bildung von Rezidiven (R), Lymphknotenmetastasen (Lnn-M) und Fernmetastasen (M) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 15 von 17 ausgewerteten Studien (15/17) ein negativ-

prognostischer Zusammenhang zwischen Bildung von Rezidiven, Lymphknotenmetastasen 

und Fernmetastasen sowie Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Heilungs-, Überlebens- oder 

Todesrate nachgewiesen [215, 458, 499, 544, 654, 791, 852, 908, 914, 920, 1071, 1075b, 1131, 1274a, 
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1274b]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.11 darge-

stellt. 

In zwei Studien standen Lymphknotenmetastasen in keiner negativ-prognostischen Verbin-

dung mit Überlebenszeit, Rezidiv- und Metastasierungsrate [788, 1029]. 

Histologischer Tumortyp 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 14 von 16 ausgewerteten Studien (14/16) ein signifi-

kanter Zusammenhang zwischen dem histologischen Tumortyp und Überlebenszeit, krank-

heitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs-, Überlebens- und Todesrate nachgewiesen [85, 458, 

499, 544, 654, 788, 792, 796, 829, 920, 1026b, 1036, 1071, 1274a]. Quantitativ prognostische Daten, die 

dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.12 dargestellt. Dabei hatten Hündinnen mit Adenokar-

zinomen nach chirurgischer Resektion eine bessere Prognose als Tiere mit soliden oder ana-

plastischen Karzinomen und Hündinnen mit komplexen (Adeno)karzinomen eine bessere 

Prognose als Tiere mit einfachen (Adeno)karzinomen. 

In einer weiteren Studie wurden Tiere mit invasiven mikropapillären Mammakarzinomen un-

tersucht. Eine mediane Überlebenszeit und eine mediane krankheitsfreie Zeit von fünf Hün-

dinnen betrugen nach chirurgischer Resektion gerade mal 159 und 156 Tage [355]. Diese zäh-

len zu den kürzesten medianen Überlebens- und krankheitsfreien Zeiten, wie sie auch für in-

flammatorische [216] oder anaplastische maligne Mammatumoren [85, 920] beschrieben wur-

den (Tabelle 4.2.1, Tabelle 4.2.3). 

In zwei Studien spielte der histologische Tumortyp keine prognostische Rolle [215, 1284]. In 

der einen lag zwar ein Unterschied zwischen der 1,5-jährigen Heilungsrate von Hündinnen 

mit komplexen und einfachen Karzinomen vor, dieser war statistisch jedoch nicht signifikant 

[215]. 

Tumorgröße 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 12 von 17 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(12/17), dass die Größe der Tumoren (> 3 cm) nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier 

Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs- und/oder Überlebensrate verbunden war [85, 154, 215, 499, 

678b, 788, 908, 914, 920, 1274a, 1283, 1284]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutli-

chen, sind in Tabelle 4.2.13 dargestellt. 

In fünf Studien wiesen größere Tumoren keinen negativ-prognostischen Zusammenhang mit 

Überlebenszeit oder Todesrate auf [458, 510, 544, 1071, 1075b]. In der einen Studie fiel die 2-

jährige Überlebensrate nach chirurgischer Resektion von Tieren mit größeren Tumoren zwar 
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geringer aus als diejenige von Tieren mit kleinerer Tumoren, allerdings war dieser Unter-

schied statistisch nicht signifikant (≥ 3 cm: 42 % versus < 3 cm: 76 %) [510]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige 

Studie vorlag: Caveolin-1-Expression, Zeitpunkt der Ovariohysterektomie, 

AgNOR- und Ki-67-Wert, MVD, HER-2-Expression, Tumorausbreitung (invasiv 

versus nicht invasiv/infiltrativ), Gewicht und Körpergröße der Tiere, Art der 

Tumorresektion (komplett/inkomplett) und Protein/Fett-Verhältnis der Nahrung 

Caveolin-1-Expression 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zwei Studien ausgewertet, in denen eine erhöhte 

Caveolin-1-Expression im Tumorgewebe nachteilig mit der Überlebenszeit und/oder der 

Metastasierungsrate verbunden war [16, 911]. 

In einer Studie dagegen hing eine erhöhte Caveolin-1-Expression positiv mit der Überlebens-

rate zusammen [1284]. Die 1,5-jährige Überlebensrate von sechs Hündinnen mit einer starken 

Caveolin-1-Expression war signifikant höhere als diejenige von 44 Tieren mit einer geringen 

oder keiner Caveolin-1-Expression (33 % versus 18 %). 

Zeitpunkt der Ovariohysterektomie 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 4), in denen 

eine Ovariohysterektomie vor oder während der Tumorresektion entweder positiv mit der 

Überlebenszeit sowie der Überlebensrate zusammenhing [154, 499, 785, 1088] oder in denen sie 

keine prognostische Rolle spielte [818, 920, 1043, 1274b]. 

In einer Studie wurde für Hündinnen, bei denen < 2 Jahre vor der Tumorchirurgie eine Ova-

riohysterektomie durchgeführt wurde, eine längere mediane Überlebenszeit ermittelt als für 

Tiere, deren Ovariohysterektomie > 2 Jahre vor der Tumorchirurgie erfolgte (755 versus 301 

Tage) [1088]. 

In einer anderen Studie fielen die Überlebenszeiten nach chirurgischer Resektion nur länger 

aus für Hündinnen mit komplexen Karzinomen und gleichzeitiger Ovariohysterektomie, nicht 

aber für Tiere mit einfachen Karzinomen und Ovariohysterektomie [154]. 

AgNOR-, Ki-67-Wert, MVD und HER-2-Expression 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden verschiedene Studien ausgewertet, in denen ein höherer 

AgNOR- und Ki-67-Wert sowie eine hohe MVD im Tumorgewebe nachteilig mit Überle-

benszeit, krankheitsfreier Zeit, Metastasierungs-, Überlebens- oder Todesrate verbunden wa-

ren [93, 324, 627, 770b, 852, 908, 1026b, 1283]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutli-
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chen, sind in Tabelle 4.2.14 dargestellt. Neben diesen Studien lagen noch fünf weitere Studien 

vor [393, 405, 976, 977, 1085], in denen die oben genannten Prognoseindikatoren, besonders die 

MVD, mit zunehmenden Malignitätskriterien der malignen Mammatumoren anstiegen. 

In lediglich einer Studie hatte ein höherer Ki-67-Wert keinen negativ-prognostischen Zusam-

menhang mit der Überlebenszeit [654]. 

In einer weiteren Studie fiel die 1-jährige Todesrate für Hündinnen mit einer HER-2-

Expression im Tumorgewebe signifikant geringer aus als für Tiere ohne Expression (11 % 

versus 26 %) [499] (Tabelle 4.2.14). Des Weiteren lagen noch vier Studien vor, in denen die 

HER-2-Expression mit zunehmenden Malignitätskriterien der malignen Mammatumoren kor-

relierte [5, 272, 726, 842]. 

Tumorausbreitung (invasiv versus nicht invasiv/infiltrativ) 

In einer Studie wurde ein Zusammenhang zwischen dem Vorkommen invasiver Mammakar-

zinome und einer kürzeren medianen und durchschnittlichen Überlebenszeit (MST, meanST) 

nachgewiesen. Die MST und meanST von 82 Hündinnen mit invasiven Mammakarzinomen 

fielen signifikant kürzer aus als diejenigen von 60 Tieren mit nicht infiltrativen Mammakarzi-

nomen (354 und 483 Tage versus 870 und 738 Tage) [1071]. 

In einer anderen Studie fiel die 2-jährige Todesrate für Hündinnen mit invasiven Tumoren 

ebenfalls schlechter aus als für Tiere mit nicht invasiven Tumoren, allerdings war dieser Un-

terschied nicht signifikant [818]. 

Gewicht und Körpergröße 

In einer Studie fiel die durchschnittliche Überlebenszeit von fünf Hündinnen, die ein Jahr vor 

ihrer Tumordiagnose dünn waren, signifikant kürzer aus als diejenige von 138 Tieren, die 

normalgewichtig oder übergewichtig waren (240 Tage zu 606 Tagen) [1071]. 

In einer anderen Studie fiel die 2-jährige Überlebensrate von 23 Hündinnen größerer Hunde-

rassen (ø 19 kg) signifikant niedriger aus als von 14 Tieren kleinerer Hunderassen (ø 4 kg) 

[510]. 

In zwei weiteren Studien spielte die Hunderasse keine negativ-prognostische Rolle [920, 1071]. 

Allerdings wurden hier die jeweiligen Rassen nicht nach ihrer Größe bzw. ihrem Gewicht 

unterteilt. 
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Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett) 

In einer Studie korrelierte eine inkomplette Tumorresektion nachteilig mit der medianen und 

durchschnittlichen Überlebenszeit (MST, meanST). Die MST und meanST von sieben Hün-

dinnen mit inkomplett resezierten malignen Mammatumoren fielen signifikant kürzer aus als 

diejenigen von 77 Tieren mit komplett resezierten Tumoren (246 und 294 Tage versus 753 

und 690 Tage) [1071]. 

Protein/Fett-Verhältnis der Nahrung 

In einer Studie korrelierte die mediane Überlebenszeit von Tieren mit einem geringen Fettge-

halt in der Nahrung (< 39 %) positiv mit einem steigenden Proteingehalt (< 23 %, 23-27 %, 

> 27 % zu 0,5 Jahre, 1,2 Jahre, 3 Jahre). Solch ein Unterschied war jedoch nicht mehr ersicht-

lich bei einem Fettgehalt von ≥ 39 %. 

• Ein Prognoseindikator, der in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine 

prognostische Rolle spielte: Radikalität der Tumorresektion (Nodulektomie, ein-

fache Mastektomie, regionale/modifizierte radikale Mastektomie versus radikale 

Mastektomie) 

Radikalität der Tumorresektion 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in acht von neun ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(8/9), dass eine radikale Tumorresektion in Form einer radikalen Mastektomie keine positive-

re Auswirkung auf die Überlebenszeit oder krankheitsfreie Zeit hatte als eine Nodulektomie, 

eine einfache Mastektomie oder eine regionale/modifizierte radikale Mastektomie [154, 678b, 

788, 1029, 1043, 1071, 1088, 1274a]. 

Lediglich in einer Studie überlebten Tiere nach radikaler Mastektomie länger als Tiere, bei 

denen nur eine Nodulektomie oder einfache Mastektomie erfolgte [133]. 
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4.2.2 Katze 

Quantitativ prognostische Daten über maligne Mammatumoren der Katze lagen für Überle-

benszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überle-

bens- und Todesrate sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Um die Anzahl der 

quantitativ prognostischen Daten über maligne Mammatumoren der Katze zu erhöhen, wur-

den in einzelnen Fällen auch Daten von Studien aufgenommen mit Untersuchungsgruppen 

aus mindestens fünf Tieren. Die Daten stammten vorwiegend von weiblichen Tieren. Be-

schreibungen über maligne Mammatumoren männlicher Tiere sind sehr selten und werden nur 

am Rande erwähnt. Die quantitativ prognostischen Daten fast aller ausgewerteter Studien 

stammten von Untersuchungsgruppen, die sich aus Tieren mit malignen Mammatumoren un-

terschiedlicher histologischer Tumortypen zusammensetzten. Adenokarzinome waren vor-

herrschend. In nur wenigen Studien [768b, 1059, 1060a, 1060b] wurden quantitativ prognostische 

Daten für spezielle Tumortypen genannt (siehe Kapitel 4.2.2 Katze: Prognoseindikatoren, Histolo-

gischer Tumortyp). Einige Katzen litten an multiplen Tumoren und wiesen bereits zum Diagno-

sezeitpunkt lokale Lymphknotenmetastasen auf (23 %, 31 %, 38 %, 42 %, 57 %, 65 %) [15, 

757, 769b, 975, 1059, 1061]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien erfolgte meist nach einem für die Katze modifizier-

ten Klassifizierungsschema der WHO gemäß Ruttemann und Kollegen (2001); seltener nach 

einem modifizierten Schema von Ito und Kollegen (1996), MacEwen und Withrow (2001) 

oder Lana und Kollegen (2007). Zur histologischen Einteilung der Tumoren wurde meist das 

internationale Klassifizierungsschema der WHO für maligne Mammatumoren von Hund und 

Katze gemäß Misdorp et al. (1999) herangezogen, gegebenenfalls erweitert durch die Klassi-

fizierung komplexer und mikropapillärer Karzinome von Seixas und Kollegen (2007, 2008b). 

Die Einteilung in histologische Tumorgrade erfolgte meist nach der Nottingham Methode von 

Elston und Ellis (1991, 1996, 1998), die vom Menschen auf den Hund und die Katze übertra-

gen wurde. 

Die vorherrschende Therapieform war die weite chirurgische Resektion. Dabei wurde, wie 

beim Hund, zwischen Nodulektomie, einfacher Mastektomie, regionaler/modifizierter radika-

ler Mastektomie und radikaler Mastektomie unterschieden. In nur sieben Studien [15, 82, 509, 

520, 737b, 757, 858] wurden einzelne oder alle Tiere mittels palliativer oder adjuvanter Chemo-

therapie behandelt. Chemotherapeutika, die entweder einzeln oder in Kombination verabreicht 

wurden, waren Doxorubicin, Cyclophosphamid oder Vincristin. Studien, in denen Tiere grö-
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ßerer Untersuchungsgruppen mittels Strahlen- oder Immuntherapie behandelt wurden, lagen 

keine vor. 

Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 240 Tage [509, 757, 1061, 

1225] (Tabelle 4.2.15). 

Die MSTs nach adjuvanter Chemotherapie stiegen im Gesamtmedian auf 460 Tage [82, 757, 

858]. 

Eine sehr schlechte Prognose hatten drei Katzen mit postoperativen inflammatorischen 

Mammakarzinomen, die bereits 10, 15 und 45 Tage nach Diagnosestellung eingeschläfert 

wurden [1063]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die meanSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 349 Tage [15, 1061]. 

Der Unterschied zwischen den beiden Gesamtmedianwerten der MSTs und der meanSTs be-

legt, dass die zweiten 50 % der Tiere im Median an die 100 Tage länger überlebten als die 

ersten (Tabelle 4.2.16, Tabelle 4.2.15). 

Eine meanST nach adjuvanter Chemotherapie betrug dagegen nur 193 Tage [15] und lag an die 

270 Tage unter dem Gesamtmedian der MSTs. Demnach überlebten die zweiten 50 % der 

Tiere nicht länger als die ersten. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Die MDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 306 Tage [757, 1061] 

(Tabelle 4.2.17). 

Die MDFIs nach adjuvanter Chemotherapie sanken im Gesamtmedian auf 269 Tage [82, 757, 

858]. 

Der Gesamtmedian der MDFIs nach chirurgischer Resektion war etwa 60 Tage höher als der-

jenige der MSTs. Im Gegensatz hierzu war der Gesamtmedian der MDFIs nach adjuvanter 

Chemotherapie an die 200 Tage kürzer als derjenige der MSTs (Tabelle 4.2.17, Tabelle 

4.2.15). 
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Remissionsrate (RMR) 

Eine partielle Remission von 14 Katzen mit inoperablen malignen Mammatumoren betrug 

nach palliativer Kombinationschemotherapie aus Doxorubicin und Cyclophosphamid 50 %. 

Die restlichen 50 % der Tiere sprachen nicht auf die Therapie an [737b]. 

Die RMR von elf Katzen mit bereits metastasierten und zum Teil inoperablen oder rezidivier-

ten malignen Mammatumoren betrug nach palliativer Kombinationschemotherapie aus Doxo-

rubicin und Cyclophosphamid 45 % [520]. Die totale und partielle Remission betrugen 27 % 

und 18 %. Einen gleichbleibenden Krankheitsverlauf zeigten 18 % der Katzen und bei 36 % 

blieb eine Remission ganz aus. 

Rezidivrate (RR) 

Eine RR ohne Zeitangabe bei 37 Katzen betrug nach chirurgischer Resektion 49 % [757]. Eine 

4-monatige RR von 18 Katzen betrug nach chirurgischer Resektion 6 % [1210]. 

Eine RR ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie sank auf 36 % [757]. 

Metastasierungsrate (MR) 

Eine MR ohne Zeitangabe bei 53 Katzen betrug nach chirurgischer Resektion 55 % [509]. 

Eine MR ohne Zeitangabe bei 67 Katzen betrug nach adjuvanter Chemotherapie vergleichbare 

52 % [858]. 

Eine MR ohne Zeitangabe bei 19 Katzen, die entweder mit chirurgischer Resektion, adjuvan-

ter Chemotherapie oder alleiniger Chemotherapie behandelt wurden, lag bei 21 % [15]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Eine DFIR ohne Zeitangabe bei 18 Katzen betrug nach chirurgischer Resektion 17 % [1210]. 

Eine 2-jährige DFIR von 39 Katzen sank nach chirurgischer Resektion auf 9 % [1061]. 

Je eine 2-, 3-, 4- und 5-jährige DFIR von 67 Katzen betrugen nach adjuvanter Chemotherapie 

39 %, 39 %, 31 % und 10 % [858]. 

Überlebensrate (SR) 

Die SRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 25 % [757, 

1210, 1225]. Die 1- und 2-jährigen SRs lagen im Gesamtmedian bei 48,5 % und 33 % [150a, 

150b, 150c, 509, 768c, 769b, 770b, 940, 975, 1061] (Tabelle 4.2.18). 
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Eine SR ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie stieg auf 42 % [757]. Eine 1- und 

eine 2-jährige SR lagen bei 59 % und 37 % [858]. 

Todesrate (TR) 

Die TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestor-

ben waren, betrugen 46-81 % [150c, 509, 757, 768b, 768c, 1210]. Von diesen starben etwa 0-33 % 

der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [15, 757, 1210]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 39,5 % 

[757, 1210, 1225]. Die 1- und 2-jährigen TRs lagen im Gesamtmedian bei 50 % und 59 % [150a, 

150b, 769b, 770b, 940, 975, 1061] (Tabelle 4.2.19). 

Eine TR ohne Zeitangabe betrug nach adjuvanter Chemotherapie 44 % [757]. 

Maligne Mammatumoren bei Katern 

In einer Studie [1078] wurden maligne Mammatumoren bei 27 Katern beschrieben. Von diesen 

wiesen 44 % bereits zum Diagnosezeitpunkt Lymphknotenmetastasen auf. Die MST und 

MDFI betrugen nach vorwiegend chirurgischer Resektion 344 und 310 Tage. Eine RR, SR 

und TR ohne Zeitangabe betrugen 45 %, 41 % und 33 %. Vergleicht man diese Daten mit 

denjenigen weiblicher Katzen, fiel die mediane Überlebenszeit von Katern etwa 100 Tage 

länger aus als der Gesamtmedian weiblicher Tiere und auch die Überlebensrate ohne Zeitan-

gabe war 16 % höher als der Gesamtmedian bei Katzen (Tabelle 4.2.15, Tabelle 4.2.18). Die 

mediane krankheitsfreie Zeit und Todesrate ohne Zeitangabe lagen in einem ähnlichen Be-

reich wie die entsprechenden Gesamtmedianwerte weiblicher Tiere und auch die entsprechen-

den Rezidivraten lagen sehr dicht beieinander (Tabelle 4.2.17, Tabelle 4.2.19). Als negative 

Prognoseindikatoren wurden wie für maligne Mammatumoren weiblicher Tiere auch das Vor-

handensein von Lymphknotenmetastasen und die Tumorgröße ermittelt. Dieser Datenver-

gleich unterstützt die Aussage von Skorupski und Kollegen (2005), dass maligne Mammatu-

moren von Katern viele Gemeinsamkeiten mit denjenigen weiblicher Tiere haben. 

Prognoseindikatoren 

Für maligne Mammatumoren der Katze wurden verschiedene tierart-, tumor- und therapie-

spezifische Prognoseindikatoren untersucht. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich 

qualitative Aussagen vor. Die Invasivität der Tumoren [1240], Tumornekrosen [1225], Tumorul-

zerationen, multiple Tumoren [15], eine inkomplette Resektion der Primärtumoren [1225], die 

Expression phosphorylierter Proteinkinase B [712] und COX-2 im Tumorgewebe [770c] korre-
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lierten in je einer Studie mit einer negativen Prognose. Die prognostische Bedeutung bezüg-

lich der Radikalität des chirurgischen Eingriffes konnte bis heute nicht eindeutig geklärt wer-

den. In einer Studie war ein radikales chirurgisches Vorgehen signifikant positiv mit der Über-

lebenszeit der Katzen verbunden [858]. In einer anderen Studie hing ein radikales chirurgi-

sches Vorgehen zwar ebenfalls positiv mit der Überlebenszeit, nicht aber mit der Rezidivrate 

zusammen [757]. In einer dritten Studie war ein radikales chirurgisches Vorgehen ausschließ-

lich mit der krankheitsfreien Zeit positiv verbunden, nicht aber mit der Überlebenszeit [677b]. 

In einer vierten Studie konnten weder die Überlebenszeit noch die krankheitsfreien Zeit posi-

tiv beeinflusst werden [509]. Das Alter und die Rasse der Tiere standen in acht von zwölf aus-

gewerteten Studien (8/12) in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit Überlebens-

zeit und krankheitsfreier Zeit [150a, 150b, 150c, 509, 677a, 677b, 768b, 770a, 1061, 1091a, 1225, 1226]. 

Keine prognostische Rolle spielten Geschlecht der Katzen [509, 1210], abnehmende Östrogen- 

oder Progesteronrezeptor-Expression [769a, 770a], gesteigerte Apoptoserate im Tumorgewebe 

[1027] und MVD [768c, 770b]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Tumorgröße, 

klinisches Tumorstadium, histologischer Tumortyp, histologischer Tumorgrad, Bildung von 

Lymphknoten- und Fernmetastasen, Art der Remission, AgNOR- und VEGF-Wert, mitoti-

scher Index, Ki-67-Index und HER-2-Expression. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: Bildung von Lymphknoten- und Fernmetastasen, Tumor-

größe, histologischer Tumorgrad und klinisches Tumorstadium 

Bildung von Lymphknoten- und Fernmetastasen 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden neun Studien ausgewertet, in denen vor allem die Bil-

dung von Lymphknotenmetastasen aber auch die von Fernmetastasen negativ mit der Überle-

benszeit und krankheitsfreie Zeit verbunden war [15, 150b, 509, 677b, 858, 940, 1061, 1225, 1226]. In 

drei Studien [858, 940, 1061] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

In einer Studie wiesen Katzen mit Gefäßeinbrüchen und Lymphknotenmetastasen eine kürze-

re durchschnittliche Überlebenszeit auf als Tiere mit lokal beschränkten malignen Mamma-

tumoren (390 versus 660 Tage) [940]. 

In einer anderen Studie starben alle 34 Katzen, die zum Diagnosezeitpunkt Lymphknotenme-

tastasen aufwiesen, innerhalb von 270 Tagen [1061]. 
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In einer weiteren Studie fielen mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit für 27 Kat-

zen, die postoperativ Metastasen entwickelten, deutlich schlechter aus als für 40 Tiere, die 

keine Metastasen aufwiesen (331und 183 Tage versus > 2100 und > 1700 Tage) [858]. 

In derselben Studie konnte auch bezüglich der Lokalisation, an welcher die Metastasen auftra-

ten, ein negativ-prognostischer Zusammenhang ermittelt werden. Die längste mediane Über-

lebens- und krankheitsfreie Zeit hatten Katzen mit Lymphknotenmetastasen (1534 und 1122 

Tagen), gefolgt von Tieren mit Lungenmetastasen (331 und 183 Tage) und Tieren mit pleura-

len Metastasen (188 und 115 Tage). 

Tumorgröße 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in acht von neun ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(8/9), dass vor allem Tumoren > 3 cm/> 3 cm
3
 nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier 

Zeit und Rezidivrate zusammenhingen [15, 509, 677a, 677b, 858, 1061, 1225, 1226]. Diese Tiere 

überlebten im Median und im Durchschnitt nicht länger als ein Jahr [509, 677b, 858, 1210, 1226]. 

Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.20 dargestellt. 

In einer Studie hatten Katzen mit Tumoren > 3 cm ebenfalls die kürzeste mediane Überle-

benszeit, allerding lag keine Signifikanz zwischen der Tumorgröße und der Überlebenszeit 

vor [1210]. 

Histologischer Tumorgrad 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden fünf Studien ausgewertet, in denen ein höherer histolo-

gischer Tumorgrad nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Heilungs-, Überle-

bens- und Todesrate verbunden war [150b, 768b, 770a, 1061, 1226]. Quantitativ prognostische 

Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.21 dargestellt. 

Klinisches Tumorstadium 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von fünf ausgewerteten Studien (4/5) ein negativ-

prognostischer Zusammenhang zwischen einem höheren klinischen Tumorstadium und Über-

lebenszeit, krankheitsfreier Zeit sowie Überlebensrate nachgewiesen [15, 509, 1027, 1061]. 

Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.22 dargestellt. 

In einer Studie wies ein höheres klinisches Tumorstadium keinen negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit Überlebenszeit und krankheitsfreier Zeit auf [858]. 
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• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige Stu-

die vorlag: histologischer Tumortyp, AgNOR- und VEGF-Wert, mitotischer Index, 

Ki-67-Index, HER-2-Expression und Art der Remission 

Histologischer Tumortyp 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in fünf von acht ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(5/8), dass der histologische Tumortyp eine prognostische Rolle hinsichtlich Überlebenszeit, 

krankheitsfreier Zeit, Heilungs- und Überlebensrate spielte [768b, 858, 1059, 1060a, 1061]. Quan-

titativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.23 dargestellt. Diese 

zeigen deutlich, dass die Prognose von Katzen mit komplexen Karzinomen wesentlich besser 

ausfällt als diejenige von Tieren mit invasiven einfachen Karzinomen und dass die Prognose 

von Tieren mit invasiven mikropapillären Karzinomen am schlechtesten ist. 

Komplexe Karzinome treten bei der Katze in annähernd 10 % der Fälle auf [1060a]. Sie zeich-

neten sich durch einen geringeren histologischen Tumorgrad, eine geringere Invasivität in 

Lymphknoten und Muskulatur und weniger ausgedehnte Tumornekroseareale aus als dies bei 

invasiven Karzinomen der Fall war. Die Proliverationsraten gemessen an der Anzahl von Mi-

tosefiguren und an den Ki-67-positiven Zellen waren ebenfalls geringer. 

Invasive mikropapilläre Karzinome waren gekennzeichnet durch größere Tumoren, einen hö-

heren histologischen Tumorgrad (alle Grad III) und eine stärkere lymphovaskuläre und mus-

kuläre Infiltration als dies bei invasiven Karzinomen der Fall war [1059]. 

In einer weiteren Studie betrug eine mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter Chemothe-

rapie mit Doxorubicin von Katzen mit papillären oder tubulären Adenokarzinomen > 1131 

Tage (der Median konnte bis zum Ende der Studie nicht ermittelt werden, da noch mehr als 

50 % der Tiere gesund waren) [858]. Für Tiere mit duktulären Adenokarzinomen sank die me-

diane krankheitsfreie Zeit auf 306 Tage und für Katzen mit anaplastischen Karzinomen oder 

Karzinomen hohen Tumorgrades auf 95 Tage. 

In einer jüngeren Studie [1061] konnten die oben genannten Aussagen bestätigt werden. Es 

wurden zwar keine quantitativ prognostischen Daten genannt, allerdings hatten Katzen mit 

tubulopapillären und komplexen Karzinomen die längsten Überlebenszeiten und Tiere mit 

einfachen und mikropapillären Karzinomen die kürzesten. Die krankheitsfreien Zeiten von 

Katzen mit mikropapillären Karzinomen fielen ebenfalls am kürzesten aus. 

In drei Studien wies der histologische Tumortyp keinen negativ-prognostischen Zusammen-

hang mit der Überlebenszeit auf [150a, 150b, 150c]. 



Ergebnisse 

103 

AgNOR- und VEGF-Wert, mitotischer Index, Ki-67-Index und HER-2-Expression 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden neun Studien ausgewertet, in denen ein höherer Ag-

NOR- und VEGF-Wert, ein höherer mitotischer Index und Ki-67-Index sowie eine HER-2-

Expression im Tumorgewebe nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Überle-

bens- oder Todesrate verbunden waren [150a, 150b, 150c, 768c, 769b, 770b, 940, 1027, 1225]. Quanti-

tativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.2.24 dargestellt. 

In einer Studie hing ein höherer Ki-67-Index zwar mit einer kürzeren Überlebenszeit, nicht 

aber mit einer kürzeren krankheitsfreien Zeit zusammen [1061]. In zwei Studien wies ein höhe-

rer MIB-1-PI keine negativ-prognostische Verbindung mit der Überlebenszeit auf [768b, 940]. 

Art der Remission 

In einer Studie wurde nachgewiesen, dass Katzen mit einer totalen oder partiellen Remission 

nach palliativer Chemotherapie aus Cyclophosphamid und Doxorubicin länger überlebten als 

Tiere ohne Remission [520]. Drei Katzen mit einer totaler Remission überlebten mit 180, 283 

und 344 Tagen am längsten, zwei Katzen mit partieller Remission dagegen nur 45 und 149 

Tage, zwei Tiere mit gleichbleibendem Krankheitsverlauf 170 und 182 Tage und vier Tieren 

ohne Remission lediglich 4, 47, 67 und 106 Tage [520]. 

Trotzdem konnte die prognostische Bedeutung einer Chemotherapie bis heute nicht eindeutig 

geklärt werden. In einer Studie hatten Katzen bei Beendigung der initialen Chemotherapie 

zwar einen prognostischen Vorteil hinsichtlich ihrer Überlebenszeit [858], in zwei Studien da-

gegen konnte mittels einer adjuvanten Chemotherapie die Überlebenszeit und krankheitsfreie 

Zeit der Tiere nicht positiv beeinflusst werden [509, 757]. 
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4.3 Malignes Melanom 

Zur näheren Ansicht bezüglich quantitativ prognostischer Daten wurden zum malignen Mela-

nom insgesamt 256 Publikationen ausgewertet. Von diesen bezog sich über die Hälfte auf den 

Hund (164), gefolgt von der Katze (45), dem Pferd (47), Schwein (27) und Rind (12). Quanti-

tativ prognostische Daten flossen für den Hund aus 57 Studien, für die Katze aus neun und für 

das Pferd aus sechs Studien ins Ergebnis ein. 

Melanome beim Rind sind meist gutartig [182] und sehr selten. In Schlachthofsektionen waren 

gerade mal 0,2-0,5 % [20, 945] aller untersuchten Tumoren beim Rind Melanome. Quantitativ 

prognostische Daten für maligne Melanome größerer Untersuchungsgruppen liegen bisher 

nicht vor. Die Publikationen in Fachzeitschriften beschränken sich auf Einzelfalluntersuchun-

gen, die nicht den Auswahlkriterien der hier vorgelegten Arbeit entsprachen. 

Melanome beim Schwein sind ebenfalls selten [20]. Spontane Melanome treten beim Haus-

schwein hauptsächlich bei Neonaten und Fressern auf [360]. In den meisten Studien [325, 489, 

1118, 1163] wurden Melanome beim Sinclair Minischwein und der Rasse Duroc-Jersey be-

schrieben. Seitdem Oxenhandler und Kollegen (1979) auf Parallelen der spontanen Regressi-

on maligner Melanome beim Sinclair Minischwein zur Regression humaner Melanome hin-

wiesen, beziehen sich jüngeren Studien [67, 130, 591, 638] häufig auf die detailliertere Erfor-

schung der Regressionsvorgänge. Damit sich die Untersuchungstiere noch besser für Ver-

gleichsstudien eignen, wurde das Vorkommen maligner kutaner Melanome beim Sinclair Mi-

nischwein züchterisch erhöht. Aufgrund der Erkrankung sterben jedoch nur 5-10 % der Tiere 

[638]. Weitere quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen liegen bisher 

nicht vor. 

4.3.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten über maligne Melanome beim Hund lagen für Überlebens-

zeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- 

und Todesrate sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Die meisten Daten stammten 

von Hunden mit oralen malignen Melanomen, gefolgt von Tieren mit malignen Melanomen 

unterschiedlicher anatomischer Lokalisationen und kutanen malignen Melanomen. Quantita-

tiv prognostische Daten über digitale bzw. subunguale und okuläre maligne Melanome lagen 

nur vereinzelt vor. In der Regel litten die untersuchten Hunde an einem solitären malignen 

Melanom. 
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Die Einteilung in klinische Tumorstadien oraler maligner Melanome erfolgte in einigen Stu-

dien nach der WHO-Klassifikation gemäß Owen (1980) in fünf Stadien oder nach der Klassi-

fikation von Hahn und Kollegen (1994b) in vier Stadien. Für kutane oder okuläre maligne 

Melanome liegen bisher keine etablierten Klassifizierungsschemata zur Stadieneinteilung der 

Tumoren vor. Die Einteilung in histologische Tumorgrade oder histologische Tumortypen 

spielte prognostisch eine untergeordnete Rolle und wurde nicht durchgeführt. 

Die gängigste Therapieform maligner Melanome beim Hund war die weite chirurgische Re-

sektion. Diese erfolgte bei Tieren mit oralen malignen Melanomen auch in Form einer partiel-

len Mandibulektomie [415b, 588], bei digitalen bzw. subungualen malignen Melanomen mittels 

einer Amputation der betroffenen Zehe [720, 1047] und bei intraokulären malignen Melanomen 

durch eine Enukleation [380, 1037, 1242]. Inoperable, rezidivierte oder metastasierte maligne 

Melanome wurden mittels Strahlentherapie, Chemotherapie Immuntherapie, Hyperthermie, 

Gentherapie oder einer Kombinationstherapie behandelt [8, 64, 65, 75, 321, 344, 406, 684, 960]. Die 

Strahlentherapie erfolgte meist hypofraktioniert in Dosen von 4-9 Gray [48b, 75, 344]. Chemo-

therapeutika, die entweder einzeln oder in Kombination verabreicht wurden, waren Cisplatin, 

Carboplatin, Melphalan oder Bleomycin [81, 946, 960, 1100b]. 

Mediane und durchschnittliche Überlebenszeit (MST, meanST) 

• MST für orale maligne Melanome beim Hund 

Die MSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 249 Tage [291, 346, 588, 

679, 1093, 1218] (Tabelle 4.3.1). Die längste MST hiervon betrug 1020 Tage (2,8 Jahre) und 

stammte von Hunden mit histologisch gut differenzierten melanozytischen Tumoren [291]. 

Je eine MST nach adjuvanter Immuntherapie und nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- 

und Chemotherapie stiegen auf knapp ein Jahr [344, 679]. 

Die MSTs nach Chemotherapie sanken im Gesamtmedian auf 149 Tage [81, 1100b]. 

• MeanST für orale maligne Melanome beim Hund 

Die meanSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 188,5 Tage [291, 768a, 

956, 1024] und waren kürzer als der Gesamtmedian der entsprechenden MSTs (Tabelle 4.3.2, 

Tabelle 4.3.1). Demnach überlebten die zweiten 50 % der Tiere nicht viel länger als die ersten. 

Die längste meanST von 681 Tagen stammte wieder von Hunden mit histologisch gut diffe-

renzierten melanozytischen Tumoren [291]. 
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Eine meanST von zehn Hunden betrug nach Elektrochemotherapie 484 Tage [1100b] und war 

länger als die dazugehörige MST. Demnach überlebten die zweiten 50 % der Tiere länger als 

die ersten. 

• MST für kutane maligne Melanome und maligne Melanome unterschiedlicher Lokali-

sationen beim Hund 

Die MSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 300 Tage [87, 321, 346, 720, 

1093, 1263] (Tabelle 4.3.3). 

Eine MST von 58 Hunden mit digitalen malignen Melanomen stieg nach adjuvanter Immun-

therapie auf 476 Tage [713]. 

Eine MSTs nach alleiniger Gentherapie sank auf 160 Tage [321]. 

Die MSTs nach alleiniger Immuntherapie stiegen im Gesamtmedian auf 389 Tage [8, 64, 65]. 

• MeanST für kutane maligne Melanome und malignen Melanome unterschiedlicher Lo-

kalisationen beim Hund 

Eine meanST von 24 Hunden mit kutanen malignen Melanomen betrug nach chirurgischer 

Resektion 342 Tage [768a] und von 13 Hunden mit malignen Melanomen unterschiedlicher 

Lokalisationen nur 126 Tage [987]. 

Mediane und durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (MDFI, meanDFI) 

• MDFI für orale maligne Melanome beim Hund 

Die MDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 67,5 Tage [960, 1093] 

(Tabelle 4.3.4). 

Eine MDFI von 38 Hunden stieg nach Strahlentherapie auf 237 Tage [1159b]. 

• MeanDFI für orale maligne Melanome beim Hund 

Die meanDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 617,5 Tage [291, 960] 

und waren länger als der Gesamtmedian der entsprechenden MDFIs (Tabelle 4.3.5, Tabelle 

4.3.4). Demnach blieben die zweiten 50 % der Tiere wesentlich länger gesund als die ersten 

(550 Tage). Die längste meanDFI von 936 Tagen wurde wieder bei Hunden mit histologisch 

gut differenzierten melanozytischen Tumoren erzielt [291]. 

Eine meanDFI von 38 Hunden betrug nach Strahlentherapie 534 Tage [1159b] und war länger 

als die dazugehörige MDFI. Demnach überlebten die zweiten 50 % der Tiere länger als die 

ersten. 
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• MDFI für maligne Melanome unterschiedlicher Lokalisationen beim Hund 

Die MDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 133 Tage [320, 321, 1093] 

(Tabelle 4.3.6). 

Eine MDFI von drei Hunden lag nach Chemotherapie bei ähnlichen 120 Tagen [893]. 

Eine MDFI nach adjuvanter Gen- Immuntherapie stieg auf herausragende 1312 Tage (3,6 Jah-

re) [320]. 

• MeanDFI für digitale maligne Melanome beim Hund 

Eine meanDFI von 52 Hunden mit digitalen malignen Melanomen betrug nach chirurgischer 

Resektion 322 Tage [1263]. 

Vergleicht man den Gesamtmedian der MSTs nach chirurgischer Resektion mit dem Gesamt-

median der entsprechenden MDFIs von Hunden mit oralen malignen Melanomen, fällt Erste-

rer wesentlich länger aus als Letzterer (249 versus 67,5 Tage) [291, 346, 588, 679, 960, 1093, 1218] 

(Tabelle 4.3.1, Tabelle 4.3.4). Dies bedeutet, dass Hunde mit rezidivierten malignen Melano-

men nicht sofort euthanasiert wurden oder starben, sondern einige der Tiere trotz Rezidiv 

noch bis zu einem halben Jahr am Leben blieben. Für Hunde mit kutanen malignen Melano-

men und malignen Melanomen unterschiedlicher Lokalisationen verhielt es sich fast genauso. 

Auch hier blieben Tiere trotz Rezidiv nach chirurgischer Resektion noch knapp ein halbes 

Jahr am Leben (300 versus 133 Tage) [87, 320, 321, 346, 720, 1093, 1263] (Tabelle 4.3.3, Tabelle 

4.3.6). 

Remissionsrate (RMR) 

• RMR für orale maligne Melanome beim Hund 

Die RMRs nach Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 83 % [48b, 75, 960] und waren am 

höchsten (Tabelle 4.3.7). 

Die RMRs nach Immuntherapie sanken im Gesamtmedian auf 39,5 % [266, 806]. 

Die RMRs nach Chemotherapie sanken im Gesamtmedian auf 28 % [81, 564, 869b, 960, 1100b]. 

Die totalen und partiellen Remissionen nach Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 

41 % und 29 % [48b, 75, 242, 960] (Tabelle 4.3.8). Die totalen und partiellen Remissionen nach 

Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian etwas geringere 36,5 % und 15 % [81, 564, 960, 

1100b]. 
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• RMR für maligne Melanome unterschiedlicher Lokalisationen beim Hund 

Die RMRs nach Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 68 % [240, 241, 586] und waren 

am höchsten (Tabelle 4.3.9). 

Die RMRs nach gentherapeutischer Behandlung betrugen knapp 50 % [320, 321]. 

Die RMRs nach alleiniger Chemo- und Immuntherapie sanken unter 30 % [8, 893]. 

Die totalen Remissionen nach Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 16,5 % [240, 241, 

242] und stiegen nach Kombination aus Strahlentherapie und Hyperthermie im Gesamtmedian 

auf 88 % [240, 241, 242] (Tabelle 4.3.10). 

Rezidivrate (RR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben in dem die Rezidive auftraten. 

• RR für orale maligne Melanome beim Hund 

Die RRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 53,5 % 

[588, 956, 960, 1024, 1093, 1218] (Tabelle 4.3.11). 

Je eine RR ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

und nach alleiniger Strahlentherapie sanken auf 15 % und 26 % [344, 1159b]. 

• RR für kutane maligne Melanome und maligne Melanome unterschiedlicher Lokali-

sationen beim Hund 

Die RRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 40 % [29, 

1047, 1093, 1263]. Eine RR ohne Zeitangabe bei 24 Hunden mit kutanen malignen Melanomen 

betrug 54 % [1047]. Eine RR ohne Zeitangabe bei 68 Hunden mit malignen Melanomen ver-

schiedener Lokalisationen sank auf 38 % [1093]. Je eine RR ohne Zeitangabe bei 14 und 52 

Hunden mit digitalen malignen Melanomen lagen nach Amputation bei 14 % und 42 % [29, 

1263]. 

• RR für okulären maligne Melanome beim Hund 

Eine RR ohne Zeitangabe bei 13 Hunden und zwei Katzen mit limbalen malignen Melanomen 

betrug nach Photokoagulation mittels Laser 20 % [1127]. 

Eine RR ohne Zeitangabe bei 30 Hunden mit limbalen malignen Melanomen sank nach la-

mellarer Resektion und adjuvanter 90Strontium-Plesiotherapie (Nahbestrahlung auf kleinem 

Raum) auf 3 % [260]. 
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Metastasierungsrate (MR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben in dem die Metastasen auftraten. 

• MR für orale maligne Melanome beim Hund 

Die MRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 38 % 

[960, 1024] (Tabelle 4.3.12). 

Je eine MR ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

und nach alleiniger Strahlentherapie stiegen auf 51 % und 47 % [344, 1159b]. 

• MR für digitale maligne Melanome beim Hund 

Eine MR ohne Zeitangabe bei 52 Hunden mit digitalen malignen Melanomen betrug nach 

Amputation 50 % [1263]. 

• MR für okuläre maligne Melanome beim Hund 

Die MRs ohne Zeitangabe für intraokuläre, meist uveale maligne Melanome betrugen in drei 

Studien nach Enukleation des Augapfels 5 % (22 Hunde), 19 % (16 Tumoren) und 28 % (36 

Hunde), im Gesamtmedian 19 % [380, 1037, 1242]. 

Heilungsrate (DFIR) 

• DFIR für orale maligne Melanome beim Hund 

Die DFIRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 53,5 % 

[291, 956] (Tabelle 4.3.13). 

Therapieunabhängig lagen die 1-jährigen DFIRs bei 31-40 % [48b, 1047, 1100b, 1159b], wobei 

eine DFIR nach Elektrochemotherapie [1100b] am höchsten ausfiel. 

• DFIR für kutane maligne Melanome und maligne Melanome unterschiedlicher Lokali-

sationen beim Hund 

Die 1-jährigen DFIRs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 46 % [768a, 

1047] (Tabelle 4.3.14). 

Eine DFIR ohne Zeitangabe bei 45 Hunden stieg nach Gentherapie auf 76 % [321]. 
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Überlebensrate (SR) 

• SR für orale maligne Melanome beim Hund 

Die 1-jährigen SRs und eine 2-jährige SR nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamt-

median 29 % und 12 % [60, 588, 1047, 1093, 1218] (Tabelle 4.3.15). 

Eine 1-jährige SR von zehn Hunden stieg nach Elektrochemotherapie auf 40 % [1100b]. 

• SR für kutane maligne Melanome und maligne Melanome unterschiedlicher Lokali-

sationen beim Hund 

Die 1- und 2-jährigen SRs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 46 % und 

24,5 % [720, 768a, 1047, 1093, 1263] (Tabelle 4.3.16). 

Eine 1- und eine 2-jährige SR von 58 Hunden stiegen nach adjuvanter Immuntherapie auf 

63 % und 32 % [713]. 

Die SRs ohne Zeitangabe nach Immuntherapie betrugen im Gesamtmedian 41 % [8, 65]. 

• SR für okuläre maligne Melanome beim Hund 

Eine 1-jährige SR von 36 Hunden mit intraokulären, meist uvealen malignen Melanomen, 

betrug nach Enukleation des Augapfels 50 % [380]. 

Todesrate (TR) 

• TR für orale maligne Melanome beim Hund 

Die TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestor-

ben waren, betrugen 47-77 % [266, 291, 406, 1100b]. Von diesen starben etwa 20-42 % der Tiere 

nicht aufgrund der Tumoren [291, 406, 1100b]. 

Die TRs ohne Zeitangabe sowie die 1- und 2-jährige TRs nach chirurgischer Resektion betru-

gen im Gesamtmedian 52 %, 54 % und 88 % [60, 87, 291, 346, 588, 679, 956, 1024, 1047, 1093, 1218] 

(Tabelle 4.3.17). Die geringste TR von gerade mal 7 % wurde bei Hunden mit histologisch 

gut differenzierten melanozytischen Tumoren erzielt [291]. 

Je eine TR ohne Zeitangabe nach alleiniger Strahlen-, Chemo- und Immuntherapie lagen bei 

69 %, 50 % und 64 % [75, 266, 1100b]. 
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• TR für kutane maligne Melanome und maligne Melanome unterschiedlicher Lokali-

sationen beim Hund 

Die TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestor-

ben waren, betrugen 32-76 % [8, 768a, 989]. Von diesen starben etwa 2 % der Tiere nicht auf-

grund der Tumoren [8]. 

Die 0,5- und 2-jährigen TRs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 42,5 % 

und 66 % [87, 346, 831, 1047] (Tabelle 4.3.18). 

Eine TR ohne Zeitangabe nach Immuntherapie stieg auf 74 % [8]. 

• TR für okuläre maligne Melanome beim Hund 

Eine 1-jährige TR (jeglicher Grund) von 36 Hunden mit intraokulären, meist uvealen malig-

nen Melanomen, betrug nach Enukleation des Augapfels 50 % [380]. Aufgrund von Metasta-

sen starben 28 % der Hunde. 

Prognoseindikatoren 

Für maligne Melanome beim Hund wurden verschiedene tierart-, tumor- und therapie-

spezifische Prognoseindikatoren untersucht. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich 

qualitative Aussagen vor. So war eine erhöhte Fascin-1-Expression in einer Studie nachteilig 

mit der Überlebenszeit verbunden [1273]. Dasselbe galt für eine bereits eingetretene Osteolyse 

[946], Nekrose und Entzündung [1093]. Die Invasivität der malignen Melanome, bereits ulze-

rierte Tumoren, eine junktionale Aktivität oder die Radikalität des chirurgischen Eingriffs 

hingen in etwa gleich vielen Studien mit der Prognose zusammen [346, 415b, 617, 987, 1093], wie 

sie es in anderen Studien nicht taten [29, 346, 415b, 684, 831, 1047]. Keine prognostische Rolle 

spielten Alter, Geschlecht und Gewicht der Hunde [29, 60, 81, 346, 415b, 617, 684, 960], ebenso 

wenig histologischer Zelltyp [346, 415b, 768a, 987, 1242], erhöhte Kit-Expression [839] oder in-

komplette Tumorränder [406]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Tumorlokali-

sation, Tumorgröße, klinisches Tumorstadium, Pigmentation der malignen Melanome, Bil-

dung von Metastasen, Zellkernatypien, COX-2-Expression, mitotischer Index, Proliferation-

sindex (MIB-1-PI) und Art der Remission. 
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• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: Proliferationsindex (MIB-1-PI), Bildung von Metastasen, Art 

der Remission, mitotischer Index und klinisches Tumorstadium 

Proliferationsindex (MIB-1-PI) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden vier Studien ausgewertet, in denen ein höherer MIB-1-

PI und Ki-67-Wert bei Hunden mit oralen und kutanen malignen Melanomen nachteilig mit 

Überlebenszeit, Rezidiv-, Metastasierungs- und Überlebensrate verbunden waren. In zwei 

Studien [60, 768a] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

In der einen Studie fiel die durchschnittliche Überlebenszeit bei 19 Hunden mit einen MIB-1-

PI von > 4,5 % signifikant kürzer aus als bei 19 Hunden mit einem MIB-1-PI von ≤ 4,5 % 

(264 versus 315 Tage) [768a]. 

In der anderen Studie wiesen 35 Hunde mit einem Ki-67-Wert von ≥ 19,5 eine höhere 1-

jährige Todesrate auf als 44 Hunde mit einem Ki-67-Wert von < 19,5 (83 % versus 11 %) [60]. 

In zwei weiteren Studien korrelierte ein höherer MIB-1-PI (> 15 %) mit einer verringerten 2-

jährigen Überlebensrate [617] und ein höherer Ki-67-Wert (> 30) mit einer beschleunigten 

Rezidivierung und Metastasierung [1024]. 

Bildung von Metastasen 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden drei Studien ausgewertet, in denen Metastasen zu The-

rapiebeginn oder das Auftreten von Metastasen während des Untersuchungszeitraumes nach-

teilig mit der Überlebenszeit verbunden waren [415b, 713, 1093]. In einer Studie [713] wurde 

dies auch quantitativ dargestellt. So fiel die mediane Überlebenszeit von 16 Hunden mit Me-

tastasen zu Therapiebeginn einer adjuvanten Gentherapie signifikant kürzer aus als diejenige 

von 42 Tieren ohne Metastasen (105 versus 533 Tage). Dasselbe galt für die Bildung von Me-

tastasen nach Beendigung der adjuvanten Gentherapie (238 versus ≥ 1152 Tage). 

Art der Remission 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in acht von elf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(8/11), dass eine totale oder partielle Remission positiv mit der Überlebens- und krankheits-

freien Zeit korrelierte [8, 48b, 75, 81, 415b, 442, 564, 960]. Quantitativ prognostische Daten, die 

dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.3.19 dargestellt. Hunde, bei denen nach Immun- oder 

Chemotherapie eine Remission einsetzte, überlebten im Median 4-5mal länger als Hunde oh-

ne Remission [8, 564] und die mediane krankheitsfreie Zeit von Tieren mit totaler Remission 

war fast sechsmal länger als von Tieren mit partieller Remission [960]. 
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In drei Studien hing eine gute Remissionsrate nach Strahlentherapie in Kombination mit 

Hyperthermie in keinem positiv-prognostischen Zusammenhang mit Überlebenszeit, krank-

heitsfreier Zeit, Metastasierungs- oder Überlebensrate [240, 241, 242]. 

Mitotischer Index (MI) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in neun von 15 ausgewerteten Studien (9/15) ein nega-

tiv-prognostischer Zusammenhang zwischen einem höheren mitotischen Index und der Über-

lebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Metastasierungs-, Überlebens- und Todesrate nachgewiesen 

[60, 87, 156, 415b, 617, 768a, 1024, 1093, 1242]. In vier Studien [60, 87, 415b, 1024] wurde dies auch 

quantitativ dargestellt. 

In der ersten Studie fiel die krankheitsfreie Zeit von vier Hunden mit dem höchsten MI von 

≥ 3,8 signifikant kürzer aus als diejenige von drei Hunden mit dem kleinsten MI von ≤ 1,8 (60 

versus > 180 Tage) [1024]. 

In der zweiten Studie fielen mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit von 20 Hunden 

mit einem hohen MI von > 3 signifikant kürzer aus als diejenige von zwölf Hunden mit einem 

kleinen MI von ≤ 3 (193 und 79 Tage versus 718 und 653 Tage) [415b]. 

In der dritten Studie wiesen 35 Hunde mit einem MI von ≥ 4 eine höhere 1-jährige Todesrate 

auf als 41 Hunde mit einem MI von < 4 (86 % versus 10 %) [60]. 

In der vierten Studie hatten 26 Hunde mit einem MI von ≥ 3 eine höhere 2-jährige Todesrate 

als 59 Hunde mit einem MI von ≤ 2 (73 % versus 10 %) [87]. 

In sechs Studien wies ein hoher mitotischer Index keinen negativ-prognostischen Zusammen-

hang mit Überlebenszeit, Überlebensrate oder biologischem Verhalten auf [346, 380, 442, 728, 

956, 1047]. 

Klinisches Tumorstadium 

Da für kutane oder okuläre maligne Melanome bisher keine etablierten Klassifizierungssche-

mata zur Stadieneinteilung vorliegen, spielte das klinische Tumorstadium als Prognoseindika-

tor einzig bei oralen malignen Melanomen eine Rolle. Für die Einteilung in fünf Tumorstadi-

en (0-IV) wurde das Schema der WHO gemäß Owen (1980) herangezogen und für die Eintei-

lung in vier Tumorstadien (0-III) das Schema von Hahn und Kollegen (1994b). 

Unabhängig von dem angewandten Klassifizierungsschema lag in vier von fünf ausgewerte-

ten Studien der hier vorgelegten Arbeit (4/5) ein deutlicher Unterschied zwischen medianer 

Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Remissions- und Heilungsrate von Tieren mit malignen 
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Melanomen I. und III. bzw. IV. klinischen Tumorstadiums vor [266, 406, 415b, 1159b]. Hunde 

mit Tumoren I. Stadiums überlebten im Median meist doppelt so lange oder noch länger als 

Tiere mit Tumoren III. oder IV. Stadiums (Tabelle 4.3.20). Hahn und Kollegen (1994b) konn-

ten für 24 Hunde nach chirurgischer Resektion oraler maligner Melanome, deren Tumoren 

nach der WHO-Klassifikation in fünf Tumorstadien eingeteilt wurden, keinen statistisch signi-

fikanten Unterschied bezüglich Überlebenszeit und krankheitsfreier Zeit nachweisen, wohl 

aber, wenn dieselben Tumoren nach ihrem eigenen Klassifizierungsschema in vier Tumorsta-

dien eingeteilt wurden. 

In einer Studie wies ein höheres klinisches Tumorstadium keinen negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit der Überlebensrate auf [684]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige 

Studie vorlag: Tumorgröße, Tumorlokalisation, Zellkernatypien, COX-2-Expres-

sion und Pigmentation der malignen Melanome 

Tumorgröße 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sieben von dreizehn ausgewerteten Studien (7/13) ein 

negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen der Tumorgröße und der Überlebenszeit 

sowie der Todesrate nachgewiesen [75, 346, 415b, 442, 1093, 1159b, 1218]. Quantitativ prognosti-

sche Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.3.21 dargestellt. 

In einer Studie hing die Größe der Tumoren zwar nachteilig mit Überlebenszeit, krankheits-

freier Zeit und Metastasierungsrate zusammen, nicht aber mit der Rezidivrate [946]. 

In sechs Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen Tumorgröße und 

Überlebensrate vor [87, 380, 490, 960, 987, 1047]. 

Tumorlokalisation 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in zwei von drei ausgewerteten Studien beschrieben 

(2/3), dass Hunde mit kutanen malignen Melanomen eine bessere Überlebenszeit und Todes-

rate aufwiesen als Tiere mit oralen Tumoren. In beiden Studien [87, 768a] wurde dies auch 

quantitativ dargestellt. 

In der einen Studie hatten 24 Hunde mit kutanen malignen Melanomen eine signifikant länge-

re durchschnittliche Überlebenszeit als 14 Tiere mit oralen malignen Melanomen (342 versus 

202 Tage) [768a]. 
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In der anderen Studie fiel die Todesrate von Hunden mit kutanen malignen Melanomen signi-

fikant besser aus als diejenige von Tieren mit malignen Melanomen der Lippe und der Mund-

höhle (45 % versus 90 %) [87]. 

In einer Studie lag kein prognostischer Unterschied zwischen Hunden mit kutanen und oralen 

malignen Melanomen vor [728]. 

Im Gegensatz zur oralen Tumorlokalisation spielte die intraorale Tumorlokalisation in fünf 

von sieben ausgewerteten Studien (5/7) keine prognostische Rolle [81, 442, 684, 956, 1159b]. 

In zwei Studien dagegen führte eine rostrale Tumorlokalisation zu längeren Überlebens- und 

krankheitsfreien Zeiten [415b, 946]. In einer Studie [415b] wurde dies auch quantitativ darge-

stellt. So fielen mediane Überlebens- und krankheitsfreie Zeit von sieben Hunden mit rostra-

len malignen Melanomen der Mandibula signifikant länger aus als diejenigen für sieben Tiere 

mit kaudalen malignen Melanomen (je 706 Tage versus 161 und 105 Tage). Allerdings galt 

dies nicht für die Maxilla. 

Zellkernatypien 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in zwei von drei ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(2/3), dass vorhandene Zellkernatypien nachteilig mit der Überlebenszeit sowie der Todesrate 

verbunden waren [60, 1093]. In einer Studie [60] wurde dies auch quantitativ dargestellt. So 

wiesen 32 Hunde mit einer Zellkernatypie von ≥ 4 eine höhere 1-jährige Todesrate auf als 41 

Hunde mit einer Zellkernatypie von < 4 (84 % versus 15 %). 

In einer Studie wiesen Zellkernatypien keinen negativ-prognostischen Zusammenhang mit der 

Rezidiv- und Metastasierungsrate auf [1024]. 

COX-2-Expression 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde eine Studie [728] ausgewertet, in der eine höhere COX-2-

Expression bei Hunden mit malignen Melanomen verschiedener Lokalisationen nachteilig mit 

Rezidiv-, Metastasierungs- und Todesrate verbunden war. So fielen Rezidiv- und Metastasie-

rungsrate von 20 Hunden mit hoher oder moderater COX-2-Expression signifikant höher aus 

als diejenigen von 21 Tieren mit geringer oder keiner COX-2-Expression (50 % und 35 % 

versus 5 % und 5 %). Die 1-jährige Todesrate von insgesamt zwölf Hunden mit hoher COX-

2-Expression betrug 67 %. Die 1-jährigen Todesraten von je acht Hunden mit moderater und 

geringer COX-2-Expression sanken auf 36 % und 25 % und die 1-jährige Todesrate von 13 

Tieren ohne COX-2-Expression auf 0 %. 
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Pigmentation der malignen Melanome 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in drei von fünf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(3/5), dass kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen einer geringeren Pigmenta-

tion der malignen Melanome und einer kürzeren Überlebenszeit vorlag [87, 346, 831]. 

In zwei Studien dagegen war eine geringere Pigmentation der malignen Melanome mit einer 

geringeren Überlebens- und höheren Todesrate verbunden [60, 617]. In einer Studie [60] wurde 

dies auch quantitativ dargestellt. So fiel die 1-jährige Todesrate von 57 Hunden mit moderater, 

geringer oder keiner Pigmentation der malignen Melanome höher aus als diejenige von 20 

Tieren mit hoher Pigmentation (56 % versus 10 %). 
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4.3.2 Katze 

Maligne Melanome wurden für die Katze zwar beschrieben, doch quantitativ prognostische 

Daten lagen in nur neun verschiedenen Studien vor. Meist in Form von Einzeldaten bezogen 

sie sich auf Überlebenszeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs- Überlebens- 

und Todesrate (Tabelle 4.3.22). Um die Anzahl der quantitativ prognostischen Daten über 

maligne Melanom der Katze zu erhöhen, wurden auch Daten von Untersuchungsgruppen mit 

mindestens fünf Tieren in das Ergebnis aufgenommen. Die Daten stammten von Katzen mit 

kutanen, oralen und periokulären bzw. okulären malignen Melanomen. In der Regel litten die 

Tiere an einem solitären Tumor. Die Einteilung feliner maligner Melanome in klinische Tu-

morstadien und histologische Tumorgrade spielte eine untergeordnete Rolle und wurde nur in 

zwei Studien [307, 541] durchgeführt. In der Regel wurden die malignen Melanome chirurgisch 

entfernt [439, 898, 1044, 1202]. In zwei Studien [307, 667] wurden einzelne Tiere auch bestrahlt 

oder chemotherapeutisch behandelt. 

Eine mediane Überlebenszeit von fünf Katzen mit oralen malignen Melanomen betrug nach 

Strahlentherapie 146 Tage [307]. 

Die durchschnittlichen Überlebenszeiten von Katzen mit kutanen und okulären malignen 

Melanomen betrugen nach chirurgischer Resektion 135 und 330 Tage [1044, 1202]. 

Eine Rezidivrate ohne Zeitangabe bei 13 Katzen mit okulären malignen Melanomen betrug 

nach chirurgischer Resektion 31 % [1044]. 

Die Metastasierungsraten (MR) ohne Zeitangabe bei Tieren mit okulären und oralen malig-

nen Melanomen reichten nach chirurgischer Resektion von 23-80 % [898, 1044]. Die MR von 

fünf Katzen mit oralen malignen Melanomen betrug nach Strahlentherapie 20 % [307]. 

Die Heilungsraten von Katzen mit okulären und kutanen malignen Melanomen erstreckten 

sich nach chirurgischer Resektion von 18-60 % [898, 1202]. 

Die 1-jährigen Überlebensraten von Katzen mit okulären und kutanen malignen Melanomen 

betrugen nach chirurgischer Resektion 18 % und 25 % [439, 1202]. 

Die Todesraten (TR) ohne Zeitangabe bei Katzen mit oralen, okulären oder kutanen malig-

nen Melanomen reichten nach chirurgischer Resektion von 20-80 % [898, 1044]. Eine 1-jährige 

TR von 45 Katzen mit kutanen malignen Melanomen betrug 82 % [1202]. Eine 1-jährige TR 

von fünf Tieren mit oralen malignen Melanomen stieg nach Strahlentherapie auf 100 % [307]. 
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Über Prognoseindikatoren für maligne Melanome der Katze ist bis heute nur wenig bekannt. 

Bisher liegen ausschließlich qualitative Aussagen aus vier verschiedenen Studien vor. Ein 

höherer mitotischer Index hing mit einer schlechteren Prognose bei Katzen mit kutanen und 

intraokulären malignen Melanomen zusammen [271, 776]. Eine junktionale Aktivität war in 

einer Studie zwar positiv mit dem klinischen Verhalten feliner kutaner maligner Melanome 

assoziiert [776], in einer anderen zeigte sie jedoch keine prognostische Bedeutung [667]. Keine 

prognostische Rolle spielten der histologische Nachweis von Malignität [667, 776] sowie der 

histologische Zelltyp [667, 776, 1202]. 
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4.3.3 Pferd 

Maligne Melanome wurden beim Pferd zwar beschrieben, doch quantitativ prognostische Da-

ten lagen in nur fünf verschiedenen Studien [478, 833, 1005, 1161, 1194] der letzten 16 Jahre vor. 

Da aus älteren Studien nicht immer eindeutig hervorging, ob es sich um benigne oder maligne 

Melanome handelte, wurden sie nicht in die hier vorgelegte Untersuchung mit aufgenommen. 

Die quantitativ prognostischen Daten beschränkten sich auf Remissions-, Rezidiv-, Metasta-

sierungs-, Heilungs- und Überlebensrate. Von malignen Melanomen betroffen waren vor al-

lem ältere Schimmel zwischen 13 und 17 Jahren. Maligne Melanome bei Pferden anderer 

Fellfärbungen wurden nur vereinzelt erwähnt. In der Regel litten die Tiere an mehreren kuta-

nen malignen Melanomen. Als Therapie wurde entweder eine chirurgische Resektion, eine 

lokale chemotherapeutische Behandlung mittels Cisplatin, eine Kombination beider Therapie-

formen oder eine Immun-Gentherapie durchgeführt. 

Remissionsrate 

Eine Remissionsrate bei 17 Pferden mit bereits metastasierten malignen Melanomen betrug 

nach intratumoralen Injektionen von IL-12 oder IL-18 kodierender Plasmid-DNA 100 %. Lei-

der wurde keine Dauer der Remission angegeben [833]. 

Rezidivrate 

In zwei Studien [1005, 1161] konnte die lokale Rezidivierung zwar verhindert werden, nicht 

aber die Bildung neuer Tumoren an anderen Lokalisationen. 

In der einen Studie [1005] wurden elf Pferde mit dermaler Melanomatose chirurgisch behan-

delt, deren Tumoren eine physikalische Obstruktion der Perianal- oder Perirektalregion verur-

sachten. Keines der Tiere entwickelte im Operationsfeld ein Rezidiv. Allerdings kam es bei 

fünf Tieren (45 %) in unmittelbarer Umgebung des Operationsfeldes oder an entfernteren Lo-

kalisationen zu einem Anstieg der Tumorzahl oder der Tumorgröße. Keines der Pferde wies 

jedoch klinische Anzeichen für innere Metastasen auf. 

In der anderen Studie [1161] wurde ähnliches beschrieben. Keines der 13 Pferde entwickelte 

innerhalb von zwei Jahren nach intratumoraler Cisplatin-Injektion Rezidive im Operations-

feld. Aber auch hier bildeten alle Tiere im Verlauf der Therapie neue Tumoren an anderen 

Lokalisationen aus. 
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Metastasierungsrate (MR) 

Eine MR ohne Zeitangabe bei sechs Schimmeln mit dermalen Melanomen betrug nach chi-

rurgischer Resektion 33 % [1194]. In derselben Studie lag die MR ohne Zeitangabe bei zwölf 

Tieren mit dermaler Melanomatose nach postmortaler pathologischer Untersuchung bei 50 % 

und zwei Nicht-Schimmel mit anaplastischem Melanom bildeten postoperativ innerhalb von 

10 Monaten Metastasen aus. 

Heilungsrate (DFIR) 

Eine DFIR ohne Zeitangabe bei sechs Pferden mit dermalen Melanomen betrug nach chirur-

gischer Resektion 67 % [1194]. 

Eine 2-jährige DFIR von 14 Pferden mit malignen Melanomen verschiedener Lokalisationen 

betrug nach intratumoraler Implantation einer resorbierbaren Cisplatin-Perle, bei einigen 

Pferden noch kombiniert mit einer partiellen Tumorresektion, 86 % [478]. 

Eine 2-jährige DFIR von 13 Pferden mit dermalen und subkutanen malignen Melanomen be-

trug nach intratumoraler Cisplatin-Injektion 100 % [1161]. In derselben Studie betrug die 4-

jährige DFIR von 16 dieser Tumoren noch 88 %. 

Überlebensrate (SR) und Todesrate 

Eine SR von zwölf Schimmeln mit dermaler Melanomatose betrug nach chirurgischer Resek-

tion 16 % [1194]. Von diesen starben 16 % der Tiere aufgrund von Metastasen, 33 % nicht auf-

grund des Tumors und das Verbleiben der restlichen Tiere war unbekannt. 

Eine SR von elf Schimmeln mit dermaler Melanomatose betrug nach chirurgischer Resektion, 

in drei Fällen noch kombiniert mit intratumoraler Cisplatin-Gabe, 82 % [1005]. Die Euthanasie 

der verstorbenen Tiere erfolgte tumorunabhängig. 

Prognoseindikatoren 

Prognoseindikatoren für maligne Melanome beim Pferd sind bis heute keine bekannt. In einer 

Studie [988] wurde die prognostische Rolle des Proliferationsindex (Ki-67-Index), des S-

Phase-Index und des p53-Index untersucht. Allerdings konnte kein Zusammenhang mit dem 

klinischen Verhalten von malignen Melanomen hergestellt werden. 
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4.4 Fibrosarkom 

Zur näheren Ansicht bezüglich quantitativ prognostischer Daten wurden zum Fibrosarkom 

insgesamt 279 Publikationen ausgewertet. Von diesen bezogen sich fast zwei Drittel auf die 

Katze (173), gefolgt von Hund (97), Pferd (16), Rind (5) und Schwein (4). Quantitativ prog-

nostische Daten flossen für den Hund aus 23 Studien und für die Katze aus 42 Studien ins 

Ergebnis ein. Über Fibrosarkome bei Pferd, Rind und Schwein liegen keine quantitativ prog-

nostischen Daten von Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren vor. Die Publikatio-

nen in Fachzeitschriften beschränken sich auf Einzelfallbeschreibungen, die nicht den Aus-

wahlkriterien der hier vorgelegten Arbeit entsprachen. 

4.4.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten über Fibrosarkome beim Hund lagen für Überlebenszeit, 

krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- und 

Todesrate sowie für einige Prognoseindikatoren vor. Um die Anzahl der quantitativ prognosti-

schen Daten über Fibrosarkome beim Hund zu erhöhen, wurden auch Daten von Studien auf-

genommen mit Untersuchungsgruppen aus mindestens fünf Tieren. Daten von Studien mit 

verschiedenen Weichteilsarkomen wurden ebenfalls aufgenommen, wenn der Anteil der Fib-

 os  kom  ≥ 50 % ausmachte oder innerhalb der Studien gesondert Daten für Fibrosarkome 

bestimmt wurden. Daten über Spirocerca Lupi induzierte Fibrosarkome wurden nicht berück-

sichtigt. Quantitativ prognostische Daten solcher Fibrosarkome lagen entweder als Einzelfall-

beschreibungen vor oder der Anteil der Fibrosarkome innerhalb einer Studie lag unter 50 %. 

Die meisten Daten stammten von oralen Fibrosarkomen, gefolgt von kutanen Fibrosarkomen 

und Fibrosarkomen der Wirbelsäule oder den Rippen. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien erfolgte nach der WHO-Klassifikation gemäß Owen 

(1980). Die Einteilung in histologische Tumorgrade erfolgte entweder nach einem Klassifizie-

rungsschema von Bostock und Dye (1980), von Powers und Kollegen (1995) oder von Kuntz 

und Kollegen (1997). 

Die gängigste Therapieform für Fibrosarkome beim Hund war die weite chirurgische Resekti-

on. Diese erfolgte bei oralen Fibrosarkomen in Form einer partiellen oder totalen Maxillek-

tomie bzw. Mandibulektomie [588, 1051a, 1051b, 1218, 1237]. Inoperable, rezidivierte oder meta-

stasierte Fibrosarkome wurden mittels Strahlen-, Chemotherapie, Hyperthermie [868, 869b, 

931a, 1159b, 1167] oder einer Kombinationstherapie [106, 232, 333, 1063] behandelt. Verabreichte 

Chemotherapeutika waren Doxorubicin [868, 1063] und Mitoxantron [869b]. 
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Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs von Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach chirurgischer Resektion im 

Gesamtmedian 324 Tage [343, 588, 1023, 1051a, 1051b, 1218]. Dabei fielen fast alle MSTs von 

Hunden mit oralen Fibrosarkomen kürzer aus als die einer kutanen Untersuchungsgruppe von 

560 Tagen [90] (Tabelle 4.4.1). 

Die MSTs von Hunden mit oralen Fibrosarkomen sanken nach Strahlentherapie im Gesamt-

median auf 257 Tage [931a, 1167]. 

Eine MST von sechs Hunden mit Fibrosarkomen der Wirbelsäule war nach chirurgischer Re-

sektion, bei einigen Tieren noch kombiniert mit Strahlen- und/oder Chemotherapie, mit 113 

Tagen am kürzesten [232]. 

Eine MST von 13 Hunden mit Tumoren verschiedener Lokalisationen war nach adjuvanter 

Strahlentherapie mit > 914 Tagen am längsten [333]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die meanSTs von sechs Hunden mit Fibrosarkomen im Bereich der Rippen lag nach chirurgi-

scher Resektion im Gesamtmedian bei 235 Tagen [37, 925]. 

Eine meanST von sechs Hunden mit Fibrosarkomen der Wirbelsäule betrug nach chirurgi-

scher Resektion, bei einigen Tieren noch kombiniert mit Strahlen- und/oder Chemotherapie 

180 Tage [232]. Der Unterschied zwischen MST und meanST belegt, dass einige der zweiten 

50 % länger überlebten als die ersten. 

Eine meanST von zehn Hunden mit oralen und nasalen Fibrosarkomen betrug nach Kombina-

tion aus Strahlentherapie und Hyperthermie 398 Tage [106]. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Eine MDFI von 29 Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrug nach chirurgischer Resektion 

> 653 Tage [343] (Tabelle 4.4.2). 

Die MDFIs von Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach Strahlentherapie im Ge-

samtmedian 205 Tage [931a, 1159b, 1167]. Der Gesamtmedian der MDFIs nach Strahlentherapie 

fiel knapp zwei Monate kürzer aus als der Gesamtmedian der MSTs. 

Eine MDFI von 13 Hunden mit Tumoren verschiedener Lokalisationen war nach adjuvanter 

Strahlentherapie mit 1368 Tagen am längsten [333]. 
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Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Eine meanDFI von zehn Hunden mit oralen und nasalen Fibrosarkomen betrug nach Kombi-

nation aus Strahlentherapie und Hyperthermie 343 Tage [106] und fiel ebenfalls knapp zwei 

Monate kürzer aus als die entsprechende meanST. 

Remissionsrate (RMR) 

Eine RMR von zehn Hunden mit oralen und nasalen Fibrosarkomen betrug nach Kombination 

aus Strahlentherapie und Hyperthermie 90 % [106] (Tabelle 4.4.3). 

Eine RMR von zwölf Hunden mit Tumoren unterschiedlicher Lokalisationen betrug nach ad-

juvanter Strahlentherapie nur 33 % [558]. 

Die RMRs von Hunden mit Tumoren unterschiedlicher Lokalisationen sanken nach Chemo-

therapie im Gesamtmedian auf 14,5 % [868, 869b]. 

Rezidivrate (RR) 

Meist wurde kein Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive auftraten. Lokalisations- und the-

rapieunabhängig betrugen die RRs < 60 % [38, 90, 106, 333, 343, 588, 1023, 1051a, 1051b, 1218, 1237] 

(Tabelle 4.4.4). 

Die RRs ohne Zeitangabe bei Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach chirurgischer 

Resektion im Gesamtmedian 33 % [343, 588, 1023, 1051a, 1051b, 1218, 1237]. Dabei fielen die RRs 

bei Hunden mit oralen Fibrosarkomen schlechter aus als die einer gemischten und kutanen 

Untersuchungsgruppe. 

Eine RR ohne Zeitangabe bei 13 Hunden mit Tumoren unterschiedlicher Lokalisationen lag 

nach adjuvanter Strahlentherapie bei vergleichbaren 30 % [333]. 

Eine RR ohne Zeitangabe bei zehn Hunden mit oralen und nasalen Fibrosarkomen stieg nach 

Kombination aus Strahlentherapie und Hyperthermie auf 50 % [106]. 

Metastasierungsrate (MR) 

Meist wurde kein Zeitraum angegeben, in dem die Metastasen auftraten. Lokalisations- und 

therapieunabhängig betrugen  i  MRs ≤ 35 % [90, 333, 343, 931a, 1159b, 1174, 1237] (Tabelle 

4.4.5). 

Die MRs ohne Zeitangabe bei Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach chirurgischer 

Resektion im Gesamtmedian 27 % [343, 1174, 1237]. Geringer fiel eine 3-jährige MR bei 74 

Hunden mit kutanen Fibrosarkomen mit 9 % aus [90]. 
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Die MRs ohne Zeitangabe bei Hunden mit oralen Fibrosarkomen sanken nach Strahlenthera-

pie im Gesamtmedian auf 19 % [931a, 1159b]. 

Eine MR ohne Zeitangabe bei 13 Hunden mit Tumoren unterschiedlicher Lokalisationen lag 

nach adjuvanter Strahlentherapie bei vergleichbaren 15 % [333]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Eine 1- und eine 2-jährige DFIR von Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach chirur-

gischer Resektion 72 % und 50 % [343] (Tabelle 4.4.6). 

Eine 1- und 2-jährige DFIR von 13 Hunden mit Tumoren unterschiedlicher Lokalisationen 

betrugen nach adjuvanter Strahlentherapie 57 % und 50 % [333]. 

Die 1-jährigen DFIRs von Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach alleiniger Strah-

lentherapie im Gesamtmedian 52,5 % [931a, 1159b]. 

Eine 1-jährige DFIR von zehn Hunden mit oralen und nasalen Fibrosarkomen betrug nach 

Kombination aus Strahlentherapie und Hyperthermie vergleichbare 50 % [106]. 

Überlebensrate (SR) 

Die 1-jährigen SRs und eine 2-jährige SR von Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen 

nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 50 % und 58 % [343, 588, 1237] (Tabelle 4.4.7). 

Geringer fiel eine 3-jährige SR bei 74 Hunden mit kutanen Fibrosarkomen mit 16 % aus [90]. 

Eine 1- und eine 2-jährige SR von Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach adjuvan-

ter Strahlentherapie 69 % und 54 % [333]. 

Eine 1-jährige SR nach alleiniger Strahlentherapie betrug nur 40 % [931a]. 

Todesrate (TR) 

Die TRs ohne Zeitangabe bei Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrugen nach chirurgischer 

Resektion im Gesamtmedian 58 % [588, 1218] (Tabelle 4.4.8). Geringer fiel eine 3-jährige TR 

bei 74 Hunden mit kutanen Fibrosarkomen mit 27 % aus [90]. 

Eine TR ohne Zeitangabe bei Hunden mit oralen Fibrosarkomen betrug nach alleiniger Strah-

lentherapie 61 % [931a]. 

Eine 2-jährige TR nach adjuvanter Strahlentherapie lag bei 46 % [333]. 
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Prognoseindikatoren 

Für Fibrosarkome beim Hund wurden nur wenige tierart-, tumor- und therapiespezifische 

Prognoseindikatoren untersucht. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich qualitative 

Aussagen vor. Die Rasse Golden Retriever war in einer Studie nachteilig mit der krankheits-

freien Zeit sowie der Rezidivrate verbunden [343]. Eine inkomplette Tumorresektion wies in 

zwei Studien zwar einen negativ-prognostischen Zusammenhang mit der Rezidivrate auf [38, 

343], in einer der Studien jedoch nicht mit der Überlebenszeit [70]. Keine prognostische Rolle 

spielten Alter [90, 343, 931a], Geschlecht [343], histologischer Tumorgrad [343, 931a], orale Tu-

morlokalisation [343, 931a, 1218], Art der partiellen Mandibulektomie bzw. Maxillektomie [588, 

1218], Art der Therapiemethode (chirurgische Resektion, adjuvante Strahlentherapie) [343] und 

Strahlengesamtdosis [931a]. 

• Quantitativ prognostische Daten über Prognoseindikatoren für Fibrosarkome beim 

Hund: mitotischer Index und klinisches Tumorstadium (T-stage 1-3) 

Mitotischer Index (MI) 

In einer Studie war ein höherer mitotischer Index im Tumorgewebe nachteilig mit Überle-

benszeit, Rezidiv- und Metastasierungsrate verbunden. Von insgesamt 180 Hunden fiel die 

mediane Überlebenszeit von Tieren mit einem MI von ≥ 9 kürzer aus als von Tieren mit ei-

nem MI von < 9 (330 versus 840 Tage). Die 3-jährige Rezidiv- und Metastasierungsrate lagen 

mit einem MI von ≥ 9 bei 62 % und 15 % und sanken mit einem MI von < 9 auf 25 % und 

2 % [90]. 

Klinisches Tumorstadium (T-stage 1-3) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von fünf ausgewerteten Studien (4/5), kein nega-

tiv-prognostischer Zusammenhang zwischen dem klinischen Tumorstadium (T-stage 1-3) 

bzw. der Tumorgröße (Volumen/Durchmesser) und Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit so-

wie Rezidivrate nachgewiesen [90, 343, 931a, 1218]. 

In einer Studie dagegen war das klinische Tumorstadium (T-stage 1-3) nachteilig mit der 

krankheitsfreien Zeit sowie der Heilungsrate verbunden. Von insgesamt 28 Hunden mit oralen 

Fibrosarkomen, fielen mediane krankheitsfreie Zeit sowie 1- und 3-jährige Heilungsrate nach 

Strahlentherapie bei Tieren mit T3-Fibrosarkomen signifikant kürzer und geringer aus als bei 

Tieren mit T1-Fibrosarkomen (210 versus 1350 Tage; 38 % und 13 % versus 100 % und 

67 %) [1159b]. 
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4.4.2 Katze 

Quantitativ prognostische Daten zum Fibrosarkom der Katze lagen für Überlebenszeit, krank-

heitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- und Todesra-

te sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Um die Anzahl der quantitativ prognosti-

schen Daten über Fibrosarkome der Katze zu erhöhen, wurden auch Daten von Studien auf-

genommen mit Untersuchungsgruppen aus mindestens fünf Tieren. Daten von Studien mit 

verschiedenen Weichteilsarkomen wurden ebenfalls aufgenommen, wenn der Anteil der Fib-

 os  kom  ≥ 50 % ausmachte oder innerhalb der Studien gesondert Daten für Fibrosarkome 

bestimmt wurden. Dies traf auf fast alle Studien zu, in denen Vakzinationsstellen-assoziierte 

Sarkome untersucht wurden. Die meisten Daten stammten von Vakzinationsstellen-

assoziierten Fibrosarkomen. Daten über idiopathische Fibrosarkome lagen nur vereinzelt vor 

[246, 531, 775, 855, 953]. Daten über virusinduzierte Fibrosarkome flossen nicht in das Ergebnis 

ein. In der Regel litten die untersuchten Katzen an einem solitären Fibrosarkom ohne Meta-

stasen vor Therapiebeginn. 

Wenige Studien machten Angaben zum klinischen Tumorstadium und/oder dem histologi-

schen Tumorgrad und noch seltener wurden diese Merkmale auf ihre prognostische Auswir-

kung hin untersucht. Die Einteilung in klinische Tumorstadien erfolgte entweder nach einer 

modifizierten Klassifizierung von Hirschberger und Kessler (2001) mit der Bestimmung des 

Tumorvolumens nach Chou und Kollegen (1997) oder nach einem Klassifizierungsschema 

von Withrow und MacEwen (2001). Zur histologischen Einteilung in Tumorgrade wurden 

Klassifizierungsschema von Bostock und Dye (1980), Powers und Kollegen (1995), Kuntz 

und Kollegen (1997) oder von Couto und Kollegen (2002) herangezogen. Diese wurden zur 

Anwendung beim Hund von einem Klassifizierungssystem für Weichteilsarkome des Men-

schen [169] abgeleitet und weiter auf die Katze übertragen. 

Die vorherrschende Therapieform war die weite chirurgische Resektion (3-5 cm). Diese er-

folgte bei oralen Fibrosarkomen in Form einer partiellen oder totalen Mandibulektomie [855] 

und bei digitalen Tumoren auch mittels einer Amputation der betroffenen Gliedmaße [208, 476, 

582, 993]. Inoperable, rezidivierte oder metastasierte Fibrosarkome wurden mittels alleiniger 

oder adjuvanter Strahlen- und/oder Chemotherapie behandelt. Gängige Chemotherapeutika, 

die entweder einzeln oder in Kombination verabreicht wurden, waren Doxorubicin und Cyc-

lophosphamid [42, 102b, 168, 419, 578, 723, 930], seltener Bleomycin, Ifosfamid oder Imatinib 

[782, 1101] [605, 962]. In einigen Studien wurden Katzen auch mittels alleiniger oder adjuvanter 

Immun-, Gentherapie oder Hyperthermie behandelt [240, 428, 514, 531, 953]. 
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Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 608 Tage [208, 246, 476, 

919] (Tabelle 4.4.9). 

Die MSTs nach adjuvanter Strahlentherapie waren weit gestreut und betrugen im Gesamtme-

dian 560 Tage [102b, 197, 208, 419, 741, 953]. 

Die MSTs nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie lagen im Gesamt-

median bei ähnlichen 581,5 Tagen [102b, 419]. 

Eine MST nach Kombination aus palliativer Strahlen- und Chemotherapie betrug nur 324 

Tage [578]. 

Eine MST nach alleiniger Chemotherapie war mit 61 Tagen am kürzesten [52]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die Überlebenszeit von acht und elf unbehandelten Katzen betrug nach Diagnosestellung < 30 

Tage [208, 782]. Auf einem Kongress der Vaccine-Associated Feline Sarcoma Task Force 2005, 

gab McEntree für unbehandelte Katzen eine durchschnittliche Überlebenszeit von 0-180 Ta-

gen nach Diagnosestellung an [1184]. Gleichzeitig merkte er an, dass diese jedoch stark von 

den klinischen Begleiterkrankungen der betroffenen Tiere abhängig sei, sowie von der Bereit-

schaft der Tierbesitzer, die Tiere nach Diagnosestellung einzuschläfern, oder sie eines natürli-

chen Todes sterben zu lassen. 

Eine meanST von 17 Katzen mit Vakzinationsstellen-assoziierten Fibrosarkomen betrug nach 

chirurgischer Resektion 812 Tage und eine meanST von 35 Katzen derselben Studie nach 

neoadjuvanter und adjuvanter Chemotherapie mit Doxorubicin betrug fast identische 814 Ta-

ge [723]. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Die MDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 150 Tage [208, 476, 1101, 

1103a] (Tabelle 4.4.10). 

Die MDFIs nach adjuvanter Strahlentherapie waren weit gestreut und stiegen im Gesamtme-

dian auf 462 Tage [196, 197, 208, 419, 582, 760]. 

Die MDFIs nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie stiegen weiter auf 

einen Gesamtmedian von 561,5 Tage [102b, 419]. 

Die MDFIs nach adjuvanter Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 388 Tage [930, 1101]. 
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Eine MDFI nach Kombination aus palliativer Strahlen- und Chemotherapie betrug nur 117 

Tage [578]. 

Die MDFIs nach alleiniger Chemotherapie waren mit einem Gesamtmedian von 76,5 Tagen 

am kürzesten [52, 962]. 

Eine zweite MDFI von vier Katzen nach Elektrochemotherapie betrug 300 Tage [1103a]. 

Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Die meanDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 604 Tage [379, 723, 

1103a] (Tabelle 4.4.11). 

Die meanDFIs nach adjuvanter Chemotherapie stiegen im Gesamtmedian auf 668 Tage [723, 

1103a]. 

Die meanDFIs nach alleiniger Chemotherapie waren mit einem Gesamtmedian von 91 Tagen 

am geringsten [42, 605]. 

Die Unterschiede zwischen den Gesamtmedianwerten der MDFIs und meanDFIs belegen, 

dass über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg die zweiten 50 % der Tiere zum Teil 

deutlich länger gesund blieben als die ersten. 

Vergleicht man die Gesamtmedianwerte der MSTs und meanSTs mit den Gesamtmedianwer-

ten der entsprechenden MDFIs und meanDFIs, fallen, über die verschiedenen Therapieme-

thoden hinweg, die Gesamtmedianwerte der MSTs und meanSTs meist deutlich länger aus als 

diejenigen der MDFIs und meanDFIs (20,5-458 Tage). 

Remissionsrate (RMR) 

Je eine Remissionsrate nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie oder nach Kom-

bination aus Strahlentherapie und Hyperthermie betrugen um die 70 % [240, 578] (Tabelle 

4.4.12). 

Eine RMR nach alleiniger Strahlentherapie stieg auf 89 % [240]. 

Die RMRs nach Chemotherapie waren im Gesamtmedian mit 40 % am geringsten [42, 52, 930, 

962]. 

Je eine totale Remission (CR) fiel nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie 

(50 %) [578] oder nach Kombination aus Strahlentherapie und Hyperthermie (43 %) [240] am 

besten aus (Tabelle 4.4.13). Eine CR nach alleiniger Strahlentherapie sank auf 33 % [240]. Die 

CRs nach Chemotherapie waren am geringsten (≤ 15 %) [930, 962]. 
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Rezidivrate (RR) 

Meist wurde kein Zeitraum angegeben, in dem Rezidive auftraten. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 35 % 

[208, 379, 723, 919, 930, 993, 1103a] (Tabelle 4.4.14). Eine 1-jährige RR nach chirurgischer Resek-

tion stieg auf 100 % [1101]. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian eben-

falls 35 % [102b, 197, 208, 419, 953, 993]. Eine 1-jährige RR nach adjuvanter Strahlentherapie 

stieg auf 61 % [515]. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

sanken im Gesamtmedian auf 29 % [102b, 419]. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie stiegen im Gesamtmedian auf 

44,5 % [723, 1101, 1103a]. 

Eine RR ohne Zeitangabe nach Kombination aus palliativer Strahlen- und Chemotherapie 

stieg sogar auf 90 % [578]. 

Eine 2-monatige RR nach alleiniger Chemotherapie betrug sogar 100 % [605]. 

Metastasierungsrate (MR) 

Meist wurde kein Zeitraum angegeben, in dem Metastasen auftraten. Therapieunabhängig 

betrugen die MRs meist < 25 % [39, 89, 102b, 168, 197, 208, 419, 428, 476, 503, 578, 582, 723, 919, 930, 

993, 1101] und nach chemotherapeutischen Behandlungen < 15 % [102b, 168, 419, 578, 723, 1101] 

(Tabelle 4.4.15). 

Die MRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 19 % 

[208, 476, 723, 919, 930, 993]. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian ver-

gleichbare 21 % [197, 208, 419, 582]. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

sanken im Gesamtmedian auf 1,5 % [102b, 419]. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 6,5 % 

[723, 1101]. 

Eine MR ohne Zeitangabe nach Kombination aus palliativer Strahlen- und Chemotherapie 

betrug 10 % [578]. 
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Heilungsrate (DFIR) 

Eine DFIR ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrug 64 % [208] (Tabelle 4.4.16). 

Die 1-jährigen DFIRs nach chirurgischer Resektion lagen weit auseinander und betrugen im 

Gesamtmedian 39 % [476, 855]. Eine 2-jährige DFIR betrug 67 % [855]. 

Die DFIRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie sanken im Gesamtmedian auf 

26 % [208, 419]. Eine 1,4-jährige DFIR von Tieren mit rezidivierten Vakzinationsstellen-

assoziierten Fibrosarkomen der seitlichen Brustwand lag nach adjuvanter Strahlentherapie 

sogar bei 100 % [642]. 

Eine 1- und eine 2-jährige DFIR nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemothe-

rapie betrugen 51 % und 33 % [419]. 

Überlebensrate (SR) 

Eine SR ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion lag bei 51 % [993] (Tabelle 4.4.17). 

Eine 1-jährige SR bei 67 % [855] und die 2-jährigen SRs betrugen im Gesamtmedian 40,5 % 

[476, 855]. 

Eine 1- und eine 2-jährige SR nach adjuvanter Strahlentherapie betrugen fast identische 62 % 

und 42 % [741]. 

Eine 1- und eine 2-jährige SR nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

lagen bei ähnlichen 53 % und 44 % [419]. 

Eine SR ohne Zeitangabe nach palliativer Strahlen- und Chemotherapie betrug 20 % [578]. 

Todesrate (TR) 

Meist wurde kein Zeitraum angegeben, in die Todesrate bestimmt wurde. Die TRs von Kat-

zen, die insgesamt im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestorben 

waren, lagen therapieunabhängig um die 53 % [723, 723, 993]. Von diesen starben etwa 7-17 % 

der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [723, 723, 993, 1103a]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 42 % [723, 

919, 993] (Tabelle 4.4.18). 

Eine TR ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie lag bei 37 % [723]. 

Eine TR ohne Zeitangabe nach Kombination aus palliativer Strahlen- und Chemotherapie 

stieg auf 70 % [578]. 
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Prognoseindikatoren 

Für Fibrosarkome der Katze wurden verschiedenste tierart-, tumor- und therapiespezifische 

Prognoseindikatoren untersucht. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich qualitative 

Aussagen vor. Prognostisch nachteilig waren eine moderate bis stark ausgeprägte Anämie vor 

Therapiebeginn [741] und ein langer Zeitraum zwischen chirurgischer Resektion und adjuvan-

ter Strahlentherapie [168, 741]. Rasse, Alter und Geschlecht spielten meist keine prognostische 

Rolle [208, 919, 1103a]. Einzig in einer Studie [168] wiesen sterilisierte weibliche Katzen eine 

signifikant längere mediane Überlebenszeit auf als kastrierte männliche Tiere. Klinisches Tu-

morstadium [419], histologischer Tumorgrad [208, 919, 993, 1083], Impf- oder FeLV-Status [208], 

Zeit des Tumorwachstums vor Diagnosestellung [89, 775, 919, 962], Ausbreitung einer Tumor-

nekrose [379], c-Kit-Expression [1083] oder hoher KI-67-Wert [274] standen nicht negativ-

prognostisch mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Remissions- und Rezidivrate in Zu-

sammenhang. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Tumorlokali-

sation, Tumorgröße (Volumen/Durchmesser), klinisches Tumorstadium (T-stage 1-3), Bildung 

von Rezidiven und Metastasen, mitotischer Index, p53, Art der Tumorresektion (kom-

plett/inkomplett), Anzahl der chirurgischen Tumorresektionen und Wirkung einer Strahlen- 

oder Chemotherapie. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: Bildung von Rezidiven und Metastasen, p53 und Art der 

Tumorresektion (komplett/inkomplett) 

Bildung von Rezidiven und Metastasen 

In vier Studien hing die Bildung von Rezidiven und Metastasen negativ mit der Überlebens-

zeit sowie der krankheitsfreien Zeit zusammen [168, 919, 993, 1091b]. In drei Studien [168, 919, 

993] wurde dies auch quantitativ dargestellt (Tabelle 4.4.19). 

p53 

In zwei Studien spielte p35 eine prognostische Rolle [39, 477]. 

In der einen Studie ging der somatische Verlust der Heterozygosität an der p53-Gensequenz 

im Tumorgewebe einher mit einer kürzeren Überlebenszeit und einer früheren Bildung von 

Rezidiven und/oder Metastasen [39]. Die 10-monatige Rezidiv- und/oder Metastasierungsrate 

nach chirurgischer Resektion von zwölf Katzen mit Veränderung an der p53-Gensequenz war 

signifikant höher als diejenige von acht Tieren ohne Veränderung (100 % versus 38 %). 
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In der anderen Studie blieben von insgesamt 80 Katzen diejenigen Tiere, bei denen p53 ver-

mehrt im Zellkern lokalisiert war, wesentlich länger gesund als Tiere, bei denen p53 vermehrt 

im Zytoplasma vorkam (325 versus 135 Tage) [477]. 

Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sechs von zehn ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(6/10), dass eine komplette Tumorresektion positiv mit medianer Überlebenszeit, krankheits-

freier Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- und Todesrate verbunden war 

[39, 197, 274, 379, 476, 930] (Tabelle 4.4.20). 

In vier Studien korrelierte eine komplette Tumorresektion nicht positiver mit der Überlebens-

zeit oder der Rezidivrate als eine inkomplette [168, 246, 723, 993]. 

In zwei weiteren Studien war eine komplette Tumorresektion zwar positiv mit der krankheits-

freien Zeit [582] oder Rezidivrate [208] verbunden, nicht aber mit der Rezidivrate oder Überle-

benszeit. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige Stu-

die vorlag: mitotischer Index und Tumorlokalisation 

Mitotischer Index (MI) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in zwei von drei ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(2/3), dass ein höherer mitotischer Index nachteilig mit Überlebenszeit und Rezidivrate ver-

bunden war [89, 775]. In einer Studie [89] wurde dies auch quantitativ dargestellt. Die mediane 

Überlebenszeit von insgesamt 35 Katzen fiel bei Tieren mit einem MI von ≥ 6 signifikant kür-

zer aus als bei Tieren mit einem MI von < 6 (112 versus 896 Tage). 

In einer Studie lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen einem höheren mi-

totischen Index und der Rezidivrate vor [379]. 

Tumorlokalisation 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 4), in denen 

die Tumorlokalisation eine oder keine prognostische Rolle spielte. In vier Studien waren Tu-

morlokalisationen wie Ohrrand oder Gliedmaße, aus denen die Fibrosarkome chirurgisch gut 

reseziert werden konnten, positiv mit medianer Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit oder 

Todesrate verbunden [89, 476, 775, 993]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutli-

chen, sind in Tabelle 4.4.21 dargestellt. 
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In ebenfalls vier Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen Tumorlo-

kalisation und Überlebenszeit und/oder krankheitsfreier Zeit vor [208, 246, 419, 1103a]. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognos-

tische Rolle spielten: Tumorgröße (Volumen/Durchmesser) und klinisches Tumor-

stadium (T-stage 1-3), Anzahl der chirurgischen Tumorresektionen und Wirkung 

einer Strahlen- oder Chemotherapie 

Tumorgröße (Volumen/Durchmesser) und klinisches Tumorstadium (T-stage 1-3) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 10 von 14 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(10/14), dass die Tumorgröße nicht negativ-prognostisch mit Überlebenszeit, krankheitsfreier 

Zeit oder Remissionsrate verbunden war [89, 197, 419, 582, 723, 775, 919, 962, 993, 1103a]. 

In drei Studien dagegen überlebten Katzen mit kleineren Tumoren deutlich länger und blieben 

länger gesund als Tiere mit größeren Tumoren [168, 246, 274, 1101]. In drei Studien [246, 274, 

1101] wurde dies auch quantitativ dargestellt (Tabelle 4.4.22). 

Anzahl der chirurgischen Tumorresektionen 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sieben von acht ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(7/8), dass die Anzahl der chirurgischen Tumorresektionen in keinem prognostischen Zusam-

menhang mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Remissions- und Rezidivrate stand [102b, 

197, 246, 723, 962, 993, 1101]. 

In einer Studie dagegen fielen die Therapieergebnisse nach adjuvanter Strahlentherapie besser 

aus, wenn die Anzahl vorheriger chirurgischer Resektionen gering war [274]. 

In einer weiteren Studie [168] korrelierte eine erneute chirurgischer Resektion von rezidivier-

ten Vakzinationsstellen-assoziierten Fibrosarkomen zwar signifikant negativ mit krankheits-

freier Zeit und Rezidivrate, nicht aber mit der Überlebenszeit. 

Nach erster chirurgischer Resektion von insgesamt 45 Tumoren fielen mediane krankheits-

freie Zeit und Rezidivrate der Tiere schlechter aus als nach zweiter chirurgischer Resektion 

von 18 Tumoren (345 Tage, 55 % versus 496 Tage, 31 %.) 

Wirkung einer Strahlen- oder Chemotherapie 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sechs von sieben ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(6/7), dass der Einsatz einer adjuvanten Strahlen- oder Chemotherapie keinen prognostischen 

Vorteil erbrachte [102b, 168, 197, 208, 723, 775]. 

In einer Studie dagegen fielen die Therapieergebnisse nach adjuvanter Elektrochemotherapie 

mittels Cisplatin signifikant besser aus als nach alleiniger chirurgischer Resektion [1103a]. 
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In einer weiteren Studie bewährte sich eine Elektrochemotherapie mittels Bleomycin [782]. 

Die durchschnittliche Überlebenszeit von zwölf Katzen mit bereits rezidivierten Weichteilsar-

komen fiel nach Elektrochemotherapie im Vergleich zu untherapierten Tieren wesentlich bes-

ser aus (183 versus 24 Tage). 

In einer anderen Studie wurde die Durchführung einer adjuvanten Chemotherapie bei Tieren 

mit großen Tumoren empfohlen, da die mediane Überlebenszeit von fünf Katzen deutlich län-

ger ausfiel als diejenige von zwölf Tieren, welche keine adjuvante Chemotherapie erhielten 

(870 versus 150 Tage) [274]. 

In einer weiteren Studie wiesen Katzen mit inoperablen Fibrosarkomen, die auf eine Kombi-

nationschemotherapie aus Doxorubicin und Cyclophosphamid ansprachen, eine signifikant 

längere mediane Überlebenszeit auf als Tiere, die nicht auf die Therapie ansprachen (242 ver-

sus 83 Tage) [42]. 

Zum effektivsten Zeitpunkt einer Strahlentherapie gab es ebenfalls zwei verschiedene Ansich-

ten. In der einen Studie wurde eine präoperative Strahlentherapie vor allem für Katzen, deren 

Tumoren vollständig chirurgisch entfernt werden konnten, als effektiv betrachtet [582]. 

In der anderen Studie fielen mediane Überlebenszeit sowie 1- und 2-jährige Überlebensrate 

von Katzen mit präoperativer Strahlentherapie signifikant kürzer aus als diejenigen von Tie-

ren, die postoperativ bestrahlt wurden (310, 42 %, 29 % versus 705 Tage, 70 %, 47 %).) [741]. 
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4.5 Osteosarkom 

Zur näheren Ansicht bezüglich quantitativ prognostischer Daten wurden zum Osteosarkom 

insgesamt 278 Publikationen ausgewertet. Von diesen bezogen sich fast alle auf den Hund 

(249), gefolgt von Katze (28), Pferd, Rind und Schwein (11). Quantitativ prognostische Daten 

flossen für den Hund aus 113 und für die Katze aus sechs Studien ins Ergebnis ein. Über Os-

teosarkome bei Pferd, Rind und Schwein liegen keine quantitativ prognostischen Daten von 

Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren vor. Die Publikationen in Fachzeitschriften 

beschränken sich auf Einzelfallbeschreibungen, die nicht den Auswahlkriterien der hier vorge-

legten Arbeit entsprachen. 

4.5.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten zum Osteosarkom beim Hund lagen für Überlebenszeit, 

krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- und 

Todesrate sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Entsprechend ihrer Häufigkeit 

stammten die Daten vorwiegend von Hunden mit appendikularen Osteosarkomen, gefolgt von 

Daten über axiale und extraskelettale Osteosarkome. Auf Osteosarkome der Speiseröhre, 

durch Spirocerca Lupi induziert, wird in der hier vorgelegten Arbeit, aufgrund der geringen 

Datenmenge, nicht näher eingegangen. In der Regel litten die Hunde an einem solitären Tu-

mor und wiesen, besonders vor adjuvanter Chemotherapie, keine Metastasen zu Therapiebe-

ginn auf. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien kaniner Osteosarkome erfolgte nach der TNM-

Klassifikation gemäß Owen (1980). Eine Einteilung in histologische Tumorgrade erfolgte in 

lediglich sieben Studien gemäß den Klassifizierungsschemata nach Straw und Kollegen 

(1996) [662, 1124], Kirpensteijn und Kollegen (2002) [562b, 1064] sowie nach einer älteren oder 

eigenen Variante [332, 425, 922]. 

Bei Tieren mit appendikularen Osteosarkomen erfolgte meist eine Amputation der betroffenen 

Gliedmaße in Kombination mit einer Chemotherapie [33, 160b, 623, 648, 816, 836, 984, 1209]. Sel-

tener wurde eine gliedmaßenerhaltende Therapie durchgeführt [57, 550, 601a, 647c, 814]. Chemo-

therapeutika, die entweder einzeln oder in Kombination verabreicht wurden, waren Cisplatin, 

Carboplatin und Doxorubicin, in einigen Fällen auch Cyclophosphamid oder Laboplatin [57, 

58b, 399, 466, 592, 737a, 1123, 1164]. Eine alleinige Strahlentherapie wurde in der Regel palliativ 

zur Behandlung von Tumorschmerzen und krankheitsbedingter Lahmheit durchgeführt [1, 44, 

750, 830, 955]. In vier Studien wurden Hunde mit adjuvanter Immuntherapie aus BCG-
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Injektionen [51, 763, 888, 1223] oder L-MTP-PE [681] behandelt. In einer Studie erfolgte eine 

Kombination aus Immun- und Gentherapie mittels Infusionen aus IL-2-LDCs (Liposomen-

DNA-Komplexe) [267]. 

Mediane und durchschnittliche Überlebenszeit (MST, meanST) 

• MST für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Die MSTs nach chirurgischer Resektion zählten zu den kürzesten und betrugen im Gesamt-

median 96,5 Tage [51, 94, 114, 417, 681, 737a, 888, 1068b, 1095b, 1123, 1164, 1276] (Tabelle 4.5.1). 

Die MSTs nach adjuvanter Chemotherapie zählten zu den längsten und stiegen im Gesamt-

median auf 280 Tage [33, 36, 57, 58b, 63, 72, 94, 160b, 161, 248, 363, 417, 466, 550, 557, 592, 601a, 603, 

614, 623, 647b, 647c, 648, 683, 699, 737a, 754, 813, 814, 815, 836, 922, 984, 1018, 1065, 1068b, 1123, 1164, 

1192, 1262]. 

Die MSTs nach adjuvanter Strahlentherapie und nach adjuvanter Immuntherapie betrugen im 

Gesamtmedian 180 und 222 Tage [51, 681, 763, 888, 955, 1170, 1223]. 

Die MSTs nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie lagen im Gesamt-

median bei 269 Tagen [647a, 938]. Die MSTs nach Kombination aus adjuvanter Chemo- und 

Immuntherapie stiegen im Gesamtmedian auf 333,5 Tage [603, 1209]. 

Die MSTs nach alleiniger Strahlentherapie sanken im Gesamtmedian auf 125 Tage [1, 44, 94, 

244, 397, 750, 830] und nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie auf vergleichbare 

130 Tage [94, 306, 453, 830, 955]. 

• MeanST für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Die meanSTs nach chirurgischer Resektion zählten zu den kürzesten und betrugen im Ge-

samtmedian 190 Tage [737a, 1095b, 1164] (Tabelle 4.5.2). 

Die meanSTs nach adjuvanter Chemotherapie zählten zu den längsten und stiegen im Ge-

samtmedian auf 415 Tage [416, 737a, 814, 815, 1164]. 

Eine meanST nach adjuvanter Immuntherapie betrug nur 175 Tage [889] und eine meanST 

nach Kombination aus adjuvanter Chemo- und Immuntherapie stieg auf 351 Tage [938]. 

Die meanSTs nach alleiniger Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 201,5 Tage [1, 397, 

750, 888]. Eine meanST nach Kombination aus Strahlen- und Immuntherapie 133 Tage [888]. 

Vergleicht man die Gesamtmedianwerte der MSTs und meanSTs miteinander, fällt auf, dass 

außer nach adjuvanter Immuntherapie, die meanSTs länger waren als die entsprechenden 
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MSTs und demnach einige der zweiten 50 % der Tiere mehrere Monate länger überlebten als 

die ersten 50 %. 

• MST für axiale und extraskelettale Osteosarkome beim Hund 

Die MSTs von Hunden mit axialen und extraskelettalen Osteosarkomen betrugen nach chirur-

gischer Resektion im Gesamtmedian 119,5 Tage [37, 425, 479, 588, 601b, 731, 1094, 1218] (Tabelle 

4.5.3). 

Je eine MST nach adjuvanter Chemotherapie und alleiniger Strahlentherapie stiegen auf 146 

und 162 Tage [397, 601b]. 

Unabhängig von der jeweiligen Therapiemethode lagen die MSTs von Tieren mit extraskelet-

talen Osteosarkomen meist unter 100 Tagen [601b, 615, 1094]. 

• MeanST für axiale und extraskelettale Osteosarkome beim Hund 

Eine meanST von neun untherapierten Hunden mit extraskelettalen Osteosarkomen betrug 23 

Tage [897]. 

Eine meanST von acht Hunden mit extraskelettalen Osteosarkomen stieg nach chirurgischer 

Resektion auf 87 Tage [1094]. 

Eine meanST von elf Hunden mit axialen Osteosarkomen betrug nach alleiniger Strahlenthe-

rapie 169 Tage [397]. 

Mediane und durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (MDFI, meanDFI) 

• MDFI für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Die MDFIs nach chirurgischer Resektion waren am kürzesten und betrugen im Gesamtmedian 

nur 53 Tage [417, 681] (Tabelle 4.5.4). 

Die MDFIs nach adjuvanter Chemotherapie zählten zu den längsten und stiegen im Gesamt-

median auf 211 Tage [33, 36, 59, 63, 72, 160b, 161, 187, 417, 550, 557, 603, 614, 623, 647b, 648, 754, 814, 

815, 836, 871a, 922, 984, 1018, 1065, 1070, 1092, 1123, 1192, 1262]. 

Eine MDFI nach adjuvanter Immuntherapie betrug 168 Tage [681]. 

Die MDFIs nach Kombination aus adjuvanter Chemo- und Immuntherapie stiegen im Ge-

samtmedian auf 327 Tage [603, 1209]. 

Eine MDFI nach alleiniger Strahlentherapie sank auf 95 Tage [397]. 
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Die MDFIs nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 

125 Tage [453, 955]. 

• MeanDFI für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Die meanDFIs nach adjuvanter Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 356 Tage [814, 815, 

1262] (Tabelle 4.5.5). Der Unterschied zwischen den beiden Gesamtmedianwerten der MDFIs 

und der meanDFIs belegt, dass zumindest einige der zweiten 50 % der Tiere mehrere Monate 

länger gesund blieben als die ersten 50 %. 

Eine meanDFI nach Strahlentherapie betrug nur 163 Tage [397]. 

Vergleicht man die Gesamtmedianwerte der MSTs und meanSTs von Hunden mit appendiku-

laren Osteosarkomen mit den Gesamtmedianwerten der entsprechenden MDFIs und meanD-

FIs, fallen, über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg, die Gesamtmedianwerte der 

MSTs und meanSTs nur wenig länger aus als diejenigen der MDFIs und meanDFIs (5-71 Ta-

ge) (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.5). 

• MDFI für axiale Osteosarkome beim Hund 

Eine MDFI von 25 Hunden mit axialen Osteosarkomen der Rippen betrug nach chirurgischer 

Resektion 60 Tage und stieg bei neun Tieren nach adjuvanter Chemotherapie auf 225 Tage 

[925]. 

Eine MDFI von 22 Hunden mit axialen Osteosarkomen, die entweder mit alleiniger chirurgi-

scher Resektion, Strahlentherapie, Chemotherapie oder einer Kombination dieser Therapie-

methoden behandelt wurden, lag bei 49 Tagen [244]. 

Eine MDFI von elf Hunden mit axialen Osteosarkomen betrug nach Strahlentherapie 82 Tage 

[397]. 

• MeanDFI für axiale Osteosarkome beim Hund 

Eine meanDFI von elf Hunden mit axialen Osteosarkomen betrug nach Strahlentherapie 114 

Tage [397]. Der Unterschied zwischen der entsprechenden MDFI und meanDFI belegt, dass 

einige der zweiten 50 % der Tiere mehrere Tage länger gesund blieben als die ersten 50 %. 

Remissionsrate (RMR) 

• RMR für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Ende der 90iger Jahren wurden zwei Studien veröffentlicht, in denen Hunde mit pulmonal-

metastasierten Osteosarkomen mittels Inhalationstherapie behandelt wurden. In der einen 
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konnte bei drei von zehn Hunden (30 %) mit der Inhalation von Paclitaxel oder Doxorubicin 

eine Remission der Lungenmetastasen induziert werden [475]. In der anderen wurde bei zwei 

von vier Hunden (50 %) mittels Inhalation von IL-2-Liposomen eine totale Remission für 

mehr als 360 und 600 Tage erzielt [556]. In einer jüngeren Studie wurde die Wirksamkeit von 

Gemcitabin-Inhalation bei Lungenmetastasen beschrieben [984] aber keine quantitativ prog-

nostischen Daten genannt. 

Eine totale und partielle Remission von Lungenmetastasen konnten bei 3 von 20 Hunden 

(15 %) auch mit einer intravenösen Gabe von IL-2-LDCs hervorgerufen werden [267]. Zusätz-

lich überlebten diese Hunde signifikant länger als Tiere einer vergleichbaren historischen 

Kontrollgruppe. 

Da sich Osteosarkome gegenüber Bestrahlung als resistent erwiesen [306, 1212], wird diese in 

der Regel palliativ zur Behandlung von Tumorschmerzen und krankheitsbedingter Lahmheit 

inoperabler Osteosarkome eingesetzt, um die Lebensqualität betroffener Tiere zu verbessern. 

Studien, in denen die Hunde bestrahlt und teilweise noch mittels Chemotherapie behandelt 

wurden, stellten bei 74-100 % der Tiere eine Verbesserung der Lebensqualität fest, die im 

Median 53-130 Tage [306, 397, 750, 830, 955] und im Durchschnitt 116 und 163 Tage [397, 750] 

andauerte. Eine totale Remission konnte bei 37 % und 74 % der bestrahlten Tiere verzeichnet 

werden und eine partielle Remission bei 13 % und 63 % [48a, 830]. Es lag kein signifikanter 

Unterschied zwischen der Remissionsdauer von Tieren mit größeren bzw. kleineren Tumoren 

oder appendikularen bzw. axialen Osteosarkomen vor [397]. 

In vier Studien wurden Hunde mit Knochentumoren (meist Osteosarkome) mittels intravenö-

ser Gabe von Samarium Sm 153 Lexidronam bzw. 153Sm-EDTMP behandelt. Eine Verbesse-

rung der Lebensqualität stellte sich bei 11-80 % der Tiere ein [1, 44, 624, 780]. Eine totale und 

partielle Remission von insgesamt 15 Hunden betrug 33 % und 27 % [1]. Die totale, partielle 

und keine Remissionsrate von insgesamt 40 Hunden betrug 18 %, 63 % und 20 %. Die durch-

schnittlichen Überlebenszeiten dieser Tiere lagen bei 807, 156 und 21 Tagen [624]. 

Eine Schmerzreduktion wurde auch mittels intravenöser Gabe von Pamidronat (Bisphospho-

nat) in Kombination mit NSAIDs bei 12 von 43 Hunden (28 %) erreicht, welche im Median 

231 Tage andauerte. Hunde mit positiver Therapieantwort wiesen mit 251 Tagen eine deutlich 

länger mediane Überlebenszeit auf als Tiere ohne Therapieantwort, da die mediane Überle-

benszeit aller 43 Tiere nur 91 Tage betrug [305]. 
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Rezidivrate (RR) 

• RR für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

In gerade mal zwei Studien [474, 1170] wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive 

auftraten (Tabelle 4.5.6). In vier Studien wurden alle oder einige der Hunde nicht nur mittels 

gliedmaßenerhaltender Therapie sondern auch mittels Amputation behandelt [59, 332, 550, 

1209]. Dies spiegelte sich, im Gegensatz zu Untersuchungsgruppen, in denen alle Tiere mit 

gliedmaßenerhaltender Therapie behandelt wurden, meist in geringeren RRs wider. Unabhän-

gig von der Therapiemethode betrugen alle RRs bis auf eine ≤ 28 % [57, 59, 332, 474, 550, 601a, 

647a, 648, 814, 815, 938, 1170, 1209, 1261, 1262]. 

Eine 6- und 7-monatige RR nach chirurgischer Resektion und nach adjuvanter Strahlenthera-

pie betrugen vergleichbare 21 % und 24 % [474, 1170]. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie sanken im Gesamtmedian auf 15 % 

[57, 59, 550, 601a, 648, 814, 815, 1261, 1262]. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

stiegen im Gesamtmedian auf 22 % [647a, 938] und eine RR ohne Zeitangabe nach Kombinati-

on aus adjuvanter Chemo- und Immuntherapie sank auf 4 % [603]. 

• RR für axiale und extraskelettale Osteosarkome beim Hund 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive auftraten. Die RRs ohne 

Zeitangabe bei Tieren mit axialen oder extraskelettalen Osteosarkomen betrugen nach chirur-

gischer Resektion im Gesamtmedian 33 % [425, 479, 601b, 1124, 1218] (Tabelle 4.5.7). 

Metastasierungsrate (MR) 

• MR für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

In nur einer Studie [51] wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Metastasen auftraten 

(Tabelle 4.5.8). 

Die MRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion lagen im Gesamtmedian bei 72 % 

[114, 737a, 1068b, 1095b]. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian ver-

gleichbare 68 % [33, 36, 57, 59, 160b, 161, 187, 550, 601a, 603, 647b, 647c, 648, 699, 737a, 754, 814, 815, 

1018, 1068b, 1262]. 
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Eine MR ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie stieg auf 100 % [1170] und betrug 

nach adjuvanter Immuntherapie 67 % [888]. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

sanken im Gesamtmedian auf 61 % [647a, 938] und nach Kombination aus adjuvanter Chemo- 

und Immuntherapie auf fast identische 60,5 % [603, 1209]. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach alleiniger Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 57 % 

[1, 888]. Nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie sanken die MRs ohne Zeitanga-

be im Gesamtmedian auf 54 % [453, 830] und nach Kombination aus Strahlen- und Immunthe-

rapie auf 50 % [888]. 

• MR für axiale und extraskelettale Osteosarkome beim Hund 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Metastasen auftraten. Die MRs 

ohne Zeitangabe bei Tieren mit axialen oder extraskelettalen Osteosarkomen waren trotz ver-

schiedenster Therapiemethoden weit gestreut und lagen zwischen 13 % und 100 %, in den 

meisten Fällen jedoch über 50 % [232, 244, 601b, 615, 731, 897, 899a, 1094] (Tabelle 4.5.9). 

Heilungsrate (DFIR) für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Eine 2-jährige DFIR nach chirurgischer Resektion war am geringsten und betrug nur 3 % [114] 

(Tabelle 4.5.10). 

Die DFIRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 

13 % [58b, 59, 614, 623, 648, 754, 1192]. Die 1-, 2- und 3-jährigen DFIRs betrugen im Gesamtme-

dian 25,5 %, 11 % und 9 % [36, 63, 160b, 363, 550, 814, 922, 1092]. 

Eine 1- und eine 2-jährige DFIR nach adjuvanter Immuntherapie lagen bei vergleichbaren 

29 % und 14 % [681]. 

Die DFIRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

zählten zu den höchsten und betrugen im Gesamtmedian 62,5 % [647a, 938]. 

Eine > 1-jährige DFIR nach Kombination aus adjuvanter Chemo- und Immuntherapie betrug 

39 % [1209]. 

Eine DFIR ohne Zeitangabe nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie stieg auf 

75 % [453]. 
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Überlebensrate (SR) 

• SR für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Die 1-jährigen SRs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 17 % [1068b, 

1095b, 1164, 1276] und eine 2-jährige SR sank auf 2 % [114] (Tabelle 4.5.11). 

Die SRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 24 % 

[557, 1262]. Die 1-, 2- und 3-jährigen SRs betrugen im Gesamtmedian 36 %, 19 % und 14,5 % 

[33, 57, 58b, 59, 63, 160b, 161, 363, 417, 466, 550, 562a, 592, 603, 614, 737a, 754, 813, 814, 815, 922, 1018]. 

Die 1-jährigen SRs und eine 2-jährige SR nach adjuvanter Immuntherapie betrugen im Ge-

samtmedian 23 % und 14 % [681, 763, 889, 1223]. 

Eine > 1-jährige SR nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie betrug 

ebenfalls 23 % [647a]. 

Eine SR ohne Zeitangabe sowie eine 1- und eine 2-jährige SR nach Kombination aus adjuvan-

ter Chemo- und Immuntherapie zählten zu den höchsten und lagen bei 44 %, 65 % und 27 % 

[603, 1209]. 

Eine SR ohne Zeitangabe nach alleiniger Strahlentherapie betrug nur 4 % [397]. Die 1-jährigen 

SRs lagen im Gesamtmedian bei 18 % und eine 2-jährige SR bei 9 % [44, 306]. 

Eine 1-jährige SR nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie stieg auf 25 % [453]. 

• SR für axiale und extraskelettale Osteosarkome beim Hund 

Die 1-jährigen SRs von Tieren mit axialen und extraskelettalen Osteosarkomen betrugen nach 

chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 30,5 % [479, 588, 1124, 1218, 1237] und eine 2-jährige 

SR lag bei 18 % [479] (Tabelle 4.5.12). 

Todesrate (TR) 

• TR für appendikulare Osteosarkome beim Hund 

Die TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Ursachen gestorben 

waren, lagen bei 67-100 % [36, 58b, 160b, 357, 397, 550, 614, 836, 955, 1018, 1261]. Von diesen star-

ben etwa 5-38 % der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [36, 58b, 160b, 397, 550, 614, 830, 836, 

1018, 1095b] und 7-31 % aus unbekannter Ursache [830, 836, 955, 1095b]. 

In nur einer Studie [115] wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Todesrate bestimmt wur-

de. Unabhängig von der Therapiemethode lagen die TRs ohne Zeitangabe bei 45-100 % [33, 
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36, 58b, 72, 160b, 218, 332, 397, 550, 601a, 603, 647a, 647b, 648, 750, 830, 836, 955, 1095b, 1192, 1262] 

(Tabelle 4.5.13). 

Eine TR ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrug 70 % [1095b]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei ver-

gleichbaren 75,5 % [33, 36, 58b, 72, 160b, 550, 601a, 603, 614, 647b, 648, 836, 1018, 1192, 1262]. 

Eine TR ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie sank auf 60 % [955] und eine TR 

ohne Zeitangabe nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie betrug 54 % 

[647a]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach alleiniger Strahlentherapie stiegen im Gesamtmedian auf 

77,5 % [397, 750] und sanken nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie im Ge-

samtmedian auf 50,5 % [218, 830]. 

• TR für axiale und extraskelettale Osteosarkome beim Hund 

Die TRs von Tieren mit axialen und extraskelettalen Osteosarkomen, die im Verlauf der Stu-

dien wegen verschiedenster Todesursachen gestorben waren, betrugen 88 % und 100 % [244, 

1094]. Von diesen starben 25 % und 27 % der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [244, 1094]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen von 20 Tieren mit Osteosar-

komen der Mandibula 45 % [588] und von acht Hunden mit Osteosarkomen in der Milz 63 % 

[1094], im Gesamtmedian demnach 54 %. 

Prognoseindikatoren 

Für Osteosarkome beim Hund wurden verschiedene tierart-, tumor- und therapiespezifische 

Prognoseindikatoren meist für appendikulare Osteosarkome untersucht. Zu einigen Progno-

seindikatoren lagen lediglich qualitative Aussagen vor. So waren in einzelnen Fällen eine hö-

here MVD [175], ein hoher Gehalt an Hsp72 [996], MMP-2 [813], EGFR [1065] und VEGF 

[1152b] im Tumorgewebe sowie ein verringertes CD8+/Treg-Verhältnis [72] nachteilig mit 

Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit und Metastasierungsrate verbunden. 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von fünf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(4/5), dass kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen dem histologischen Tumor-

typ und Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit sowie Metastasierungsrate vorlag [332, 562b, 813, 

922]. In einer Studie dagegen hatten Hunde mit Osteosarkomen vom fibrosarkomatösen Typ 

die beste Prognose [789b]. 
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Das Geschlecht der erkrankten Hunde [36, 114, 161, 417, 550, 603, 614, 789b, 813, 830, 922, 925, 1018, 

1064, 1092, 1095b], die Dauer der Erkrankung oder eine Lahmheit vor Therapiebeginn spielten 

in den meisten Studien keine prognostische Rolle [33, 36, 114, 614, 789b, 830, 922, 1018]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Rasse, Alter 

und Gewicht der Tiere, Tumorgröße, Tumorlokalisation, histologischer Tumorgrad, bestehen-

de Lymphknoten- und Fernmetastasen, Art der Therapiemethode (adjuvante oder palliative 

Chemotherapie bzw. Strahlentherapie), Art der Tumorresektion (Amputation versus gliedma-

ßenerhaltende Therapie, komplett/inkomplett), vorzeitige Beendigung der Chemotherapie, 

Infektionen und Konstruktionsfehler, Tumornekrose, Proteinurie vor Therapiebeginn, AP-

Wert, mitotischer Index, COX-2-Expression, PCNA-Wert, Anzahl an Monozyten und Lym-

phozyten im Blut sowie Mikrokernfrequenz in Lymphozyten. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: Lymphknoten- und Fernmetastasen, Infektionen und Kon-

struktionsfehler, PCNA-Wert, Art der Therapiemethode (adjuvante oder palliative 

Chemotherapie bzw. Strahlentherapie), Art der Tumorresektion (Amputation ver-

sus gliedmaßenerhaltende Therapie, komplett/inkomplett) und Tumornekrose 

Lymphknoten- und Fernmetastasen 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden fünf Studien ausgewertet, in denen Lymphknoten- und 

Fernmetastasen negativ mit der Überlebenszeit und krankheitsfreien Zeit verbunden waren 

[94, 480, 562a, 615, 861]. In zwei Studien [480, 861] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Zehn Hunde mit Lymphknotenmetastasen zu Therapiebeginn wiesen eine signifikant kürzere 

mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit auf als 218 Tiere ohne Lymphknotenmeta-

stasen (59 und 48 Tage versus 318 und 238 Tage) [480]. 

Von insgesamt 36 Hunden, zeigten diejenigen Tiere eine deutlich kürzere mediane krankheits-

freie Zeit, deren Metastasen ≤ 300 Tage nach Diagnosestellung auftraten im Gegensatz zu 

denjenigen Tieren, deren Metastasen > 300 Tage auftraten (58 versus 128 Tage) [861]. 

In einer jüngeren Studie wiesen fünf Hunde mit Gefäßeinbrüchen eine signifikant kürzere 

mediane Überlebenszeit auf als 33 Tiere ohne Gefäßeinbrüche (175 versus 273 Tage) [1018]. 

In einer anderen Studie wurde die Überlebenszeit von Tieren in Abhängigkeit der Lokalisation 

der Metastasen untersucht. Hunde mit Knochenmetastasen hatten eine signifikant längere me-

diane Überlebenszeit als Tiere, deren Metastasen nur die Lymphknoten, nur die Lunge oder 

die Lunge und andere Lokalisationen befallen hatten (132 Tage versus 57, 59 und 19 Tage) 

[94]. 
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In einer weiteren Studie wurde ebenfalls beschrieben, dass die mediane Überlebenszeit von 

Hunden mit Knochenmetastasen länger war als diejenige von Tieren mit Lungenmetastasen 

(200 versus 127 Tage). Allerdings war der Unterschied nicht signifikant [417]. 

Infektionen und Konstruktionsfehler 

In vier Studien verlängerte sich durch das Auftreten von Infektionen und Konstruktions-

fehlern nach gliedmaßenerhaltender Therapie appendikularer Osteosarkome die mediane 

Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit um das Doppelte [623, 648, 1170, 1262]. Quantitativ 

prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.5.14 dargestellt. 

PCNA-Wert 

In zwei Studien war ein steigender PCNA-Wert im Tumorgewebe nachteilig mit der Überle-

benszeit verbunden [425, 557]. In einer Studie [557] wurde dies auch quantitativ dargestellt. Von 

insgesamt 44 Hunden fiel die mediane Überlebenszeit von Tieren mit einem hohen PCNA-

Wert kürzer aus als von Tieren mit einem geringen oder keinem PCNA-Wert (117 versus 247 

Tage). 

Art der Therapiemethode (adjuvante oder palliative Chemotherapie bzw. Strahlentherapie) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in fünf von sechs ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(5/6), dass eine adjuvante Chemotherapie positiv mit der Überlebenszeit und krankheitsfreien 

Zeit verbunden war [57, 58b, 63, 813, 1164]. 

In einer Studie dagegen war eine adjuvante Chemotherapie nicht positiv mit der Überlebens-

zeit verbunden [1064]. 

In drei Studien führte auch eine palliative Chemotherapie in Kombination mit Strahlenthera-

pie zu den längsten Überlebenszeiten und krankheitsfreien Zeiten. In zwei Studien [94, 955] 

wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Die medianen Überlebenszeiten von insgesamt 90 Hunden betrugen nach Kombination aus 

palliativer Chemo- und Strahlentherapie 130 Tage und sanken nach alleiniger Chemotherapie 

auf 78 Tage und nach alleiniger chirurgischer Resektion auf 3 Tage [94]. 

Die mediane krankheitsfreie Zeit von 45 Hunden betrug nach Kombination aus palliativer 

Chemo- und Strahlentherapie 62 Tage und von 42 Tieren nach alleiniger Strahlentherapie nur 

12 Tage [955]. 

Allerdings lagen ebenfalls drei Studien vor, in denen eine Kombination aus palliativer Strah-

len- und Chemotherapie, im Vergleich zur alleinigen palliativen Strahlentherapie, keinen pro-
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gnostischen Vorteil hinsichtlich der Überlebenszeit, krankheitsfreien Zeit und Überlebensrate 

erbrachte [397, 453, 830]. 

In einer weiteren Studie [1261] wurde eine positive Abhängigkeit zwischen der 1-jährigen Re-

zidivrate und einer höheren Strahlengesamtdosis bei Hunden mit präoperativer Cisplatin-

Chemotherapie und Strahlentherapie vor gliedmaßenerhaltender Chirurgie beschrieben. Ei-

nun zw nzi  Hun     i   in  St  hl n  s mt osis von ≥ 32 Gy erhielten, hatten eine gerin-

gere 1-jäh i   R zi iv  t   ls 28 Ti      i   in     in     St  hl n osis von ≤ 28 Gy erhielten 

(8 % versus 50 %). 

Art der Tumorresektion (Amputation versus gliedmaßenerhaltende Therapie, komplett/inkom-

plett) 

In drei Studien lag kein prognostischer Unterschied zwischen einer Amputation oder einer 

gliedmaßenerhaltenden Therapie hinsichtlich der Überlebenszeit vor [57, 550, 619]. 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in fünf von sechs ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(5/6), dass eine inkomplette Tumorresektion nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier 

Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs- und/oder Überlebensrate verbunden war [425, 601a, 1170, 1259, 

1262]. In drei Studien [1170, 1259, 1262] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Von insgesamt 80 Hunden wiesen Tiere mit inkompletter Tumorresektion eine signifikant 

kürzere mediane krankheitsfreie Zeit auf als Tiere mit kompletter Tumorresektion (256 versus 

832 Tage) [1262]. 

Elf Hunde mit inkompletter Tumorresektion wiesen eine höhere Rezidivrate auf als 25 Tiere 

mit kompletter Tumorresektion (45 % versus 12 %) [1259] und acht Hunde mit inkompletter 

Tumorresektion hatten eine Rezidivrate von 50 %, wohingegen alle neun Tiere mit kompletter 

Tumorresektion gesund blieben [1170]. 

In einer Studie lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen einer inkompletten 

Tumorresektion und der Rezidivrate vor [1261]. 

Tumornekrose 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von fünf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(4/5), dass ausgedehntere Tumornekroseareale (> 75/90 %) der resezierten Osteosarkome po-

sitiv mit krankheitsfreier Zeit und/oder Rezidivrate und Heilungsrate verbunden waren [860, 

938, 1259, 1261]. In zwei Studien [1259, 1261] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 
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Dreiunddreißig Hunde, deren resezierte Osteosarkome eine Tumornekrose von > 75 % auf-

wiesen, hatten eine geringere 1-jährige Rezidivrate als 14 Tiere mit einer Tumornekrose von 

< 75 % (15 % versus 65 %) [1261]. 

Sechzehn Hunde, deren resezierte Osteosarkome eine Tumornekrose von > 90 % aufwiesen, 

hatten eine höhere Heilungsrate ohne Zeitangabe als 20 Tiere mit einer Tumornekrose von 

< 90 % (100 % versus 60 %) [1259]. Allerdings hingen ausgedehntere Tumornekroseareale 

nicht gleichzeitig auch mit einer längeren Überlebenszeit zusammen. 

In einer Studie lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen ausgedehnten 

Tumornekrosearealen und der Überlebenszeit sowie der krankheitsfreien Zeit vor [1170]. 

In einer weiteren Studie zogen ausgedehntere Tumornekroseareale sogar kürzere Überlebens-

zeiten nach sich als dies bei Tieren mit weniger ausgedehnten Tumornekrosearealen der Fall 

war [562a]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige Stu-

die vorlag: vorzeitige Beendigung der Chemotherapie, Tumorgröße, histologischer 

Tumorgrad, mitotischer Index, Tumorlokalisation, AP-Wert, Proteinurie, COX-2-

Expression, Anzahl an Monozyten und Lymphozyten im Blut sowie Mikrokern-

frequenz in Lymphozyten 

Vorzeitige Beendigung der Chemotherapie 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sieben von dreizehn ausgewerteten Studien nachge-

wiesen (7/13), dass eine vorzeitige Beendigung der Chemotherapie nachteilig mit Überle-

benszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv- und Überlebensrate zusammenhing [33, 161, 550, 614, 

836, 1018, 1262]. In fünf Studien [33, 550, 614, 836, 1018] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Für 25 Hunde, bei denen die adjuvante Chemotherapie vorzeitig abgebrochen werden musste, 

fiel die mediane Überlebenszeit signifikant kürzer aus als für 40 Tiere, die alle Zyklen absol-

vierten (125 versus 393Tage) [1018]. 

Von insgesamt 33 Hunden fiel die mediane Überlebenszeit von Tieren, bei denen die adjuvan-

ten Chemotherapie vorzeitig abgebrochen werden musste, signifikant kürzer aus als bei Tie-

ren, die alle Zyklen absolvierten (108 versus 289Tage) [614]. 

Von insgesamt 44 Hunden fiel die mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit bei Tie-

ren, die weniger als fünf Zyklen einer adjuvanten Doxorubicin-Chemotherapie absolvierten 
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signifikant kürzer aus als bei Tieren, die alle fünf Zyklen absolvierten (113 und 71 Tage ver-

sus 423 und 296 Tage) [836]. 

Von insgesamt 32 Hunden fiel die mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit bei Tie-

ren, die weniger als drei Zyklen einer adjuvanten Carboplatin-Doxorubicin-Chemotherapie 

absolvierten signifikant kürzer aus als bei Tieren, die alle drei Zyklen absolvierten (144 und 

102 Tage versus 553 und 320 Tage) [550]. 

Von insgesamt 50 Hunden fiel die mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit bei Tie-

ren, die weniger als sechs Zyklen einer adjuvanten Carboplatin-Doxorubicin-Chemotherapie 

absolvierten signifikant kürzer aus als bei Tieren, die alle sechs Zyklen absolvierten (156 und 

106 Tage versus 507 und 295 Tage) [33]. 

In sechs Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen vorzeitiger Been-

digung der Chemotherapie und Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit sowie Metastasierungs-

rate vor [57, 244, 417, 614, 922, 925]. 

Tumorgröße 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sechs von elf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(6/11), dass die Größe der Tumoren nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit oder 

Metastasierungsrate verbunden war [332, 601a, 615, 623, 789b, 955]. In zwei Studien [623, 955] 

wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Von insgesamt 47 Hunden mit Osteosarkomen des distalen Radius hatten Tiere mit Tumoren, 

die > 29 % der Gesamtlänge des Knochens ausmachten eine kürzere mediane Überlebenszeit 

und krankheitsfreie Zeit als Tiere, deren Tumoren < 29 % der Gesamtlänge des Knochens 

ausmachten (364 und 289 Tage versus 621 und 810 Tage) [623]. 

36 Hunde mit appendikularen Osteosarkomen, deren Tumoren > 42 % der Gesamtlänge des 

Knochens ausmachten, hatten eine kürzere mediane krankheitsfreie Zeit als 40 Tiere, deren 

Tumoren < 42 % der Gesamtlänge des Knochens ausmachten (20 versus 44 Tage) [955]. 

In fünf Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen Tumorgröße und 

Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit oder Remissionsrate vor [417, 731, 750, 925, 1218]. 

Histologischer Tumorgrad 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sechs von elf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(6/11), dass ein höherer histologischer Tumorgrad nachteilig mit Überlebenszeit, krankheits-

freier Zeit, Metastasierungs- und Überlebensrate verbunden war [562a, 562b, 662, 1018, 1070, 
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1124]. In einer Studie [1018] wurde dies auch quantitativ dargestellt. So wiesen zwölf Hunde 

mit einem hohen Tumorgrad (III) die kürzeste mediane Überlebenszeit auf im Vergleich zu 18 

und 8 Tieren mit Tumoren I. und II. Grades (162 Tage versus 298 und 415 Tage). 

In fünf Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen histologischem 

Tumorgrad und Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Metastasierungs- und Überlebensrate 

vor [332, 425, 813, 922, 1064]. 

Mitotischer Index (MI) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in zwei von drei ausgewerteten Studien (2/3) ein nega-

tiv-prognostischer Zusammenhang zwischen einem höheren mitotischen Index und der Todes-

rate nachgewiesen [813, 1018]. In einer Studie [1018] wurde dies auch quantitativ dargestellt. So 

wiesen drei Hunde mit einem hohen MI von > 20 eine kürzere mediane Überlebenszeit auf als 

10 und 22 Tiere mit einem niedrigeren MI von 5-20/< 5 (193 Tage versus 193 und 415 Tage). 

In einer Studie lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen dem mitotischen 

Index und der Prognose vor [789b]. 

Tumorlokalisation 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 10), in denen 

die Tumorlokalisation eine oder keine prognostische Rolle spielte. 

In zehn Studien korrelierten Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Metastasierungs- und Über-

lebensrate nachteilig oder positiv mit Lokalisationen wie Hintergliedmaße [789b], Humerus 

(v.a. proximal) [63, 601a, 754, 922, 955, 1092], Radius [33] und Mandibula [425, 1124]. In fünf Stu-

dien [33, 754, 922, 955, 1092] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Von insgesamt 50 Hunden fielen mediane Überlebenszeit und mediane krankheitsfreie Zeit 

für Tiere mit radialen Osteosarkomen länger aus als für Tiere mit appendikularen Osteosar-

komen anderer Lokalisationen (596 und 468 Tage versus 232 und 187 Tage) [33]. 

Vierzig Hunde mit Osteosarkomen des proximalen Humerus hatten eine kürzere mediane 

Überlebenszeit und mediane krankheitsfreie Zeit als 115 Tiere mit appendikularen Osteosar-

komen anderer Lokalisationen (201 und 177 Tage versus 336 und 218 Tage) [922]. 

Vierzehn Hunde mit Osteosarkomen des proximalen Humerus hatten eine kürzere mediane 

krankheitsfreie Zeit als 36 Tiere mit appendikularen Osteosarkomen anderer Lokalisationen 

(121 versus 220 Tage) [754]. 
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Einundzwanzig Hunde mit Osteosarkomen des Humerus hatten ebenfalls eine kürzere media-

ne krankheitsfreie Zeit als 48 Tiere mit appendikularen Osteosarkomen anderer Lokalisatio-

nen (194 versus 383 Tage) [1092]. 

Dagegen fiel in einer weiteren Studie die mediane krankheitsfreie Zeit von Hunden mit Os-

teosarkomen des proximalen Humerus länger aus als von Tieren mit appendikularen Osteo-

sarkomen anderer Lokalisationen (48 versus 25 Tage) [955]. 

In ebenfalls zehn Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen Tumor-

lokalisation und Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit sowie Überlebensrate vor [94, 114, 161, 

603, 614, 813, 830, 1018, 1095b, 1218]. 

Alkalische Phosphatase (AP) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 9), in denen 

ein erhöhter AP-Wert vor Therapiebeginn eine oder keine prognostische Rolle spielte. 

In neun Studien hing ein erhöhter AP-Wert vor Therapiebeginn nachteilig mit Überlebenszeit, 

krankheitsfreier Zeit und Überlebensrate zusammen [277, 363, 480, 562a, 562b, 813, 922, 1070, 

1192]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.5.15 darge-

stellt. 

In ebenfalls neun Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen einem 

prätherapeutisch erhöhten AP-Wert und der Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit sowie der 

Überlebensrate vor [33, 161, 550, 614, 830, 836, 1018, 1064, 1092]. 

Proteinurie 

In einer Studie war eine Proteinurie vor Therapiebeginn nachteilig mit der Überlebenszeit 

verbunden [1018]. Sechs Hunde mit einer Proteinurie hatten eine signifikant kürzere mediane 

Überlebenszeit als zehn Tiere ohne Proteinurie (149 versus 372 Tage). 

COX-2-Expression 

In einer Studie hing eine gesteigerte COX-2-Expression im Tumorgewebe nachteilig mit der 

medianen Überlebenszeit zusammen. Vier, elf, neunzehn und zehn Tiere mit einer starken, 

mäßigen, geringen und keiner COX-2-Expression überlebten 86, 370, 399 und 423 Tage [836]. 

Anzahl an Monozyten und Lymphozyten im Blut 

In einer Studie hing eine höhere Anzahl an Monozyten und Lymphozyten im Blut vor Thera-

piebeginn mit einer kürzeren krankheitsfreien Zeit und geringeren Heilungsrate zusammen 

[1092]. Vierunddreißig Hunde mit einer Anzahl an Monozyten von > 0,4 x 10
3
/µl im Blut hat-
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ten eine signifikant kürzere mediane krankheitsfreie Zeit und signifikant geringere 1- und 2-

jährige Heilungsrate als 35 Hunde mit einer Anzahl an Monozyten von ≤ 0,4 x 10
3
/µl im Blut 

(202 Tage, 25 % und 11 % versus 466 Tage, 54 % und 27 %). 

Auch fünf Hunde mit einer erhöhten Anzahl an Monozyten über dem Referenzwert 

(> 1 x 10
3
/µl) hatten eine signifikant kürzere mediane krankheitsfreie Zeit als 59 Hunde mit 

einer normalen Anzahl an Monozyten im Blut (84 versus 194 Tage). 

Dreiunddreißig Hunde mit einer Anzahl an Lymphozyten von > 1 x 10
3
/µl im Blut hatten eine 

signifikant kürzere mediane krankheitsfreie Zeit und 1- und 2-jährige Heilungsrate als 36 

Hunde mit einer Anzahl an Lymphozyten von ≤ 1 x 10
3
/µl im Blut (267 Tage, 35 % und 8 % 

versus 291 Tage, 45 % und 16 %). 

In derselben Studie hatten von insgesamt 21 Hunden einer Kontrollgruppe, diejenigen Hunde 

mit einer Anzahl an Monozyten von > 0,4 x 10
3
/µl und einer Anzahl an Lymphozyten von 

> 1 x 10
3
/µl im Blut eine signifikant kürzere mediane krankheitsfreie Zeit als Tiere mit einer 

Anzahl an Monozyten von ≤ 0,4 x 10
3
/µl und einer Anzahl an Lymphozyten von ≤ 1 x 10

3
/µl 

im Blut (200 und 221 Tage versus 595 und 470 Tage). 

Mikrokernfrequenz in Lymphozyten 

In einer Studie war eine Mikrokernfrequenz (Mikrokerne/2000 zweikernige Zellen) in Lym-

phozyten von > 10 % nach einer Dosis Cisplatin positiv mit der medianen Überlebenszeit 

sowie der krankheitsfreien Zeit verbunden [416]. Von insgesamt 13 Hunden hatten diejenigen 

mit einer Mikrokernfrequenz von > 10 % eine längere mediane Überlebenszeit und krank-

heitsfreie Zeit als Tiere mit einer Mikrokernfrequenz von < 10 % (553 und 478 Tage versus 

125 und 99 Tage). 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognos-

tische Rolle spielten: Rasse, Alter und Gewicht der Tiere 

Rasse 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in acht von neun ausgewerteten Studien (8/9) kein prog-

nostischer Zusammenhang zwischen Hunderasse und Überlebenszeit und/oder krankheitsfrei-

er Zeit nachgewiesen [94, 614, 789b, 813, 830, 922, 1018, 1092]. 

In einer Studie dagegen wiesen Mischlingshunde eine längere mediane Überlebenszeit auf als 

reinrassige Hunde und Retriever (264 Tage versus 182 und 100 Tage) [244]. 
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Alter 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 12 von 19 ausgewerteten Studien (12/19) kein nega-

tiv-prognostischer Zusammenhang zwischen einem höheren Alter (> 10 Jahre) und der Über-

lebenszeit, krankheitsfreien Zeit, Metastasierungs- und/oder Überlebensrate nachgewiesen [33, 

36, 94, 114, 417, 550, 603, 614, 925, 1018, 1064, 1092]. 

In sieben Studien dagegen hing ein höheres Alter nachteilig mit Überlebenszeit, krankheits-

freier Zeit und/oder Überlebensrate zusammen [550, 648, 662, 789b, 813, 922, 1095b]. In einer Stu-

die [922] wurde dies auch quantitativ dargestellt. So fielen mediane Überlebenszeit und krank-

heitsfreie Zeit von 132 Tieren > 5 Jahre signifikant kürzer aus als von 23 Hunden < 5 Jahre 

(293 und 241 Tage versus 1236 und 1035 Tage). 

Gewicht 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in acht von dreizehn ausgewerteten Studien (8/13) kein 

negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen einem höheren Gewicht und Überlebens-

zeit, krankheitsfreier Zeit oder Überlebensrate nachgewiesen [33, 36, 417, 648, 830, 922, 925, 

1018]. 

In fünf Studien dagegen war ein höheres Gewicht nachteilig mit der Überlebenszeit sowie der 

Rezidivrate verbunden [63, 425, 614, 623, 813]. In zwei Studien [614, 623] wurde dies auch quanti-

tativ dargestellt. 

Von insgesamt 47 Hunden hatten schwerere Tiere mit einem Gewicht von > 49 kg eine kürze-

re mediane Überlebenszeit als leichtere Hunden von < 49 kg (298 versus 567 Tage) [623]. 

Siebzehn schwerere Hunde mit einem Gewicht von ≥ 34 kg hatten ebenfalls eine kürzere me-

diane Überlebenszeit als 16 leichtere Hunden von < 34 kg (151 versus 447 Tage) [614]. 
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4.5.2 Katze 

Quantitativ prognostische Daten über Osteosarkome der Katze lagen in nur sechs verschiede-

nen Studien vor. Diese bezogen sich auf Überlebenszeit, Rezidiv-, Metastasierungs-, Hei-

lungs-, Überlebens- und Todesrate. Um die Anzahl der quantitativ prognostischen Daten über 

Osteosarkome der Katze zu erhöhen, wurden auch Daten von Studien aufgenommen mit 

Untersuchungsgruppen aus mindestens fünf Tieren. Die Daten stammten vorwiegend von Tie-

ren mit appendikularen Osteosarkomen, seltener von Katzen mit axialen oder extraskelettalen 

Osteosarkomen. 

Die Einteilung feliner Osteosarkome in klinische Tumorstadien und in histologische Tumor-

grade spielte prognostisch eine untergeordnete Rolle und wurde lediglich in zwei Studien [247, 

855] durchgeführt. 

Die gängigste Therapieform war die weite chirurgische Resektion. In einer Studie [855] wur-

den einzelne Tiere auch bestrahlt oder chemotherapeutisch behandelt. 

Nach chirurgischer Resektion lagen mediane und durchschnittliche Überlebenszeiten von 

Katzen mit appendikularen Osteosarkomen bei 1476 und 354 Tagen, von Katzen mit axialen 

Osteosarkomen bei 165 und 183 Tagen und von Katzen mit extraskelettalen Osteosarkomen 

bei 381 Tagen [73, 455] (Tabelle 4.5.16). Unabhängig von Lokalisation und Zeit betrugen die 

Metastasierungsraten 5-20 % [73, 247, 652, 952]. Die Überlebensraten lagen zwischen 19 % 

und 50 % [73, 247, 455] und die Todesraten bei 50 % [247, 455]. 

Prognoseindikatoren für Osteosarkome der Katze sind bis heute keine bekannt. In einer Stu-

die hing nach multivariater Analyse eine inkomplette chirurgische Resektion der Tumoren, 

ein höherer histologischer Tumorgrad und mitotischer Index nachteilig mit Überlebenszeit, 

krankheitsfreier Zeit und Rezidivrate zusammen [247]. 
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4.6 Hämatopoetische Neoplasien 

Zur näheren Ansicht bezüglich quantitativ prognostischer Daten wurden zu den hämatopoeti-

schen Neoplasien insgesamt 758 Publikationen ausgewertet. Von diesen bezogen sich knapp 

die Hälfte auf den Hund (381), gefolgt von der Katze (238), dem Rind/Schaf (115), Pferd (45) 

und Schwein (37). Quantitativ prognostische Daten flossen für den Hund aus 163 Studien, für 

die Katze aus 58 Studien und für das Pferd aus 14 Studien ins Ergebnis ein. Um die Anzahl 

der quantitativ prognostischen Daten über maligne Lymphome bei Rind/Schaf, Pferd und 

Schwein zu erhöhen, wurden für diese Tierarten auch Publikationen mit Untersuchungsgrup-

pen aus mindestens fünf Tieren ausgewertet. 

Beim Rind wird zwischen der enzootischen und der sporadischen Leukose unterschieden. Die 

meisten Fachartikel beschreiben die enzootischen Rinder-Leukose, welche durch das Bovine 

Leukose-Virus (BLV) hervorgerufen wird. Da die enzootische Rinderleukose zu erheblichen 

wirtschaftlichen Einbußen führt (Tiere mit persistierender Lymphozytose weisen eine im 

Durchschnitt 3-10 % geringere Milchleistung auf als seronegative Tiere und werden früher 

geschlachtet [104, 201, 1172]) erfolgt in vielen Ländern der Europäischen Union (EU) ihre radi-

kale Bekämpfung. Demnach befassen sich Fachartikel aus Ländern der EU nicht mit Thera-

pieversuchen größerer Untersuchungsgruppen. Vereinzelte Studien aus Israel, Japan oder den 

USA [104, 504, 506, 881, 948] liefern ebenfalls keine quantitativ prognostischen Daten. Die spo-

radische Form der Rinderleukose macht ihrem Namen alle Ehre, da sie auch in der Fachlitera-

tur nur sporadisch erwähnt wird. Schweizer und Kollegen (2003) beschrieben für neun Rinder 

mit kutanen Lymphomen eine Erkrankungsdauer von 0-57 Monaten. Dabei wiesen sieben von 

neun Tieren zusätzlich neoplastische Veränderungen in inneren Organen wie Herz, Lunge, 

Leber, Niere, Milz und Lymphknoten auf. Studien über Lymphome beim Schaf thematisierten 

in der Regel mittels BLV induzierte Neoplasien. Bis zu 50 % der Schafe erkrankten innerhalb 

von sechs Jahren an einem tödlich endenden malignen Lymphom [250, 251, 364, 551, 879, 1183]. 

Im Gegensatz hierzu erkrankten weniger als 10 % der seropositiven Rinder nach natürlicher 

Infektion innerhalb von 1-8 Jahren [132, 206, 295, 452, 948, 972, 1050]. Demnach entwickelten 

Schafe nach induzierter BLV-Infektion deutlich schneller und fünfmal häufiger ein Lymphom 

als Rinder. Die einzige quantitativ prognostische Aussage über eine natürliche Infektion von 

Schafen mit enzootischer Rinderleukose stammt von Green und Kollegen (1988), die für 481 

Schafe eine 1-jährige Todesrate von 10 % nannten. 

Zum Schwein liegen keine quantitativ prognostischen Daten von Untersuchungsgruppen mit 

mindestens fünf Tieren vor. Die Publikationen in Fachzeitschriften beschränken sich auf Ein-
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zelfallbeschreibungen erkrankter Tiere oder auf pathologische Untersuchungsergebnisse se-

zierter Schlachttiere. Beides entsprach nicht den Auswahlkriterien der hier vorgelegten Arbeit. 

4.6.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten über hämatopoetische Neoplasien beim Hund lagen für 

Überlebenszeit, Dauer bis zum Remissionseintritt, Remissionsdauer, Remissions-, Rezidiv-, 

Heilungs-, Überlebens- und Todesrate sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Quan-

titativ prognostische Daten über akute lymphoblastische und chronische lymphatische Leu-

kämien, kutane epitheliotrope T-Zell-Lymphome, Plasmozytome und multiple Myelome so-

wie Daten von Hunden mit intestinalen, hepatischen und kardialen malignen Lymphomen 

werden nur kurz beschrieben. Diesbezüglich lagen nur 24 Studien vor, in denen Untersu-

chungsgruppen mit mindestens fünf Tieren untersucht wurden. Vorwiegend stammten die Da-

ten von Hunden mit multizentrischen malignen Lymphomen (139). In der Regel litten die 

untersuchten Tiere an malignen Lymphomen mittleren oder hohen Malignitätsgrades des kli-

nischen Tumorstadiums III-V. 

Die Einteilung maligner Lymphome beim Hund in klinische Tumorstadien I-V erfolgte nach 

den Angaben der WHO gemäß Owen (1980). Die Einteilung in histologische Tumorgrade 

wurde nur in wenigen Studien erwähnt [256, 337, 399, 717, 797, 844, 894, 921, 1144, 1190, 1235]. Sie 

erfolgte hauptsächlich nach den Kriterien der Working Formulation des National Cancer Insti-

tuts 1982, gemäß Rosenberg und Kollegen (1982) oder nach der Kiel-Klassifikation von Len-

nert und Kollegen (1978) bzw. ihrer überarbeiten Version von Lennert und Feller (1991). 

Die vorherrschende Therapieform für maligne Lymphome beim Hund war die Chemothera-

pie. Diese erfolgte meist in Form einer Kombinationschemotherapie aus CHOP oder aus einer 

daran abgeleiteten Kombinationschemotherapie, die mit L-Asparaginase, Lomustin, Mito-

xantron oder Methotrexat erweitert wurde [50, 119, 443, 540, 695, 821, 970, 1076b]. Als Zweitthe-

rapie nach Rezidiv, bei resistenten malignen Lymphomen oder bei sehr weit fortgeschrittenem 

Krankheitsverlauf, kamen Therapieprotokolle aus einem oder zwei Chemotherapeutika wie 

Doxorubicin, Dactinomycin, Dacarbacin, Mitoxantron, L-Asparaginase, Lomustin, Temozo-

lomid, Mechlorethamin, Procarbacin oder Prednison zum Einsatz [235, 303, 328, 629, 665, 669, 

810, 844, 869b, 961, 1020, 1204]. In seltenen Fällen lagen auch quantitativ prognostische Daten 

über eine Kombination aus Chemotherapie und anderen Therapiemethoden wie chirurgischer 

Resektion, Strahlentherapie, Hyperthermie, Immuntherapie oder autologer Knochenmark-

transplantation vor [31, 120, 199, 349, 412, 443, 523, 894]. 
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4.6.1.1 Akute lymphoblastische und chronische lymphatische Leukämie, Plasmozytome 

und multiple Myelome, kutane epitheliotrope T-Zell-Lymphome, intestinale, he-

patische und kardiale maligne Lymphome 

Für die hier vorgelegte Arbeit lagen lediglich vier Studien vor, in denen quantitativ prognosti-

sche Daten zur akuten lymphoblastischen und chronischen lymphatischen Leukämie von 

Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren genannt wurden. 

Neun Hunde mit akuter lymphoblastischer Leukämie, die entweder mit Prednison oder 

Cyclophosphamid behandelt wurden oder untherapiert blieben, wiesen Überlebenszeiten von 

1-60 Tagen auf [733]. Einundzwanzig Hunde derselben Studie, die mittels einer Chemothera-

pie aus Vincristin und Prednison behandelt wurden, zeigten eine mediane und durchschnittli-

che Überlebenszeit (MST, meanST) von 19 und 68 Tagen. Bei je 19 % der Tiere konnte eine 

totale oder partielle Remission (CR, PR) erzielt werden. Hunde, die eine Remission aufwie-

sen, hatten eine MST und meanST von 120 und 115 Tagen. 

Siebzehn Hunde mit chronischer lymphatischer Leukämie, die mittels einer Chemotherapie 

aus Vincristin, Chlorambucil und Prednison behandelt wurden, wiesen eine MST und 

meanST von 348 und 452 Tagen auf [634]. Bei 70 % der Tiere stellte sich eine Remission 

(RMR) ein, bei 20 % nicht. Die 1- und 2-jährigen Überlebensraten (SR) betrugen 53 % und 

29 %. Als negative Prognoseindikatoren wurden die Diagnose von mediastinalen Ge-

schwülsten und das klinische Substadium b mit gleichzeitiger renaler Schädigung ermittelt. 

Hämatopoetische Neoplasien wie die akute lymphoblastische Leukämie, die chronische lym-

phatische Leukämie und maligne Lymphome mit zirkulierenden neoplastischen Zellen gehen 

mit einer Lymphozytose einher, so dass eine diagnostische Abgrenzung schwierig sein kann. 

Aus diesem Grund wurde versucht [1250] über den Immunphänotyp der Tumorzellen diagnos-

tische und prognostische Unterschiede herzuleiten. Dafür wurde zwischen vier verschiedenen 

Hauptklassen an Immunphänotypen unterschieden: CD8+ (T-Zell-Typ), CD21+ (B-Zell-Typ), 

CD4-8-5+ (abweichender T-Zell-Typ) und CD34+ (undifferenzierter Progenitor-Zell-Typ). 

Sechsundneunzig Tiere erhielten entweder eine Kombinationschemotherapie aus CHOP, eine 

Kombinationstherapie aus Prednison und Chlorambucil, nur Prednison oder keine Therapie. 

Die schlechteste Prognose und die kürzeste MST von gerade mal 16 Tagen zeigten zwölf 

Hunde mit einem CD34+ Immunphänotyp. Die MSTs von 17, 34 und 33 Hunden der anderen 

drei Phänotypen CD4-8-5+, CD21+ und CD8+ waren deutlich länger und betrugen 289, 394 

und 474 Tage. Die Unterschiede untereinander waren jedoch nicht signifikant. Signifikant 

prognostische Unterschiede lagen allerdings innerhalb der einzelnen Phänotypen vor. Unab-
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hängig von der jeweiligen Therapiemethode war die MST bei Hunden mit CD8+ und einer 

Lymphozytose von > 30.000 Lymphozyten/µl signifikant kürzer als bei Tieren mit < 30.000 

Lymphozyten/µl (131 versus 1098 Tage). Hunde mit einer CD21+-Lymphozytose bestehend 

aus großen Zellen hatten eine kürzere MST als Tiere mit einer Lymphozytose bestehend aus 

kleinen Zellen (129 Tage versus einer MST, die nicht erreicht wurde). Innerhalb dieses Phäno-

typs überlebten Hunde mit Lymphadenopathie (krankhafte Vergrößerung der Lymphknoten) 

signifikant kürzer als Tiere ohne (173 versus 666 Tage). Ähnlich verhielt es sich bei Hunden 

mit Thrombozytopenie. 

In einer jüngeren Studie [170] wurden prognostische Aussagen ebenfalls anhand von Immun-

phänotypen bei Hunden mit chronischer lymphatischer Leukämie (CLL) hergeleitet. Dafür 

wurden drei verschiedene Hauptklassen an Immunphänotypen herangezogen: CD3+ CD8+ 

(T-CLL), CD21+ (B-CLL), CD3- CD8+; CD3+ CD4- CD8-; CD3+ CD4+ CD8+ und CD3+ 

CD21+ (atypische CLL). Im Gegensatz zu obiger Studie, in der die Unterschiede der MST 

von den drei Immunphänotypen CD4-8-5+, CD21+ und CD8+ nicht signifikant waren, korre-

lierten in dieser Studie einzig die Immunphänotypen mit dem Überleben der Hunde. Dreiund-

vierzig Hunde erhielten entweder eine Kombinationschemotherapie aus Prednison und Chlo-

rambucil, Doxorubicin oder Melphalan, nur Prednison oder keine Therapie. Unabhängig von 

der Therapiemethode betrugen die MSTs für sieben Hunde mit atypischer CLL, für 17 Hunde 

mit B-CLL und für 19 Hunde mit T-CLL 22, 480 und 930 Tage. Die jeweiligen Überlebensra-

ten (SR) betrugen 14 %, 35 % und 47 % und die Todesraten (TR) 86 %, 65 % und 37 %. Da-

bei zeigte die atypische CLL einen besonders progressiven Krankheitsverlauf. Die Wahr-

scheinlichkeit zu überleben, war bei Hunden mit T-CLL etwa 3mal so hoch wie bei Tieren mit 

B-CLL und etwa 19mal höher als von Tieren mit atypischer CLL. Alte Hunde, die an B-CLL 

erkrankten, überlebten signifikant länger als junge Hunde. Bei Tieren mit T-CLL spielte das 

Alter keine prognostische Rolle. Allerdings überlebten anämische Hunde mit T-CLL signifi-

kant kürzer als nicht anämische Tiere. 

In sieben Studien lagen quantitativ prognostische Daten über Hunde mit kutanen, mukokuta-

nen, oralen und kolorektalen Plasmozytomen aus Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf 

Tieren vor. In mehreren Studien [34, 602, 664, 928, 954] wurde für Plasmozytome beim Hund 

ein benignes Verhalten mit guter Prognose nach kompletter Tumorresektion beschrieben, da in 

den meisten Fällen keine oder nur wenige Rezidive und Metastasen  uft  t n (≤ 22 %). Die 

MSTs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 462 Tage [602, 1269] (Tabelle 

4.6.1). Die SRs und Todesraten (TR) ohne Zeitangabe lagen im Gesamtmedian bei 31 % und 
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11 % [142, 602, 954, 1269]. Die Tumorlokalisation, die Tumorgröße, multiple Tumoren und der 

histologische Tumorgrad spielten keine prognostische Rolle [34, 1269]. Allerdings hing eine 

inkomplette Tumorresektion nachteilig mit der Rezidivrate zusammen [602, 1269]. Zwei Studi-

en [34, 1269] konnten keinen Zusammenhang zwischen oralen und kolorektalen Plasmozyto-

men als frühe Vorstufe multipler Myelome nachweisen. 

Im Gegensatz zu solitären Plasmozytomen der oben beschriebenen Lokalisationen, die nicht 

als frühe Vorstufe multipler Myelome angesehen wurden, vermuteten Rusbridge und Kolle-

gen (1999) einen diesbezüglichen Zusammenhang solitärer Plasmozytome der knöchernen 

Wirbelsäule. Vier von acht Hunden mit vertebralen Plasmozytomen (50 %) wurden gleich 

nach Diagnosestellung euthanasiert. Einer von zwei therapierten Hunden mit solitärem Plas-

mozytom überlebte nach einer Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie 120 Tage. Der 

andere überlebte mit gleicher Therapie bis zur Bildung eines multiplen Myeloms sogar 1950 

Tage (5,4 Jahre). Die zwei übrigen Hunde mit multiplen Myelomen überlebten nach Chemo-

therapie 510 und 780 Tage. Dass sich eine Chemotherapie bei Hunden mit multiplen Myelo-

men positiv auf die Prognose auswirkte, wurde auch in zwei anderen Studien beschrieben 

[732, 734]. Von 60 therapierten Hunden, stellte sich bei 90 % der Tiere eine Remission nach 

Chemotherapie ein, und die MST betrug 540 Tage [734]. 

In sechs Studien lagen quantitativ prognostische Daten über Hunde mit kutanen epithelio-

tropen T-Zell-Lymphomen aus Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren vor. 

Unabhängig von der jeweiligen Therapiemethode lag eine MST von 18 Hunden bei 180 Ta-

gen [330]. Ohne signifikanten Unterschied betrugen die MSTs von fünf untherapierten Hunden 

90 Tage, von sechs Hunden nach Prednison-Gabe 128 Tage und von sieben Hunden nach Be-

handlung mit Lomustin 180 Tage. 

Da in einer anderen Studie [1243] die Therapiemethode ebenfalls in keinem prognostischen 

Zusammenhang mit dem Krankheitsverlauf stand, wurde die meanST anhand dreier Syndro-

me angegeben. Diese betrug für zehn Hunde mit generalisiertem Erythroderm 183 Tage, für 

vier Tiere mit einzelnen kutanen Tumoren 189 Tage und für elf Tiere mit mukokutanen Ulzera 

291 Tage. 

Hunde, meist mit bereits rezidivierten kutanen epitheliotropen T-Zell-Lymphomen, die mittels 

Lomustin behandelt wurden, erzielten in zwei Studien eine vergleichbare Remissionsrate 

(RMR) und mediane Remissionsdauer (MRD). 
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In der einen Studie [1249] wiesen 36 Hunde eine RMR von 78 % auf. Die totale Remission 

(CR) und die partielle Remission (PR) betrugen 17 % und 61 %. Die MRD von 28 Hunden 

lag bei 106 Tagen. Die MRD für Tiere mit totaler Remission konnte nicht ermittelt werden, da 

noch mehr als 50 % der Tiere nach Studienende gesund waren. Die MRD für Tiere mit parti-

eller Remission betrug 88 Tage. 

In der anderen Studie [980] wiesen 46 Hunde eine RMR von 83 % auf. Die CR und PR betru-

gen 33 % und 50 %. Die MRD von 38 Hunden lag bei 94 Tagen und die MRDs für Tiere mit 

totaler und partieller Remission bei 132 und 94 Tagen. Die SR- und TR betrugen 11 % und 

63 %. 

Eine gute RMR von 75 % zeigten acht Hunde nach oraler Gabe von Linolsäure (zu 76 % in 

Distelöl enthalten) [511]. 

Die geringste RMR von 43 % wiesen 14 Hunde nach Therapie von Isotretinoin (13-cis-

Retinsäure) oder Etretinat auf [1239]. 

In nur zwei Studien lagen quantitativ prognostische Daten von Hunden mit intestinalen ma-

lignen Lymphomen aus Untersuchungsgruppen mit mehr als zehn Tieren vor. 

In der einen Studie [341] wiesen 30 Hunde unabhängig von der Therapiemethode (meist chi-

rurgische Resektion +/- Chemotherapie oder alleinige Chemotherapie) eine MST von 13 Ta-

gen auf. Die SR betrug 7 % und die TR 93 % (jeglicher Grund). 

In der anderen Studie [965] zeigten 18 Hunde eine MST nach Kombinationschemotherapie 

von 77 Tagen und eine MRD von 86 Tagen. Die RMR betrug 56 %, mit einer CR und PR 

von 50 % und 6 %. Die restlichen 44 % der Tiere erlitten einen Rückfall oder ihr Zustand 

verschlechterte sich zunehmend. Die 0,5-jährige Heilungsrate (DFIR) betrug 17 % und die 1-

jährige SR 18 %. Die TR lag bei 89 %. Als Prognoseindikatoren wurden die Art der Remis-

sion und Diarrhö zum Diagnosezeitpunkt ermittelt. Acht Hunde, die nicht auf die Chemothe-

rapie ansprachen, wiesen eine kürzere MST auf als zehn Hunde, die auf die Therapie anspra-

chen (10 Tage versus 117 Tage). Dreizehn Hunde, die zum Diagnosezeitpunkt an Diarrhö lit-

ten, hatten eine deutlich kürzere MST als fünf Hunde ohne Diarrhö (70 Tage versus 700 Ta-

ge). Sechs Hunde mit B-Zell-Lymphomen hatten zwar eine längere MST von 106 Tagen, im 

Vergleich zu 22 Tagen von zehn Tieren mit T-Zell-Lymphomen, allerdings war dieser Unter-

schied nicht signifikant. 

In einer Studie [205] wurden 18 Hunde mit primären hepatischen malignen Lymphomen 

untersucht. Die MST und meanST nach Kombinationschemotherapie betrug 63 und 124 Ta-
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ge. Die MRD von zwölf Hunden, bei denen entweder eine totale oder partielle Remission 

eingetreten war, betrug 98 Tage. Die RMR lag bei 66 %. Die CR und PR sowie die Rate des 

progressiven Krankheitsverlaufes betrugen 44 %, 22 % und 33 %. Die RR von zwölf Hunden, 

bei denen eine Remission eingetreten war, lag bei 58 %. Die TR betrug 100 %. Von diesen 

starben 89 % der Tiere tumorbedingt und 11 % der Tiere aufgrund anderer Ursache. Als Pro-

gnoseindikatoren wurden die Art der Remission und die Albuminkonzentration im Blutse-

rum zu Therapiebeginn ermittelt. Zehn Hunde, bei denen nach Kombinationschemotherapie 

keine totale Remission eingetreten war, wiesen eine signifikant kürzere MST auf als acht Tie-

re mit totaler Remission (13 versus 283 Tage). Neun Hunde, die zu Therapiebeginn eine Hy-

poalbuminämie (< 2,5 g/dl) aufwiesen, hatten eine signifikant kürzere MST als neun Tiere, 

deren Albuminwerte im Normbereich lagen (10 versus 128 Tage). 

In einer Studie [687] wurden zwölf Hunde mit kardialen malignen Lymphomen untersucht. 

Unabhängig von der jeweiligen Therapiemethode betrug die MST aller Hunde 41 Tage. Die 

MST von sieben Hunden ohne Therapie, nach palliativer Therapie aus Perikardiozentese und 

Furosemid bzw. Prednison oder nach partieller Perikadektomie lag bei 22 Tagen. Die MST 

von fünf Hunden nach Kombinationschemotherapie stieg auf 157 Tage. Der Unterschied zwi-

schen beiden Ergebnissen war jedoch nicht signifikant. 

4.6.1.2 Malignes Lymphom 

Mediane und durchschnittliche Überlebenszeit 

• Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die Überlebenszeit von untherapierten Hunden betrug 28-90 Tage [523, 675, 682, 1072, 1106]. 

Die MSTs nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 278,5 Tagen [46, 97, 119, 160a, 207, 

279a, 326, 362, 365, 398, 399, 443, 491, 513, 523, 540, 549, 670, 678a, 680a, 682, 694, 715a, 717, 797, 821, 

843, 844, 921, 970, 971, 1009, 1032, 1072, 1076b, 1086, 1090, 1143, 1190, 1191a, 1196, 1197, 1264] (Tabelle 

4.6.2). 

Die MSTs nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie und nach Kombination aus 

Chemo- und Immuntherapie stiegen im Gesamtmedian auf 560 und 599,5 Tage [31, 412, 521, 

669, 1090]. 

Eine MST nach Kombination aus Chemotherapie und Knochenmarktransplantation betrug 

vergleichbare 589 Tage [349]. Eine MST nach Kombination aus Chemo-, Strahlentherapie und 

Knochenmarktransplantation sank auf 21 Tage [221]. 
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• Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die meanSTs nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian mit 287 Tagen [326, 523, 843, 1153, 

1264] in einem ähnlichen Bereich wie der Gesamtmedian der MSTs (Tabelle 4.6.3, Tabelle 

4.6.2). 

Die meanSTs nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie stiegen im Gesamtmedian 

auf 341 Tage [521, 523, 1153]. Dieser war jedoch mehr als 200 Tage kürzer als der Gesamtme-

dian der MSTs. Demnach überlebten die zweiten 50 % der Tiere nicht viel länger als die ers-

ten 50 %. 

• Zweite mediane und durchschnittliche Überlebenszeit nach Rezidiv 

Die zweiten MSTs und eine zweite meanST nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lym-

phome betrugen im Gesamtmedian 88 und 112 Tage [235, 844, 1204] (Tabelle 4.6.4). 

Mediane und durchschnittliche Dauer bis zum Remissionseintritt 

Die mediane und durchschnittliche Dauer bis zum Eintreten einer totalen Erstremission betru-

gen nach Kombinationschemotherapie 11 und 18 Tage [328, 1075a] bzw. 15 und 16 Tage [811, 

1279]. 

Die mediane Dauer bis zum Eintreten einer totalen Zweitremission nach Rezidiv betrug nach 

Kombinationschemotherapie 14 und 21 Tage [518, 1019, 1020]. 

Mediane und durchschnittliche Remissionsdauer 

• Mediane Remissionsdauer (MRD) 

Die MRDs nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 175 Tagen [46, 97, 119, 160a, 207, 

235, 326, 362, 365, 398, 443, 491, 513, 517, 523, 549, 670, 680b, 843, 844, 856, 869a, 921, 943, 961, 963, 970, 

998, 1009, 1032, 1072, 1086, 1090, 1116, 1143, 1190, 1193, 1196, 1197] (Tabelle 4.6.5). 

Die MRDs nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie und nach Kombination aus 

Chemo- und Immuntherapie stiegen im Gesamtmedian auf 311 und 224 Tage [31, 412, 521, 669, 

963, 1090, 1248]. 

Eine MRD nach Kombination aus Chemotherapie und Knochenmarktransplantation betrug 

186 Tage [349]. Die MRDs nach Kombination aus Chemo-, Strahlentherapie und Knochen-

marktransplantation lagen im Gesamtmedian bei vergleichbaren 174,5 Tagen [221, 1224]. 
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Über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg fielen die MSTs oder ihre Gesamtmedian-

werte meist deutlich länger aus als die entsprechenden MRDs oder ihre Gesamtmedianwerte 

(Tabelle 4.6.2, Tabelle 4.6.5). 

• Durchschnittliche Remissionsdauer (meanRD) 

Die meanRDs nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 203 Tagen [326, 523, 694, 843, 

961, 998, 1032] (Tabelle 4.6.6). 

Die meanRDs nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie sanken im Gesamtmedian 

auf 169 Tage [521, 523]. 

Während der Gesamtmedian der meanRDs nach Chemotherapie länger war als derjenige der 

MRDs und demnach zumindest einige der zweiten 50 % der Tiere mehrere Monate länger 

überlebten als die ersten 50 %, war dies nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie 

nicht der Fall. 

Über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg fielen die Gesamtmedianwerte der 

meanSTs länger aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der meanRDs (Tabelle 4.6.3, 

Tabelle 4.6.6). 

• Zweite mediane und durchschnittliche Remissionsdauer nach Rezidiv 

Die zweiten MRDs und meanRDs nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome 

betrugen im Gesamtmedian 65 und 81 Tage [14, 235, 327, 404, 424, 665, 669, 768a, 807b, 810, 844, 

856, 869b, 961, 1020, 1193] (Tabelle 4.6.7). 

Remissionsrate (RMR) 

Eine RMR nach Strahlentherapie betrug nur 36 % [609] (Tabelle 4.6.8). 

Die RMRs nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 88,5 % [3, 46, 53, 97, 119, 221, 256, 

290, 326, 328, 362, 365, 398, 399, 491, 513, 517, 549, 621, 670, 678a, 680a, 680b, 694, 807b, 811, 821, 843, 

844, 869a, 870, 921, 933, 935, 971, 1032, 1072, 1075a, 1076b, 1106, 1116, 1143, 1144, 1190, 1191a, 1193, 1196, 

1282]. 

Die RMRs nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie betrugen im Gesamtmedian 

fast identische 86,5 % [918, 1153]. 
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• Zweite Remissionsrate nach Rezidiv 

Die zweiten RMRs nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome betrugen im Ge-

samtmedian 66 % [14, 235, 303, 327, 384, 398, 404, 424, 629, 810, 811, 844, 856, 868, 869b, 961, 1019, 

1020, 1075a, 1193, 1204] (Tabelle 4.6.9). 

• Die Art der Remission dargestellt als totale Remission (CR), partielle Remission (PR), 

keine Remission (NR), gleichbleibender Krankheitsverlauf (SD) und progressiver 

Krankheitsverlauf (PD) 

Die CRs, PRs, NRs, SDs und PDs nach Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 77 %, 

14 %, 9 %, 6 % und 6.5 % [3, 46, 53, 97, 119, 199, 221, 256, 290, 326, 328, 362, 365, 395, 398, 399, 491, 

513, 517, 523, 540, 549, 670, 678a, 680a, 680b, 682, 694, 715a, 717, 811, 844, 851, 869a, 870, 894, 921, 923, 

933, 963, 966a, 1032, 1072, 1075a, 1076b, 1116, 1144, 1190, 1191a, 1196, 1224, 1234a, 1235, 1248, 1279, 

1282] (Tabelle 4.6.10). 

Die CRs nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie und nach Kombination aus 

Chemo- und Immuntherapie lagen im Gesamtmedian bei 89,5 % und 62,5 % [31, 523, 669, 

1153]. 

• Die zweite Art der Remission dargestellt als totale Remission (CR), partielle Remission 

(PR), keine Remission (NR), gleichbleibender Krankheitsverlauf (SD) und progres-

siver Krankheitsverlauf (PD) nach Rezidiv 

Die zweiten CRs, PRs, NRs, SDs und PDs nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lym-

phome betrugen im Gesamtmedian 50 %, 18 %, 16 %, 10 % und 19 % [14, 41, 235, 303, 327, 328, 

362, 404, 540, 665, 807b, 810, 811, 844, 856, 869b, 961, 963, 1019, 1020, 1075a, 1193, 1204, 1234b, 1248] 

(Tabelle 4.6.11). 

Eine CR nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie lag bei 85 % [1248]. 

Rezidivrate (RR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive auftraten. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 60,5 % [199, 256, 

326, 398, 717, 811, 1031, 1032, 1072, 1075a, 1090, 1191a, 1224, 1234a] (Tabelle 4.6.12). 

Die RRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie betrugen im 

Gesamtmedian vergleichbare 63 % und sanken nach Kombination aus Chemo- und Immun-

therapie im Gesamtmedian auf 55,5 % [669, 1090, 1207, 1234a, 1248]. 
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Eine RR ohne Zeitangabe nach Kombination aus Chemotherapie und Knochenmarktransplan-

tation betrug nur 14 % [349]. Die RRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus Chemo-, Strah-

lentherapie und Knochenmarktransplantation stiegen im Gesamtmedian auf 45 % [27, 1224]. 

Eine RR ohne Zeitangabe nach Kombination aus Chemo-, Strahlentherapie und Stammzell-

transplantation betrug fast identische 41 % [28]. 

• Zweite Rezidivrate nach Rezidiv 

Die zweiten RRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome 

betrugen im Gesamtmedian 76 % [235, 1193] (Tabelle 4.6.13). 

Heilungsrate (DFIR) 

Die DFIRs ohne Zeitangabe sowie die 1- und 2-jährigen DFIRs nach Chemotherapie lagen im 

Gesamtmedian bei 23 %, 19 % und 21 % [97, 256, 326, 523, 680b, 717, 718, 821, 844, 966a, 1031, 

1075a, 1076b, 1090, 1279, 1282] (Tabelle 4.6.14). 

Eine DFIR ohne Zeitangabe, eine 1- und eine 2-jährige DFIR nach Kombination aus Chemo- 

und Strahlentherapie betrugen 29 %, 54 % und 42 % [669, 1248]. 

Eine DFIR ohne Zeitangabe nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie sank auf ge-

rade mal 3 % [523]. 

Eine 1- und eine 2-jährige DFIR nach Kombination aus Chemotherapie und Knochenmark-

transplantation betrugen 25 % und 14 % [349] und eine 1- bis 2-jährige DFIR nach Kombina-

tion aus Chemo-, Strahlentherapie und Knochenmark-Transplantation fast identische 24 % 

[1224]. 

• Zweite Heilungsrate nach Rezidiv 

Die zweiten DFIRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome 

betrugen im Gesamtmedian 5,5 % [14, 41, 1020, 1193]. Eine 1- und eine 2-jährige DFIR lagen 

bei 31 % und 10 % [328] (Tabelle 4.6.15). 

Überlebensrate (SR) 

Die SRs ohne Zeitangabe sowie die 1- und 2-jährigen SRs nach Chemotherapie lagen im Ge-

samtmedian bei 23,5 %, 38,5 % und 15 % [97, 119, 199, 256, 326, 491, 523, 680a, 680b, 717, 718, 821, 

844, 851, 923, 998, 1032, 1072, 1076b, 1090, 1144, 1190] (Tabelle 4.6.16). 

Eine 1- und eine 2-jährige SR nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie stiegen 

auf 66 % und 47 % [669]. 
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Eine SR ohne Zeitangabe nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie sank auf gerade 

mal 3 % und die 1- und 2-jährigen SRs stiegen im Gesamtmedian auf 63 % und 38,5 % [521, 

523, 1090]. 

Eine 1- und eine 2-jährige SR nach Kombination aus Chemotherapie und Knochenmarktrans-

plantation betrugen sogar 71 % und 36 % [349]. 

• Zweite Überlebensrate nach Rezidiv 

Die zweiten SRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome 

betrugen im Gesamtmedian 17 % [470, 1193] (Tabelle 4.6.17). 

Todesrate (TR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Todesrate bestimmt wurde. Die 

TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen gestorben 

waren, lagen bei 42-96 % [97, 678a, 717, 1020, 1072, 1090, 1235]. Von diesen starben etwa 2-33 % 

der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [97, 119, 540, 678a, 717, 1020, 1072, 1090, 1207, 1248]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 57 % [97, 221, 326, 

523, 540, 678a, 717, 1072, 1190] (Tabelle 4.6.18). 

Die TRs nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie stiegen im Gesamtmedian auf 

73 % [523, 1090] und sanken nach Kombination aus Chemo-, Strahlentherapie und Knochen-

marktransplantation im Gesamtmedian auf 41,5 % [27, 221]. 

• Zweite Todesrate nach Rezidiv 

Die zweiten TRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome 

betrugen im Gesamtmedian 72 % [327, 1020, 1193] (Tabelle 4.6.19). 

Prognoseindikatoren 

Für maligne Lymphome beim Hund wurden verschiedene tierart-, tumor- und therapie-

spezifische Prognoseindikatoren untersucht. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich 

qualitative Aussagen vor. So hingen in verschiedenen Studien erhöhte Kreatinin-Werte, eine 

erhöhte Konzentration an Neutrophilen, Monozyten und MCP-1 im Blut oder eine Hypoal-

buminämie vor Therapiebeginn nachteilig mit medianer Überlebenszeit und/oder Remissions-

dauer zusammen [917, 923, 943]. Die Bildung von chemoresistenten Tumoren, das Fortschreiten 

der Erkrankung nach Induktionschemotherapie und eine gastrointestinale Toxizität ver-

schlechterten die Prognose ebenfalls [46, 609]. 



Ergebnisse 

166 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sechs von elf ausgewerteten Studien (6/11) kein nega-

tiv-prognostischer Zusammenhang zwischen der Gabe von Prednison vor Kombinationsche-

motherapie und der Überlebenszeit, Remissionsdauer, Remissionsrate und/oder Überlebensra-

te nachgewiesen [46, 119, 540, 843, 1196, 1207]. In fünf Studien dagegen war eine Prednisongabe 

vor Kombinationschemotherapie nachteilig mit Überlebenszeit, Remissionsdauer, Remissi-

onsrate und/oder Überlebensrate verbunden [41, 197, 365, 923, 1032]. 

In siebzehn von einundzwanzig ausgewerteten Studien wurde nachgewiesen (17/21), dass ein 

höheres Alter der Tiere in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit Überlebenszeit, 

Remissionsdauer und/oder Remissionsrate stand [256, 303, 349, 399, 414, 415c, 513, 521, 567, 678a, 

680a, 921, 970, 1144, 1196, 1207, 1235]. In vier Studien dagegen hing ein höheres Alter nachteilig 

mit Überlebenszeit und/oder Remissionsdauer zusammen [235, 844, 844, 1279]. 

Keine prognostische Rolle spielten der radiologische Nachweis einer kranialen mediastinalen 

Geschwulst oder der PCNA-Wert [119, 566, 971]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Geschlecht 

und Gewicht der Tiere, klinisches Tumorstadium und Substadium, histologischer Tumorgrad 

(morphologische Einteilung), Immunphänotyp, Art der Remission, Anorexie der Tiere zu The-

rapiebeginn, Thrombozytopenie, Anämie, Neutropenie, Hyperkalzämie, Hypokobalaminämie, 

Laktatdehydrogenase- und Thymidinkinase-Wert, AgNOR- und VEGF-Wert, potentielle Tu-

morverdopplungszeit, Survivin-Konzentration und Labelling Index (Proliferationsindex). 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: Art der Remission, Immunphänotyp und klinisches Sub-

stadium 

Art der Remission 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 24 von 27 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(24/27), dass eine totale oder partielle Remission positiv mit der Überlebenszeit, Remissions-

dauer und/oder Rezidivrate verbunden waren [14, 97, 160a, 235, 326, 327, 328, 399, 513, 567, 609, 

676, 680a, 680b, 844, 856, 1019, 1020, 1075a, 1076b, 1143, 1153, 1196, 1235]. Quantitativ prognostische 

Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.20 dargestellt. 

In drei Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen der Art der Remis-

sion sowie der Überlebenszeit und/oder Remissionsdauer vor [3, 119, 303]. 
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Immunphänotyp 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 21 von 32 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(21/32), dass der T-Zell-Immunphänotyp negativ mit Überlebenszeit, Remissionsdauer, Re-

missions-, Rezidiv- und/oder Überlebensrate verbunden war [26, 50, 235, 279a, 399, 567, 779, 807b, 

921, 933, 934, 1009, 1072, 1075a, 1076b, 1106, 1144, 1190, 1193, 1245, 1248]. Quantitativ prognostische 

Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.21 dargestellt. 

In elf Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen T-Zell-Immun-

phänotyp und Überlebenszeit, Remissionsdauer, Remissions-, Rezidiv- und/oder Überlebens-

rate vor [14, 199, 303, 326, 328, 349, 414, 491, 665, 970, 1207]. 

In einer anderen Studie war der T-Zell-Immunphänotyp zwar nachteilig mit der medianen 

Überlebenszeit sowie der Remissionsdauer verbunden, nicht aber mit der Remissionsrate 

[256]. 

In noch einer weiteren Studie hing der T-Zell-Immunphänotyp zwar nachteilig mit der media-

nen Remissionsdauer zusammen, nicht aber mit der medianen Überlebenszeit [669]. 

Starrak und Kollegen (1997) untersuchten eine Vergrößerung der kranialen mediastinalen 

Lymphknoten in Abhängigkeit des Immunphänotyps und wiesen einen negativen Zusammen-

hang zwischen vergrößerten Lymphknoten beider Immunphänotypen und der Prognose nach. 

Einundsechzig Hunde mit B-Zell-Lymphomen und Lymphknoten normaler Größe hatten eine 

längere mediane Überlebenszeit und Remissionsdauer als 29 Tiere mit B-Zell-Lymphomen 

und vergrößerten Lymphknoten (323 und 202 Tage versus 192 und 125 Tage). Und 15 Hunde 

mit T-Zell-Lymphomen und Lymphknoten normaler Größe hatten eine längere mediane Über-

lebenszeit und Remissionsdauer als sieben Tiere mit T-Zell-Lymphomen und vergrößerten 

Lymphknoten (193 und 75 Tage versus101 und 53 Tage). 

Klinisches Substadium 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 32 von 38 ausgewerteten Studien (23/38) ein negativ-

prognostischer Zusammenhang zwischen dem klinische Substadium b und Überlebenszeit, 

Remissionsdauer, Remissions-, Überlebens- und/oder Todesrate nachgewiesen [46, 147, 160a, 

199, 207, 279a, 362, 513, 523, 549, 676, 844, 966a, 1075a, 1076b, 1086, 1144, 1153, 1190, 1196, 1248, 1264, 

1279]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.22 darge-

stellt. 
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In 15 Studien stand das klinische Substadium b jedoch in keinem negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit Überlebenszeit, Remissionsdauer, Remissionsrate und/oder Rezidivrate [3, 

119, 256, 326, 328, 398, 414, 517, 665, 921, 971, 998, 1032, 1072, 1207]. 

In einer weiteren Studie war das klinische Substadium b zwar negativ mit der medianen Über-

lebenszeit, nicht aber mit der medianen Remissionsdauer verbunden [540]. In einer anderen 

Studie [669] verhielt es sich genau andersherum. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine Studie 

vorlag: histologischer Tumorgrad (morphologische Einteilung), Thrombozyto-

penie, Anorexie der Tiere zu Therapiebeginn, Thymidinkinase-, VEGF- und 

Laktatdehydrogenase-Wert, Hypokobalaminämie, AgNOR-Wert, Labelling Index, 

potentielle Tumorverdopplungszeit, Survivin-Konzentration, Anämie und Neutro-

penie 

Histologischer Tumorgrad (morphologische Einteilung) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden sechs von zehn Studien ausgewertet (6/10), in denen 

der histologische Tumorgrad bzw. die morphologische Einteilung der malignen Lymphome 

eine prognostische Rolle hinsichtlich Überlebenszeit, Remissionsdauer und Remissionsrate 

spielten [399, 566, 797, 844, 934, 1144]. Allerdings lagen deutliche Unterschiede zwischen den 

jeweiligen Untersuchungskriterien vor. Während in einer Studie [566] Tiere mit malignen 

Lymphomen hohen Malignitätsgrades eine schlechtere Prognose aufwiesen als Tiere mit ma-

lignen Lymphomen geringen Malignitätsgrades, verhielt es sich in zwei weiteren Studien [399, 

1144] genau andersherum. 

Die medianen Überlebenszeiten ohne Therapie oder nach Chemotherapie von insgesamt 42 

Hunden mit malignen Lymphomen hohen Malignitätsgrades (zentroblastisch/zentrozytoid, 

zentroblastisch/monomorph, zentroblastisch/polymorph; immunoblastisch) waren signifikant 

kürzer als diejenigen von acht Tieren mit malignen Lymphomen geringen Malignitätsgrades 

(zentroblastisch/zentrozytisch) (51 und 107 Tage versus 181 und 225 Tage) [566]. 

Dagegen war die mediane Remissionsdauer nach Chemotherapie von 25 Hunden mit malig-

nen Lymphomen hohen Malignitätsgrades signifikant länger als diejenige von 48 Tieren mit 

malignen Lymphomen geringen Malignitätsgrades (369 versus 199 Tage) [399]. Dasselbe traf 

auch auf die mediane Überlebenszeit zu. 

Die totale Remission nach Chemotherapie von 89 Hunden mit malignen Lymphomen hohen 

Malignitätsgrades war ebenfalls signifikant höher als diejenige von 26 Tieren mit malignen 
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Lymphomen geringen Malignitätsgrades (89 % versus 65 %) [1144]. Vermutet wurde, dass 

maligne Lymphome hohen Malignitätsgrades aufgrund ihrer höheren Wachstumsrate besser 

auf eine Chemotherapie ansprachen, aber auch schneller zur Resistenzbildung neigten. 

In einer weiteren Studie [844] wurden ebenfalls prognostische Unterschiede von Tieren mit 

verschiedenen malignen Lymphomen hohen Malignitätsgrades festgestellt. Die mediane 

Überlebenszeit nach Chemotherapie von Hunden mit immunoblastischen malignen Lympho-

men war signifikant länger als von Tieren mit lymphoblastischen malignen Lymphomen (301 

und 42 Tage). 

In vier Studien lag kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen histologischem 

Tumorgrad und Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate vor [119, 414, 415c, 

1235]. 

Thrombozytopenie 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in drei von vier ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(3/4), dass eine Thrombozytopenie vor Therapiebeginn nachteilig mit der Überlebenszeit oder 

Remissionsdauer verbunden war. In allen drei Studien [362, 811, 1279] wurde dies auch quanti-

tativ dargestellt. 

Hunde mit Thrombozytopenie hatten eine kürzere mediane Überlebenszeit als Tiere ohne 

Thrombozytopenie (303 und 641 Tage) [362]. 

Neunzehn Tiere mit Thrombozytopenie wiesen eine kürzere mediane Remissionsdauer auf als 

63 Hunde ohne Thrombozytopenie (105 und 154 Tage) [811]. 

Dreiundzwanzig Tiere mit Thrombozytopenie hatten ebenfalls eine kürzere mediane Remissi-

onsdauer als 75 Hunde ohne Thrombozytopenie (112 und 469 Tage) [1279]. 

In einer Studie dagegen wiesen von insgesamt 24 Hunden, diejenigen mit Thrombozytopenie 

eine längere mediane Überlebenszeit auf als diejenigen ohne Thrombozytopenie (323 versus 

212 Tage) [971]. 

Anorexie der Tiere zu Therapiebeginn 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in zwei von drei ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(2/3), dass eine Anorexie der Tiere zu Therapiebeginn nachteilig mit der Remissionsdauer 

oder Remissionsrate verbunden war. In beiden Studien [811, 821] wurde dies auch quantitativ 

dargestellt. 
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So hatten anorektische Hunde eine kürzere mediane Remissionsdauer als nicht anorektische 

Tiere (140 Tage versus 364 Tage) [811]. 

Die totale Remission von 52 anorektischen Hunden fiel ebenfalls schlechter aus als diejenige 

von 40 nicht anorektischen Tieren (58 % versus 88 %) [821]. 

In einer Studie wies eine Anorexie keinen prognostischen Zusammenhang mit der Remissi-

onsdauer auf [665]. 

Thymidinkinase-Wert (TK-Wert) 

In einer Studie war ein erhöhter TK-Wert im Blutserum vor Therapiebeginn (Schwellenwert 

> 6,0 U/l) mit einer kürzeren medianen Überlebenszeit und Remissionsdauer verbunden 

[1211]. Vierundvierzig Hunde mit malignen Lymphomen hatten einen 2-180 x höheren TK-

Wert als 21 gesunde Hunde. Zusätzlich war der TK-Wert betroffener Hunde drei Wochen vor 

und während eines Rückfalls deutlich erhöht und stieg auf > 30 U/l. 

In einer anderen Studie stand ein erhöhter TK-Wert vor Therapiebeginn in keinem negativ-

prognostischen Zusammenhang mit medianer Überlebenszeit und Remissionsdauer [279b]. 

VEGF-Wert 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde eine Studie ausgewertet, in der ein höherer VEGF-Wert 

im Tumorgewebe nachteilig mit der Remissionsdauer zusammenhing [371]. Quantitativ prog-

nostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.23 dargestellt. 

In einer anderen Studie stand ein höherer VEGF-Wert in keinem negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit der Überlebenszeit [1264]. 

Laktatdehydrogenase-Wert (LDH-Wert) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden drei Studien ausgewertet, in denen unterschiedliche 

Aussagen zum LDH-Wert im Blut gemacht wurden. Während Zanatta und Kollegen (2003) 

für Hunde mit erhöhtem LDH-Wert vor Therapiebeginn eine signifikant geringere mediane 

Überlebenszeit als für Hunde mit normalem LDH-Wert beschrieben, konnten Greenlee und 

Kollegen (1990) keine negative Beeinflussung eines erhöhten LDH-Wertes vor Therapiebe-

ginn auf die mediane Überlebenszeit und Remissionsdauer nachweisen. Bei Marconato und 

Kollegen (2010) spielte der LDH-Wert zu Therapiebeginn ebenfalls keine prognostische Rol-

le. Aber Hunde, deren LDH-Wert nach Beendigung der Chemotherapie oder bereits einen 

Monat zuvor erhöht war, hatten eine höhere Wahrscheinlichkeit, innerhalb der nachfolgenden 

45 Tage an einem Rezidiv zu erkranken. 
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Hypokobalaminämie 

Auch wenn eine Hypokobalaminämie bei Hunden mit malignen Lymphomen nur selten auf-

trat, stand sie in einer Studie in negativ-prognostischem Zusammenhang mit der Überlebens-

zeit [173]. Von insgesamt 58 Hunden litten neun Tiere (16 %) an einer Hypokobalaminämie 

(< 252 ng/l). Drei von diesen neun Hunden (33 %) lebten noch 60 Tage nach Chemotherapie 

im Gegensatz zu 40 von 44 Hunden (91 %) ohn  Hypokob l minämi  (≥ 252 ng/l). 

AgNOR-Wert, Labelling Index, potentielle Tumorverdopplungszeit, Survivin-Konzentration 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden verschiedene Studien ausgewertet, in denen ein höherer 

AgNOR-Wert und Labelling Index, eine höhere potentielle Tumorverdopplungszeit und Sur-

vivin-Konzentration im Tumorgewebe nachteilig mit Überlebenszeit, Remissionsdauer 

und/oder Überlebensrate verbunden waren [566, 567, 621, 970, 1190]. Quantitativ prognostische 

Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.23 dargestellt. 

Anämie 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in drei von fünf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(3/5), dass eine Anämie vor Therapiebeginn (Hkt ≤ 37 %) in keinem negativ-prognostischen 

Zusammenhang mit Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate steht [119, 811, 

1279]. 

In zwei Studien dagegen war eine Anämie zu Therapiebeginn nachteilig mit Überlebenszeit, 

Remissionsdauer und/oder Remissionsrate verbunden [3, 1248]. In beiden wurde dies auch 

quantitativ dargestellt. 

Vierundzwanzig anämische Hunde hatten eine kürzere mediane Überlebenszeit als 24 nicht 

anämische Tiere (101 versus 284 Tage). Des Weiteren erreichten 56 nicht anämische Hunde 

4x häufiger eine totale Remission als 40 anämische Tiere [3]. 

Neun anämische Hunde hatten eine kürzere mediane Remissionsdauer als 43 nicht anämische 

Tiere (189 versus 347 Tage) [1248]. 

In zwei weiteren Studien war eine Anämie zwar nachteilig mit der medianen Überlebenszeit 

verbunden, nicht aber mit der medianen Remissionsdauer [669, 777]. 

Neutropenie 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zwei Studien ausgewertet, in denen eine Neutropenie 

nach Chemotherapie in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit der Überlebens-

zeit und/oder Remissionsdauer stand [119, 665]. 
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In einer anderen Studie war eine Neutropenie nach Chemotherapie sogar positiv mit der 

Prognose verbunden. Fünfunddreißig Hunde mit Neutropenie III. oder IV. Grades hatten eine 

längere Erstremissionsdauer und eine höhere 1-jährige Überlebensrate als 27 Tiere ohne Neu-

tropenie (365 Tage und 50 % versus 262 Tage und 26 %) [1207]. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognos-

tische Rolle spielten: Geschlecht und Gewicht der Tiere, Hyperkalzämie zu 

Therapiebeginn und klinisches Tumorstadium 

Geschlecht 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 22 von 31 ausgewerteten Studien (22/31) keine nega-

tiv-prognostische Verbindung des männlichen Geschlechts mit Überlebenszeit, Remissions-

dauer und/oder Remissionsrate nachgewiesen [119, 147, 256, 349, 398, 399, 414, 415c, 513, 517, 540, 

567, 669, 676, 844, 921, 935, 970, 1144, 1196, 1207, 1235]. 

In neun Studien dagegen war das männliche Geschlecht nachteilig mit Überlebenszeit, Re-

missionsdauer und/oder Remissionsrate verbunden [303, 549, 678a, 680a, 998, 1032, 1072, 1106, 

1190]. In vier Studien [260, 303, 1072, 1190] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Fünfundachtzig männliche Tiere hatten eine kürzere mediane Überlebenszeit und Remissi-

onsdauer als 62 weibliche Tiere (214 und 111 Tage versus 335 und 161 Tage) [260]. 

Zwölf kastrierte männliche Tiere hatten eine kürzere mediane Überlebenszeit als zwölf weib-

liche kastrierte Tiere (173 versus 488 Tage) [303]. 

Sechzehn kastrierte männliche Tiere hatten eine kürzere mediane Überlebenszeit und Remis-

sionsdauer als 28 kastrierte weibliche Tiere (162 und 185 Tage versus 401 und 306 Tage) 

[1190]. 

Elf kastrierte männliche Tiere hatten eine kürzerer mediane Überlebenszeit und Remissions-

dauer als 24 weibliche kastrierte Tiere (293 und 126 Tage versus > 601 und 420 Tage) [1072]. 

In einer weiteren Studie hatten elf unkastrierte männliche Tiere eine kürzere durchschnittliche 

Remissionsdauer als 35 kastrierte männliche und weibliche Tiere (178 versus 266 Tage) [894]. 

Unkastrierte weibliche Tiere wurden nicht behandelt. 

Gewicht 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 16 von 21 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(16/21), dass ein höheres Gewicht der Tiere in keinem negativ-prognostischen Zusammen-
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hang mit Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate stand [256, 303, 327, 328, 

349, 414, 415c, 567, 678a, 680a, 811, 844, 921, 970, 1144, 1207]. 

In fünf Studien dagegen war ein höheres Gewicht (> 15 kg/> 18 kg) nachteilig mit Überle-

benszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate verbunden [235, 362, 894, 1196, 1279]. In 

einer Studie [362] wurde dies auch quantitativ dargestellt. Hunde mit einem Gewicht von 

> 18 kg hatten eine signifikant kürzere mediane Überlebenszeit als Tiere mit einem Gewicht 

von ≤ 18 kg (303 versus 876 Tage). 

Hyperkalzämie zu Therapiebeginn 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 11 von 13 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(11/13), dass eine Hyperkalzämie in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit 

Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate stand [46, 119, 549, 844, 935, 943, 971, 

998, 1072, 1211, 1235]. 

In zwei Studien dagegen hing eine Hyperkalzämie nachteilig mit der Überlebenszeit oder der 

Remissionsdauer zusammen [235, 1196]. 

In einer weiteren Studie war eine Hyperkalzämie zwar negativ mit der medianen Remissions-

dauer, nicht aber mit der totalen Remission verbunden [540]. Während 64 normokalzämische 

Hunde mit totaler Remission eine mediane Remissionsdauer nach Chemotherapie von 296 

Tagen aufwiesen, betrug diese bei elf hyperkalzämischen Hunden nur 139 Tage. Dennoch trat 

bei elf Tieren von insgesamt 15 hyperkalzämischen Hunden (73 %) eine totale Remission ein. 

In drei weiteren Studien wurde von einem Zusammenhang zwischen einer Hyperkalzämie 

und dem T-Zell-Immunphänotyp berichtet [399, 1106, 1144], welcher in zahlreichen Studien 

ebenfalls mit einer schlechteren Prognose assoziiert wurde [26, 50, 235, 256, 399, 567, 669, 779, 

807b, 921, 933, 934, 1009, 1072, 1075a, 1076b, 1106, 1144, 1190, 1193, 1245, 1248, 1248] (s.o.). 

Klinisches Tumorstadium 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 25 von 47 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(25/47), dass ein höheres klinisches Tumorstadium in keinem negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit Überlebenszeit, Remissionsdauer, Remissionsrate und/oder Rezidivrate 

stand [3, 119, 303, 326, 398, 399, 414, 415c, 517, 521, 567, 665, 669, 678a, 680a, 682, 844, 894, 921, 935, 971, 

998, 1072, 1207, 1264]. 

In 22 Studien dagegen war ein höheres Tumorstadium nachteilig mit Überlebenszeit, Remis-

sionsdauer und/oder Remissionsrate verbunden [46, 147, 160a, 199, 235, 256, 349, 513, 540, 609, 676, 
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777, 811, 873, 943, 1104, 1144, 1153, 1197, 1211, 1224, 1279]. Quantitativ prognostische Daten, die 

dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.22 dargestellt. 

In einer weiteren Studie hing ein höheres klinisches Tumorstadium zwar nachteilig mit der 

medianen Überlebenszeit zusammen, nicht aber mit der medianen Remissionsdauer [1196]. 
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4.6.2 Katze 

Quantitativ prognostische Daten über hämatopoetische Neoplasien der Katze lagen für Über-

lebenszeit, Dauer bis zum Remissionseintritt, Remissionsdauer, Remissions-, Rezidiv-, Hei-

lungs-, Überlebens- und Todesrate sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Um die 

Anzahl quantitativ prognostischer Daten für die Katze zu erhöhen, wurden auch Daten von 

Studien aufgenommen mit Untersuchungsgruppen aus mindestens fünf Tieren. In den meisten 

Studien wurde nicht zwischen malignen Lymphomen unterschiedlicher Lokalisationen oder 

leukämischen Formen unterschieden. Intestinale und mediastinale maligne Lymphome waren 

jedoch vorherrschend [298b, 522, 663, 781, 1076a, 1146]. 

Die Einteilung maligner Lymphome der Katze in klinische Tumorstadien erfolgte meist nach 

den Angaben der WHO gemäß Owen (1980). Einige Autoren bevorzugten jedoch die Metho-

de von Mooney und Kollegen (1968) oder speziell für renale maligne Lymphome die Metho-

de von Mooney und Kollegen (1987). Die Einteilung in histologische Tumorgrade wurde nur 

in wenigen Studien erwähnt [204a, 429, 563, 597, 644, 1095a] und erfolgte meist nach den Kriteri-

en der Working Formulation des National Cancer Institutes gemäß Rosenberg und Kollegen 

(1982). 

Die vorherrschende Therapieform für maligne Lymphome der Katze war, wie beim Hund, die 

Chemotherapie in Form einer Kombinationschemotherapie aus COP und CHOP oder daran 

angelehnte Therapieprotokolle. Obwohl maligne Lymphome strahlensensitiv sind, liegen nur 

wenige Studien größerer Untersuchungsgruppen [103, 281, 429, 896, 1067, 1251] zu einer Kombi-

nationstherapie aus Chemo- und Strahlentherapie oder alleiniger Strahlentherapie vor. Studi-

en, in denen Katzen mit chirurgischer Resektion oder Immuntherapie behandelt wurden [286, 

438, 527, 653a, 653b, 1079, 1084], sind ebenfalls selten. Im Gegensatz zu malignen Lymphomen 

beim Hund liegen zur Katze kaum quantitativ prognostische Daten über eine Zweittherapie 

nach Rezidiv vor. Diese beschränkten sich auf die Überlebenszeit, Remissionsdauer und Re-

missionsraten. 

4.6.2.1 Chronische lymphatische Leukämie (CLL) 

Für die hier vorgelegte Arbeit lag eine Studie mit quantitativ prognostischen Daten einer grö-

ßeren Untersuchungsgruppe aus 18 Katzen mit CLL vor. Siebzehn Katzen mit CLL, die vor 

allem mittels einer Chemotherapie aus Chlorambucil und Prednisolon behandelt wurden, wie-

sen eine mediane Überlebenszeit von 432 Tagen auf [138]. Die mediane Remissionsdauer, 
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die Remissionsrate sowie die totale und partielle Remission von allen 18 Tieren betrugen 

471 Tage, 83 %, 50 % und 33 %. 

4.6.2.2 Malignes Lymphom 

Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs von untherapierten Katzen und Katzen, die ausschließlich mit Kortikosteroiden 

behandelt wurden, betrugen 28-66 Tage [459, 1139b, 1176] (Tabelle 4.6.24). 

Die MSTs nach Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 143 Tage [146, 329, 413, 429, 459, 

522, 563, 595, 598, 644, 702, 709, 781, 959a, 1076a, 1094, 1139b, 1146, 1191b, 1285]. 

Eine MST nach Strahlentherapie betrug 456 Tage [429]. 

Die MSTs nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie stiegen im Gesamtmedian auf 

564,5 Tage [429, 1067]. 

Eine zweite MST von neun Katzen nach Kombinationschemotherapie rezidivierter maligner 

Lymphome betrug 77 Tage [1285]. Eine zweite MST von elf Katzen nach abdominaler Strah-

lentherapie rezidivierter und resistenter maligner Lymphome stieg auf 335 Tage [896]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die meanSTs von untherapierten Katzen betrugen 19-56 Tage [189]. 

Die meanSTs nach Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 257,5 Tage [522, 598] (Tabelle 

4.6.25). Der Unterschied zwischen den beiden Gesamtmedianwerten der MSTs und der 

meanSTs belegt, dass die zweiten 50 % der Tiere länger überlebten als die ersten 50 %. 

Eine zweite meanST von 23 Katzen nach Doxorubicin-Chemotherapie rezidivierter und re-

sistenter maligner Lymphome betrug 22 Tage [859]. 

Mediane Dauer bis zum Remissionseintritt (MRE) 

In drei Studien wurde eine MRE nach Chemotherapie mit 5-14 Tagen angegeben [709, 1076a, 

1184]. 

Mediane Remissionsdauer (MRD), 

Die MRDs nach Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 145 Tage [186a, 522, 563, 598, 644, 

702, 709, 781, 803, 809, 959a, 1095a, 1108, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.26). 
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Eine MRD nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie lag bei 945 Tagen und eine 

MRD nach Immuntherapie betrug > 210 Tage [653a, 1067]. 

Die zweiten MRDs nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome betrugen im Ge-

samtmedian 217 Tage [1076a, 1108] (Tabelle 4.6.28). 

Durchschnittliche Remissionsdauer (meanRD) 

Eine meanRD nach Chemotherapie lag bei 205 Tagen [598] (Tabelle 4.6.27). 

Eine meanRD nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie betrug > 266 Tage [1251]. 

Eine zweite meanRD nach Kombinationschemotherapie rezidivierter maligner Lymphome 

betrug 305 Tage [1076a] (Tabelle 4.6.28). 

Remissionsrate (RMR) und die Art der Remission dargestellt als totale Remission (CR), 

partielle Remission (PR), keine Remission (NR), gleichbleibender Krankheits-

verlauf (SD) und progressiver Krankheitsverlauf (PD) 

Die RMRs nach Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 82 % [429, 430, 563, 595, 598, 630, 

702, 781, 803, 804, 903, 959a, 1076a, 1094, 1108, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.29). 

Eine RMR nach Strahlentherapie lag bei 93 % [429]. 

Die RMRs nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 

88 % [429, 1067, 1251]. 

Die RMRs nach Immuntherapie sanken auf 33 % [286, 438, 527, 653b, 1084]. 

Die CRs, PRs, NRs, SDs und PDs nach Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 52 %, 

18 %, 22,5 %, 31 % und 39 % [186a, 413, 430, 522, 563, 595, 598, 630, 644, 702, 709, 781, 803, 804, 809, 

903, 959a, 1076a, 1095a, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.30). 

Eine CR und PR nach Immuntherapie lagen bei 10 % und 14 % [653b]. 

Die zweiten RMRs nach Chemotherapie rezidivierter maligner Lymphome betrugen im Ge-

samtmedian 100 % und nach Strahlentherapie im Gesamtmedian 92 % [429, 781, 859, 896, 1108] 

(Tabelle 4.6.31). 

Die zweiten CRs, PRs und NRs nach erneuter Chemotherapie rezidivierter maligner Lym-

phome betrugen im Gesamtmedian 33 %, 9 % und 37,5 % [859, 1076a, 1285]. Eine CR und PR 

nach Strahlentherapie lagen bei 45 % und 55 % [896]. 
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Rezidivrate (RR) 

In keiner Studie wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive auftraten. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 48 % [563, 598, 781, 

1108, 1285] (Tabelle 4.6.32). 

Die RRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie sanken im 

Gesamtmedian auf 33 % [1067, 1251]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Eine DFIR ohne Zeitangabe, die 1-jährigen DFIRs und eine 2-jährige DFIR nach Chemothe-

rapie betrugen im Gesamtmedian 12 %, 42,5 % und 25 % [644, 709, 1076a] (Tabelle 4.6.33). 

Eine DFIR ohne Zeitangabe nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie lag bei 

21 % [1067]. 

Überlebensrate (SR) 

Die SRs ohne Zeitangabe sowie die 1- und 2-jährigen SRs nach Chemotherapie lagen im Ge-

samtmedian bei 6 %, 49 % und 34,5 % [429, 709, 804, 1108, 1139b, 1146, 1191b] (Tabelle 4.6.34). 

Je eine SR ohne Zeitangabe sowie eine 1- und eine 2-jährige SR nach Kombination aus Strah-

len- und Chemotherapie betrugen 10 %, 63 % und 57 % [429, 1067]. 

Todesrate (TR) 

Die TRs von Tieren, die wegen verschiedenster Ursachen im Verlauf der Studien gestorben 

waren, lagen bei 25-90 % [429, 563, 598, 644, 803, 804, 1108, 1191b]. Von diesen starben etwa 9-

42 % der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [429, 563, 598, 644, 803, 804, 1191b]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 75 % [429, 563, 

598, 803, 804, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.35). 

Eine TR ohne Zeitangabe nach alleiniger Strahlentherapie sank auf 37 % [429]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie sanken im 

Gesamtmedian auf 33 % [429, 1251]. 

Prognoseindikatoren 

Für maligne Lymphome der Katze wurden verschiedene tierart-, tumor- und therapie-

spezifische Prognoseindikatoren untersucht. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich 

qualitative Aussagen vor. So wiesen in einer Studie Katzen, die mit Kombinationsprotokollen 
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bestehend aus Doxorubicin therapiert wurden, eine längere mediane Überlebenszeit und Re-

missionsdauer auf als Tiere, deren Kombinationsprotokolle kein Doxorubicin enthielten [804]. 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von fünf ausgewerteten Studien (4/5) kein nega-

tiv-prognostischer Zusammenhang zwischen dem Immunphänotyp und der medianen Überle-

benszeit sowie der Remissionsdauer nachgewiesen [204a, 900, 1191b, 1285]. In einer Studie da-

gegen überlebten Katzen mit T-Zell-Lymphomen länger als Tiere mit B-Zell-Lymphomen 

[709]. 

In den meisten Studien spielten Rasse, Alter und Geschlecht keine prognostische Rolle [598, 

702, 781, 959a, 1076a, 1139b, 1285], ebenso wenig die Dauer der klinischen Anzeichen vor Thera-

piebeginn [896, 1076a] und der AgNOR-Wert im Tumorgewebe [959a, 1191b]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Gewicht, 

Tumorlokalisation, klinisches Tumorstadium und Substadium, histologischer Tumorgrad bzw. 

Zelltyp, Art der Remission, FeLV- und FIV-Status, Anämie, Hepatomegalie und Laktatdehyd-

rogenase-Wert. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: Art der Remission und Gewicht 

Art der Remission 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden 18 Studien ausgewertet, in denen eine totale oder parti-

elle Remission vorteilhaft mit Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Rezidivrate verbun-

den war [186a, 204a, 429, 430, 598, 644, 709, 781, 803, 804, 859, 903, 959a, 1076a, 1139b, 1146, 1191b, 

1285]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.36 darge-

stellt. 

Milner und Kollegen (2005) wiesen in ihrer Studie nach, dass die Art der Erstremission auch 

mit der Prognose nach Zweittherapie zusammenhing. Die zweite mediane Remissionsdauer 

von insgesamt sechs Katzen fiel nach Kombinationschemotherapie für diejenigen Tiere deut-

lich länger aus, bei denen nach Ersttherapie bereits eine totale Remission eingetreten war und 

kürzer bei denjenigen Tieren mit partieller Remission (142 versus 31 Tage). 

In einer weiteren Studie war die Art der Remission zwar signifikant positiv mit der medianen 

Remissionsdauer verbunden, nicht aber mit der medianen Überlebenszeit [563]. 

Gewicht 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in fünf von sieben ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(5/7), dass ein zu geringes Gewicht (< 3,4 kg), ein geringer Body-Mass-Index (< 5), eine Ano-
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rexie zum Diagnosezeitpunkt oder ein Gewichtsverlust vor und nach Beginn einer Chemothe-

rapie nachteilig mit Überlebenszeit, Remissionsdauer und Remissionsrate verbunden waren 

[35, 413, 429, 597, 896] (Tabelle 4.6.37). 

In zwei Studien stand das Gewicht der Tiere in keinem negativ-prognostischen Zusammen-

hang mit Überlebenszeit, Remissionsdauer und totaler Remission [598, 1285]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige 

Studie vorlag: Tumorlokalisation, klinisches Substadium, Anämie, Laktatdehydro-

genase-Wert, Hepatomegalie, histologisches Tumorstadium, FeLV- und FIV-Status 

und histologischer Tumorgrad bzw. Zelltyp 

Tumorlokalisation 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in fünf von neun ausgewerteten Studien (5/9) nachge-

wiesen, dass die anatomische Tumorlokalisation prognostisch mit Überlebenszeit, Remissi-

onsdauer und/oder Remissionsrate verbunden war [522, 903, 1076a, 1146, 1191b]. Alle fünf Studi-

en stellten Ihre Ergebnisse auch quantitativ dar. Allerdings widersprechen sich die Ergebnisse 

in gewissen Bereichen. 

In der ersten Studie [903] wurden die Katzen mit alleiniger Doxorubicin-Chemotherapie be-

handelt. Bei allen vier Tieren mit multizentrischen malignen Lymphomen trat eine totale Re-

mission ein und die Tiere überlebten nach Therapieende mindestens 180 Tage. Drei von vier 

Katzen mit intestinalen malignen Lymphomen sprachen nicht auf die Therapie an, ebenso 

wenig wie vier von sieben Katzen mit mediastinalen malignen Lymphomen. 

Auch in der zweiten Studie [522] wiesen 16 Katzen mit multizentrischen malignen Lympho-

men nach einer Kombinationschemotherapie aus Vincristin, Cyclophosphamid und Methotre-

xat die längste mediane Überlebenszeit und mediane Remissionsdauer von 540 und 750 Tagen 

auf. 

In der dritten Studie [1191b] wurden die meisten Tiere mittels einer COP-Chemotherapie be-

handelt. Vierzehn Katzen mit nasalen malignen Lymphomen wiesen hier die längste mediane 

Überlebenszeit und Remissionsdauer auf (456 und 380 Tage), gefolgt von 50 Tieren mit intes-

tinalen malignen Lymphomen (213 und 227 Tage). Die Tumorlokalisation spielte jedoch nur 

univariat eine prognostische Rolle. Nach multivariater Untersuchung lag zwischen den ein-

zelnen Lokalisationen kein signifikant prognostischer Unterschied mehr vor. 

Ähnlich der dritten Studie, wiesen auch in der vierten Studie [1146] acht Katzen mit nasalen 

malignen Lymphomen nach COP-Chemotherapie eine der längsten medianen Überlebenszeit 
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und Remissionsdauer auf (je 358 Tage), ebenso wie sieben Katzen mit peripheren malignen 

Lymphomen (625 und 278 Tage). Die mediane Überlebenszeit und Remissionsdauer von 22 

Katzen mit mediastinalen malignen Lymphomen betrugen 262 und 251 Tage. Die höchsten 

totalen Remissionen wurden ebenfalls bei Tieren mit peripheren, mediastinalen und nasalen 

malignen Lymphomen erzielt (86 %, 82 %, 75 %). Die kürzeste mediane Überlebenszeit und 

Remissionsdauer wurde in dieser Studie jedoch für elf Tiere mit intestinalen malignen Lym-

phomen beschrieben (191 und 245 Tage). 

Wie bereits in der vierten Studie, wiesen auch in der fünften Studie [1076a] fünf Katzen mit 

gastrointestinalen malignen Lymphomen nach alleiniger Kombinationschemotherapie (L-

Asparaginase, Vincristin, Cyclophosphamid, Doxorubicin, Methotrexat und Prednisolon) die 

geringste mediane Remissionsdauer von 52 Tagen auf und 17 Tiere mit mediastinalen und 

extranodalen malignen Lymphomen eine längere mediane Remissionsdauer von 522 und 264 

Tagen. Da Katzen mit mediastinalen und extranodalen malignen Lymphomen in drei anderen 

Studien jedoch eine schlechtere Prognose aufwiesen [522, 1146, 1187], vermuteten Simon und 

Kollegen (2008a) einen Zusammenhang mit dem FeLV-Status der Tiere, da vor allem Katzen 

mit mediastinalen malignen Lymphomen, die FeLV-negativ waren bei Malik et al. (2001) und 

Teske et al. (2002) eine deutlich längere Überlebenszeit und Remissionsdauer aufwiesen als 

FeLV-positive Tiere. 

In einer weiteren Studie war die nasale Tumorlokalisation zwar signifikant positiv mit der 

medianen Überlebenszeit verbunden, nicht aber mit der Remissionsrate [804]. 

In vier Studien stand die Tumorlokalisation in keinem negativ-prognostischen Zusammen-

hang mit Überlebenszeit, Remissionsdauer und Remissionsrate [563, 702, 781, 1139b]. 

Klinisches Substadium 

In einer Studie war das klinische Substadium b nachteilig mit der Überlebenszeit verbunden 

[103]. 

In einer anderen Studie war das klinische Substadium b zwar ebenfalls nachteilig mit der 

Überlebenszeit verbunden, nicht aber mit der Remissionsdauer [1191b] (Tabelle 4.6.38.) 

Anämie 

Die mediane Überlebenszeit von acht Katzen, die zum Diagnosezeitpunkt anämisch waren, 

war nach Strahlen- und/oder Chemotherapie signifikant kürzer als diejenige von 70 nicht 

anämischen Tieren (81 versus 268 Tage) [429]. In einer weiteren Studie wiesen anämische 

Katzen ebenfalls eine kürzere Überlebenszeit nach Strahlentherapie auf [896]. Allerdings er-
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folgte diesbezüglich kein statistischer Nachweis. Auch Mooney und Kollegen (1987) vermu-

teten einen negativen Zusammenhang zwischen einer häufig auftretenden sekundären Anämie 

von Katzen mit malignen Lymphomen und einer schlechteren Prognose. 

Laktatdehydrogenase-Wert (LDH-Wert) und Hepatomegalie 

Die mediane Überlebenszeit von 13 Katzen mit einem erhöhten LDH-Wert im Blut vor Be-

ginn der Chemotherapie war signifikant kürzer als diejenige von 20 Tieren mit physiologi-

schem LDH-Wert (33 versus 91 Tage) [413]. In derselben Studie war eine Hepatomegalie zum 

Diagnosezeitpunk nachteilig mit der Therapieantwort verbunden. Einzig bei einer von neun 

Katzen mit Hepatomegalie stellte sich eine totale Remission ein (11 %), während bei 16 von 

32 Katzen mit einer physiologisch normal großen Leber eine totale Remission eintrat (50 %). 

Klinisches Tumorstadium 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sechs von zehn ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(6/10), dass ein höheres klinisches Tumorstadium in keinem negativ-prognostischen Zusam-

menhang mit Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate stand [702, 781, 959a, 

1076a, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.38). 

In vier Studien dagegen war ein höheres klinisches Tumorstadium nachteilig mit Überlebens-

zeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate verbunden [103, 522, 803, 804]. 

FeLV- und FIV-Status 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in vier von sieben ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(4/7), dass ein positiver FeLV-Status in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit 

Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate stand [204a, 429, 702, 959a]. 

In drei Studien dagegen war ein positiver FeLV-Status nachteilig mit der Überlebenszeit 

und/oder der Remissionsdauer verbunden [803, 804, 1191b]. Quantitativ prognostische Daten, 

die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.6.39 dargestellt. 

In einer weiteren Studie war ein positiver FeLV-Status zwar signifikant nachteilig mit der me-

dianen Überlebenszeit verbunden, nicht aber mit der totalen Remission [598]. 

In zwei Studien konnte kein prognostischer Zusammenhang zwischen einem positiven FIV-

Status und der Überlebenszeit sowie der Remissionsdauer betroffener Katzen nachgewiesen 

werden [709, 1285]. 
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Histologischer Tumorgrad und Zelltyp 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in drei von fünf ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(3/5), dass der histologischer Tumorgrad oder Zelltyp keine negativ-prognostische Rolle hin-

sichtlich der Überlebenszeit spielte [204a, 429, 896]. 

In zwei Studien dagegen war der histologischer Tumorgrad oder Zelltyp nachteilig mit der 

Überlebenszeit sowie der Remissionsrate verbunden [597, 859]. 

In der einen Studie fiel die mediane Überlebenszeit von 145 Katzen mit großzelligen malig-

nen Lymphomen (hoher Malignitätsgrad) signifikant kürzer aus als von 47 Tieren mit klein-

zelligen malignen Lymphomen (geringer Malignitätsgrad) (171 versus 633 Tage) [597]. 

In der anderen Studie zeigten Katzen mit malignen Lymphomen aus kleinen bis mittelgroßen 

Zellen eine bessere Therapieantwort als Tiere mit großzelligen malignen Lymphomen [859]. 

In einer weiteren Studie, in der Katzen mit multiplen Myelomen mittels Melphalan und Pred-

nison behandelt wurden, wiesen Tiere aus einer „  gressiven Tumo   upp “ kü z    m  i n  

Überlebenszeiten auf als Katzen aus eine  „w ni    aggressiven Tumorg upp “ (5 Tage ver-

sus 387 Tagen) [430]. 

• Ein Prognoseindikator, der in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognos-

tische Rolle spielte: Behandlung mit Kortikosteroiden vor Chemotherapie 

Behandlung mit Kortikosteroiden vor Chemotherapie 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden drei Studien ausgewertet, in denen eine Behandlung mit 

Kortikosteroiden vor Chemotherapie in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit 

Überlebenszeit, Remissionsdauer und/oder Remissionsrate stand [1076a, 1139b, 1285]. In einer 

Studie [1139b] wurde dies auch quantitativ dargestellt. Siebenundreißig Katzen, bei denen eine 

totale Remission eintrat und die vor Beginn der Chemotherapie mit Kortikosteroiden behan-

delt wurden, zeigten eine signifikant kürzere mediane Überlebenszeit als 59 Tiere, die keine 

Kortikosteroide erhalten hatten (239 versus 563 Tage). Eine Behandlung mit Kortikosteroiden 

vor Chemotherapie beeinflusste die mediane Überlebenszeit ausschließlich bei Tieren mit 

totaler Remission nachteilig. 

  



Ergebnisse 

184 

4.6.3 Pferd 

Quantitativ prognostische Daten über hämatopoetische Neoplasien beim Pferd aus Untersu-

chungsgruppen mit mindestens fünf Tieren lagen in lediglich sechs verschiedenen Studien 

vor. Diese bezogen sich hauptsächlich auf die Überlebenszeit von Pferden mit malignen Lym-

phomen unterschiedlicher Lokalisationen. Beim Pferd wird, ähnlich wie beim Hund, zwi-

schen multizentrischen, mediastinalen, intestinalen und kutanen malignen Lymphomen unter-

schieden [969]. Die multizentrische Form mit Lymphknotenbeteiligung und Beteiligung der 

Brust- und Bauchhöhlenorgane tritt dabei am häufigsten auf [765, 927]. 

Die meisten Pferde mit multizentrischen malignen Lymphomen wurden aufgrund ihres 

schlechten Allgemeinbefindens wenige Wochen bis Monate nach Diagnosestellung euthana-

siert [765]. Trotz Glukokortikoidtherapie starben alle sieben Tiere dieser Studie innerhalb von 

1-8 Monaten nach Diagnosestellung. 

Acht Pferde mit intestinalen malignen Lymphomen wiesen eine ähnlich lange Überlebens-

zeit von 1-6 Monaten auf [926]. 

In einer weiteren Studie wiesen 19 Pferde mit intestinalen malignen Lymphomen, seit Beginn 

der ersten klinischen Anzeichen bis hin zur Euthanasie oder ihrem Tod, eine mediane Überle-

benszeit von 1,7 Monaten auf [1138]. Von 17 Pferden, die pathologisch untersucht wurden, 

hatten 79 % Lymphknotenbeteiligung und/oder Tumorzellinfiltrate in anderen Organen. 

Neun Pferde mit nicht-intestinalen malignen Lymphomen zeigten dagegen Überlebenszeiten 

von gerade mal einer Woche bis zu 4 Monaten [927]. 

Im Gegensatz zu Pferden mit multizentrischen oder intestinalen malignen Lymphomen kön-

nen Pferde mit subkutanen malignen Lymphomen mehrere Monate bis Jahre überleben 

[926]. Die mediane Überlebenszeit von fünf Pferden mit subkutanen malignen Lymphomen 

betrug 3,8 Jahre [214]. Dieselben Autoren fassten aus mehreren Studien [236, 372, 387, 469, 585, 

651, 1069], bei denen es sich meist um Einzelfallstudien handelte, für Pferde mit subkutanen 

malignen Lymphomen Überlebenszeiten von 5 Monaten bis 11 Jahren zusammen. 

Eine Studie [974] lieferte quantitativ prognostische Daten über sechs Pferde mit lymphoider 

Leukämie von T-Zell-Typ. Betroffen waren vor allem ältere Pferde um die 18 Jahre und es 

schien eine Prädisposition für männliche Pferde vorzuliegen. Die Überlebenszeiten nach Di-

agnosestellung waren weit gestreut und reichten von 3 Tagen bis zu 5 Jahren. Drei Pferde, die 

mit weit fortgeschrittenen Krankheitssymptomen vorgestellt wurden, starben bereits innerhalb 

einer Woche. 
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Prognoseindikatoren für Pferde mit hämatopoetischen Neoplasien sind bis heute keine be-

kannt. 
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4.7 Mastzelltumor 

Zur näheren Ansicht bezüglich quantitativ prognostischer Daten wurden zum Mastzelltumor 

insgesamt 294 Publikationen ausgewertet. Von diesen bezogen sich über die Hälfte auf den 

Hund (227), gefolgt von Katze (68), Pferd (11), Rind (6) und Schwein (3). Quantitativ prog-

nostische Daten flossen für den Hund aus 113 Studien und für die Katze aus 16 Studien ins 

Ergebnis ein. Über Mastzelltumoren bei Pferd, Rind und Schwein liegen keine quantitativ 

prognostischen Daten von Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren vor. Die Publi-

kationen in Fachzeitschriften beschränken sich auf Einzelfallbeschreibungen, die nicht den 

Auswahlkriterien der hier vorgelegten Arbeit entsprachen. 

4.7.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten über Mastzelltumoren beim Hund lagen für Überlebenszeit, 

krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- und 

Todesrate sowie für verschiedene Prognoseindikatoren vor. Quantitativ prognostische Daten 

über viszerale Mastzelltumoren oder systemische Mastzell-Leukose werden nur kurz be-

schrieben, da lediglich drei Studien vorlagen, in denen Untersuchungsgruppen mit mindestens 

fünf Tieren untersucht wurden. Vorwiegend stammten die Daten aus Studien (110) von Hun-

den mit kutanen Mastzelltumoren unterschiedlicher Lokalisationen, wie Rumpf, Kopf- und 

Halsbereich, Gliedmaßen bzw. Perineal- oder Inguinalregion. Meist wurden Hunde mit Mast-

zelltumoren unterschiedlicher anatomischer Lokalisationen, unterschiedlicher histologischer 

Tumorgrade und klinischen Tumorstadiums in einer einzigen Untersuchungsgruppe zusam-

mengefasst. In der Regel litten die untersuchten Hunde an einem solitären Tumor. Bei multip-

len Tumoren wurde derjenige Tumor mit dem höchsten histologischen Tumorgrad ausgewer-

tet. Vorherrschend waren Studien mit Hunden, die an Mastzelltumoren II. Grades litten, wel-

che mit 40-52 % den größten Anteil diagnostizierter Mastzelltumoren ausmachen [2, 899b, 

1147]. 

Die Einteilung in klinische Tumorstadien I-IV erfolgte nach den Angaben der WHO für Mast-

zelltumoren gemäß Owen (1980). Zur Einteilung kaniner Mastzelltumoren in histologische 

Tumorgrade lagen drei verschiedene Klassifizierungsschemata von Hottendorf und Nielsen 

(1967), von Bostock (1973) sowie von Patnaik und Kollegen (1984b) vor. Letzteres wurde am 

häufigsten angewandt. 

Die vorherrschende Therapieform war die weite chirurgische Resektion des Tumors. Eine 

adjuvante Strahlen- oder Chemotherapie oder eine Kombination aus adjuvanter Strahlen- und 
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Chemotherapie wurde bei Mastzelltumoren höheren Grades, inkomplett resezierten oder 

metastasierten Tumoren durchgeführt. Chemotherapeutika, die entweder einzeln oder in 

Kombination verabreicht wurden, waren Vinblastin, Vincristin, Vinorelbin, Cyclophosphamid, 

Chlorambucil oder Lomustin [80, 140, 373, 394, 481, 492, 746, 959b, 966c, 1139c, 1150]. Jüngere Stu-

dien befassten sich mit der therapeutischen Wirkung von Tyrosinkinase-Inhibitoren wie Toce-

ranib/SU11654 [631, 658, 659], Masitinib [420, 421] oder Imatinib [508]. Glukokortikoide wie 

Prednisolon oder Prednison wurden in Kombination mit Chemotherapeutika neoadjuvant oder 

palliativ eingesetzt. 

4.7.1.1 Viszerale Mastzelltumoren 

Die Prognose von Hunden mit viszeralen und systemischen Mastzelltumoren gilt als schlecht 

bis sehr schlecht [193, 837, 874, 891, 1132, 1180]. Dies äußert sich in sehr kurzen Überlebens- und 

krankheitsfreien Zeiten von nur wenigen Tagen bis hin zu fünf Monaten [193, 715b, 1132]. 

Eine mediane Überlebenszeit (MST) von zehn Hunden betrug nach alleiniger Glukokortikoid-

therapie nur 16 Tage [1132]. 

Die Überlebenszeiten dreier Hunde mit viszeralen Mastzelltumoren und Knochenmarkbeteili-

gung betrugen nach einer Chemotherapie aus Imatinib und Prednison 75, 117 und 159 Tage 

[715b]. Die krankheitsfreien Zeiten betrugen 75, 78 und 150 Tage. Bei allen drei Tieren stellte 

sich eine totale Remission ein. 

In derselben Studie betrug eine MST von acht Hunden mit vergleichbarem Krankheitsbild 

nach Chemotherapie aus Lomustin und Prednison gerade mal 43 Tage. Nur ein Hund wies 

eine partielle Remission auf. Drei Hunde, die ausschließlich mit Prednison behandelt wurden, 

zeigten keine Besserung. 

Eine 1-monatige Überlebensrate von 23 Hunden mit gastrointestinalen Mastzelltumoren be-

trug nach chirurgischer Resektion 39 % [891]. 

4.7.1.2 Kutane Mastzelltumoren 

Mediane Überlebenszeit (MST) 

Die MSTs nach chirurgischer Resektion waren weit gestreut (112 bis > 2092 Tage) und betru-

gen im Gesamtmedian 603 Tage [135, 140, 339, 350, 1058, 1074, 1077, 1126, 1229] (Tabelle 4.7.1). 
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Fast alle MSTs nach adjuvanten Therapiemethoden lagen über dem Gesamtmedian der chi-

rurgischen Resektion und mehrfach wurden MSTs über 1000 Tage erreicht [107, 135, 481, 853]. 

Die MSTs nach adjuvanter Strahlentherapie stiegen im Gesamtmedian auf 910,5 Tage [418, 

606, 853, 1180]. 

Die MSTs nach adjuvanter Chemotherapie fielen im Gesamtmedian auf 526 Tage [135, 500]. 

Eine MST nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie betrug 1381 Tage 

[135]. 

Die MSTs nach alleiniger Chemotherapie waren mit einem Gesamtmedian von 145 Tagen am 

kürzesten [80, 140, 1139c]. 

Die MSTs nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren betrugen im Gesamtmedian 554 

Tage [420, 421]. 

Durchschnittliche Überlebenszeit (meanST) 

Die meanSTs nach chirurgischer Resektion waren weit gestreut (255-1199 Tage) und betrugen 

im Gesamtmedian 680,5 Tage [135, 374, 378, 512a, 706, 837, 848, 1074] (Tabelle 4.7.2). 

Fast alle meanSTs nach adjuvanten Therapiemethoden lagen über dem Gesamtmedian der 

chirurgischen Resektion und mehrfach wurden meanSTs über 1000 Tage erreicht [135, 347, 375, 

1180]. 

Die meanSTs nach adjuvanter Strahlentherapie stiegen im Gesamtmedian auf 1403 Tage [418, 

606, 853, 1180]. 

Eine meanST nach adjuvanter Chemotherapie betrug 904 Tage [135]. 

Eine meanST nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie betrug 1359 

Tage [135]. 

Eine meanST nach alleiniger Chemotherapie war mit 223 Tagen am kürzesten [80]. 

Beim Vergleich der Gesamtmedianwerte der MSTs und meanSTs überlebten die zweiten 50 % 

der Tiere nach chirurgischer Resektion und nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und 

Chemotherapie kaum länger als die ersten. Dies war jedoch der Fall nach adjuvanter Strahlen-

therapie, adjuvanter Chemotherapie und nach alleiniger Chemotherapie (Tabelle 4.7.1, Tabelle 

4.7.2). 
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Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) 

Die MDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 865 Tage [140, 350, 583, 

837, 1058, 1066, 1077, 1165a, 1165b] (Tabelle 4.7.3). 

Die MDFIs nach adjuvanter Strahlentherapie stiegen im Gesamtmedian auf 981 Tage [152, 418, 

606, 853, 1180]. 

Die MDFIs nach adjuvanter Chemotherapie fielen im Gesamtmedian auf 687,5 Tage [135, 492, 

500, 966c, 1150, 1151]. 

Eine MDFI nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie betrug 1541 Tage 

[135]. 

Eine MDFI nach präoperativer Prednisolon-Therapie und anschließender Strahlentherapie 

betrug 1031 Tage [257]. 

Die MDFIs nach alleiniger Chemotherapie waren mit einem Gesamtmedian von 80 Tagen am 

kürzesten [140, 959b, 964b, 1139c]. 

Eine MDFI nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren betrug 118 Tage [420]. 

Durchschnittliche krankheitsfreie Zeit (meanDFI) 

Die meanDFIs nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 552,5 Tage [135, 512a, 

837, 1165b] (Tabelle 4.7.4). 

Die meanDFIs nach adjuvanter Strahlentherapie stiegen im Gesamtmedian auf 1195,5 Tage 

[418, 1180]. 

Eine meanDFI nach adjuvanter Chemotherapie stieg auf 1590 Tage [1100a]. 

Eine meanDFI nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren sank auf 173 Tage [421]. 

Beim Vergleich der Gesamtmedianwerte der MDFIs und meanDFIs blieben die zweiten 50 % 

der Tiere nach chirurgischer Resektion nicht länger gesund als die ersten. Dies war jedoch der 

Fall nach adjuvanter Strahlentherapie, adjuvanter Chemotherapie und nach Behandlung mit 

Tyrosinkinase-Inhibitoren (Tabelle 4.7.3, Tabelle 4.7.4). 

Die Gesamtmedianwerte der MSTs nach chirurgischer Resektion, adjuvanter Strahlentherapie, 

adjuvanter Chemotherapie und nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemothera-

pie waren kürzer als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der MDFIs (Tabelle 4.7.5). Ein-

zig nach alleiniger Chemotherapie und nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren fielen 

die Gesamtmedianwerte der MSTs länger aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der 
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MDFIs. Der Gesamtmedian der meanSTs nach adjuvanter Chemotherapie war ebenfalls kür-

zer als der entsprechende Gesamtmedian der meanDFIs. Nur nach chirurgischer Resektion 

und nach adjuvanter Strahlentherapie fielen die Gesamtmedianwerte der meanSTs länger aus 

als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der meanDFIs. 

Remissionsrate (RMR) 

In den meisten Studien wurde kein Zeitraum angegeben, in dem die Remissionsrate bestimmt 

wurde. 

Die RMRs nach Gabe von Prednison/Prednisolon betrugen im Gesamtmedian 40,5 % [745, 

959b, 1105, 1140] (Tabelle 4.7.6). 

Eine 1- und eine 2-jährige RMR nach adjuvanter Strahlentherapie lagen bei 65 % und 26 % 

[418]. 

Die RMRs nach adjuvanter Chemotherapie stiegen im Gesamtmedian auf 66 % [1100a, 1150]. 

Die RMRs nach alleiniger Chemotherapie waren weit gestreut (12-100 %) und betrugen im 

Gesamtmedian 42 % [140, 373, 394, 468, 583, 715b, 959b, 964b, 966b, 966c, 1139c]. 

Die RMRs nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren betrugen im Gesamtmedian ähnli-

che 48 % [420, 421, 508, 658, 659]. 

Je eine RMR nach alleiniger Strahlentherapie, nach präoperativer Prednisolon-Therapie und 

anschließender Strahlentherapie und nach Strahlentherapie mit Hyperthermie stiegen sogar 

auf 73 %, 89 % und 92 % [240, 257]. 

Eine RMR nach Immuntherapie sank auf 29 % [468]. 

• Die Art der Remission dargestellt als totale Remission (CR), partielle Remission (PR), 

keine Remission (NR), gleichbleibender Krankheitsverlauf (SD) und progressiver 

Krankheitsverlauf (PD) 

Die CRs und PRs nach Gabe von Prednison/Prednisolon betrugen im Gesamtmedian 8 % und 

32,5 % [745, 959b, 1105, 1140] (Tabelle 4.7.7). 

Die CRs und eine PR nach adjuvanter Chemotherapie lagen im Gesamtmedian bei 51,5 % 

und 13 % [209, 1150]. 

Die CRs, PRs, NRs, SDs und PDs nach alleiniger Chemotherapie betrugen im Gesamtmedian 

11 %, 23,5 %, 36 %, 38 % und 18 % [80, 140, 140, 373, 394, 468, 583, 746, 959b, 964b, 966b, 966c, 

1139c]. 
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Die CRs und PRs nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren betrugen im Gesamtmedian 

12,5 % und 16,5 % [420, 421, 659]. 

Je eine CR und PR nach alleiniger Strahlentherapie, nach präoperativer Prednisolon-Therapie 

und anschließender Strahlentherapie und nach Strahlentherapie mit Hyperthermie betrugen 

33 %, 34 %, 77 % und 40 %, 54 % 15 % [240, 257]. 

Eine CR und PR nach Immuntherapie betrugen je 14 % [468]. 

Rezidivrate (RR) und Metastasierungsrate (MR) 

Die Schwierigkeit, bei Mastzelltumoren zwischen Rezidiven, neuen Mastzelltumoren und 

Metastasen zu unterscheiden, wird anhand verschiedener Definitionen deutlich (siehe Kapitel 

4.7.1.2 Kutane Mastzelltumoren: Anmerkung). Entweder wurden beide Raten in einer Rückfallra-

te (RR+MR) zusammengefasst [1066], die Autoren unterschieden zwischen „lokalen“ und 

„entfernten (distant, different, de novo) Rezidivraten“ oder die Angaben zur Rezidiv- und 

Metastasierungsrate wurden nicht näher erläutert [107, 152, 569, 837, 1057, 1105]. 

Anmerkung 

In den verschiedenen Studien lagen verschiedene Definitionen für „lokale“ und „entfernte (distant, 

different, de novo) Rezidive“ oder Metastasen vor: 

• Séguin und Kollegen (2006) bezeichneten unter einem „lokalen Rezidiv“ die Bildung eines neuen 

Tumors direkt im Bereich oder in direkter Umgebung des ersten Tumors und unter einem „entfernten 

Rezidiv“ (different), die Bildung eines Tumors an anderer kutaner Lokalisation. Als Metastase wurde 

die Bildung eines Tumors in den regionären Lymphknoten, der Milz, der Leber oder im Knochenmark 

bezeichnet. 

• Poirier und Kollegen (2006b) definierten ein „lokales Rezidiv“ als die Bildung eines neuen Tumors 

im Bereich oder in direkter Umgebung des Bestrahlungsfeldes und unter einem „entfernten Rezidiv“ 

(de novo) die Bildung eines Tumors außerhalb des Bestrahlungsfeldes. Als Metastase wurde die Bil-

dung eines Tumors in den regionären Lymphknoten verstanden. 

• Weisse und Kollegen (2002) bezeichneten unter einem „lokalen Rezidiv“ die Bildung eines Tumors 

direkt im Bereich oder in direkter Umgebung des ersten Tumors und unter einem „entfernten Rezidiv“ 

(distant) die Bildung eines Tumors in den regionären Lymphknoten, an anderer kutaner Stelle oder an 

irgendeiner neuen Lokalisation. 

• Jaffe und Kollegen (2000b) b z ichn t n j   n Tumo       inn  h lb von ≤ 2 cm um den ersten Tu-

mor auftrat als „lokales Rezidiv“ und alle anderen neu aufgetretenen Mastzelltumoren als Metastasen. 
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• Fulch   un  Koll   n (2006)   fini  t n ähnlich. Hi   wu    j     Tumo       inn  h lb von ≤ 2 cm 

um den ersten Tumor auftrat als „lokales Rezidiv“ bezeichnet und als „entferntes Rezidiv“ (de novo) 

ein kutaner Tumor, der > 2 cm um den alten Tumor auftrat. Als Metastase wurde ein neuer nichtkuta-

ner Mastzelltumor verstanden. 

• Davies und Kollegen (2004) b z ichn t n j   n Tumo       inn  h lb von ≤ 2 cm um das Operati-

onsfeld auftrat als „lokales Rezidiv“ und als „entferntes Rezidiv“ (distant) einen kutanen Tumor 

> 2 cm um das Operationsfeld. Als Metastase wurde ein Mastzelltumor in den regionären Lymphkno-

ten bezeichnet oder eine systemische Mastozytose. 

• Bei LaDue und Kollegen (1998) wurden unter regionären Metastasen regionäre Lymphknotenmeta-

stasen verstanden. 

• Rezidivrate (RR) 

In den meisten Studien wurde kein Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive auftraten. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion waren weit gestreut (0-63 %) und 

betrugen im Gesamtmedian 33 % [2, 38, 84, 403, 512a, 569, 706, 767, 837, 840, 1057, 1058, 1066, 1074, 

1077, 1229] (Tabelle 4.7.8). Die 1-jährigen RRs und eine 2-jährige RR lagen im Gesamtmedian 

bei nahezu identischen 33,5 % und 30 % [784b, 941b, 942]. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian ähnli-

che 35 % [152, 606, 853, 931b]. 

Die RRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie fielen im Gesamtmedian auf 18 % 

[209, 492, 1103b, 1150, 1151]. 

Eine RR ohne Zeitangabe nach präoperativer Prednisolon-Therapie und anschließender Strah-

lentherapie betrug ähnliche 17 % [257]. 

• „Lokale“ und „entfernte (distant, different, de novo) Rezidivrate“ (RR) 

In keiner Studie wurde ein Zeitraum angegeben, in dem die Rezidive auftraten. 

Die „lokalen“ und „entfernten RRs“ ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen 

im Gesamtmedian 11 % und 23 % [318, 350, 512b, 569, 570, 837, 1057, 1058, 1165a, 1229] (Tabelle 

4.7.9). 

Die „lokalen“ und „entfernten RRs“ ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie betru-

gen im Gesamtmedian 14 % und 16 % [152, 606, 931b]. 

Die „lokalen“ und „entfernten RRs“ ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie betru-

gen im Gesamtmedian 5 % und 25 %[209, 492, 1150]. 
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• Metastasierungsrate (MR) 

In nur einer Studie [1048] wurde ein Zeitraum angegeben, in dem die Metastasen auftraten. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion betrugen im Gesamtmedian 7,5 % 

[38, 318, 374, 512b, 837, 848, 1057, 1074, 1165a, 1165b] (Tabelle 4.7.10). 

Die MRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie sanken im Gesamtmedian auf 

3,5 % [418, 931b]. 

Die MRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie stiegen im Gesamtmedian wieder 

auf 7,5 % [492, 1151]. 

Eine MR ohne Zeitangabe nach präoperativer Prednisolon-Therapie und anschließender 

Strahlentherapie stieg auf 14 % [257]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Die DFIRs ohne Zeitangaben, die 1-, 2- und 3-jährigen DFIRs nach chirurgischer Resektion 

und nach adjuvanten Therapiemethoden lagen alle in einem ähnlichen Bereich um die 70-

80 % (Tabelle 4.7.11). 

Die DFIRs ohne Zeitangabe, die 1- und 2-jährigen DFIRs nach chirurgischer Resektion betru-

gen im Gesamtmedian 86,5 %, 72 % und 70,5 % [135, 1057, 1165a, 1229]. 

Die 1-, 2- und 3-jährigen DFIRs nach adjuvanter Strahlentherapie betrugen im Gesamtmedian 

ähnliche 87,5 %, 77 % und 86 % [7, 347, 931b, 1180]. 

Eine DFIR ohne Zeitangabe, die 1- und 2-jährigen DFIRs nach adjuvanter Chemotherapie 

lagen im Gesamtmedian bei ebenfalls ähnlichen 78 %, 82 % und 67 % [135, 209, 492, 1103b, 

1150]. 

Eine 1- und eine 2-jährige DFIR nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemothe-

rapie betrugen 81 % und 70 % [135]. 

Je eine 1-jährige DFIR nach alleiniger Strahlentherapie und nach präoperativer Prednisolon-

Therapie und anschließender Strahlentherapie betrugen 60 % und 68 % [9, 257]. 

Eine DFIR ohne Zeitangabe nach alleiniger Chemotherapie war mit 21 % am kürzesten [80]. 

Überlebensrate (SR) 

Die SRs ohne Zeitangabe, die 1-, 2-, 3- und 5-jährigen SRs nach chirurgischer Resektion be-

trugen im Gesamtmedian 60 %, 87 %, 84 %, 73 % und 60 % [2, 135, 374, 512a, 837, 841b, 848, 

1035, 1066, 1165a, 1165b] (Tabelle 4.7.12). 
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Eine SR ohne Zeitangabe, die 1-, 2- und 3-jährigen SRs nach adjuvanter Strahlentherapie be-

trugen im Gesamtmedian 43 %, 83 %, 73 % und 97 % [7, 135, 418, 606, 931b, 1180]. 

Die 1-jährigen SRs und eine 2-jährige SR nach adjuvanter Chemotherapie sanken im Ge-

samtmedian auf 69,5 % und 50 % [135, 447a]. 

Eine 1- und eine 2-jährige SR nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie 

betrugen 84 % und 70 % [135]. 

Eine SR ohne Zeitangabe nach alleiniger Chemotherapie war mit 24 % am kürzesten [322]. 

Eine 1- und eine 2-jährige SR nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren betrugen 62 % 

und 40 % [421]. 

Todesrate (TR) 

In nur wenigen Studien wurde der Zeitraum angegeben, in dem die Todesrate bestimmt wur-

de. Die TRs von Tieren, die im Verlauf der Studien wegen verschiedenster Todesursachen 

gestorben waren, lagen bei 19-60 % [38, 374, 481, 512b, 569, 570, 837, 1103b, 1165a, 1165b, 1219]. 

Von diesen starben etwa 3-36 % der Tiere nicht aufgrund der Tumoren [318, 374, 375, 481, 570, 

1035, 1058, 1074, 1103b, 1139c, 1165a, 1165b]. 

Die TRs ohne Zeitangabe, die 1- und 4-jährigen TRs nach chirurgischer Resektion betrugen 

im Gesamtmedian 25 %, 22 % und 30 % [2, 38, 84, 374, 512b, 569, 570, 706, 837, 840, 841b, 899b, 

941b, 942, 1035, 1058, 1165a, 1165b, 1219] (Tabelle 4.7.13). 

Die TRs ohne Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie stiegen im Gesamtmedian auf 

36 % [418, 606, 853]. 

Eine TR ohne Zeitangabe nach adjuvanter Chemotherapie sank auf 16 % [1103b]. 

Die TRs ohne Zeitangabe nach alleiniger Chemotherapie waren im Gesamtmedian mit 67 % 

am höchsten [80, 322]. 

Eine TR ohne Zeitangabe, eine 1- und eine 2-jährige TR nach Behandlung mit Tyrosinkinase-

Inhibitoren betrugen 9 %, 38 % und 60 % [420, 421]. 

Prognoseindikatoren 

Für Mastzelltumoren beim Hund wurden verschiedene tierart-, tumor- und therapiespezifische 

Prognoseindikatoren untersucht. Zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich qualitative 

Aussagen vor. So waren in mehreren Studien bereits ulzerierte Tumoren und gastrointestinale 

Krankheitsanzeichen zu Therapiebeginn negativ mit der Überlebenszeit sowie der krankheits-
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freien Zeit verbunden [837, 849, 876, 1150]. Hunde, die einen Rückfall erlitten [135, 512a, 512b, 

837, 849, 1058, 1066, 1150], an invasiven Mastzelltumoren [84, 512a, 941a, 942, 1165a] und Tumoren 

höheren klinischen Tumorstadiums [84, 373, 512b, 596, 1140, 1180, 1231] erkrankt waren, wiesen 

in den meisten Studien ebenfalls schlechtere Überlebenszeiten, krankheitsfreie Zeiten, Remis-

sions-, Rezidiv-, Überlebens- und Todesraten auf. In einzelnen Fällen waren höhere tumoröse 

Gefäßdichte [941a], Zelldifferenzierung [941b, 942], Wachstumsrate [84, 92] oder höhere Hista-

minkonzentration im Plasma [505] nachteilig mit der Prognose assoziiert. Hunde der Rasse 

Boxer neigten zur Bildung neuer Mastzelltumoren [569]. Geschlecht und Gewicht der Tiere 

spielten meist keine prognostische Rolle [209, 375, 606, 899b, 1139c, 1140], ebenso wenig Ödeme, 

der Grad der Demarkation, eine nachgewiesene Aneuploidie, eine höhere Survivin-

Konzentration oder höhere p53-Werte im Tumorgewebe [32, 378, 512b, 1035, 1048]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Alter, Anzahl 

der Tumoren, Tumorgröße, Tumorlokalisation, Lymphknoten- und Fernmetastasen zu Thera-

piebeginn, histologischer Tumorgrad, Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett), Art der 

Remission, c-Kit-Mutation, Kit-Expression und Kit-Lokalisation, mitotischer Index sowie Ki-

67-, PCNA- und AgNOR-Wert. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielten: histologischer Tumorgrad, Lymphknoten- und Fern-

metastasen zu Therapiebeginn, c-Kit-Mutation, Kit-Expression, Kit-Lokalisation, 

Ki-67- und AgNOR-Wert, mitotischer Index, Art der Remission und Tumorgröße 

Histologischer Tumorgrad 

Der histologische Tumorgrad ist der am häufigsten untersuchte Prognoseindikator für Mast-

zelltumoren beim Hund. Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 27 von 33 ausgewerteten 

Studien nachgewiesen (27/33), dass ein höherer Tumorgrad nachteilig mit Überlebenszeit, 

krankheitsfreier Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs-, Überlebens- und/oder Todes-

rate verbunden war [38, 84, 107, 135, 140, 373, 374, 375, 378, 512a, 512b, 570, 840, 841b, 899b, 941a, 

941b, 942, 966c, 1035, 1066, 1074, 1140, 1150, 1151, 1180, 1222]. Quantitativ prognostische Daten, die 

dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.7.14 dargestellt. Da sich der histologische Tumorgrad in 

mehreren Studien auch nach multivariater Analyse als unabhängiger Faktor herauskristalli-

sierte [107, 140, 373, 1066, 1150], darf er sogar als gesicherter Prognosefaktor bezeichnet werden. 

In sechs Studien wies ein höherer histologischer Tumorgrad keinen negativ-prognostischen 

Zusammenhang mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv- und/oder Todesrate auf 

[209, 257, 606, 767, 1103b, 1139c]. 
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Lymphknoten- und Fernmetastasen zu Therapiebeginn 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 14 von 16 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(14/16), dass Lymphknoten- und Fernmetastasen zu Therapiebeginn nachteilig mit Überle-

benszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Remissions-, Überlebens- und Todesrate verbunden 

waren [32, 80, 135, 373, 375, 481, 500, 606, 658, 841b, 1066, 1150, 1165a, 1180]. In drei Studien [80, 481, 

500] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

Sechsundzwanzig Hunde mit nachgewiesenen Lymphknotenmetastasen zu Therapiebeginn 

hatten eine signifikant kürzere mediane Überlebenszeit von 420 Tagen als zehn Tiere ohne 

Metastasen, deren mediane Überlebenszeit bis zum Ende der Studie nicht bestimmt werden 

konnte, da noch mehr als 50 % der Tiere am Leben waren [481]. 

Zweiundzwanzig Hunde mit nachgewiesenen Lymphknotenmetastasen zu Therapiebeginn 

hatten eine signifikant kürzere mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit als 21 Tiere 

ohne Metastasen (176 und 77 versus 503 und 349 Tage) [500]. 

Sieben Hunde mit zytologisch nachgewiesenen Milzmetastasen zu Therapiebeginn hatten eine 

signifikant kürzere mediane Überlebenszeit als zwölf Tiere ohne Metastasen (100 versus 291 

Tage) [80]. In derselben Studie hatten drei Hunde mit Metastasen der Leber ebenfalls eine kür-

zere mediane Überlebenszeit als elf Tiere ohne Metastasen (100 versus 276 Tage). 

In zwei Studien standen Metastasen zu Therapiebeginn in keinem negativ-prognostischen 

Zusammenhang mit medianer Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit und Rezidivrate [1058, 

1139c]. 

c-Kit-Mutation, Kit-Expression und Kit-Lokalisation 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 11 von 12 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(11/12), dass c-Kit-Mutationen, Kit-Expressionen und Kit-Lokalisationen mit Überlebenszeit, 

krankheitsfreier Zeit, Remissions-, Rezidiv-, Metastasierungs- und/oder Todesrate verbunden 

waren [268, 374, 941b, 1140, 1165b, 1219, 1220a, 1220b, 1221, 1222, 1281]. In einigen Studien wurde 

dies auch quantitativ dargestellt. 

In einer Studie hatten vier Hunde mit c-Kit-Mutationen im Tumorgewebe eine kürzere media-

ne Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit als 24 Tiere ohne c-Kit-Mutationen (267 und 195 

Tage versus 522 und 330 Tage) [1222]. In einer weiteren Studie wiesen Hunde mit c-Kit-

Mutationen höhere Rezidiv- und Todesraten auf als Tiere ohne c-Kit-Mutationen [1220a]. 

In einer Studie hatten 13 Hunde mit zytoplasmatischem Kit schlechtere „lokale Rezidiv“- und 

Todesraten als 42 Tiere mit zellmembrannahem Kit (23 % und 39 % versus 2 % und 2 %) 
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[1219]. In zwei weiteren Studien fielen Remissions-, Rezidiv- und Metastasierungsraten bei 

Hunden mit zytoplasmatischem Kit ebenfalls schlechter aus als bei Tieren mit zellmembran-

nahem Kit [1140, 1165b]. 

In einer anderen Studie wies zellmembrannahes Kit zwar auf eine längere Überlebenszeit hin, 

aber eine erhöhte c-Kit-Expression stand in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang 

mit der Überlebenszeit sowie der Rezidivrate. Auch vorhandene c-Kit-Mutationen führten 

nicht unbedingt zu einer schlechteren Prognose [374]. 

In einer weiteren Studie war eine erhöhte c-Kit-Expression zwar nachteilig mit der medianen 

Überlebenszeit verbunden, nicht aber mit der medianen krankheitsfreien Zeit [941b]. 

In einer Studie stand eine erhöhte c-Kit-Expression in keinem negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit der Prognose [848]. 

Ki-67- und AgNOR-Wert 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 10 von 11 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(10/11), dass ein höherer Ki-67- und/oder AgNOR-Wert im Tumorgewebe nachteilig mit 

Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs-, Überlebens- und/oder To-

desrate verbunden war [2, 92, 892, 1035, 1058, 1074, 1150, 1165b, 1221, 1222]. Quantitativ prognosti-

sche Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.7.15 und Tabelle 4.7.16 dargestellt. 

In einer Studie stand ein höherer Ki-67-Wert in keinem negativ-prognostischen Zusammen-

hang mit der Überlebenszeit [848]. 

Mitotischer Index 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden neun von zehn Studien ausgewertet (9/10), in denen ein 

höherer mitotischer Index nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, 

Metastasierungs- und/oder Todesrate verbunden war [92, 706, 941a, 942, 994, 1074, 1125, 1165a, 

1165b]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.7.17 darge-

stellt. 

In einer Studie stand ein höherer mitotischer Index in keinem negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit der medianen Überlebenszeit sowie der krankheitsfreien Zeit [500]. 

Art der Remission 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden fünf Studien ausgewertet, in denen eine totale oder par-

tielle Remission positiv mit der Überlebenszeit oder krankheitsfreien Zeit verbunden war [240, 
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373, 959b, 964b, 1150]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 

4.7.18 dargestellt. 

Tumorgröße 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sieben von zehn ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(7/10), dass die Tumorgröße nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit und Rezidiv-

rate verbunden war [92, 373, 378, 418, 606, 837, 1150]. Quantitativ prognostische Daten, die dies 

verdeutlichen, sind in Tabelle 4.7.19 dargestellt. 

In drei Studien stand die Größe der Tumoren in keinem negativ-prognostischen Zusammen-

hang mit der Überlebenszeit oder der krankheitsfreien Zeit [107, 375, 1066]. 

In einer weiteren Studie war die Tumorgröße zwar nachteilig mit der medianen krankheits-

freien Zeit verbunden, nicht aber mit der medianen Überlebenszeit [500]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten: Art der Tumorresektion (kom-

plett/inkomplett), Alter und PCNA-Wert 

Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett) 

Die Schwierigkeit, bei Mastzelltumoren neoplastische Mastzellen von natürlichen Mastzellen 

deutlich im Gewebe voneinander abzugrenzen, zeigte sich in den unterschiedlichen Aussagen 

hinsichtlich des prognostischen Einflusses inkomplett resezierter Mastzelltumoren. 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in neun von 17 ausgewerteten Studien nachgewiesen 

(9/17), dass eine inkomplette Tumorresektion nachteilig mit Überlebenszeit, krankheitsfreier 

Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs- und/oder Todesrate verbunden war [38, 84, 837, 892, 899b, 1057, 

1066, 1165a, 1229]. In zwei Studien [837, 892] wurde dies auch quantitativ dargestellt (Tabelle 

4.7.20). 

In acht Studien stand eine inkomplette Tumorresektion in keinem negativ-prognostischen Zu-

sammenhang mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Überlebens- und/oder To-

desrate [107, 135, 209, 378, 403, 512a, 767, 840]. 

Alter 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in sieben von dreizehn ausgewerteten Studien ermittelt 

(7/13), dass ältere Hunde eine kürzere Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit und/oder Überle-

bensrate aufwiesen als jüngere Tiere [135, 569, 606, 767, 1035, 1066, 1165a]. In einer Studie [606] 

wurde dies auch quantitativ dargestellt. Achtundzwanzig Hunde mit einem Alter > 7,5 Jahre 
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hatten eine kürzere mediane krankheitsfreie Zeit als 28 Hunde mit einem Alter < 7,5 Jahre 

(450 versus 1860 Tage). 

In sechs Studien stand ein höheres Alter in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang 

mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Remissions-, Überlebens- und/oder Todesrate [107, 

209, 375, 899b, 1139c, 1140]. 

PCNA-Wert 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 3), in denen 

ein hoher PCNA-Wert im Tumorgewebe eine oder keine prognostische Rolle spielte. In drei 

Studien war ein hoher PCNA-Wert nachteilig mit der Rezidiv- oder Todesrate verbunden [2, 

1058, 1074]. Quantitativ prognostische Daten, die dies verdeutlichen, sind in Tabelle 4.7.16 

dargestellt. 

In ebenfalls drei Studien stand ein höherer PCNA-Wert in keinem negativ-prognostischen 

Zusammenhang mit Überlebenszeit, Rezidiv-, Metastasierungs- oder Todesrate [848, 1035, 

1221]. 

• Prognoseindikatoren, die in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognos-

tische Rolle spielten: Anzahl der Tumoren und Tumorlokalisation 

Anzahl der Tumoren 

Obwohl man annehmen könnte, dass multiple Tumoren die Prognose negativ beeinflussen 

würden, wurde für die hier vorgelegte Arbeit in 12 von 16 ausgewerteten Studien (12/16) kein 

negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen multiplen Tumoren und Überlebenszeit, 

krankheitsfreier Zeit oder Rezidivrate nachgewiesen [135, 373, 424, 745, 746, 837, 841b, 1035, 1066, 

1139c, 1150, 1180]. In einer Studie [841b] wurde dies auch quantitativ dargestellt. So lag kein 

signifikanten Unterschied zwischen der 1- und 2-jährigen Überlebensrate von 50 Hunden mit 

multiplen Tumoren und 145 Hunden mit singulären Mastzelltumoren vor (86 % und 86 % 

versus 88 % und 83 %). Dasselbe galt für die Todesraten von 16 % und 18 %. 

In vier Studien dagegen waren multiple Tumoren nachteilig mit Überlebenszeit, krankheits-

freier Zeit oder Rezidivrate verbunden [140, 569, 942, 1165a]. 

Tumorlokalisation 

Entgegen der gängigen Lehrmeinung, dass bestimmte Lokalisationen von Mastzelltumoren 

wie Kopf, Muskulatur, Nagelbett, Präputial-, Perineal- oder Inguinalregion sowie Lokalisatio-

nen an mukokutanen Übergängen mit einer schlechteren Prognose zusammenhängen [392, 690, 

697b, 817, 874, 1148, 1180], wurde für die hier vorgelegte Arbeit in 11 von 18 ausgewerteten Stu-
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dien (11/18) nachgewiesen, dass die Tumorlokalisation in keiner negativ-prognostischen Ver-

bindung mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit und Rezidivrate stand [7, 135, 209, 378, 569, 

606, 959b, 1058, 1066, 1139c, 1150]. 

In sieben Studien dagegen korrelierten Überlebenszeit, Metastasierungs- und Überlebensrate 

mit verschiedenen Tumorlokalisationen [257, 318, 375, 418, 481, 1151, 1180]. In drei Studien [318, 

418, 1151] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

In einer Studie fiel die Prognose von 33 Hunden mit konjunktivalen Mastzelltumoren nach 

alleiniger chirurgischer Resektion, selbst für Tiere mit Tumoren höheren Tumorgrades, güns-

tig aus [318]. Neun von zehn Hunden (90 %) mit Mastzelltumoren geringen Malignitätsgrades 

wiesen eine durchschnittliche Überlebenszeit von 582 Tagen auf. Dreizehn von 18 Hunden 

(72 %) mit Mastzelltumoren mittleren Malignitätsgrades wiesen eine durchschnittliche Über-

lebenszeit von 669 Tagen auf und vier von fünf Hunden (80 %) mit Mastzelltumoren hohen 

Malignitätsgrades wiesen eine durchschnittliche Überlebenszeit von 750 Tagen auf. 

In einer anderen Studie wiesen Hunde mit Mastzelltumoren der Ohrmuschel, der Präputial-

oder Perinealregion eine längere mediane krankheitsfreie Zeit auf als Hunde mit Tumoren 

anderer Lokalisationen wie dem Rumpf (831 versus 432 Tage) [418]. 

In einer weiteren Studie wurde zwischen medianer Überlebenszeit, medianer krankheitsfreien 

Zeit, Heilungsrate und Überlebensrate von Hunden mit kutanen oder mukokutanen Mastzell-

tumoren nach chirurgischer Resektion mit adjuvanter Chemotherapie, bei einigen noch er-

gänzt durch adjuvante Strahlentherapie, unterschieden [1151]. Während mediane Überlebens-

zeit und krankheitsfreie Zeit von elf Hunden mit mukokutanen Mastzelltumoren 326 und 222 

Tage betrugen, konnten dieselben Daten von 50 Hunden mit kutanen Mastzelltumoren nicht 

ermittelt werden, da noch mehr als 50 % der Tiere nach Studienbeginn am Leben waren. Die 

1-, 2- und 3-jährigen Heilungs- und Überlebensraten fielen bei elf Hunden mit mukokutanen 

Tumoren ebenfalls geringer aus als bei 50 Hunden mit kutanen Tumoren (25 %, 25 %, 25 % 

und 44 %, 30 %, 30 % versus 74 %, 64 %, 60 % und 83 %, 75 %, 71 %). 
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4.7.2 Katze 

Mastzelltumoren wurden für die Katze zwar beschrieben, doch quantitativ prognostische Da-

ten lagen in nur 16 Studien für Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Remissions-, Rezidiv-, 

Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- und Todesrate sowie für einige Prognoseindikatoren 

vor. Um die Anzahl der quantitativ prognostischen Daten über Mastelltumoren der Katze zu 

erhöhen, wurden auch Daten von Studien aufgenommen mit Untersuchungsgruppen aus min-

destens fünf Tieren. Die Daten stammten vorwiegend von Katzen mit kutanen Mastzelltumo-

ren, seltener von Tieren mit viszeralen Mastzelltumoren oder systemischer Mastzell-Leukose 

(Tabelle 4.7.21). In vier Studien litten einige oder alle der untersuchten Tiere an multiplen 

Tumoren [128, 799, 1021, 1181a]. 

Die Einteilung feliner Mastelltumoren in klinische Tumorstadien I-IV erfolgte nach den An-

gaben der WHO gemäß Owen (1980). Die Einteilung in histologische Tumorgrade spielte 

prognostisch eine untergeordnete Rolle und wurde nur in wenigen Studien durchgeführt [128, 

525, 639, 799]. 

Die gängigste Therapieform war die weite chirurgische Resektion. In je einer Studie wurden 

einzelne Tiere auch bestrahlt [1181a] oder chemotherapeutisch [964a] behandelt. 

Mediane und durchschnittliche Überlebenszeit (MST, meanST) 

Die MSTs von Katzen mit viszeralen Mastzelltumoren betrugen nach chirurgischer Resektion 

132 und 570 Tage, im Gesamtmedian 351 Tage [389, 649]. 

In drei Studien wurden für Katzen mit viszeralen Mastzelltumoren oder systemischer Mast-

zell-Leukose wesentlich kürzere Überlebenszeiträume von 4-30 Tagen, 1-80 Tagen und < 60 

Tagen angegeben [25, 422, 650]. 

Eine MST von 23 Katzen mit periokulären Mastzelltumoren stieg nach chirurgischer Resekti-

on auf 945 Tage [801]. 

Eine MST und meanST von 35 Katzen mit kutanen Mastzelltumoren stiegen nach Strahlen-

therapie auf 1075 und 1223 Tage [1181a]. 

Mediane krankheitsfreie Zeit (MDFI) und Remissionsrate (RMR) 

Eine MDFI von acht Katzen mit periokulären Mastzelltumoren betrug nach chirurgischer Re-

sektion 1076 Tage [847]. 

Eine MDFI von 38 Katzen mit kutanen und viszeralen Mastzelltumoren lag nach Chemothe-

rapie, trotz einer RMR von 50 %, bei 168 Tagen [964a]. 
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Rezidivrate (RR) und Metastasierungsrate (MR) 

Die 1-jährigen RRs und eine 2-jährige RR von Katzen mit kutanen Mastzelltumoren betrugen 

nach chirurgischer Resektion 16 % und 19 %, im Gesamtmedian 17,5 % [799, 1244] und 19 % 

[799]. 

Eine 1,2-jährige RR von Katzen mit periokulären Mastzelltumoren sank nach chirurgischer 

Resektion auf 4 % [801]. 

Wurden die Rezidiv-und Metastasierungsraten in einer Rückfallrate (RR+MR) zusammenge-

fasst, betrugen die RR+MRs ohne Zeitangabe für Katzen mit kutanen Mastzelltumoren nach 

chirurgischer Resektion 21 % und 36 %, im Gesamtmedian 28,5 % [128, 525]. 

Eine RR+MR ohne Zeitangabe bei 35 Katzen mit kutanen Mastzelltumoren nach Strahlenthe-

rapie sank auf 3 % [1181a]. 

Eine MR ohne Zeitangabe bei 30 Katzen mit kutanen Mastzelltumoren betrug nach chirurgi-

scher Resektion ebenfalls 3 % [639]. 

Heilungsrate (DFIR) 

Eine DFIR ohne Zeitangabe bei 14 Katzen mit kutanen Mastzelltumoren betrug nach chirur-

gischer Resektion 79 % [525]. 

Eine DFIR ohne Zeitangabe bei 23 Katzen mit periokulären Mastzelltumoren stieg nach chi-

rurgischer Resektion auf 96 % [801]. 

Eine DFIR ohne Zeitangabe bei Katzen mit kutanen Mastzelltumoren stieg nach Strahlenthe-

rapie auf 98 % [1181a]. 

Überlebensrate (SR) 

Je eine 3-jährige SR und eine SR ohne Zeitangabe bei Katzen mit kutanen Mastzelltumoren 

betrugen nach chirurgischer Resektion und nach Strahlentherapie 100 % [799, 1181a]. 

Todesrate (TR) 

Die TRs ohne Zeitangabe bei Katzen mit kutanen und zum Teil mit viszeralen Mastzelltumo-

ren betrugen nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian 29 % [128, 650, 1021]. 

Eine 1-jährige TR von Katzen mit kutanen Mastzelltumoren sank nach chirurgischer Resekti-

on auf 7 % [1244]. 

Eine 1,2-jährige TR von Katzen mit periokulären Mastzelltumoren sank nach chirurgischer 

Resektion auf 4 % [801]. 
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Prognoseindikatoren 

Über Prognoseindikatoren für Mastzelltumoren der Katze ist bis heute nur wenig bekannt und 

zu einigen Prognoseindikatoren lagen lediglich qualitative Aussagen vor. In einer Studie war 

ein höhere Ki-67-Werte nachteilig mit der Prognose verbunden [1021]. In einer anderen spiel-

ten Rasse, Alter und Geschlecht keine prognostische Rolle [799]. Weitere Studien konnten 

keine Verbindung zwischen einer inkompletten Tumorresektion kutaner Mastzelltumoren und 

der Prognose nachweisen [128, 650, 799, 801]. 

Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorlagen, waren Anzahl der 

Tumoren, klinisches Tumorstadium, histologischer Tumorgrad, Wachstumsmuster im Tumor-

gewebe und mitotischer Index (mitotische Aktivität). 

• Ein Prognoseindikator, der in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognos-

tische Rolle spielte: mitotischer Index (mitotische Aktivität) 

Mitotischer Index (mitotische Aktivität) 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden drei Studien ausgewertet, in denen ein höherer mitoti-

scher Index nachteilig mit der Rezidiv- sowie der Überlebensrate verbunden war [525, 639, 

1021]. In zwei Studie [525, 639] wurde dies auch quantitativ dargestellt. 

In der einen hatten Hun        n si b n Tumo  n  in  hoh  mitotisch  Aktivität (≥ 4 Mito-

sen/10 hpf) aufwiesen, eine höhere Rezidivrate als Hunde, deren 23 Tumoren eine niedrige 

mitotische Aktivität (0-3 Mitosen/10 hpf) zeigten (71 % versus 35 %) [639]. 

In der anderen verhielten sich pleomorphe kutane Mastzelltumoren, für die ein aggressives 

malignes Verhalten beschrieben wurde [1021, 1244], in 13 von 14 Fällen gutartig. Dabei stellte 

sich heraus, dass die Mitoseraten dieser Mastzelltumoren mit < 1 Mitose/10 hpf sehr gering 

waren [525]. 

• Prognoseindikatoren, zu denen etwa gleich viele Studien ausgewertet wurden, in denen 

sie eine oder keine prognostische Rolle spielten oder zu denen nur eine einzige Stu-

die vorlag: Anzahl der Tumoren, Wachstumsmuster und klinisches Tumorstadium 

Anzahl der Tumoren 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden gleich viele Studien ausgewertet (jeweils 2), in denen 

das Vorhandensein von multiplen kutanen Mastzelltumoren entweder nachteilig oder gar nicht 

mit der Prognose verbunden war. 

In zwei Studien hingen multiple Mastzelltumoren negativ-prognostisch mit der Überlebens-

zeit sowie der Überlebensrate zusammen [650, 1021]. In einer Studie [650] wurde dies auch 
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quantitativ dargestellt. 19 Katzen mit je einem Mastzelltumor wiesen eine signifikant längere 

mediane Überlebenszeit auf als sechs Tiere mit multiplen Tumoren (375 Tage). Für die 19 

Katzen mit je einem Tumor konnte keine mediane Überlebenszeit ermittelt werden, da noch 

mehr als 50 % der Tiere nach Studienende am Leben waren. 

In ebenfalls zwei Studien wiesen multiple Mastzelltumoren keinen negativ-prognostischen 

Zusammenhang mit Rezidiv-, Heilungs- und Überlebensrate auf. In beiden Studien wurde 

dies auch quantitativ dargestellt. 

In der einen Studie unterschieden sich die Rezidiv- und Heilungsraten von sechs Katzen mit 

multiplen Tumoren nicht signifikant von denjenigen von acht Tieren mit je einem Mastzell-

tumor (33 %, 67 % versus 38 %, 63 %) [128]. 

In der anderen Studie betrug die Rezidivrate von insgesamt 16 Katzen mit zum Teil multiplen 

Tumoren nur 13 % und die > 3-jährige Überlebensrate lag bei 100 % [799]. 

Wachstumsmuster 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde eine Studie ausgewertet, in der zwischen einem kompak-

ten und einem diffusen Wachstumsmuster unterschieden wurde [488]. Letzteres korrelierte 

negativ mit der Rezidivrate. So fiel die Rezidivrate von 17 Katzen mit diffusem Wachstums-

muster signifikant höher aus als diejenige von 15 Katzen mit kompaktem Wachstumsmuster 

(71 % versus 33 %). 

In einer anderen Studie spielte das Wachstumsmuster keine prognostische Rolle [639]. 

Klinisches Tumorstadium 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurde eine Studie ausgewertet, in der ein höheres klinisches 

Tumorstadium nachteilig mit der Überlebenszeit verbunden war [650]. Die mediane Überle-

benszeit nach chirurgischer Resektion kutaner oder viszeraler Mastzelltumoren von zehn Kat-

zen mit Tumoren VI. Stadiums war signifikant kürzer als diejenige von acht Katzen mit Tu-

moren III. Stadiums (284 versus 582 Tage). Die mediane Überlebenszeit von 23 Katzen mit 

Tumoren I. und II. Stadiums konnte nicht ermittelt werden, da noch > 50 % der Tiere nach 

Studienende am Leben waren. 
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• Ein Prognoseindikator, der in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognos-

tische Rolle spielte: histologischer Tumorgrad 

Histologischer Tumorgrad 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden drei Studien ausgewertet, in denen ein höherer histolo-

gischer Tumorgrad in keinem negativ-prognostischen Zusammenhang mit Überlebenszeit und 

Rezidivrate stand [128, 525, 799]. 

In einer weiteren Studie [639] konnte lediglich eine geringe prognostische Relevanz nachge-

wiesen werden. So betrugen Rezidiv- und Metastasierungsraten von 30 Katzen nach chirurgi-

scher Resektion kutaner Mastzelltumoren I., II. und III. Grades 40 %, 31 % und 71 %. 
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5. Diskussion 

In dieser Literaturstudie wurden sieben maligne Tumorarten von Hund, Katze, Pferd, Rind 

und Schwein auf ihre quantitativ prognostischen Daten hin untersucht. Diese wurden quantita-

tiv prognostischen Untersuchungskriterien zugeordnet und in Abhängigkeit der angewandten 

Therapiemethoden dargestellt. Insgesamt liegen der hier vorgelegten Arbeit mehrere 10.000 

Publikationen zugrunde, von denen 2613 zur näheren Ansicht selektiert wurden und 1285 

zitiert werden. Retrospektive und prospektive Studien sind dabei vorherrschend. Zu keiner der 

hier beschriebenen Tumorarten wurde je eine Auswertung quantitativ prognostischer Daten 

dieser Größenordnung durchgeführt. 

5.1 Allgemeine Anmerkung zu den ausgewerteten Daten 

Der Vergleich von Studien ist in mehrerlei Hinsicht problematisch. Jede Studie unterliegt ei-

ner anderen Versuchsanordnung, die sich in der Anzahl und dem Krankheitsstatus der Ver-

suchstiere, der durchgeführten Therapie, der Studiendauer sowie der statistischen Auswer-

tungsmethode und Darstellung stark von anderen Studien unterscheiden kann. Beim Zusam-

mentragen und Auswerten der quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit 

fiel auf, dass zahlreiche Daten erhoben, aber nicht einheitlich oder hinreichend detailliert dar-

gestellt wurden. Dadurch verkomplizierte sich der Datenvergleich zusätzlich. Durch eine ver-

einheitlichte Darstellung hätte dies vermieden werden können. Im Nachfolgenden wird auf 

die wichtigsten Aspekte der unterschiedlichen Darstellung aufmerksam gemacht. Es handelt 

sich im Einzelnen vermeintlich oft um „Kl ini k it n“  w lch  b i  i s     oß n D t nm n   

allerdings häufig auftreten, sich akkumulieren und die weitere statistische Auswertung erheb-

lich erschweren können. 

Ein Unterschied zwischen den quantitativ prognostischen Daten hängt mit dem gewählten 

Startpunkt der Studien zusammen. In den meisten Studien erfolgte die Datenerhebung ab The-

rapiebeginn. In wenigen Studien wurde der Diagnosezeitpunkt als Ausgangspunkt gewählt. 

Dadurch verlängerte sich die Überlebenszeit, die krankheitsfreie Zeit oder die Remissions-

dauer um wenige Tage bis hin zu mehreren Wochen. Durch Einigung auf einen einheitlichen 

Startpunkt der Studien könnte dieser Unterschied leicht vermieden werden. 

Vermutlich aus Unachtsamkeit wurde bei einigen Studien nicht angegeben, ob es sich bei der 

ermittelten Überlebenszeit, der krankheitsfreien Zeit oder der Remissionsdauer um einen Mit-

telwert oder Median handelt. Dadurch sind die erhobenen Werte für einen direkten Vergleich 
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unbrauchbar. Dies betrifft vor allem ältere Studien, obwohl neuere Studien nicht davon aus-

genommen sind. 

Unklarheiten traten in Studien auf, in denen Tiere mehrere Tumoren aufwiesen und sich die 

quantitativ prognostischen Daten einmal auf die Anzahl der Tumoren und dann wieder auf die 

Anzahl der Untersuchungstiere bezogen. Gerade in solchen Studien ist es wichtig, genau an-

zugeben, auf welche Ausgangsgruppe (Tumoren oder Tiere) sich die erhobenen Daten bezie-

hen. 

Eine mangelhafte Darstellung, die in fast allen Studien beobachtet werden konnte und sich 

besonders auf Remissions-, Rezidiv- und Metastasierungsraten, aber auch auf Heilungs-, 

Überlebens- und Todesraten bezog, war eine fehlende Aussage darüber, in welchem Zeitraum 

die jeweiligen Raten erhoben wurden. Da die meisten Studien eine Studiendauer von 1-2 Jah-

ren aufwiesen, kann man davon ausgehen, dass sich die Raten auf diesen Zeitraum beziehen 

sollten. In einigen Fällen betrug die Studiendauer allerdings auch fünf Jahre. Noch schwerer 

interpretierbar waren Raten retrospektiver Studien, die sich aus den Daten einzelner Fälle über 

mehrere Jahre hinweg (5-10 Jahre) zusammensetzten. So wurden für die hier vorgelegte Ar-

beit zwar zahlreiche quantitativ prognostische Daten zu den verschiedensten Raten zusam-

mengetragen und als Rate ohne Zeitangabe kenntlich gemacht, für einen direkten Vergleich 

sind sie jedoch ungeeignet und lassen lediglich vermuten, in welchem Bereich sich die Raten 

innerhalb von 1-5 Jahren bewegen könnten. Wenngleich diese Raten korrekt erhoben wurden, 

sind sie aufgrund dieser weit verbreiteten Nachlässigkeit statistisch unbrauchbar. 

Da in vielen Studien die Raten nur in Textform beschrieben wurden, diese Daten aber nicht 

verworfen werden sollten, wurden sie anhand der aufgeführten Informationen über betroffene 

Tiere in Bezug auf die gesamte Untersuchungsgruppe selbst errechnet. Trat z. B. bei fünf von 

zehn Tieren ein Rezidiv auf, so wurde eine Rezidivrate von 50 % angenommen. Trotz größter 

Sorgfalt erhöht sich dadurch das Fehlerpotential, besonders, wenn eine falsche Ausgangs-

gruppe herangezogen wird. So können sich Daten verändern und falsch vermittelt werden, die 

ordnungsgemäß erhoben wurden, nur weil ihre Aufbereitung nicht eindeutig genug erfolgte. 

Des Weiteren wurde beim Berechnen der Raten nicht berücksichtigt, inwieweit die Daten zen-

siert oder gestutzt waren. Zum einen fehlten in den meisten Studien die hierfür notwendigen 

Angaben. Zum anderen wurde in vielen anderen Studien, die zum Vergleich herangezogen 

werden sollten, ebenfalls nicht berücksichtigt, dass die Daten zensiert oder gestutzt waren. Es 

ist wichtig, darauf hinzuweisen, dass durch dieses Vorgehen sämtliche Raten tendenziell un-

terschätzt werden. Um diese kritischen Punkte zu vermeiden, wäre die Angabe jeglicher in 
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einer Studie erwähnten Rate in Prozent wünschenswert, mit dazugehöriger Angabe des Zeit-

raumes, der Tieranzahl und vorhandener Zensierung. 

Der unterschiedliche Umgang mit gestutzten oder zensierten Daten zeigte sich am deutlichs-

ten anhand der Todesrate und der Remissionsdauer. Häufig lagen zur Todesrate drei unter-

schiedliche Angaben vor, die sich auf die gesamte Untersuchungsgruppe bezogen. Dabei wur-

de unterschieden, ob die Tiere aufgrund des Tumors oder aufgrund einer anderen Ursache 

verstorben waren. Mitunter wurden beide Angaben in einer gemeinsamen Todesrate zusam-

mengefasst. Seltener wurde die tumorbedingte Todesrate aus einer verkleinerten Gruppe von 

Tieren ermittelt. Das heißt, die Ausgangsgruppe zur Berechnung der Todesrate wurde um die-

jenige Anzahl von Tieren verkleinert (gestutzt), die nicht aufgrund des Tumors verstorben 

war. Dies führt jedoch zu einem Informationsverlust der gestrichen Daten. Ähnlich verhielt es 

sich bei Studien, in denen eine Remissionsdauer genannt wurde. Meist bezog sich diese aus-

schließlich auf diejenigen Tiere, bei denen auch tatsächlich eine Remission eingetreten war. In 

selteneren Fällen bezog sich die Remissionsdauer auf die gesamte Untersuchungsgruppe, un-

ter Berücksichtigung zensierter Beobachtungen von Tieren, bei denen keine Remission einge-

treten war, oder von Tieren mit gleichbleibendem und progressivem Krankheitsverlauf. In 

einigen Studien wurde keine Angabe zur Gruppengröße gemacht. 

Gerade in älteren Studien wurde nicht immer eindeutig angegeben, ob die Prognoseindikato-

ren nur durch uni- oder auch per multivariater Analyse ermittelt wurden. Dies wäre jedoch 

wichtig, um sie mit anderen Studienergebnissen vergleichen und um ihre statistische Aussa-

gekraft besser einschätzen zu können. Mangels dieser Angaben handelt es sich in der hier 

vorgelegten Arbeit um einen Überblick der Prognoseindikatoren, die bis heute, zu den hier 

untersuchten Tumorarten, erforscht wurden. Dieser Überblick beschreibt die Häufigkeit ihrer 

positiv- oder negativ-prognostischen Bedeutung, ohne jedoch näher auf die jeweilige Art ihrer 

Erhebung einzugehen. Die hier zusammengetragenen Prognoseindikatoren sind statistisch 

gesehen nicht so aussagekräftig, da sowohl uni- als auch multivariat ermittelte Prognoseindi-

katoren miteinander vermischt wurden, obwohl Letzteren als unabhängige Indikatoren prinzi-

piell die größere prognostische Bedeutung zukommen sollte. Ein weiterer Aspekt, der auf-

grund der geringen Datenmenge bei der Ausarbeitung der Prognoseindikatoren keine Berück-

sichtigung fand, ist die Therapiemethode, für die der jeweilige Prognoseindikator ermittelt 

wurde. So kann ein Prognoseindikator für die jeweilige Tier- und Tumorart unter Umständen 

nur in Kombination mit einer bestimmten Therapiemethode nachgewiesen werden. Um dies 

näher zu beleuchten, sind allerdings weitere Studien notwendig. 
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Um die Vergleichbarkeit der einzelnen Studien zu erhöhen, wäre es wünschenswert, eine ein-

heitliche Erhebung und Darstellung der quantitativ prognostischen Daten zu etablieren. Für 

die hier vorgelegte Arbeit wurden die häufigsten quantitativ prognostischen Untersuchungs-

kriterien der ausgewerteten Fachliteratur und die Art ihrer Darstellung zusammengetragen. 

Daraufhin wurde ein Schema entwickelt, mit dem die quantitativ prognostischen Daten der 

hier untersuchten Tumorarten, trotz ihrer Unterschiede (Tumorlokalisation, Therapiemethode, 

Angabe in Median oder Durchschnitt, Zeitangabe von Raten), in einheitlicher tabellarischer 

Form dargestellt werden konnten, ohne Daten zu vernachlässigen. Diese Art der Darstellung 

lässt sich aber nicht nur auf die hier bearbeiteten Tumorarten, sondern auf jede andere Tumo-

rart anwenden und könnte somit für eine detaillierte und transparente Darstellung der Ergeb-

nisse zukünftiger Studien hilfreich sein. 

Die für die hier vorgelegte Arbeit gesichteten und ausgewerteten Studien wurden bei der Bil-

dung des Gesamtmedianwertes alle gleich gewichtet. Zwischen Studien größerer und kleine-

rer Untersuchungsgruppen wurde somit nicht unterschieden, obwohl aus statistischer Sicht 

eine Gewichtung sinnvoll erscheint. Der Hauptgrund hierfür liegt darin, dass die Gruppengrö-

ße, aus welcher die Daten erhoben wurden (s.o.), aus den Studien vielfach nicht eindeutig 

hervorging. Ein weiterer Grund, der gegen eine Gewichtung spricht, liegt in der begrenzten 

Vergleichbarkeit der Studien, die einer Therapiemethode zugeordnet wurden. So unterschei-

den sich beispielweise die Untersuchungsgruppen in ihrem klinischen Tumorstadium, dem 

histologischen Tumorgrad, der Tumorlokalisation, der Anzahl der Tumoren und der Durchfüh-

rung der Therapie (z. B. Anzahl, Art und Dosis der Chemotherapeutika, Therapiedauer und 

Anzahl der Therapiezyklen). Bei einer Gewichtung mit der Tieranzahl würden diese sich auf 

die Prognose auswirkenden Faktoren mit gewichtet, was jedoch unerwünscht ist. Beispiels-

weise würde eine Studie, in der Tiere aufgrund eines höheren klinischen Tumorstadiums eine 

schlechtere Ausgangsprognose und somit eine schlechtere Therapieantwort haben, aufgrund 

einer größeren Tieranzahl stärker gewichtet als eine Studie mit Tieren geringeren klinischen 

Tumorstadiums und besserer Ausgangsprognose mit weniger Tieren. 

In der hier vorgelegten Arbeit wurden viele retrospektive Studien berücksichtigt. Sie werden 

häufig durchgeführt, da in einem überschaubaren Zeitrahmen nicht genügend Untersuchungs-

tiere zu einer bestimmten Tumorart und Therapiemethode zur Verfügung stehen. Dies ist 

problematisch, da so die Ergebnisse an statistischer Aussagekraft einbüßen. Dieser Umstand 

wurde bereits mehrfach von anderen Autoren bedauert und auch kritisiert [209, 418, 1046, 1231]. 

Gerade in diesen Studien werden quantitativ prognostische Daten von zahlreichen Tieren 
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meist über einen sehr großen Zeitraum hinweg (5-10 Jahre) zusammengefasst, doch die ermit-

telten Raten nur selten auf einen bestimmten Zeitraum wie ein oder zwei Jahre bezogen. 

Leider wurde in Studien, in denen sich eine Therapiemethode als unwirksam herausstellte 

oder in denen die Ergebnisse nicht zufriedenstellend waren, häufig gar keine quantitativ prog-

nostischen Daten mehr genannt. Diese Studien wurden in der Literaturrecherche nicht weiter 

berücksichtigt und flossen auch nicht in die Auswertung mit ein. Aus diesem Grund ist es 

möglich, dass einige Studien mit guten Einzelergebnissen auffielen, durch die Auswahl jedoch 

unterging, dass sich diese Therapiemethode in mehreren anderen Studien gar nicht bewährt 

hatte. Bei Therapiemethoden mit uneinheitlichen Therapieerfolgen führt dies gegebenenfalls 

zu einer zu positiven Einschätzung der selektierten Daten. 

Was bei der Diskussion um Tumorprognosen in Abhängigkeit bestimmter Therapiemethoden 

beim Tier nicht vergessen werden sollte, ist die Tatsache, dass bis heute zur Strahlen- und 

Chemotherapie der meisten Tumorarten keine standardisierten Therapieprotokolle vorliegen 

und nur wenige Kliniken spezifischere Therapiemethoden anbieten. Beides erschwert eine 

adäquate Aufklärung des Patientenbesitzers und somit die Etablierung neuer und adjuvanter 

Therapiemethoden. Aus diesem Grund ist die alleinige chirurgische Resektion nach Tumordi-

agnose, außer bei inoperablen Tumoren und malignen Lymphomen, immer noch die gängigste 

Therapiemethode in der tierärztlichen Praxis, obwohl hiermit nicht immer die besten Resulta-

te erzielt werden. Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit liefern zahlreiche Beispiele für 

andere Therapiemethoden, mit denen bessere Resultate erreicht wurden sowie gute Ergebnisse 

nach palliativer Therapie: orale Plattenepithelkarzinome Hund: palliative Strahlen- oder Chemothe-

rapie, photodynamische Therapie; kutane Plattenepithelkarzinome Katze: Strahlentherapie, photody-

namische Therapie; orale Plattenepithelkarzinome Katze: adjuvante Strahlentherapie, palliative Strah-

lentherapie in Kombination mit Hyperthermie oder Chemotherapie; Plattenepithelkarzinom Rind: IL-

2-Immuntherapie; Fibrosarkom Hund: palliative und adjuvante Strahlentherapie; Osteosarkome Hund: 

adjuvante Chemotherapie, palliative Strahlentherapie; Mastzelltumoren II. und III. Tumorgrades 

Hund: adjuvante Strahlentherapie, palliative Kombinationschemotherapie; Mastzelltumor Katze: palli-

ative Strahlentherapie. Dabei sollte jedoch nicht vergessen werden, dass der größte Anteil der 

Tiere, trotz zahlreicher Therapieangebote, immer noch nicht dauerhaft geheilt werden kann. 

Aus diesem Grund zielen die meisten Therapiemethoden nicht wie beim Menschen auf eine 

Heilung ab, sondern auf eine Verlängerung des Tierlebens unter der Prämisse, dass jeglicher 

therapeutische Einsatz zu einer Verbesserung des Wohlbefindens und der Lebensqualität führt, 

indem krankheitsbedingte Beschwerden gelindert und das Fortschreiten der Erkrankung ein-

gedämmt werden. Zusätzlich sollte bedacht werden, dass der Therapieerfolg, vor allem bei 
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Nutztieren, in einem angemessenen Verhältnis zum therapeutischen Aufwand und den Kosten 

steht, da die meisten Patientenbesitzer für die gesamten Therapiekosten aufkommen müssen. 

So ist beispielsweise nicht jeder Patientenbesitzer gewillt oder in der Lage, 3000 - 5000 € für 

eine langwierige Lymphomtherapie seines erkrankten Hundes aufzubringen. Dies gilt vor al-

lem dann, wenn es sich um ältere Tiere handelt und der Therapieerfolg fraglich bleibt. Aus 

Kostengründen lehnen Patientenbesitzer häufig schon eine präoperative Tumorbiopsie oder 

eine postoperative histologische Untersuchung des Tumors ab. Zwar trifft der Patientenbesit-

zer die letzte Entscheidung, diese wird jedoch maßgeblich vom Rat des behandelnden Tierarz-

tes abhängig sein. Um dieser Verantwortung gerecht zu werden, ist eine umfassende Beratung 

auf der Basis ordnungsgemäß erhobener und übersichtlich dargestellter quantitativ prognosti-

scher Daten unerlässlich. 

Ein weiterer Aspekt, welcher bei der Beurteilung von Tumorprognosen mit einbezogen wer-

den sollte, ist die Tatsache, dass sich eine Tumortherapie nicht nur positiv auf den Gesund-

heitszustand des Patienten auswirken kann, sondern auch negativ. Dies wirft die Frage auf, ob 

die Durchführung einer Tumortherapie immer besser ist als ihre Unterlassung. In der Regel 

handelt es sich bei den Tumorpatienten um ältere Tiere, die teilweise bereits an anderen 

Grunderkrankungen wie Herz- oder Niereninsuffizienz leiden. Ist es unter diesen Umständen 

noch zu vertreten, sie den zusätzlichen Strapazen einer chirurgischen Resektion und/oder ad-

juvanten Tumortherapie auszusetzen? Oder ist es besser, den Tumor, sofern er keine Beein-

trächtigung der Lebensqualität darstellt, zunächst weiter zu beobachten? Tut man den Tieren 

mit einer chirurgischen Resektion, Chemo- oder Strahlentherapie tatsächlich einen Gefallen? 

Wo sind die Grenzen, wo sollte man die Grenzen setzen? 

Zwar steht in der Tumortherapie beim Tier, im Gegensatz zum Menschen, nicht die Heilung, 

sondern die Verlängerung des Lebens unter Beibehaltung der Lebensqualität im Vordergrund, 

aber gerade bei adjuvanter Tumortherapie bleiben, trotz geringerer Dosierung als in der Hu-

manmedizin, gastrointestinale, hämatologische, dermatologische, kardiale oder auch nephro-

toxische Nebenwirkungen nicht ganz aus. Diese Nebenwirkungen sind bei einigen Tieren so-

gar so stark, dass die Therapie entweder abgebrochen werden muss oder noch schlimmer, die 

Tiere nicht aufgrund des Tumors, sondern aufgrund der Therapie-Nebenwirkungen sterben 

bzw. euthanasiert werden. Ist aufgrund der Tumorlokalisation keine radikale chirurgische Re-

sektion möglich oder handelt es sich um eine bereits fortgeschrittene Tumorerkrankung, kann 

mittels einer chirurgischen oder adjuvanten Therapiemethode keine oder nur eine kurzzeitige 

Verbesserung des Gesundheitszustandes erzielt werden. Enttäuschend ist auch, wenn unthera-
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pierte Tiere ebenso lange wie oder länger als therapierte Tiere überleben. In der hier vorgeleg-

ten Arbeit wurde dies für Hunde mit akuter lymphoblastischer oder chronischer lymphatischer 

Leukämie nach Chemotherapie beschrieben [170, 733]. Fälle, bei denen das Tumorwachstum 

durch eine gut gemeinte Therapie erst richtig in Gang gesetzt wird, stellen eine Tumortherapie 

erst recht in Frage. So kann es durch chirurgische Resektion eines Primärtumors zur Aktivie-

rung etwaiger Metastasen kommen, wie in der hier vorgelegten Arbeit für maligne Melano-

men beim Pferd erläutert [454, 1005, 1161]. Vergleichbares wurde auch nach chirurgischer Re-

sektion von Sarkomen, Kolonkarzinomen oder Mammatumoren bei Tier und Mensch beo-

bachtet [223, 224, 555, 560, 906, 1039]. Ebenfalls keine Verbesserung des Gesundheitszustandes, 

sondern ein progressives Fortschreiten der Tumorerkrankung wurde für Hunde und Katzen 

mit malignen Lymphomen sowie Katzen mit Fibrosarkomen beschrieben. Unabhängig von 

der jeweiligen Therapiemethode, traf dies auf 1-27 % der Hunde und 14-39 % der Katzen mit 

malignen Lymphomen [31, 281, 491, 517, 517, 630, 653b, 1075a, 1076b, 1144, 1153, 1282] und auf 10-

21 % der Katzen mit Fibrosarkomen zu [578, 930, 962]. In einigen Fällen wurde auch über 

spontane Remissionen berichtet. So zum Beispiel bei 20 % bzw. 57 % der bovinen okulären 

Plattenepithelkarzinome [572, 1080], bei felinen Mastzelltumoren (histiozytischer Tumortyp) 

[1244] oder kaninen Osteosarkomen [759]. In solchen Fällen wäre die Durchführung einer Tu-

mortherapie völlig unnötig gewesen. Allerdings gibt es bisher kein Kriterium, solche Fälle a 

priori sicher zu erkennen. Um in diesem Dilemma des Für und Wider einer Tumortherapie als 

Patientenbesitzer eine richtungsweisende Entscheidung treffen zu können, ist eine Aufklärung 

durch einen in der Tumortherapie erfahrenen Tierarzt wünschenswert und angebracht. Aller-

dings gibt es in Deutschland bisher nur wenige Kliniken, die sich auf Tumortherapie bei Tie-

ren spezialisiert haben. Dennoch sollten allgemein praktizierende Tierärzte häufiger auf eine 

adäquate Beratung eines fachkundigen Kollegen verweisen, welcher den Patientenbesitzer 

hinsichtlich einer speziell auf sein Tier abgestimmten Tumortherapie eingehender informieren 

kann. 
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5.2 Erörterung der Ergebnisse 

Im Nachfolgenden werden zu jeder Tumorart die wirksamsten Therapiemethoden für die je-

weilige Tierart besprochen und auf neue vielversprechende Therapiemethoden hingewiesen. 

Dies erfolgt durch einen direkten Vergleich der Gesamtmedianwerte der quantitativ prognosti-

schen Untersuchungskriterien der jeweiligen Therapiemethoden untereinander. Des Weiteren 

wird anhand der quantitativ prognostischen Daten die Prognose der jeweiligen Tumorlokalisa-

tionen näher beleuchtet. Die eindeutigsten Prognoseindikatoren werden erörtert und auf prog-

nostische Unterschiede vor allem zwischen Hund und Katze eingegangen. 

5.2.1 Plattenepithelkarzinom 

5.2.1.1 Hund 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Plattenepithelkarzinom beim Hund insgesamt 139 

Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome aus 

Untersuchungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in 41 Studien vor. Diese bezogen 

sich vorwiegend auf orale nicht-tonsillare Plattenepithelkarzinome, gefolgt von kutanen Plat-

tenepithelkarzinomen an Nase, Gliedmaßen und Zehen sowie tonsillaren Plattenepithelkarzi-

nomen. 

Anhand der wenigen quantitativ prognostischen Daten über Plattenepithelkarzinome beim 

Hund, die sich überdies noch sehr stark in den Tumorlokalisationen und den Therapiemetho-

den voneinander unterscheiden, lässt sich kaum feststellen, welche Therapiemethode am bes-

ten für welche Tumorlokalisation geeignet ist. Aus diesem Grund stellt die chirurgische Re-

sektion bei operablen Plattenepithelkarzinomen nach wie vor die Therapie der ersten Wahl 

dar. 

Bei Hunden mit oralen nicht-tonsillaren Plattenepithelkarzinomen fielen mediane Überle-

benszeit, Gesamtmedian der medianen krankheitsfreien Zeiten sowie 1- und 2-jährige Hei-

lungsrate nach palliativer Strahlentherapie ähnlich oder besser aus als ein entsprechender 

Gesamtmedian der medianen Überlebenszeiten, eine mediane krankheitsfreie Zeit und eine 

Heilungsrate ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion (450 Tage, 722,5 Tage, 72 %, 

55 % versus 372 Tage, 780 Tage, 39 %) [588, 607, 1023, 1159b, 1174, 1218, 1236] (Tabelle 4.1.1, 

Tabelle 4.1.2, Tabelle 4.1.7). Einzig eine Metastasierungsrate ohne Zeitangabe fiel schlechter 

aus als der entsprechende Gesamtmedian nach chirurgischer Resektion (23 % versus 9,5 %) 

[588, 1119, 1159b] (Tabelle 4.1.6). Diese Ergebnisse sprechen durchaus für die Durchführung 
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einer palliativen Strahlentherapie bei inoperablen oralen Plattenepithelkarzinomen. Ob sich 

die Prognose von Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen durch eine adjuvante Strah-

lentherapie verbessern lässt, ist unbekannt, da hierzu keine Studienergebnisse größerer 

Untersuchungsgruppen vorliegen. Noch besser als nach alleiniger Strahlentherapie fielen Re-

missionsraten, totale und partielle Remissionen nach alleiniger Chemotherapie aus Cis- oder 

Carboplatin aus (RMR, CR, PR: 18 %, 11 %, 7 % versus Gesamtmedian RMRs, CRs, PRs: 

63 %, 39,5 %, 23,5 %) [81, 220, 240] (Tabelle 4.1.3, Tabelle 4.1.4). Eine mediane Überlebens-

zeit war zwar kürzer als der Gesamtmedian nach chirurgischer Resektion (372 Tage) [588, 

1023, 1174, 1218, 1236], betrug aber dennoch 237 Tage [81] (Tabelle 4.1.1). Nach diesen Ergeb-

nissen könnte sich für Hunde mit inoperablen Plattenepithelkarzinomen gegebenenfalls auch 

eine palliative Chemotherapie eignen. Allerdings ist nicht bekannt, ob die Metastasierungsra-

te, die ohnehin nicht besonders hoch ist, durch eine Chemotherapie verringert werden kann. 

Ebenfalls unklar ist, ob sich für Hunde mit oralen Plattenepithelkarzinomen eine Therapie mit 

COX-2-Hemmern eignet. Die Remissionsraten nach palliativer Behandlung mit Piroxicam 

betrugen im Gesamtmedian immerhin 39 % [580, 1041]. Tiere, bei denen sich eine Remission 

einstellte, wiesen eine längere mediane Überlebenszeit auf als Tiere ohne Remission (180 

versus 102 Tage) [1041]. Leider betrug eine totale Remission nur 6 %. Da bei Boria und Kolle-

gen (2004) die Remissionsrate und totale Remission (55 % und 22 %) von Hunden mit nicht-

resezierbaren oralen Plattenepithelkarzinomen nach alleiniger Cisplatin-Chemotherapie in 

Kombination mit Piroxicam höher ausfielen als in anderen Studien [121, 579, 1041], vermuteten 

sie eine synergistische Wirkung von Piroxicam und Cisplatin. In einer darauffolgenden Studie 

[220] wurde mittels Chemotherapie aus Carboplatin in Kombination mit Piroxicam sogar eine 

noch höhere Remissionsrate und totale Remission erzielt (71 % und 57 %) (Tabelle 4.1.3, 

Tabelle 4.1.4). Möglicherweise ist dies ein Hinweis darauf, dass sich die bisherige Prognose 

von Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen durch den adjuvanten Einsatz von COX-2-

Hemmern verbessern lässt. Sehr gute Ergebnisse, welche denjenigen nach radikaler chirurgi-

scher Resektion ähnelten, lagen für Hunde mit oralen Plattenepithelkarzinomen nach photo-

dynamischer Therapie vor. So zählten eine mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit 

von 870 und 390 Tagen sowie eine 1,4-jährige Heilungsrate und 1-jährige Überlebensrate von 

73 % und 79 % [52, 747] zu den besten Therapieergebnissen (Tabelle 4.1.1, Tabelle 4.1.2, Ta-

belle 4.1.7, Tabelle 4.1.8). Der kosmetische Vorteil einer lokalen Therapie im Vergleich zur 

chirurgischen Resektion des Kiefers liegt auf der Hand. Leider wurden bis heute keine weite-

ren Studien zur photodynamischen Therapie durchgeführt, die diese guten Ergebnisse hätten 

bestätigen können. 
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Bereits mehrfach wurde in der Literatur beschrieben, dass die Prognose von Hunden mit ton-

sillaren Plattenepithelkarzinomen schlechter ausfällt als von Tieren mit nicht-tonsillaren 

oralen Plattenepithelkarzinomen, da tonsillare Plattenepithelkarzinome häufiger zu einer Re-

zidivierung und Metastasierung neigen [121, 688, 1254b]. Aus diesem Grund sterben die meisten 

Hunde innerhalb eines Jahres nach Diagnosestellung [729, 1041]. Dies zeigt sich auch anhand 

der quantitativ prognostischen Daten, die in der hier vorgelegten Arbeit zusammengetragenen 

wurden. So fielen Rezidiv- und Metastasierungsraten ohne Zeitangabe bei Hunden mit tonsil-

laren Plattenepithelkarzinomen nach chirurgischer Resektion und nach adjuvanter Strahlen-

therapie viel höher aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte für Hunde mit nicht-

tonsillaren oralen Plattenepithelkarzinomen nach alleiniger chirurgischer Resektion (100 %, 

86 %, 63 % versus 8 %, 9,5 %) [588, 688, 1119, 1174] (Tabelle 4.1.5, Tabelle 4.1.6). Unabhängig 

von der Therapiemethode fiel auch eine 1-jährige Überlebensrate viel geringer aus (11 % ver-

sus 82 %) [588, 729, 1214, 1218, 1237] (Tabelle 4.1.8). Des Weiteren waren alle medianen Über-

lebenszeiten, trotz der unterschiedlichsten Therapiemethoden wie chirurgischer Resektion, 

adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie oder einer Kombination dieser beiden, von Hunden 

mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen kürzer als der Gesamtmedian nach chirurgischer 

Resektion von Hunden mit nicht-tonsillaren oralen Plattenepithelkarzinomen (60-270 versus 

372 Tage) [121, 588, 688, 729, 841a, 1023, 1174, 1218, 1236] (Tabelle 4.1.1). Am besten bewährte 

sich für Tiere mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen eine Kombination aus adjuvanter 

Strahlen- und Chemotherapie, mit der die längsten medianen Überlebenszeiten erzielt wur-

den (211 und 270 Tage) [121, 841a]. Dies spiegelte sich auch in einer hohen Remissionsrate und 

einer guten totalen Remission von 78 % und 55 % wider [729] (Tabelle 4.1.3, Tabelle 4.1.4). 

Hiernach konnten sogar eine Metastasierungsrate ohne Zeitangabe von 0 % sowie eine 2,3-

jährige Heilungs- und Überlebensrate von je 40 % erzielt werden [841a] (Tabelle 4.1.6, Tabelle 

4.1.7, Tabelle 4.1.8). Demnach fällt die Prognose von Hunden mit tonsillaren Plattenepithel-

karzinomen tatsächlich deutlich schlechter aus als von Hunden mit nicht-tonsillaren oralen 

Plattenepithelkarzinomen. Jedoch kann die Prognose von Ersteren mittels einer Kombination 

aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie erheblich verbessert werden. 

Die Prognose von Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzinomen fiel in der Regel sowohl 

nach chirurgischer Resektion, alleiniger Strahlentherapie als auch nach adjuvanter Strahlen-

therapie deutlich schlechter aus als von Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen (MSTs, 

meanSTs: 63-282 Tage; MDFI, meanDFI: 63 und 87 Tage; RRs: 33 % und 100 %; MR: 18 %) 

[4, 178, 622, 991, 992, 1155a, 1168] (Tabelle 4.1.1, Tabelle 4.1.2, Tabelle 4.1.5, Tabelle 4.1.6). Da 

bisher nur eine Studie [622] über nasale Plattenepithelkarzinome größerer Untersuchungsgrup-
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pen beim Hund nach adjuvanter Strahlentherapie vorliegt, bleibt fraglich, ob die Therapie nur 

in dieser Studie nicht anschlug oder ob sie sich bei nasalen Plattenepithelkarzinomen allge-

mein nicht bewährt. Damit die Prognose jedoch so gut wie möglich ausfällt, wiesen bereits 

Thrall und Adams (1982) sowie Lascelles et al. (2000) darauf hin, wie wichtig eine frühe Di-

agnose, eine zügige Therapie und freie Tumorränder gerade bei Hunden mit nasalen Platten-

epithelkarzinomen sind. 

Dies trifft jedoch nicht nur auf die Prognose von Hunden mit nasalen Plattenepithelkarzino-

men, sondern auch auf diejenige von Hunden mit digitalen Plattenepithelkarzinomen zu. 

Die Neigung digitaler Plattenepithelkarzinome, öfter und früher Rezidive und Metastasen 

auszubilden als orale Plattenepithelkarzinome [703, 720, 1228a], konnte mit einer frühzeitigen 

und radikalen Therapie erheblich eingedämmt werden. In der Studie von O'Brien und Kolle-

gen (1992) erfolgte eine Amputation der erkrankten Zehe stets vor der nachweislichen Bil-

dung von Metastasen. So fielen die quantitativ prognostischen Daten dieser Hunde zum einen 

besser aus als diejenigen von Tieren bei Henry und Kollegen (2005), welche nicht alle so 

frühzeitig und radikal behandelt wurden, zum anderen waren sie ähnlich gut oder sogar besser 

als bei Tieren mit oralen Plattenepithelkarzinomen (RR, MR und DFIR ohne Zeitangabe: 0 %, 

5 %, 43 %; 1-jährige SR: 67 %) [860] (Tabelle 4.1.5, Tabelle 4.1.6, Tabelle 4.1.7, Tabelle 

4.1.8). 

Über Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome beim Hund ist bis heute kaum etwas 

bekannt. Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der 

hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien zusammengefasst wurden, liegen bisher keine 

vor. Aufgrund der starken Neigung tonsillarer und digitaler Plattenepithelkarzinome, Rezidive 

und Metastasen auszubilden [121, 688, 703, 720, 1228a, 1254b], wird die Tumorlokalisation als 

wichtiger Prognoseindikator angesehen. Wie bereits oben aufgezeigt, bestätigt sich dies an-

hand der Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit. Ein weiterer Prognoseindikator, der nach den 

hiesigen Ergebnissen die größte Rolle spielt, ist die Art der Remission (totale und partielle 

Remission). 
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5.2.1.2 Katze 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Plattenepithelkarzinom der Katze insgesamt 110 

Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome aus 

Untersuchungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in 53 Studien vor. Diese bezogen 

sich, im Gegensatz zum Hund, vorwiegend auf kutane Plattenepithelkarzinome an Nase, Ohr, 

Auge und Gliedmaße, gefolgt von oralen Plattenepithelkarzinomen. In der Regel litten die 

untersuchten Katzen an einem solitären Plattenepithelkarzinom ohne Metastasen zu Therapie-

beginn. 

Nach den quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit war die gängigste The-

rapiemethode bei Katzen mit kutanen (v.a. nasalen) und oralen Plattenepithelkarzinomen nicht 

wie sonst üblich die chirurgische Resektion, sondern die Strahlentherapie, teilweise kombi-

niert mit chirurgischer Resektion, Chemotherapie, Hyperthermie oder photodynamischer The-

rapie [144, 200, 219, 313, 314, 315, 388, 426, 502, 528, 620, 628, 735, 762, 871b, 936, 981, 1157]. Im Ge-

gensatz zu oralen, sprechen kutane Plattenepithelkarzinome wesentlich besser auf die ver-

schiedensten Therapiemethoden an. Möglicherweise auch deshalb, weil sie früher erkannt und 

für eine Therapie leichter zugänglich sind. Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit zeigen, 

dass die Prognose von Katzen mit kutanen Plattenepithelkarzinomen nach Strahlentherapie 

hinsichtlich medianer und durchschnittlicher Überlebens- und krankheitsfreier Zeiten, Remis-

sionsraten, Rezidivraten ohne Zeitangabe, 1-jährigen Heilungsraten und Todesraten im Ge-

gensatz zu anderen Therapiemethoden sehr gut, am besten oder nahezu am besten ausfällt 

(Tabelle 4.1.9, Tabelle 4.1.10, Tabelle 4.1.11, Tabelle 4.1.12, Tabelle 4.1.13, Tabelle 4.1.15, 

Tabelle 4.1.17, Tabelle 4.1.19). Ob sich akzelerierte Strahlentherapieprotokolle, wie bei Fidel 

et al. (2001) sowie Melzer et al. (2006), besser eignen als hyperfraktionierte, ist aufgrund der 

wenigen vergleichbaren Daten nicht eindeutig zu bestimmen und sollte anhand weiterer Stu-

dien geklärt werden. Die Ergebnisse dreier Studien [882, 1102, 1158] nach intratumoraler 

Chemotherapie oder Elektrochemotherapie fielen entweder genauso gut oder schlechter 

aus als diejenigen nach alleiniger Strahlentherapie und treten für weitere Studien eher in den 

Hintergrund. Die photodynamische Therapie bewährte sich vor allem bei oberflächlichen 

Tumoren, kann aber für invasivere Tumoren nicht empfohlen werden [69, 313, 700, 904]. Ähnli-

ches gilt für die Durchführung einer Kryotherapie, welche bei Katzen mit Plattenepithelkar-

zinomen an Nase und Ohr vergleichsweise gute mediane krankheitsfreie Zeiten von 180 und 

245 Tagen und eine Remissionsrate von 73 % hervorbrachte [30, 610] (Tabelle 4.1.11, Tabelle 

4.1.13). Obwohl sich eine chirurgische Resektion vor allem bei nasalen Plattenepithelkarzi-
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nomen schwierig gestaltet, wurden hiernach die zweitlängsten medianen krankheitsfreien Zei-

ten, im Gesamtmedian von 384 Tagen, erzielt [610, 1022, 1263] (Tabelle 4.1.11). Eine 2-jährige 

Rezidivrate lag mit 32 % im selben Bereich wie der Gesamtmedian nach Strahlentherapie und 

die dazugehörige 2-jährige Metastasierungsrate betrug 0 % [1022] (Tabelle 4.1.15, Tabelle 

4.1.16). Aufgrund dieser Ergebnisse verwundert es, dass nur drei Studien quantitativ prognos-

tische Daten zur chirurgischen Resektion lieferten. Ebenfalls erstaunt es, dass für kutane 

Plattenepithelkarzinome kaum Daten über adjuvante Therapiemethoden oder Kombinations-

therapien vorliegen. Nur zwei Studien [313, 981] lieferten Daten zur Remissionsrate und tota-

len Remission nach adjuvanter photodynamischer Therapie. Inwiefern diese sehr guten Raten 

von 89 % und 100 % noch mit anderen quantitativ prognostischen Untersuchungskriterien 

korrelierten, wurde nicht näher erläutert. Einzig eine Pilotstudie [219] lieferte quantitativ prog-

nostische Daten über eine Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie, in der sechs 

Katzen mit bereits fortgeschrittenen nasalen Plattenepithelkarzinomen mittels oberflächlicher 

Strahlentherapie und intratumoraler Gabe von Carboplatin behandelt wurden. Innerhalb von 

268 Tagen stellte sich bei allen Tieren eine totale Remission ein und es konnten keine media-

ne krankheitsfreie Zeit, Rezidiv- und Überlebensrate bestimmt werden. Bis heute wurde keine 

weitere Studie dieser Art mit einer größeren Untersuchungsgruppe und über einen längeren 

Zeitraum hinweg durchgeführt. Aus diesem Grund bleibt ungewiss, ob die Prognose nasaler 

Plattenepithelkarzinome mit einer solchen Therapie tatsächlich verbessert werden kann. 

Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit fällt die Prognose von Katzen mit Platten-

epithelkarzinomen am Augenlid nach chirurgischer Resektion nicht ganz so gut aus wie von 

Tieren mit kutanen Plattenepithelkarzinomen an Nase oder Ohr, aber dennoch besser als von 

Tieren mit digitalen oder oralen Plattenepithelkarzinomen (MST: 222 Tage; meanST: 319 Ta-

ge; MDFIs: 319 Tage, > 365 Tage; TR ohne Zeitangabe: 78 %) [501, 847, 1042] (Tabelle 4.1.10, 

Tabelle 4.1.11). Da bisher ausschließlich quantitativ prognostische Daten nach alleiniger chi-

rurgischer Resektion vorliegen, ist nicht bekannt, ob sich die Prognose durch den Einsatz an-

derer oder adjuvanter Therapiemethoden verbessern lässt. 

Digitale Plattenepithelkarzinome kommen bei Katzen eher selten vor [391, 932]. Sie können 

allerdings mehrere Zehen betreffen [123] und bereits frühzeitig metastasieren [932]. Diese Aus-

sagen bestätigten sich in der Studie von Wobeser und Kollegen (2007), die als Einzige quanti-

tativ prognostische Daten von sieben Katzen mit multiplen, zum Teil schon rezidivierten und 

metastasierten digitalen Plattenepithelkarzinomen nach Amputation der betroffenen Zehen 

lieferte. Die Rezidivrate ohne Zeitangabe von 29 % fiel, im Vergleich zu den Rezidivraten von 
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Katzen mit oralen und kutanen Plattenepithelkarzinomen und im Vergleich zu anderen Thera-

piemethoden, zwar noch gering aus, aber die Metastasierungsrate von 43 % war am höchsten 

[69, 127, 426, 762, 855, 981, 1110, 1157, 1158] (Tabelle 4.1.15, Tabelle 4.1.16). Zudem zählten me-

diane Überlebens- und krankheitsfreie Zeit von 73 und 45 Tagen zu den kürzesten (Tabelle 

4.1.9, Tabelle 4.1.11). Unklar ist, wie schnell sich Rezidive und Metastasen bei Katzen mit 

digitalen Plattenepithelkarzinomen entwickeln und ob sich die Prognose von Katzen mit digi-

talen Plattenepithelkarzinomen ebenso wie beim Hund verbessern würde, wenn die Tiere noch 

vor Rezidivierung und Metastsierung behandelt würden oder adjuvante Therapiemethoden 

zum Einsatz kämen. 

Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit zeigen, dass mediane Überlebens- und krankheits-

freie Zeiten sowie Todesraten vergleichbarer Therapiemethoden bei Katzen mit oralen Plat-

tenepithelkarzinomen deutlich schlechter ausfallen als bei Tieren mit kutanen Plattenepi-

thelkarzinomen an Nase und Ohr. Auch therapieübergreifend fallen die Ergebnisse bezüglich 

medianer Überlebens- und krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Heilungs- und Überlebensrate 

meist schlechter aus als bei Tieren mit kutanen Tumoren. Trotz verschiedenster Therapieme-

thoden und guter Remissionsraten betrug die Überlebenszeit von Katzen mit oralen Platten-

epithelkarzinomen selten mehr als sieben Monate [61, 102a, 302, 315, 316, 340, 447b, 502, 528, 620, 

735, 936] (Tabelle 4.1.9). Hier spiegelt sich die von Stebbins et al. (1989) sowie Postorino-

Reeves et al. (1993) beschriebene Therapieresistenz oraler Plattenepithelkarzinome gegenüber 

verschiedenster Therapiemethoden wider. Noch am besten fiel die Prognose von Katzen mit 

oralen Plattenepithelkarzinomen nach Kombination aus partieller Mandibulektomie und adju-

vanter Strahlentherapie aus (MST: 420 Tage; meanST: 450 Tage; MDFI: 330 Tage; 1-jährige 

SR: 57 %; 1-jährige TR: 43 %) [502] (Tabelle 4.1.9, Tabelle 4.1.10, Tabelle 4.1.11, Tabelle 

4.1.18, Tabelle 4.1.19). Leider liegen bisher keine vergleichbaren Studien vor, die dieses Er-

gebnis hätten bestätigen können. Längere Überlebens- und krankheitsfreie Zeiten von 112-

319 Tagen [316, 528, 620, 735] wurden auch nach Kombination aus Strahlentherapie und Hyper-

thermie oder Chemotherapie erreicht. Die Remissionsraten nach Strahlentherapie oder einer 

Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie waren mit 74-100 % recht gut [315, 316, 528, 

871b] (Tabelle 4.1.13). Zwei von drei totalen Remissionen nach Kombinationstherapie fielen 

ebenfalls besser aus als eine nach alleiniger Strahlentherapie (25 %, 52 %, 73 % versus 33 %) 

[315, 316, 528, 871b] (Tabelle 4.1.14). Dies legt die Vermutung nahe, dass sich die Prognose von 

Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen mittels kombinierter Therapiemethoden zumin-

dest etwas verbessern lässt. Zur Metastasierungsrate lagen keine quantitativ prognostischen 

Daten vor. Möglicherweise ist dies darauf zurückzuführen, dass Metastasen erst im fortge-
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schrittenen Krankheitsverlauf auftreten [386c, 867, 1107, 1238] und die Tiere sterben oder eutha-

nasiert werden, noch bevor sie Metastasen ausbilden. 

Bei einem Vergleich der Medianwerte untereinander zeigt sich, dass der Gesamtmedian der 

meanDFIs von Katzen mit kutanen (v.a. nasalen) Plattenepithelkarzinomen nach Strahlenthe-

rapie fast doppelt so lang war wie derjenige der MDFIs (828 versus 459 Tage) [314, 426, 610, 

762, 1157, 1203] (Tabelle 4.1.11, Tabelle 4.1.12). Demnach blieben die zweiten 50 % der Katzen 

zwar wesentlich länger gesund als die ersten, aber der Gesamtmedian der MSTs und eine 

meanST von 864 und 803 Tagen [200, 314, 388, 426] (Tabelle 4.1.9, Tabelle 4.1.10) weisen da-

rauf hin, dass die meisten Tiere auch mit Rezidiv nach Strahlentherapie nicht viel länger als 

800 Tage überleben werden. Des Weiteren zeigt der geringe Unterschied zwischen dem Ge-

samtmedian der MSTs und einer meanST nach Strahlentherapie (s.o.), dass die zweiten 50 % 

der Tiere nicht länger überlebten als die ersten. Letzteres galt auch für Katzen mit oralen Plat-

tenepithelkarzinomen nach adjuvanter Strahlentherapie (MST zu meanST: 420 zu 450 Tage) 

[502], nach Chemotherapie (Gesamtmedian MSTs zu einer meanST: 88 zu 54 Tage) [302, 340] 

und nach Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie (Gesamtmedian MSTs zu einer 

meanST: 137,5 zu 319 Tage) [316, 528, 620, 936]. 

Über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg fielen die medianen Überlebenszeiten oder 

ihre Gesamtmedianwerte bei Katzen mit kutanen und oralen Plattenepithelkarzinomen länger 

aus als die entsprechenden krankheitsfreien Zeiten oder ihre Gesamtmedianwerte (Tabelle 

4.1.9, Tabelle 4.1.11). Bei den Durchschnittswerten waren sie nach Strahlentherapie fast iden-

tisch (Tabelle 4.1.10, Tabelle 4.1.12). Dies bedeutet, dass nicht alle Katzen mit rezidivierten 

Plattenepithelkarzinomen gleich darauf euthanasiert wurden, sondern einige der Tiere trotz 

Rezidiv noch einige Monate am Leben blieben. 

Über Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome der Katze ist bis heute kaum etwas 

bekannt. Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der 

hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien zusammengefasst wurden, liegen bisher keine 

vor. Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit spielen Art der Remission (totale 

Remission) sowie Tumorgröße und klinisches Tumorstadium (T-stage) die größte prog-

nostische Rolle [144, 153, 200, 315, 316, 348, 426, 465, 535, 700, 762, 871b, 904, 1110] (Tabelle 4.1.20, 

Tabelle 4.1.21). Die prognostische Bedeutung der inneroralen Tumorlokalisation ist bis 

heute unklar, da die Aussagen [61, 302, 315, 316, 447b, 719, 1110] voneinander abweichen. Er-

staunlich ist jedoch, dass Katzen mit tonsillaren und bukkalen Plattenepithelkarzinomen bei 

Fidel und Kollegen (2011) [316] die längsten Überlebenszeiten aufwiesen. Dies könnte bedeu-
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ten, dass bei der Prognose tonsillarer Plattenepithelkarzinome von Hund und Katze ein tierart-

licher Unterschied besteht. Denn die Prognose von Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkar-

zinomen fällt deutlich schlechter aus als von Hunden mit Plattenepithelkarzinomen anderer 

oraler Lokalisationen. 

Die widersprüchlichen quantitativ prognostischen Daten zur EGFR-Expression und dem Ki-

67-Wert [61, 762, 1022] hängen möglicherweise damit zusammen, dass sich die jeweiligen Aus-

sagen auf Plattenepithelkarzinome verschiedener Lokalisationen beziehen. Aufgrund ihrer 

Studienergebnisse, in denen die 2-jährige Todesrate von Katzen mit kutanen Plattenepithel-

karzinomen und einer hohen EGFR-Expression signifikant schlechter ausfiel als von Tieren 

ohne EGFR-Expression, vermuteten Sabattini und Kollegen (2010), dass die Prognose von 

EGFR-positiven Tiere mit einer adjuvanten EGFR-unterbindenden Therapie verbessert wer-

den könnte. Eine derartige Therapie würde nach den Ergebnissen von Bergkvist und Kollegen 

(2011) jedoch nicht bei Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen greifen. Ob die prognos-

tische Bedeutung der EGFR-Expression tatsächlich mit der Tumorlokalisation zusammen-

hängt, kann jedoch nur durch weitere Studien geklärt werden. 
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5.2.1.3 Pferd 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Plattenepithelkarzinom beim Pferd insgesamt 98 

Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome aus 

Untersuchungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in 38 Studien vor. Diese bezogen 

sich vorwiegend auf okuläre und periokuläre Plattenepithelkarzinome, gefolgt von kutanen, 

meist genitalen Plattenepithelkarzinomen. 

In der alltäglichen Praxis ist die chirurgische Resektion bis heute die erfolgreichste und 

wirtschaftlichste Therapiemethode. Ob die Prognose von Pferden mit Plattenepithelkarzino-

men durch andere Therapiemethoden als die alleinige chirurgische Resektion verbessert wer-

den kann, ist aufgrund der wenigen quantitativ prognostischen Daten größerer Untersu-

chungsgruppen, die in der hier vorgelegten Arbeit ausgewertet wurden, kaum zu beantworten. 

Hinsichtlich der meisten vergleichbaren quantitativ prognostischen Untersuchungskriterien 

lagen keine prognostischen Unterschiede zwischen der chirurgischen Resektion und anderer 

Therapiemethoden wie der alleinigen und adjuvanten Strahlen- oder Chemotherapie vor. 

Dennoch fielen die Remissionsraten und totalen Remissionen sowohl nach adjuvanter als 

auch nach alleiniger Chemotherapie mit 71-100 % [334, 708, 1155b] sehr gut aus. Dabei be-

währten sich Behandlungen mit Mitomycin C, 5-Fluorouracil und Cisplatin. Positiv fiel auch 

ein größerer Unterschied zwischen den Gesamtmedianwerten der Heilungsraten ohne Zeitan-

gabe nach adjuvanter Chemotherapie und chirurgischer Resektion bei Pferden mit okulären 

und periokulären Plattenepithelkarzinomen auf (86 % versus 55 %) [83, 165, 559, 766] (Tabelle 

4.1.24). Fraglich bleibt jedoch, ob die geringen Metastasierungsraten von 8 % und 17 % nach 

alleiniger und adjuvanter Chemotherapie [1159a, 1160] tatsächlich auf die chemotherapeutische 

Wirkung zurückzuführen sind, da eine in der hier vorgelegten Arbeit ermittelte Metastasie-

rungsrate nach alleiniger chirurgische Resektion auch nur 6 % [1053] betrug und andere Auto-

ren ebenfalls nur geringe Metastasierungsraten von 10-18 % [370, 381, 625, 1201] erfassten. So-

lange dies jedoch nicht eindeutig geklärt ist, erscheint die Durchführung einer Chemotherapie 

nicht wirklich rentabel. 

Jüngere Studien untersuchten das Ansprechen okulärer und periokulärer Plattenepithelkarzi-

nome auf COX-2-Hemmer. Im Gegensatz zu Thamm und Vail (2007) sowie Smith et al. 

(2008) schlossen McInnis et al. (2007) und Thamm et al. (2008a) eine derartige Therapie 

nicht absolut aus. Allerdings lagen bei der COX-2-Expression equiner Plattenepithelkarzino-

me bezüglich Metastasen [1152a], Lokalisation [751] und tumorfreiem Gewebe [278] spezies-

spezifische Abweichungen im Vergleich zu anderen Tierarten vor, welche die Wirksamkeit 
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einer solchen Therapie unterbinden könnten. Ob hier eine neue Therapiemöglichkeit besteht, 

wird sich allerdings erst durch weitere Studien herausstellen. 

Vergleicht man die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit, ist kein großer Unterschied zwi-

schen der Prognose von Pferden mit okulären bzw. periokulären und kutanen Plattenepi-

thelkarzinomen ersichtlich [270b, 559, 604, 707, 708, 721, 744, 766, 967, 1053, 1141, 1155b, 1159a] 

(Tabelle 4.1.22, Tabelle 4.1.23, Tabelle 4.1.24). Deutlich schlechter fiel die Prognose von 

Pferden mit Plattenepithelkarzinomen des Magens und im Bereich des Larynx oder Pha-

rynx aus (Überlebenszeit: 0-60 Tage; MR ohne Zeitangabe: 68 %, 80 %) [526, 878, 1139a] 

(Tabelle 4.1.23). Diese erheblichen Unterschiede erklären sich wahrscheinlich durch die meist 

späte Diagnose aufgrund einer unspezifischen Symptomatik von Magentumoren und einer der 

Therapie schwer zugänglichen Lokalisation sowohl von Magentumoren als auch von Tumo-

ren im Bereich des Larynx bzw. Pharynx. Meist erfolgte nur noch eine palliative oder gar kei-

ne Therapie mehr. Wahrscheinlich ließe sich die Prognose bei früherer Diagnosestellung auf-

grund der erschwerten Therapiemöglichkeiten jedoch kaum verbessern. 

Über Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome beim Pferd ist bis heute kaum etwas 

bekannt. Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der 

hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien zusammengefasst wurden, liegen bisher keine 

vor. Allerdings scheinen sowohl die Tumorgröße als auch die Tumorlokalisation [203, 495, 

1025a] eine prognostische Rolle zu spielen. Diese Annahme stimmt mit den Ergebnissen der 

hier vorgelegten Arbeit überein. Vor allem zur Tumorgröße wurden fünf Studien ausgewertet 

[83, 270b, 1025a, 1160, 1161], in denen größere Tumoren (≥ 2 cm bzw. 2 cm
2
) nachteilig mit der 

Rezidiv- und/oder Heilungsrate verbunden waren. Des Weiteren scheinen Unterschiede zwi-

schen der Tumorlokalisation und den einzelnen quantitativ prognostischen Untersuchungs-

kriterien bei Pferden mit okulären und periokulären Plattenepithelkarzinomen vorzuliegen. 

Während einerseits die Rezidivraten von Pferden mit Tumoren am Limbus oder der bulbären 

Konjunktiva unabhängig von der angewandten Therapiemethode am höchsten waren (46 %) 

[822], stieg andererseits die Überlebenschance für Pferde mit limbalen Plattenepithelkarzino-

men im Vergleich zu Tieren mit Tumoren an den Augenlidern um das 3,8-fache an [270b]. 
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5.2.1.4 Rind 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Plattenepithelkarzinom beim Rind insgesamt 101 

Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Plattenepithelkarzinome aus 

Untersuchungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in 35 Studien vor. Diese bezogen 

sich vorwiegend auf okuläre und periokuläre Plattenepithelkarzinome. 

In der alltäglichen Praxis ist die chirurgische Resektion bei Rindern mit Plattenepithelkarzi-

nomen bis heute die erfolgreichste und wirtschaftlichste Therapiemethode. Dies spiegelt sich 

auch in den quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit wider. Des Weiteren 

fielen die Ergebnisse nach radikaler chirurgischer Resektion des Augapfels mit Resektion der 

Adnexen, benachbarter Lymphknoten und der Parotis besser aus [71, 572, 573] als nach einer 

lokalen chirurgischen Resektion [577a]. Eine Rezidivrate ohne Zeitangabe und eine 1-jährige 

Rezidivrate von je 0 % sowie eine Heilungsrate von 100 % hätten nicht besser ausfallen kön-

nen [71, 572] (Tabelle 4.1.28, Tabelle 4.1.30). Allerdings wurde angemerkt, dass eine solch 

radikale Therapie in der Praxis eher unüblich sei, außer es handle sich um besondere Umstän-

de, wie dies zum Beispiel bei einem wertvollen Zuchttier der Fall sein könnte [71]. 

Sehr gute Ergebnisse wurden bei Plattenepithelkarzinomen am Auge oder der Vulva auch mit-

tels Kryotherapie, Strahlentherapie oder Hyperthermie erzielt. So zählte eine 1-jährige 

Rezidivrate nach Kryotherapie von 6 % zu den geringsten und die 1-jährigen Heilungsraten 

um die 90 % lagen nur 10 % unter derjenigen nach radikaler chirurgischer Resektion [71, 532, 

880] (Tabelle 4.1.28, Tabelle 4.1.30). Di  ≤ 0,5-jährigen Heilungsraten nach Strahlentherapie 

und Hyperthermie waren etwa dreimal höher als der Gesamtmedian nach chirurgischer Resek-

tion (90 % versus 31 %) [40, 538, 538, 1278]. Die Remissionsraten ohne Zeitangabe nach Kryo-

therapie betrugen im Gesamtmedian 80 % un   i  ≤ 0,5-jährigen Remissionsraten nach Strah-

lentherapie und Hyperthermie stiegen sogar auf 90-100 % [40, 309, 401b, 539, 1080]. Dies gelang 

mittels Immuntherapie nur selten [1015, 1016b, 1098] (Tabelle 4.1.25). Ebenfalls besser als der 

Gesamtmedian nach Immuntherapie fielen auch die totalen Remissionen nach Kryotherapie, 

Strahlentherapie oder Hyperthermie aus (66-100 %) [40, 309, 401b, 539, 880] (Tabelle 4.1.26). 

Selbst bei Rindern, die nach Ersttherapie keine oder lediglich eine partielle Remission auf-

wiesen, konnten nach Kryotherapie und Hyperthermie zweite totale Remissionen von 67-

97 % erzielt werden, die ebenso gut ausfielen wie die totalen Remissionen nach Ersttherapie 

[309, 401b, 539] (Tabelle 4.1.27). Ein Nachteil dieser Studien besteht allerdings darin, dass häu-

fig keine Angaben zur Dauer der Remission vorlagen oder die Remissions  t n mit ≤ 0,5 Jah-

ren zu einem sehr frühen Zeitpunkt ermittelt wurden. Hinzu kommt, dass diese vielverspre-
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chenden Ergebnisse aus lediglich sechs verschiedenen Studien stammen und bisher nicht 

durch vergleichbare Studien bestätigt wurden. Dies hängt bei der Kryotherapie wahrscheinlich 

damit zusammen, dass die praktische Durchführung aufgrund einer teuren Ausrüstung für die 

alltägliche Praxis zu unwirtschaftlich ist und aus diesem Grund kein Interesse an weiteren 

Studien besteht. Ähnliches gilt für die Strahlentherapie, deren Handhabung und Durchführung 

besondere Fertigkeiten und Lizenzen erfordert und die Hyperthermie ist eine eher ungeläufige 

Th   pi m tho     i  sich nicht fü    oß  Tumo  n (≥ 5 cm im Durchmesser) eignet [401b]. 

Die bisherigen Ergebnisse nach einer Immuntherapie mittels BCG oder Interleukinen 

blieben im Gesamtvergleich zwar meist hinter denjenigen nach chirurgischer Resektion zu-

rück, doch die Remissionsraten ohne Zeitangabe betrugen immerhin um die 60 % [226, 571, 

1015, 1016b] und drei Remissionsraten lagen nach fast 2-3 Jahren immer noch über 50 % [485, 

572, 1112] (Tabelle 4.1.25). Da die immunologischen Therapiemethoden gerade erst im Ent-

wicklungsstadium stecken, könnten sich die Ergebnisse möglicherweise verbessern, wenn es 

gelingt, eine optimale therapeutische Dosis und ein einheitliches Therapiemanagement zu 

entwickeln. Hinsichtlich der Immuntherapie mittels BCG-Vakzine wird zum Beispiel vermu-

tet, dass Mehrfachinjektionen die Therapieantwort verbessern bzw. die Bildung von Rezidi-

ven verringern könnten [571, 1016b]. Beim Vergleich der quantitativ prognostischen Daten der 

hier vorgelegten Arbeit von Injektionen mittels BCG-Lebendimpfstoff und BCG-Todimpfstoff 

konnte ein positiv prognostischer Trend in Richtung BCG-Lebendimpfstoff verzeichnet wer-

den. So wurden nach Injektionen von Lebendimpfstoff bessere totale Remissionen und 2-

jährige Heilungsraten von ≥ 60 % und ≥ 56 % erzielt [572, 1016b] (Tabelle 4.1.26, Tabelle 

4.1.30). Dasselbe traf auf eine Metastasierungsrate von nur 11 % zu [572] (Tabelle 4.1.29). Bei 

einer Metastasierungsrate von Kleinschuster und Kollegen (1981) war dies zwar nicht der 

Fall, doch betrachtet man sich die Ergebnisse innerhalb dieser Studie, fielen auch hier die 

Metastasierungsraten nach Injektionen mit BCG-Lebendimpfstoff signifikant besser aus als 

nach Todimpfstoff. Für die durchschnittliche Überlebenszeit verhielt es sich ebenso, jedoch 

war der Unterschied nicht signifikant. 

Für eine Immuntherapie mit Interleukinen sind alleinige IL-2-Injektionen besser geeignet als 

alleinige IL-12-Injektionen oder die gemeinsame Verabreichung von IL-2 und IL-12 [226, 227a, 

1015, 1112, 1113] (Tabelle 4.1.25, Tabelle 4.1.26). Hinsichtlich einer optimalen Dosis wurde 

bereits in mehreren Studien, auch bei anderen Tierarten und dem Menschen, darauf hingewie-

sen, dass mit geringeren IL-2-Dosen bessere Resultate erzielt werden konnten als mit höheren 

[225, 228, 542, 884, 1002, 1015, 1016a, 1096, 1177]. Stewart und Kollegen (2006), die mit unter-
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schiedlichsten Dosen von 5000, 20.000, 200.000, 500.000, 1 Mio. und 2 Mio. U bei Rindern 

experimentierten, konnten jedoch keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich der Therapie-

antwort feststellen. Zwar fielen die 9-monatigen Remissionsraten mit Dosen von 500.000 U 

und 2 Mio. U nicht so gut aus wie mit geringeren Dosen, allerdings hielten sie bei mehr Tie-

ren bis zum 20. Monat an. Inwiefern sich die Immuntherapie in der Praxis etablieren wird, 

hängt höchstwahrscheinlich davon ab, ob es durch weitere Studien gelingt, eine optimale the-

rapeutische Dosis zu bestimmen und ein geeignetes Therapiemanagement zu entwickeln. Die 

großen Vorteile einer Immuntherapie sind der minimalinvasive Eingriff, die leichte Durchfüh-

rung, die geringen Kosten und es liegen keine wirtschaftlichen Nachteile bezüglich einer War-

tezeit für Milch und Fleisch behandelter Tiere vor. 

Prognostisch nicht zu unterschätzen ist das frühe therapeutische Eingreifen zu Krankheitsbe-

ginn oder noch besser in seinen Frühstadien [577b, 589, 880]. So konnten bei Tieren mit gutarti-

gen Vorformen von Plattenepithelkarzinomen durch Immuntherapie mit intratumoralen Injek-

tionen von BCG-Lebendimpfstoff Remissionsraten erzielt werden, die mit denjenigen einer 

chirurgischen Kontrollgruppe vergleichbar waren [577b]. Der Vorteil liegt eindeutig auf der 

Hand. Daher sollte man diesem einfachen Grundsatz, der wahrscheinlich bisher zu wenig Be-

achtung fand, eine größere Bedeutung beimessen. 

Prognoseindikatoren für Plattenepithelkarzinome beim Rind sind bis heute keine bekannt. 

Quantitativ prognostischen Daten größerer Untersuchungsgruppen lagen keine vor. Allerdings 

sprachen kleinere Tumoren besser auf eine Kryotherapie, Hyperthermie oder Immuntherapie 

an als größere [309, 401b, 539, 577b, 1080]. Des Weiteren soll die Prognose in Bezug auf die Tu-

morlokalisation von Tieren mit bulbären Plattenepithelkarzinomen besser ausfallen als von 

Tieren mit palpebralen Plattenepithelkarzinomen und Nickhauttumoren, da letztere zu de-

struktivem Wachstum und einer höheren Metastasierungsrate neigen [573, 1010, 1136, 1151c]. 

Diese Aussage mehrerer Autoren ließ sich bei einem Vergleich mit den quantitativ prognosti-

schen Daten der hier vorgelegten Arbeit nicht nachprüfen, da innerhalb der vorliegenden Stu-

dien nicht zwischen spezifischen Lokalisationen okulärer Plattenepithelkarzinome unterschie-

den wurde. 
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5.2.2 Maligne Mammatumoren 

5.2.2.1 Hund 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zu malignen Mammatumoren beim Hund insgesamt 

270 Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über maligne Mammatumo-

ren aus Untersuchungsgruppen von mindesten zehn Tieren lagen in 109 Studien vor. Diese 

stammten ausschließlich von weiblichen Tieren. In der Regel setzten sich die Untersuchungs-

gruppen aus Tieren mit malignen Mammatumoren unterschiedlicher histologischer Tumorty-

pen zusammen. Dabei waren invasive Karzinome oder Adenokarzinome vorherrschend. Eini-

ge Hündinnen litten an multiplen Tumoren und in zahlreichen Studien [154, 215, 510, 544, 770b, 

908, 976, 995, 1075b] wiesen die erkrankten Tiere schon zum Diagnosezeitpunkt lokale Lymph-

knotenmetastasen sowie Einbrüche ins Lymphgefäßsystem auf. 

Wie schon von anderen Autoren beschrieben [786, 1013, 1087], zeigen die Ergebnisse der hier 

vorgelegten Arbeit, dass die alleinige chirurgische Resektion für Hündinnen mit malignen 

Mammatumoren, die weder hormonabhängig noch inflammatorisch bedingt sind, die Therapie 

der ersten Wahl darstellt. Aus diesem Grund liegen wahrscheinlich auch nur wenige quantita-

tiv prognostische Daten bezüglich anderer Therapiemethoden vor. Obwohl in zahlreichen 

Studien kein prognostischer Vorteil bezüglich längerer Überlebenszeiten und krankheitsfreier 

Zeiten durch eine verstärkte Radikalität der Tumorresektion nachgewiesen werden konnte 

[154, 678b, 788, 1029, 1043, 1071, 1088, 1274a], wurde dennoch ein möglichst radikales Vorgehen, 

gerade bei multiplen Tumoren und beidseitigem Befall der Milchleisten empfohlen [133, 312, 

789a, 1013, 1120]. Für ein radikaleres chirurgisches Vorgehen mit der Resektion benachbarter 

Lymphknoten spricht auch die Tatsache, dass das Vorhandensein von Lymphknotenmetastasen 

zu Therapiebeginn in zahlreichen Studien als negativer Prognoseindikator ermittelt wurde 

[215, 458, 499, 544, 654, 791, 852, 908, 914, 920, 1075b, 1274a, 1274b]. Stratmann und Kollegen (2008) 

wiesen nach, dass sich bei 58 % von insgesamt 99 Hündinnen nach einfacher Mastektomie 

neue Tumoren in derselben Mammaleiste bildeten. Auch die mediane krankheitsfreie Zeit fiel 

wesentlich kürzer aus, wenn postoperativ ein maligner Tumor und kein benigner folgte (360 

versus 585 Tage). Betrachtet man zusätzlich die in der hier vorgelegten Arbeit zusammenge-

tragenen Daten, rezidivieren im Gesamtmedian an die 26 % der Tumoren innerhalb von 1-1,5 

Jahren [215, 368, 376, 908, 1182, 1283, 1284] (Tabelle 4.2.4). Da aber nach 1-2 Jahren im Gesamt-

median noch etwa 50 % der betroffenen Hündinnen am Leben sind [125, 143, 368, 510, 543, 544, 

770b, 770c, 852, 908, 975, 1026b, 1075b, 1274b, 1283, 1284] (Tabelle 4.2.7), scheint eine radikale 
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Mastektomie besonders für jüngere und ansonsten gesunde Hündinnen mit klinisch und histo-

logisch aussichtsreicher Prognose empfehlenswert, um die Gefahr eines Rezidivs so gering 

wie möglich zu halten und die Prognose dadurch zu verbessern. 

Da der Zeitpunkt der Ovariohysterektomie vor oder während der Tumorresektion, in vier 

Studien in einem positiven Zusammenhang mit Überlebenszeit und Überlebensrate stand [154, 

499, 785, 1088] und in ebenso vielen Studien nicht [818, 920, 1043, 1274b], kann diese dem Patien-

tenbesitzer als lebensverlängernde therapeutische Maßnahme nicht empfohlen werden. 

In einer Studie wurde versucht, die Prognose durch perioperative Behandlung mit Desmop-

ressin zu verbessern. Durch seine hämostatische Wirkung sollte das Abschwemmen maligner 

Zellen während der chirurgischen Tumorresektion eingedämmt werden. Im Vergleich zu einer 

Kontrollgruppe fielen die Ergebnisse der medianen Überlebenszeit, der medianen krankheits-

freien Zeit, der Rezidiv- und Metastasierungsrate tatsächlich wesentlich besser aus (> 600 

Tage, 608 Tage, 9 %, 27 % versus 333 Tage, 85 Tage, 30 %, 70 %) [472]. Der Unterschied für 

die mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit zwischen beiden Untersuchungsgruppen 

war sogar signifikant. Hermo und Kollegen (2011) betrachteten die zuvor ermittelten Ergeb-

nisse noch einmal in Abhängigkeit des histologischen Tumorgrades und wiesen einen signifi-

kanten Unterschied hinsichtlich einer längeren Überlebenszeit und krankheitsfreien Zeit für 

Hündinnen mit malignen Mammatumoren II. und III. Tumorgrades im Vergleich zur Kont-

rollgruppe nach. Vergleicht man die früheren Ergebnisse beider Studien mit denjenigen, die in 

der hier vorgelegten Arbeit nach alleiniger chirurgischer Resektion zusammengetragen wur-

den, führte die perioperative Behandlung mit Desmopressin zu der geringsten Rezidivrate 

ohne Zeitangabe von 9 %, einer geringen Metastasierungsrate ohne Zeitangabe von 27 % und 

zu einer der längsten medianen Überlebenszeiten und der längsten medianen krankheitsfreien 

Zeit von 809 und 608 Tagen (Tabelle 4.2.4, Tabelle 4.2.5, Tabelle 4.2.1, Tabelle 4.2.3). Ob 

sich diese vielversprechenden Ergebnisse jedoch wiederholen lassen, sollte in weiteren Studi-

en überprüft werden. 

Bis heute liegen zur adjuvanten Chemotherapie nur wenige quantitativ prognostische Daten 

größerer Untersuchungsgruppen aus zwei Studien [543, 1075b] vor. In der einen wurden die 

Ergebnisse nach adjuvanter Monotherapie mit Doxorubicin oder Docetaxel mit den Ergebnis-

sen nach alleiniger chirurgischer Resektion verglichen. Dabei lag zwar eine Tendenz für höhe-

re Heilungs- und Überlebensraten vor, doch allgemein konnte die Prognose mittels dieser ad-

juvanten Chemotherapie nicht verbessert werden [1075b]. Vergleicht man die Ergebnisse dieser 

Studie mit denjenigen der hier vorgelegten Arbeit, so fallen in Letzterer mediane krankheits-
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freie Zeit, Rezidiv- und Metastasierungsrate ohne Zeitangabe sowie 1-, 2- und 3-jährige Hei-

lungsrate nach adjuvanter Chemotherapie zwar besser aus als die entsprechenden Gesamtme-

dianwerte nach alleiniger chirurgischer Resektion, allerdings gilt dies nicht mehr für mediane 

Überlebenszeit, 1- und 2- bis 3-jährige Überlebensrate sowie Todesrate ohne Zeitangabe 

(Tabelle 4.2.3, Tabelle 4.2.4, Tabelle 4.2.5, Tabelle 4.2.6 zu Tabelle 4.2.1, Tabelle 4.2.7, Tabel-

le 4.2.8). Konstantere und herausragendere Ergebnisse lieferte dagegen eine Studie, in der 

acht Hündinnen nach chirurgischer Resektion mit einer Kombination aus 5-Fluorouracil und 

Cyclophosphamid behandelt wurden. Im direkten Vergleich zu einer Kontrollgruppe fielen 

vor allem mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit, aber auch 2-jährige Rezidiv-, 

Metastasierungs-, Heilungs-, Überlebens- und Todesrate nach adjuvanter Chemotherapie we-

sentlich besser aus als nach chirurgischer Resektion (720 Tage, 360 Tage, 33 %, 0 %, 100 %, 

100 %, 0 % versus 180 Tage, 60 Tage, 14 %, 71 %, 29 %, 29 %, 71 %) [543]. Im Vergleich zu 

den quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit, blieb einzig die Rezidivrate 

hinter den Ergebnissen nach chirurgischer Resektion zurück. Mediane Überlebenszeit und 

krankheitsfreie Zeit zählten zu den längsten und 2-jährige Metastasierungs-, Heilungs-, Über-

lebens- und Todesrate hätten nicht besser ausfallen können. Ob diese sehr guten Ergebnisse 

auf die Kombination zweier Chemotherapeutika zurückzuführen sind und ob mittels einer 

Kombinationstherapie mit Doxorubicin ebenfalls konstantere Ergebnisse erzielt werden kön-

nen, lässt sich nur in weiteren Studien klären. 

Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen zur adjuvanten Immun-

therapie sind ebenfalls selten und stammen aus lediglich drei verschiedenen Studien. Dabei 

konnten sich eine mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit sowie eine Rezidivrate 

ohne Zeitangabe nach intravenöser Gaben von L-MTP-PE [1145] oder lokalen Injektionen 

mittels CP-Vakzine [784b] nicht zufriedenstellend von den Ergebnissen nach alleiniger chirur-

gischer Resektion absetzen (Tabelle 4.2.1, Tabelle 4.2.3, Tabelle 4.2.4). Dies gelang jedoch 

mittels intravenöser Gabe von BCG-Vakzine [91]. Eine 2-jährige Rezidivrate nach adjuvanter 

Immuntherapie lag mit 15 % zwar nur geringfügig unter dem Gesamtmedian nach alleiniger 

chirurgischer Resektion (Tabelle 4.2.4), aber eine mediane Überlebenszeit von 700 Tagen, 

eine 2-jährige Metastasierungsrate von 23 % und eine 1-jährige Todesrate von 15 % fielen 

wesentlich besser aus als die Ergebnisse nach alleiniger chirurgischer Resektion (Tabelle 

4.2.1, Tabelle 4.2.5, Tabelle 4.2.8). Auch wenn BCG-Vakzine nicht dazu geeignet war, lokalen 

Rezidiven vorzubeugen, bewirkte sie scheinbar eine Verzögerung der Bildung pulmonaler 

Metastasen und zog hervorragende Überlebenszeiten nach sich. Eine Verzögerung in der Bil-

dung von Metastasen nach BCG-Therapie wurde bereits in einer früheren Studie [888] über 
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kanine Osteosarkome beschrieben. Da eine adjuvante Immuntherapie mittels BCG-Vakzine 

einfacher durchzuführen ist als eine intravenöse Kombinationschemotherapie, könnte sie für 

zukünftige Studien interessant sein, um ihre antitumorale Wirkung genauer zu untersuchen. 

Ein Prognoseindikator, der auf eine mögliche Therapie mittels COX-2-Hemmern hinweist, 

ist die erhöhte COX-2-Expression im Tumorgewebe. Diese korrelierte in mehreren Studien 

positiv mit diversen Malignitätskriterien wie Tumorgröße, klinischem Tumorstadium, histolo-

gischem Tumorgrad, mitotischem Index und Invasivität [261, 456, 616, 770c, 949, 950]. In vier 

Studien stand eine erhöhte COX-2-Expression in einen negativ-prognostischen Zusammen-

hang mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs-, Überlebens- und 

Todesrate [626, 627, 949, 951]. Queiroga und Kollegen (2010) hielten es aufgrund ihrer Studien-

ergebnisse für möglich, dass sich COX-2-Hemmer als adjuvante Therapie zur Unterbindung 

von Lymphknotenmetastasen oder palliativ zur Verbesserung der Lebensqualität eignen könn-

ten. Ob sich die Prognose von Hündinnen mit malignen Mammatumoren tatsächlich durch 

eine Therapie mit COX-2-Hemmer verbessern lässt, wird sich allerdings erst in zukünftigen 

Studien zeigen. 

Der Unterschied zwischen den beiden Gesamtmedianwerten der MSTs und der meanSTs nach 

chirurgischer Resektion belegt, dass die zweiten 50 % der Tiere wesentlich länger überlebten 

als die ersten (285 versus 582 Tage) [85, 91, 125, 143, 154, 472, 473, 543, 626, 790, 995, 1026b, 1071, 

1075b, 1145] (Tabelle 4.2.1, Tabelle 4.2.2). Die Gesamtmedianwerte der MDFIs nach chirurgi-

scher Resektion und nach adjuvanter Chemotherapie waren um die 180-200 Tage kürzer als 

die entsprechenden Gesamtmedianwerte der MSTs (88 und 295,5 Tage versus 285 und 475,5 

Tage) [85, 91, 472, 473, 543, 626, 1075b, 1145] (Tabelle 4.2.1, Tabelle 4.2.3) Dies bedeutet, dass 

einige der Hündinnen mit rezidivierten malignen Mammatumoren nicht gleich euthanasiert 

wurden, sondern noch bis zu einem halben Jahr am Leben blieben. 

Obwohl nur wenige quantitativ prognostische Daten über Hündinnen mit inflammatorischen 

Mammakarzinomen vorlagen, geht aus den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit hervor, 

dass die Prognose von Hündinnen mit inflammatorischen Mammakarzinomen unabhängig 

von der jeweiligen Therapiemethode im Vergleich zu Tieren mit nicht inflammatorischen ma-

lignen Mammatumoren deutlich schlechter ausfällt (MST: 185 Tage; meanSTs: 26 Tage, 30 

Tage, 60 Tage, 174 Tage; MDFI: 183 Tage; meanDFI: 171 Tage; PD: 95 %; < 1-jährige Über-

lebensraten: 7 %, 5 %, 2 %; < 1-jährige Todesrate: 93 %) [216, 716, 771, 916] (Tabelle 4.2.1, 

Tabelle 4.2.2, Tabelle 4.2.3, Tabelle 4.2.7, Tabelle 4.2.8). Viele der vorgestellten Hündinnen 

leiden bereits zum Diagnosezeitpunkt an Fernmetastasen und werden gleich oder wenige Tage 
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darauf euthanasiert [716, 771, 916]. Sollte es sich jedoch um einen Patienten ohne Fernmetasta-

sen handeln, kann eine Therapie mit Piroxicam versucht werden. De M Souza und Kollegen 

(2009) erzielten bei sieben Hündinnen nach alleiniger Piroxicam-Therapie eine durchschnitt-

liche Überlebenszeit von 174 Tagen, die 3-6mal so lang war, wie die durchschnittlichen Über-

lebenszeiten von Untersuchungsgruppen, in denen ein Großteil der Hündinnen schon zum 

Diagnosezeitpunkt Metastasen aufwies [716, 771, 916]. Marconato und Kollegen (2009) befür-

worten ebenfalls eine medikamentöse Therapie. In ihrer Studie fiel die durchschnittliche 

Überlebenszeit von 26 Hündinnen nach Behandlung mit Piroxicam, teilweise noch kombiniert 

mit Chemotherapeutika (Carboplatin, Cisplatin, Doxorubicin, Capecitabin), länger aus als 

diejenige für 17 untherapierte Tiere (80 versus 24 Tage). Ob eine Chemotherapie die Prognose 

positiv beeinflusste, wurde nicht genauer beschrieben. Allerdings würde für Tiere, deren Haut 

nur geringfügig involviert ist, die keine pulmonalen Metastasen aufweisen und bei denen phy-

siologische Gerinnungswerte vorliegen, sogar eine chirurgische Resektion in Frage kommen. 

In einer Studie [355] wurden Tiere mit invasiven mikropapillären Mammakarzinomen un-

tersucht (MST, MDFI: 90 Tage, 60 Tage). Die Überlebens- und krankheitsfreien Zeiten zählen 

zu den kürzesten, wie sie auch für inflammatorische [216] oder anaplastische maligne Mam-

matumoren [85, 920] beschrieben wurden. 

Da hormonabhängige maligne Mammatumoren der Hündin sehr selten vorkommen, ist 

kaum etwas über geeignete Therapiemethoden aus Studien größerer Untersuchungsgruppen 

bekannt. In einer Studie bewährten sich bei neun Hündinnen mit hormonabhängigen malignen 

Mammatumoren Injektionen von Goserelin. Alle Tiere zeigten nach 3-monatiger Behandlung 

eine deutlich sichtbare Reduktion der Tumorgröße [655]. Eine 1- und 1,5-jährige Metastasie-

rungsrate sowie eine 2-jährige Heilungsrate fielen mit 0 %, 15 % und 88 % vielversprechend 

gut aus. Inwiefern sich Goserelin-Injektionen auch als adjuvante Therapiemethode eignen, ist 

jedoch nicht bekannt. 

Zu keinem anderen Tumor der hier vorgelegten Arbeit wurden so viele verschiedene tierart-, 

tumor- und therapiespezifische Prognoseindikatoren beschriebenen wie für maligne Mam-

matumoren der Hündin. Gerade in den letzten zehn Jahren haben diesbezügliche Untersu-

chungen stark zugenommen. Leider lagen zu vielen dieser Prognoseindikatoren lediglich qua-

litative Aussagen vor. Prognoseindikatoren, zu denen quantitativ prognostische Daten vorla-

gen und die, nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit, die größte Rolle spielen, sind 

histologischer Tumorgrad, klinisches Tumorstadium, Bildung von Tumornekrosen und 

Tumorulzerationen, Bildung von Rezidiven, Lymphknoten- und Fernmetastasen, Tu-



Diskussion 

233 

morgröße (> 3 cm) und histologischer Tumortyp (Prognose: Adenokarzinome bessere als soli-

de oder anaplastische Karzinome und komplexe (Adeno)karzinome bessere als einfache (Adeno)-

karzinome) [85, 133, 154, 215, 376, 458, 473, 499, 510, 543, 544, 654, 678b, 788, 791, 792, 796, 829, 852, 

908, 914, 920, 920, 1026b, 1029, 1030, 1036, 1071, 1075b, 1131, 1274a, 1274b, 1283, 1284, 1284] (Tabelle 

4.2.9, Tabelle 4.2.10, Tabelle 4.2.11, Tabelle 4.2.12, Tabelle 4.2.13). Bis auf die Bildung von 

Tumornekrosen und Tumorulzerationen sowie die Bildung von Rezidiven, Lymphknoten- und 

Fernmetastasen wurden alle zuvor genannten schon von zahlreichen anderen Autoren [335, 336, 

376, 673a, 784a, 788, 795, 875, 915, 1014] als bedeutende Prognoseindikatoren maligner Mamma-

tumoren des Hundes diskutiert. 

Bei der Auswertung der zusammengetragenen Studien über maligne Mammatumoren des 

Hundes fiel auf, dass sich die Untersuchungsgruppen in der Regel aus malignen Mammatu-

moren verschiedener histologischer Tumortypen zusammensetzen [543, 544, 548, 655, 770c, 976, 

1283]. Des Weiteren kann sich der Anteil der Tiere mit Lymphknotenmetastasen zu Studienbe-

ginn sehr deutlich voneinander unterscheiden (5-58 %) [154, 215, 510, 544, 908, 976], ebenso die 

Radikalität der chirurgischen Tumorresektion von der einfachen Nodulektomie bis hin zur 

radikalen bilateralen Mastektomie [154, 215, 543, 544, 1071]. Möglicherweise ist diese Inhomo-

genität der Studien verantwortlich für die große Streuung der quantitativ prognostischen Da-

ten nach chirurgischer Resektion hinsichtlich medianer Überlebenszeit, 2-jähriger Metastasie-

rungs-, Überlebens- und Todesrate (128-907 Tage; 17-71 %; 16-89 %; 17-73 %) [85, 91, 143, 

472, 473, 510, 543, 544, 626, 769a, 770b, 770c, 788, 975, 976, 1026b, 1075b, 1145, 1274b] (Tabelle 4.2.1, 

Tabelle 4.2.5, Tabelle 4.2.7, Tabelle 4.2.8). Um hier Abhilfe zu schaffen, wären Studien mit 

homogeneren Untersuchungsgruppen wünschenswert. So könnten einerseits deren Ergebnisse 

leichter und aussagekräftiger miteinander verglichen und andererseits die Effektivität ver-

schiedener Therapiemethoden besser eingeschätzt werden bzw. ihre Aussagekraft in Abhän-

gigkeit von bestimmten Tumortypen und vom Vorhandensein von (Lymphknoten)metastasen 

zu Therapiebeginn besser definiert werden. 
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5.2.2.2 Katze 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zu malignen Mammatumoren der Katze insgesamt 119 

Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über maligne Mammatumoren 

der Katze aus Untersuchungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in 41 Studien vor. Die-

se bezogen sich vorwiegend auf weibliche Tiere. In der Regel setzten sich die Untersuchungs-

gruppen aus Tieren mit malignen Mammatumoren unterschiedlicher histologischer Tumorty-

pen zusammen. Dabei waren Adenokarzinome vorherrschend. Einige Katzen litten an multip-

len Tumoren und wiesen bereits zum Diagnosezeitpunkt lokale Lymphknotenmetastasen auf 

(23-65 %) [15, 757, 975, 1059, 1061]. 

Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit zeigen, dass die Prognose von Katzen mit malig-

nen Mammatumoren aufgrund der wenigen vielversprechenden Studienergebnisse anderer 

Therapiemethoden nach chirurgischer Resektion am besten ausfällt. Da die Rezidivrate nach 

chirurgischer Resektion an die 49 % betragen kann [757], 23-65 % der Tiere bereits zum Diag-

nosezeitpunkt an Lymphknotenmetastasen leiden [15, 757, 769b, 975, 1059, 1061] und Fernmeta-

stasen eine sehr häufige Todesursache darstellen [145, 324, 446, 509], wird von zahlreichen Au-

toren [445, 677b, 858, 1225, 1226] zu einem möglichst radikalen chirurgischen Vorgehen in Form 

einer uni- oder bilateralen radikalen Mastektomie geraten. Ob hierdurch die Prognose er-

krankter Katzen tatsächlich verbessert werden kann, geht aus den quantitativ prognostischen 

Daten der hier vorgelegten Arbeit nicht hervor, da in den meisten Studien [150a, 150b, 150c, 

769b, 940, 1061, 1225] unterschiedlich radikale Therapiemethoden angewandt wurden. Hinzu 

kommt, dass selbst die Ergebnisse von vier Studien [509, 677b, 757, 858] ganz unterschiedlich 

ausfielen, in denen die prognostischen Bedeutung der Radikalität des chirurgischen Eingriffes 

gezielt untersucht wurde. Jedoch scheint eine Tendenz hinsichtlich einer längeren Überle-

benszeit und krankheitsfreien Zeit vorzuliegen. Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit 

zeigen, dass neben der Bildung von Lymphknoten- und Fernmetastasen auch die Tumorgröße 

eine wichtige prognostische Rolle spielt [15, 509, 677a, 677b, 858, 1061, 1210, 1225, 1226]. Dies un-

termauert die Aufforderung mehrere Autoren [15, 445, 885] eine routinemäßige Palpation der 

Mammaleisten v.a. bei älteren Katzen durchzuführen, um eine frühzeitige Diagnose, ein un-

verzügliches Therapiemanagement und eine bessere Prognose zu gewährleisten. 

Um die hohen Rezidivraten sowie die Bildung von Lymphknoten- und Fernmetastasen feliner 

Mammatumoren einzudämmen, liegt die Durchführung einer Chemotherapie nahe. Leider 

sind die bisherigen Ergebnisse nach adjuvanter Chemotherapie nicht zufriedenstellend. Der 

Gesamtmedian der medianen Überlebenszeiten, eine Rezidivrate ohne Zeitangabe, eine 2-
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jährige Heilungsrate, eine Überlebensrate ohne Zeitangabe und eine 1-jährige Überlebensrate 

fielen nach adjuvanter Chemotherapie zwar besser aus als nach alleiniger chirurgischer Re-

sektion (460 Tage, 36 %, 39 %, 42 %, 59 % versus 240 Tage, 49 %, 9 %, 25 %, 48,5 %) [82, 

150a, 150b, 150c, 509, 757, 858, 1061, 1210, 1225] (Tabelle 4.2.15, Tabelle 4.2.18), dennoch lagen 

keine großen Unterschiede oder eine Verbesserung zwischen den Gesamtmedianwerten oder 

Einzelwerten der durchschnittlichen Überlebenszeit, der medianen krankheitsfreien Zeit, der 

Metastasierungsrate ohne Zeitangabe, der 2-jährigen Überlebensrate sowie der Todesrate ohne 

Zeitangabe beider Therapiemethoden vor [15, 82, 509, 757, 768c, 769b, 770b, 858, 940, 975, 1061] 

(Tabelle 4.2.16, Tabelle 4.2.17, Tabelle 4.2.18, Tabelle 4.2.19). Ito und Kollegen (1996) rieten 

sogar von einer adjuvanten Chemotherapie mit Cyclophosphamid und/oder Vincristin bei 

Katzen ab, da mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit solch behandelter Tiere kürzer 

ausfiel als von Katzen, die ausschließlich operativ behandelt wurden. Ob sich die Durchfüh-

rung einer palliativen Chemotherapie mit Doxorubicin und Cyclophosphamid zur Behand-

lung inoperabler maligner Mammatumoren der Katze eignet, konnte aufgrund der unter-

schiedlich Ergebnisse nicht geklärt werden (Überlebenszeit: 45-344 Tage; CR: 27 %; PR: 

18 %, 50 %) [520, 737b]. 

Da eine erhöhte COX-2-Expression im Tumorgewebe nicht nur beim Hund, sondern auch bei 

Katzen die Prognose negativ beeinflusste [770c], könnten sich COX-2-Hemmer vielleicht 

auch bei der Katze als adjuvante Therapiemethode eignen. Allerdings befinden sich derartige 

Studien selbst beim Hund zurzeit noch in der Anfangsphase, so dass erst zukünftige Studien 

zeigen werden, ob sich diese Therapie auch bei Katzen bewährt. 

Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit zeigen, dass die Prognose von Katzen mit in-

flammatorischen Mammakarzinomen ebenso infaust ist wie beim Hund. Drei Katzen, bei 

denen postoperativ inflammatorische Mammakarzinome auftraten, wurden aufgrund der weit 

fortgeschrittenen Tumorerkrankung bereits 10, 15 und 45 Tagen nach Diagnosestellung eu-

thanasiert [1063]. 

Der Unterschied zwischen den beiden Gesamtmedianwerten der MSTs und der meanSTs nach 

chirurgischer Resektion belegt, dass die zweiten 50 % der Tiere im Median an die 100 Tage 

länger überlebten als die ersten (240 und 349 Tage) [15, 509, 757, 1061, 1225] (Tabelle 4.2.16, 

Tabelle 4.2.15). Nach adjuvanter Chemotherapie war dies nicht der Fall (460 und 193 Tage) 

[15, 82, 757, 858]. Der Gesamtmedian der MDFIs nach chirurgischer Resektion war etwa 60 

Tage höher als derjenige der MSTs (306 und 240 Tage) [509, 757, 1061, 1225] (Tabelle 4.2.15, 

Tabelle 4.2.17). Demnach sterben die meisten Tiere direkt nach einem Rückfall oder werden 
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kurz darauf krankheitsbedingt euthanasiert. Im Gegensatz hierzu fiel der Gesamtmedian der 

MDFIs nach adjuvanter Chemotherapie an die 200 Tage kürzer aus als derjenige der MSTs 

(269 und 460 Tage) [82, 757, 858]. Demnach bleiben zumindest einige der Tiere nach einem 

Rückfall noch eine gutes halbes Jahr am Leben. 

Trotz zahlreicher Untersuchungen zu den verschiedensten tierart-, tumor- und therapie-

spezifischen Prognoseindikatoren für maligne Mammatumoren der Katze, erwiesen sich 

nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit Bildung von Lymphknoten- und Fernme-

tastasen, Tumorgröße (> 3 cm/> 3 cm
3
), histologischer Tumorgrad und klinisches Tumor-

stadium als prognostisch aussagekräftig [15, 150b, 509, 677a, 677b, 768b, 770a, 858, 940, 1027, 1061, 

1210, 1225, 1226] (Tabelle 4.2.20, Tabelle 4.2.21, Tabelle 4.2.22). Im Gegensatz zu Katzen mit 

kleineren Tumoren, überlebten Tiere mit Tumoren > 3 cm/> 3 cm
3
 gerade mal 120-360 Tage 

nach Therapiebeginn [509, 677b, 858, 1210, 1226] (Tabelle 4.2.20). Dieses Ergebnis entspricht der 

Aussage von Viste und Kollegen (2002), die ebenfalls Überlebenszeiten von 120-360 Tagen 

für Tiere mit Tumoren > 3 cm nannten. Aufgrund der Auswertung zumeist identischer Studien 

ist dies jedoch nicht verwunderlich. McNeill und Kollegen (2009) nannten für Katzen mit 

größeren Tumoren ebenfalls Überlebenszeiten unter einem Jahr. Demgegenüber erstreckten 

sich die Überlebenszeiten der hier vorgelegten Arbeit von Katzen mit Tumoren ≤ 3 cm über 

einen sehr weiten Bereich von 204-1620 Tagen, im Gesamtmedian 450 Tage [509, 677b, 858, 

1210, 1226]. Dies zeigt, dass nicht bei allen Katzen mit Tumoren < 3 cm auch mit einer länge-

ren Überlebenszeit gerechnet werden kann. Demnach scheint eine Tumorgröße ≤ 3 cm von 

prognostisch geringer Aussagekraft zu sein. Dies äußerten bereits Viste und Kollegen (2002) 

in ihrer Studie, in welcher die medianen Überlebenszeiten von Katzen mit Tumoren < 3 cm 

ebenfalls sehr weit auseinander lagen. 

Da bei der Katze über 80 % der malignen Mammatumoren Adenokarzinome sind [446], spielt 

der histologische Tumortyp im Gegensatz zum Hund bei der Katze eher eine prognostisch 

untergeordnete Rolle. Obwohl auch hier die Prognose von Katzen mit komplexen Karzino-

men wesentlich besser ausfiel, als diejenige von Tieren mit invasiven einfachen Karzinomen 

[1060a, 1060b, 1061] und die Prognose von Tieren mit anaplastischen Karzinomen [858] oder 

invasiven mikropapillären Karzinomen [1059, 1061] am schlechtesten war (Tabelle 4.2.23). 

Die prognostische Bedeutung bezüglich der Radikalität des chirurgischen Eingriffs, des mito-

tischen Index sowie des Ki-67- und AgNOR-Wertes [150a, 150c, 509, 677b, 757, 858, 940, 1061] 

gehen aus den quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit nicht eindeutig 

hervor, da hierzu entweder widersprüchliche Ergebnisse oder nur ein Ergebnis vorlagen. Hin-
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sichtlich der prognostischen Bedeutung der MVD und des VEGF-Wertes, scheint bei Hund 

und Katze ein tierartlicher Unterschied vorzuliegen. Während beim Hund ein Anstieg der 

MVD mit einer kürzeren Überlebenszeit und geringeren Überlebensrate verbunden war [626, 

627, 770b], konnte solch ein Zusammenhang für die Katze nicht nachgewiesen werden [768c, 

770b]. Allerdings führte in denselben zwei Studien ein höherer VEGF-Wert im Tumorgewebe 

von Katzen zu kürzeren durchschnittlichen Überlebenszeiten, wohingegen er beim Hund kei-

ne prognostische Rolle spielte [548, 770b]. 

Maligne Mammatumoren von Katern verhalten sich nach chirurgischer Resektion hinsicht-

lich der meisten quantitativ prognostischen Untersuchungskriterien ähnlich wie die von weib-

lichen Tieren (MST: 344 Tage; MDFI: 310 Tage; RR: 45 %; SR: 41 %; TR: 33 %) [1078] 

(Tabelle 4.2.15, Tabelle 4.2.17, Tabelle 4.2.18, Tabelle 4.2.19). Als negative Prognoseindika-

toren wurden, wie für maligne Mammatumoren weiblicher Tiere, das Vorhandensein von 

Lymphknotenmetastasen und die Tumorgröße ermittelt. Dies unterstützt die Aussage von Sko-

rupski und Kollegen (2005), dass maligne Mammatumoren von Katern viele Gemeinsamkei-

ten mit denjenigen weiblicher Tiere haben. 

In zahlreichen Publikationen [150c, 415a, 697a, 795, 845, 857, 1014, 1060a] wird darauf hingewie-

sen, dass die Prognose bei Katzen mit malignen Mammatumoren aufgrund ihres aggressiven 

Verhaltens schlechter ausfällt als beim Hund. Dies bestätigt sich bei einem direkten Vergleich 

der Gesamtmedianwerte von Hund und Katze nach alleiniger chirurgischer Resektion und 

adjuvanter Chemotherapie. Die Daten zeigen auch, dass Hunde deutlich besser auf eine adju-

vante Chemotherapie ansprechen als Katzen. Unterschiede hinsichtlich einer besseren Prog-

nose beim Hund lagen für die Gesamtmedianwerte der medianen Überlebenszeiten (285 zu 

240 Tage), der durchschnittlichen Überlebenszeiten (582 zu 349 Tage), der 2-jährigen Hei-

lungsraten (37 % zu 9 %
1
), der Überlebensraten ohne Zeitangabe (42 % zu 25 %), der 2-

jährigen Überlebensraten (52,5 % zu 33 %) und der 2-jährigen Todesraten (44,5 % zu 59 %) 

nach chirurgischer Resektion vor. Unterschiede hinsichtlich einer besseren Prognose lagen 

auch für die Gesamtmedianwerte der medianen Überlebenszeiten (475,5 zu 460 Tage), der 

medianen krankheitsfreien Zeiten (295,5 zu 269 Tage), der 2-jährigen Heilungsraten (91,5 % 

zu 39 %
1
), einer Metastasierungsrate ohne Zeitangabe (33 %

1
 zu 52 %

1
), einer 3-jährigen Hei-

lungsrate (63 %
1
 zu 39 %

1
) und einer 2-jährigen Überlebensrate (100 %

1
 zu 37 %

1
) nach ad-

juvanter Chemotherapie vor (Tabelle 4.2.1, Tabelle 4.2.2, Tabelle 4.2.6, Tabelle 4.2.7, Tabelle 

                                                

1
 Bei diesen Daten handelt es sich um Einzelwerte. 



Diskussion 

238 

4.2.8, Tabelle 4.2.3, Tabelle 4.2.5zu Tabelle 4.2.15, Tabelle 4.2.16, Tabelle 4.2.18, Tabelle 

4.2.19, Tabelle 4.2.17). Geringer waren die Unterschiede zwischen den Gesamtmedianwerten 

der Rezidivraten ohne Zeitangabe (42 % zu 49 %
1
), der Metastasierungsraten ohne Zeitangabe 

(47 % zu 55 %
1
), der 1-jährigen Überlebensraten (56 % zu 48,5 %) und der 1-jährigen Todes-

raten (39 % zu 50 %) nach chirurgischer Resektion sowie zwischen einer Rezidivrate ohne 

Zeitangabe (25 %
1
 zu 36 %

1
) nach adjuvanter Chemotherapie (Tabelle 4.2.4, Tabelle 4.2.5, 

Tabelle 4.2.7, Tabelle 4.2.8 zu Tabelle 4.2.18, Tabelle 4.2.19). Einzig der Gesamtmedian der 

Todesraten ohne Zeitangabe (48 % zu 39,5 %) nach chirurgischer Resektion sowie der Ge-

samtmedian der medianen krankheitsfreien Zeiten (295,5 zu 306 Tage), eine 1-jährige Über-

lebensrate (46 %
1
 zu 59 %

1
) und eine Todesrate ohne Zeitangabe (67 %

1
 zu 44 %

1
) nach adju-

vanter Chemotherapie fielen beim Hund etwas schlechter aus als bei der Katze (Tabelle 4.2.8, 

Tabelle 4.2.3, Tabelle 4.2.7 zu Tabelle 4.2.19, Tabelle 4.2.17, Tabelle 4.2.18). 

  

                                                

1
 Bei diesen Daten handelt es sich um Einzelwerte. 
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5.2.3 Malignes Melanom 

5.2.3.1 Hund 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum malignen Melanom beim Hund insgesamt 164 

Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über maligne Melanome aus 

Untersuchungsgruppen von mindesten zehn Tieren lagen in 57 Studien vor. Diese bezogen 

sich vorwiegend auf orale maligne Melanome, gefolgt von malignen Melanomen unterschied-

licher anatomischer Lokalisationen und kutanen malignen Melanomen. Quantitativ prognosti-

sche Daten über digitale bzw. subunguale oder okuläre maligne Melanome lagen nur verein-

zelt vor. In der Regel litten die untersuchten Hunde an einem solitären malignen Melanom. Da 

die prognostischen Unterschiede maligner Melanome unterschiedlicher Lokalisationen Be-

achtung finden sollten, sich die Studien aber stark hinsichtlich der durchgeführten Therapie-

formen unterschieden, lagen selten fünf vergleichbare Studien zu einem prognostischen 

Untersuchungskriterium und zu einer Therapiemethode vor. Dies beeinträchtigte einen direk-

ten Vergleich der Daten und zeigt auf, wie schwierig es auch heute noch ist, sichere Progno-

sen für maligne Melanome beim Hund abzugeben. 

Für maligne Melanomen beim Hund stellt die weite chirurgische Resektion bis heute die 

Therapie der ersten Wahl dar [8, 684]. Dies bestätigt sich anhand der zusammengetragenen 

Daten, der hier vorgelegten Arbeit. Da maligne Melanome häufig als strahlen- oder chemore-

sistent beschrieben wurden [65, 240, 498, 1212], erklärt sich die geringe Anzahl von Studien, in 

denen maligne Melanome trotzdem bestrahlt oder chemotherapeutisch behandelt wurden. 

Beim Vergleich der quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit gab es einer-

seits Studien, in denen sich die Ergebnisse nach Strahlen-, Chemo- oder Immuntherapie nicht 

von denjenigen nach chirurgischer Resektion abhoben [8, 266, 806, 869b, 893, 960], andererseits 

lagen aber auch mehrere Studien vor [64, 65, 75, 320, 321, 344, 406, 564, 679, 684, 713, 946, 1100b, 

1159b], in denen mittels Strahlen-, Chemo-, Immun- oder Gentherapie zum Teil bessere Resul-

tate als nach chirurgischer Resektion erzielt wurden. Da gerade diese Studien richtungswei-

send sein könnten zur Erforschung und Etablierung erfolgreicherer Therapiemethoden, wer-

den sie im Nachfolgenden besonders hervorgehoben. Dabei sollte jedoch bedacht werden, 

dass Strahlen-, Chemo-, Immun- oder Gentherapie in den hier aufgeführten Studien häufig 

nur palliativ eingesetzt wurde. Dies bedeutet, dass alle oder zumindest einige der Tiere schon 

vor Therapiebeginn an Metastasen litten, die malignen Melanome inoperabel waren oder nur 

teilweise chirurgische entfernt werden konnten und/oder bereits rezidiviert hatten. Aus diesem 
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Grund ist der direkte Vergleich mit der alleinigen chirurgischen Resektion nicht ganz korrekt, 

da bei letzteren die Tumoren meist vollständig entfernt wurden und nur in einigen Studien bei 

den untersuchten Tieren schon vor Therapiebeginn Metastasen vorlagen. Dies lässt die guten 

Ergebnisse der hier genannten Einzeltherapien umso wertvoller erscheinen, vor allem, da die 

meisten malignen Melanome erst in einem fortgeschrittenen Tumorstadium entdeckt werden 

[1081] und eine radikale chirurgische Therapie gerade bei oralen malignen Melanomen in 

Form einer Maxillektomie oder Mandibulektomie aus kosmetischen Gründen von vielen Pati-

entenbesitzern abgelehnt wird. Hinzu kommt, dass eine radikale Therapie nicht in allen Studi-

en [684] automatisch auch eine bessere Prognose nach sich zieht. 

Besonders gute Ergebnisse lieferte die Studie von Spugnini und Kollegen (2006b), in der zehn 

Hunde mit inoperablen, zum Teil bereits rezidivierten oralen malignen Melanomen elektro-

chemotherapeutisch behandelt wurden. Zwar überlebten die Tiere im Median mit 180 Tagen 

nicht länger als Tiere nach alleiniger chirurgischer Resektion (Gesamtmedian: 249 Tage), aber 

im Durchschnitt überlebten vier Hunde mit 480, 510, 930 und 1080 Tagen wesentlich länger 

als die meisten Tiere nach chirurgischer Resektion (Gesamtmedian: 188,5 Tage) [291, 346, 588, 

679, 768a, 956, 1024, 1093, 1100b, 1218] (Tabelle 4.3.1, Tabelle 4.3.2). Die Remissionsrate von 

80 % und die totale Remission von 70 % zählten zu den besten. Die 1,3-jährige Heilungsrate 

und die 1-jährige Überlebensrate von je 40 % lagen ebenfalls im oberen Bereich [48b, 60, 75, 

81, 242, 266, 291, 564, 588, 806, 869b, 956, 960, 960, 1047, 1093, 1100b, 1159b, 1218] (Tabelle 4.3.7, Ta-

belle 4.3.8, Tabelle 4.3.13, Tabelle 4.3.15). Positiv kommt hinzu, dass die Nebenwirkungen 

sehr gering ausfielen. 

Bei nur teilweise resezierbaren oder inoperablen oralen malignen Melanomen könnte sich 

auch eine intraläsionale oder intratumorale Cisplatin-Chemotherapie bewähren. In einer 

älteren Studie [564] wurden eine gute Remissionsrate von 70 % und eine totale Remission von 

55 % erzielt. Die mediane Überlebenszeit von Hunden mit totaler Remission betrug sehr gute 

357 Tage und selbst Tiere mit partieller oder keiner Remission überlebten noch 74 Tage. In 

jüngeren Studien erzielten Hewes und Sullins (2006) sowie Théon und Kollegen (2007) bei 

Pferden mit kutanen malignen Melanomen ebenfalls gute Ergebnisse bezüglich der Heilungs-

rate nach intratumoraler Cisplatin-Therapie. 

Auch wenn sich die quantitativ prognostischen Daten nach alleiniger Strahlentherapie in den 

vorliegenden Studien nicht immer deutlich von denjenigen nach chirurgischer Resektion ab-

setzten (mediane Überlebenszeit, durchschnittliche krankheitsfreie Zeit, totale Remission, 

Metastasierungsrate, Heilungsrate, Überlebensrate, Todesrate), konnten die medianen krank-
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heitsfreien Zeiten von Tieren mit oralen malignen Melanomen nach strahlentherapeutischer 

Behandlung auf das 2- bis 3-fache des Gesamtmedianwertes der medianen krankheitsfreien 

Zeiten nach chirurgischer Resektion erhöht werden (150 und 237 Tage versus 67,5 Tage) [946, 

960, 1093, 1159b] und die Remissionsraten inoperabler Tumoren zählten mit einem Gesamtme-

dian von 83 % zu den höchsten [48b, 75, 81, 266, 564, 806, 869b, 946, 960, 1100b] (Tabelle 4.3.4, 

Tabelle 4.3.7). Zu den höchsten Remissionsraten zählten auch diejenigen von Hunden mit 

malignen Melanomen unterschiedlicher Lokalisationen (62 % und 74 %) [8, 240, 241, 320, 321, 

586, 893] (Tabelle 4.3.9). Die Rezidivraten ohne Zeitangabe bei Tieren mit oralen malignen 

Melanomen von 26 % und 39 % fielen ebenfalls besser aus als der entsprechende Gesamtme-

dian nach chirurgischer Resektion von 53,5 % [588, 946, 956, 960, 1024, 1093, 1159b, 1218] (Tabelle 

4.3.11). Aufgrund dieser guten Teilergebnisse erscheint die Durchführung einer adjuvanten 

Strahlentherapie gerade bei inkomplett resezierten oralen malignen Melanomen durchaus loh-

nenswert. 

Dies zeigt sich auch anhand der wenigen Studien, in denen mit Kombinationstherapien die 

besten oder bessere Ergebnisse erzielt wurden als nach alleiniger chirurgischer Resektion oder 

anderen Einzeltherapien. So konnte die mediane Überlebenszeit von 39 Hunden mit oralen 

malignen Melanomen nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie auf 

ein Jahr (363 Tage) [344] verlängert werden (Tabelle 4.3.1). Die Rezidivrate war mit 15 % am 

geringsten und die Metastasierungsrate betrug 51 % (Tabelle 4.3.11, Tabelle 4.3.12). Mögli-

che Gründe für diese guten Ergebnisse könnten die geringe Tumorgröße und der negative 

Nachweis von Metastasen zu Therapiebeginn sein, da die meisten malignen Melanome dem I. 

klinischen Tumorstadium zugeordnet wurden. Allerdings konnten viele der oralen malignen 

Melanome nur teilweise chirurgisch entfernt werden. Freeman und Kollegen (2003), wiesen 

selbst auf die Durchführung weiterer Studien hin, in denen überprüft werden sollte, ob dieses 

Ergebnis durch die chemotherapeutische Wirkung von Cis- oder Carboplatin auf kleine Tumo-

ren zustande kam oder durch die Kombination aus hyperfraktionierter Strahlen- und Chemo-

therapie hervorgerufen wurde. 

Nach adjuvanter Immuntherapie mit CP-Vakzine konnte die mediane Überlebenszeit von 

42 Hunden mit oralen malignen Melanomen ebenfalls auf ein Jahr (360 Tage) [679] verlängert 

werden (Tabelle 4.3.1). Leider wurden keine weiteren quantitativ prognostischen Daten ge-

nannt. Eine sehr lange mediane Überlebenszeit und krankheitsfreie Zeit von 653 und 622 Ta-

gen wurden bei 25 Hunden mit oralen malignen Melanomen ersten klinischen Tumorstadiums 

nach chirurgischer Resektion und anschließender intravenöser Injektion von L-MTP-PE und 
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rcGM-CSF (recombinant canine granulocyte macrophage colony-stimulating factor) erzielt 

[684]. Ebenfalls positiv fielen die Ergebnisse einer Studie [320] auf, in der Hunde mit malignen 

Melanomen unterschiedlicher Lokalisationen mit einer Kombination aus adjuvanter Gen-

Immuntherapie („suicide gene therapy with a subcutaneous vaccine composed by formolized tumor cells 

and irradiated xenogeneic cells producing human interleukin-2 and granulocyte-macrophage colony-stimulating 

factor, The post-surgical margin of the cavity was infiltrated with lipid-complexed thymidine kinase suicide gene 

coadministrated with ganciclovir“) behandelt wurden. Die mediane krankheitsfreie Zeit von 1312 

Tagen (3,6 Jahre) lag weit über den 78-160 Tagen [320, 321, 893, 1093], die üblicherweise nach 

chirurgischer Resektion oder Chemotherapie erzielt wurden (Tabelle 4.3.6). Die Remissions-

rate betrug 49 % und nur mittels Strahlentherapie [240, 241, 586] konnten noch höhere Remissi-

onsrate erreicht werden (Tabelle 4.3.9). Interessanterweise wurde bei 45 Tieren mit malignen 

Melanomen unterschiedlicher Lokalisationen nach alleiniger Gentherapie („intratumoral in-

jections of lipoplexes encoding herpes simplex thymidine kinase coadministrated with ganciclovir, and irradiated 

transgenic xenogeneic cells secreting 20-30 mug day(-1) of human granulocyte-macrophage colony-stimulating 

factor and interleukin-2“) eine ähnlich gute Remissionsrate von 47 % erzielt [321]. Die metasta-

senfreie Zeit stieg bei einigen Tieren sogar über 509 Tage und die Heilungsrate ohne Zeitan-

gabe betrug sehr gute 76 % (Tabelle 4.3.14). Allerdings lag die mediane Überlebenszeit mit 

160 Tagen nur im unteren Bereich (Tabelle 4.3.3). 

Die zuletzt genannten Studien sind möglicherweise ein Hinweis darauf, dass gerade bei der 

malignen Melanomtherapie das Zusammenspiel von chirurgischer Resektion und adjuvanter 

Therapie eine wichtige Rolle spielt, damit die besten therapeutischen Ergebnisse erzielt wer-

den können. Von besonderem Interesse dabei wäre, die Bedeutung der Kombinationstherapien 

auf die Eindämmung und Bildung von Metastasen abzuklären, welche vor allem bei oralen 

malignen Melanomen die Prognose nachteilig beeinflussen [62, 1093]. Hierfür wären Studien 

geeignet, in denen die Hunde schon als Ersttherapie mit einer Kombinationstherapie behan-

delt würden. 

Richtungsweisend für neue immunologische Therapieansätze, könnte eine Behandlung mit 

humaner oder muriner Tyrosinase-DNA-Vakzine sein. In zwei Studien [64, 65] wurden hier-

nach bei Hunden mit malignen Melanomen unterschiedlicher Lokalisationen gute mediane 

Überlebenszeiten von 389 und 569 Tagen erreicht und die höchste Überlebensrate (jedoch 

ohne Zeitangabe) von 76 % (Tabelle 4.3.3, Tabelle 4.3.16). Vielversprechende Ergebnisse 

wurden auch nach adjuvanter Therapie bei Hunden mit oralen und digitalen malignen Mela-

nomen in zwei jüngeren Studien beschrieben [406, 713], wobei eine frühestmögliche Impfung 

nach Diagnosestellung die Prognose positiv beeinflusste. In den USA wurde Anfang 2010 ein 
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Impfstoff (Oncept®) zur Behandlung kutaner maligner Melanome beim Hund zugelassen, der 

auf diesem Therapieverfahren beruht. Ob sich dieser Impfstoff auch in der alltäglichen Praxis 

bewährt, wird die Zukunft zeigen. 

In zwei jüngeren Studien [728, 924] wurde auf ein mögliches therapeutisches Ansprechen kani-

ner Melanome auf COX-2-Hemmer (NSAIDs) hingewiesen. Diese Möglichkeit zogen 

Thamm und Kollegen (2008a) im Jahre 2008 bereits für Melanome beim Pferd in Betracht. 

Allerdings liegen bisher keine Studienergebnisse vor, die diese Vermutung anhand größerer 

Untersuchungsgruppen hätten bestätigen können. 

Wie bereits erwähnt, handelt es sich bei den hier genannten Studien, die sich aufgrund ihrer 

Ergebnisse positiv von denjenigen nach alleiniger chirurgischer Resektion absetzen, um Stu-

dien, zu denen bis heute keine vergleichbaren Ergebnisse vorliegen. Dies schränkt einerseits 

die Aussagekraft der jeweiligen Ergebnisse ein, zeigt aber andererseits wie notwendig es ist, 

festzustellen, ob sich diese Ergebnisse in weiteren Studien wiederholen lassen und mit wel-

chen Therapieprotokollen die besten Resultate erzielt werden können. Bisher liegen für The-

rapiemethoden außer der chirurgischen Resektion keine etablierten Therapieprotokolle vor, 

nach denen sich der praktizierende Tierarzt richten oder zu denen er dem Patientenbesitzer 

raten könnte. Daher ist es schwierig, für Hunde mit malignen Melanomen eine sichere Prog-

nose abzugeben und eine Therapie einzuleiten, die sich auf Aussagen stützt, die bis heute 

nicht eindeutig geklärt werden konnten. Doch solange dies der Fall ist, bleibt die kritische 

Frage bestehen, ob der therapeutische Aufwand in einer angemessenen Relation steht zu einer 

ungewissen Steigerung des tierischen Wohlbefindens, dem höheren Pflegeaufwand sowie den 

Kosten für den Tierbesitzer. 

Unter all den Studien, in denen Tiere mit oralen malignen Melanomen untersucht wurden, 

stach die Studie von Esplin (2008) aufgrund ihrer herausragenden quantitativ prognostischen 

Ergebnisse besonders hervor. Hier wurden bei 64 Hunden mit oralen histologisch gut diffe-

renzierten melanozytischen Tumoren die längste mediane und durchschnittliche Überlebens-

zeit, die längste durchschnittliche krankheitsfreie Zeit, die zweithöchste Heilungsrate und die 

geringste Todesrate nach chirurgischer Resektion erzielt (1020 Tage, 681 Tage, 963 Tage, 

50 %, 7 %). Ein entscheidender Grund für diese guten Ergebnisse könnte neben dem histolo-

gischen Tumortyp auch die Tumorgröße sein. Die malignen Melanome der meisten Tiere wa-

ren < 1 cm und gerade bei oralen malignen Melanomen spielte die Tumorgröße in zahlreichen 

weiteren Studien [75, 415b, 442, 946, 1159b, 1218] eine prognostische Rolle. Leider lagen keine 

vergleichbaren Studien vor, die sich ebenfalls mit diesem histologischen Tumortyp befassten. 
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Doch wurde bereits in früheren Studien von Melanomen berichtet, die trotz oraler Lokalisati-

on eher benignes Verhalten aufwiesen [229, 390, 442, 584, 834, 956, 1047, 1093]. Die Studie von 

Esplin (2008) zeigt eindeutig, dass ein Umdenken stattfinden muss, entgegen der noch weit 

verbreiteten Lehrmeinung, orale Melanome sollten immer oder fast immer als maligne einge-

stuft werden [87, 385, 390, 442, 449, 1081, 1174, 1228b]. Esplin (2008) selbst rät schon vor Thera-

piebeginn zu einer sorgfältigen histologischen Untersuchung oraler Melanome, um gut diffe-

renzierte Tumoren frühzeitig zu erkennen. Denn diese können bereits mit alleiniger chirurgi-

scher Resektion eine ausgezeichnete Prognose mit langen Überlebenszeiten haben. Selbst eine 

inkomplette Tumorresektion oder die erneute chirurgische Resektion nach Rezidivierung deu-

teten in seiner Studie nicht unbedingt auf eine schlechte Prognose hin und für Tiere, die sechs 

Monate nach chirurgischer Resektion keine tumorbedingten Beschwerden aufwiesen, konnte 

sogar mit einem hervorragenden klinischen Verlauf gerechnet werden. Wenn man bedenkt, 

dass eine radikale chirurgische Therapie mit zusätzlich durchgeführter adjuvanter Strahlen- 

oder Chemotherapie einerseits für das Tier eine erhebliche Mehrbelastung darstellt, anderer-

seits deutlich behandlungs- und kostenintensiver ist als eine einfache chirurgische Resektion, 

die möglicherweise vollkommen ausreichend sein könnte, dann erscheint eine Biopsie vor 

Therapiebeginn, gerade bei kleinen oralen Melanomen, äußerst sinnvoll zu sein. 

Beim Vergleich der Medianwerte untereinander zeigt sich, dass der Gesamtmedian der 

meanSTs nach chirurgischer Resektion oraler maligner Melanome kürzer war als der entspre-

chende Gesamtmedian der MSTs (188,5 versus 249 Tage) [291, 346, 588, 679, 768a, 956, 1024, 

1093, 1218] (Tabelle 4.3.1, Tabelle 4.3.2). Demnach überlebten die zweiten 50 % der Tiere 

nicht viel länger als die ersten. Dies war jedoch der Fall nach Elektrochemotherapie (484 ver-

sus 180 Tage) [1100b]. Die MDFIs und meanDFIs betrugen nach chirurgischer Resektion im 

Gesamtmedian 67,5 und 617,5 Tage [291, 960, 1093] (Tabelle 4.3.4, Tabelle 4.3.5). Eine MDFI 

und meanDFI nach Strahlentherapie stiegen auf 237 und 534 Tage [1159b]. Die Unterschiede 

zwischen den jeweiligen Werten von Hunden mit oralen malignen Melanomen belegen, dass 

die zweiten 50 % der Tiere wesentlich länger gesund blieben als die ersten (550 und 297 Ta-

ge). Vergleicht man den Gesamtmedian der MSTs nach chirurgischer Resektion oraler malig-

ner Melanome mit dem entsprechenden Gesamtmedian der MDFIs, fällt Ersterer wesentlich 

länger aus als Letzterer (249 versus 67,5 Tage) [291, 346, 588, 679, 960, 1093, 1218] (Tabelle 4.3.1, 

Tabelle 4.3.4). Dies bedeutet, dass Hunde mit rezidivierten oralen malignen Melanomen nicht 

sofort euthanasiert wurden oder starben, sondern einige der Tiere trotz Rezidiv noch bis zu 

einem halben Jahr am Leben blieben. 
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Wie bereits in zwei älteren Studien [87, 768a] für die durchschnittliche Überlebenszeit und To-

desrate beschrieben, fiel auch in der hier vorgelegten Arbeit die Prognose von Tieren mit ku-

tanen malignen Melanomen besser aus als von Tieren mit oralen malignen Melanomen. 

Auch wenn nur sehr wenige quantitativ prognostische Daten nach chirurgischer Resektion 

miteinander verglichen werden konnten, traf dies für eine durchschnittliche Überlebenszeit, 

eine 1-jährige Heilungs- und Überlebensrate und den Gesamtmedian der 2-jährigen Todesra-

ten zu (342 Tage, 46 %, 46 %, 66 % versus 188,5 Tage, 31 %, 29 %, 88 %) [60, 87, 291, 346, 588, 

768a, 956, 1024, 1047, 1218] (Tabelle 4.3.2, Tabelle 4.3.13, Tabelle 4.3.14, Tabelle 4.3.15, Tabelle 

4.3.16, Tabelle 4.3.17, Tabelle 4.3.18). In Studien, in denen sich die Untersuchungsgruppen 

aus Tieren mit malignen Melanomen unterschiedlicher anatomischer Lokalisationen zu-

sammensetzten, fiel die Prognose nach chirurgischer Resektion ebenfalls besser aus als von 

Tieren mit oralen malignen Melanomen (Gesamtmedian MSTs, MDFIs: 379 und 133 Tage; 

eine RR ohne Zeitanagabe: 38 %; Gesamtmedian 1-jährige DFIRs, 1-jährige SRs: je 55,5 %; 

eine 2- bis 4-jährige SR: 36 %; eine TR ohne Zeitangabe: 30 % versus Gesamtmedian MSTs, 

MDFIs: 249 und 67,5 Tage; Gesamtmedian RRs ohne Zeitanagabe: 53,5 %; eine 1-jährige 

DFIR: 31 %, Gesamtmedian 1-jährige SRs: 29 %; eine 2- bis 4-jährige SR: 12 %; Gesamtme-

dian TRs ohne Zeitangabe: 52 %) [60, 291, 320, 321, 346, 588, 679, 768a, 956, 960, 960, 1024, 1047, 

1093, 1218] (Tabelle 4.3.1, Tabelle 4.3.3, Tabelle 4.3.4, Tabelle 4.3.6, Tabelle 4.3.11, Tabelle 

4.3.13, Tabelle 4.3.14, Tabelle 4.3.15, Tabelle 4.3.16, Tabelle 4.3.17, Tabelle 4.3.18). Die bes-

sere Prognose von Tieren mit kutanen malignen Melanomen und malignen Melanomen unter-

schiedlicher Lokalisationen könnte darin begründet sein, dass diese bei der täglichen Fellpfle-

ge vom Patientenbesitzer früher entdeckt werden als orale maligne Melanome und somit die 

Tumorgröße, die Ausbreitung ins umliegende Gewebe sowie die Metastasierung noch nicht so 

weit fortgeschritten sind. Des Weiteren können maligne Melanome in der Haut oder im Na-

gelbett leichter großräumig chirurgisch entfernt werden ohne ernsthafte Funktionseinschrän-

kungen nach sich zu ziehen. Relativiert werden diese Vermutungen dadurch, dass die Aussa-

gen bezüglich der prognostischen Rolle von Tumorgröße und Invasivität in den wenigen Stu-

dien, in denen kutane maligne Melanome oder maligne Melanome unterschiedlicher Lokalisa-

tionen untersucht wurden, nicht einheitlich sind. So gab es Studien, in denen sie eine prognos-

tische Rolle spielten [346, 987, 1093] und Studien, in denen dies nicht der Fall war [87, 831, 987, 

1047]. Nur zur Radikalität des chirurgischen Eingriffs lagen diesbezüglich keine Aussagen vor. 

Weitere Hinweise, die ebenfalls für eine bessere Prognose von Tieren mit kutanen malignen 

Melanomen und malignen Melanomen unterschiedlicher Lokalisationen sprechen, sind die 

geringeren Rezidivraten (Gesamtmedian: 40 % versus 53,5 %) [29, 588, 956, 960, 1024, 1047, 
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1093, 1093, 1218, 1263] (Tabelle 4.3.11) und die fehlenden Angaben über Metastasierungsraten. 

Allerdings lagen über orale maligne Melanome deutlich mehr quantitativ prognostische Daten 

vor, so dass dieser Eindruck täuschen kann. Mukaratirwa und Kollegen (2006) vermuteten, 

dass die höheren Metastasierungsraten oraler maligner Melanome mit der besseren Durchblu-

tung und lymphatischen Versorgung im Mund als in der Haut zusammenhängen könnten. Bis-

her wurde diese Vermutung jedoch nicht durch weitere Studien bestätigt. 

Die Prognose von Hunden mit digitalen bzw. subungualen malignen Melanomen fiel nach 

Amputation bis auf eine durchschnittliche krankheitsfreie Zeit und eine Metastasierungsrate 

ohne Zeitangabe ebenfalls besser aus als diejenige von Tieren mit oralen malignen Melano-

men nach chirurgischer Resektion (Gesamtmedian MSTs: 362,5 Tage; eine meanDFI: 322 

Tage; Gesamtmedian RRs ohne Zeitangabe: 28 %; eine MR ohne Zeitangabe: 50 %; Gesamt-

median 1-jährige SRs: 46 %; eine 2-jährige SR: 13 % versus Gesamtmedian MSTs, meanD-

FIs: 249 und 617,5 Tage; Gesamtmedian RRs ohne Zeitangabe: 53,5 %; Gesamtmedian MRs 

ohne Zeitangabe: 38 %; Gesamtmedian 1-jährige SRs: 29 %; eine 2-jährige SR: 12 %) [29, 60, 

291, 346, 588, 679, 720, 956, 960, 960, 1024, 1047, 1093, 1218, 1263] (Tabelle 4.3.1, Tabelle 4.3.3, Ta-

belle 4.3.5, Tabelle 4.3.11, Tabelle 4.3.12, Tabelle 4.3.15, Tabelle 4.3.16). In einer jüngeren 

Studie von Manley und Kollegen (2011) konnten die mediane Überlebenszeit sowie die 1-, 2- 

und 3-jährige Überlebensrate von 58 Hunden mit digitalen malignen Melanomen durch adju-

vante Immuntherapie mit muriner Tyrosinase-DNA-Vakzine sogar auf gute 476 Tage, 63 % 

und je 32 % verbessert werden (Tabelle 4.3.3, Tabelle 4.3.16). Dabei hing eine frühestmögli-

che Impfung nach Diagnosestellung mit einer positiven Prognose zusammen. Ob sich diese 

Therapiemethode auch in anderen Studien bewährt und hierdurch die Prognose von Hunden 

mit digitalen malignen Melanomen noch gesteigert werden kann, sollte in weiteren Studien 

überprüft werden. 

Die Prognose von Hunden mit okulären malignen Melanomen fiel, im Vergleich zur Prog-

nose von Hunden mit malignen Melanomen anderer Lokalisationen, nach chirurgischer Re-

sektion (meist Enukleation) am besten oder nahezu am b st n  us (RRs: ≤ 20; MRs: < 30 %; 

eine 1-jährige SR und TR: 28 % und 50 %) [260, 380, 1037, 1127, 1242] (Tabelle 4.3.11, Tabelle 

4.3.12, Tabelle 4.3.15, Tabelle 4.3.16, Tabelle 4.3.17, Tabelle 4.3.18). Zum Nachweis der Ma-

lignität okulärer maligner Melanome eignete sich laut Wilcock und Peiffer (1986) der mitoti-

sche Index (MI) besser als andere histologische Parameter. Sowohl in seiner als auch in zwei 

weiteren Studien [249, 1017] hatten gutarti   okulä   M l nom   in n MI von ≤ 2 und maligne 

Melanome einen MI von 4 oder meist von > 10. 
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Für maligne Melanome beim Hund wurden die verschiedensten Prognoseindikatoren wie 

Alter, Geschlecht, Gewicht, Tumorlokalisation, klinisches Tumorstadium, Tumorgröße, Ein-

fluss von Ulzerationen und Metastasen, Pigmentation und Invasivität, histologischer Zelltyp, 

Zellkernatypien, mitotischer Index, Proliferationsindex (Ki-67-Index/MIB-1-PI/Labelling 

Index), Radikalität der Therapie sowie Therapieantwort untersucht [8, 48b, 62, 75, 81, 87, 156, 

242, 346, 380, 415b, 490, 561, 617, 684, 768a, 831, 946, 956, 987, 1017, 1024, 1047, 1093, 1159b, 1242]. 

Dennoch konnte bis heute kein eindeutiger Prognoseindikator bestimmt werden. Nach den 

Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit erwiesen sich in der Mehrzahl der ausgewerteten Stu-

dien neben Tumorlokalisation (s.o.) auch Proliferationsindex (MIB-1-PI), Bildung von Me-

tastasen, Art der Remission, mitotischer Index und klinisches Tumorstadium als prognos-

tisch aussagekräftig [8, 48b, 60, 75, 81, 87, 156, 240, 241, 242, 266, 346, 380, 406, 415b, 442, 564, 617, 

684, 713, 728, 768a, 956, 960, 1024, 1047, 1093, 1159b, 1242] (Tabelle 4.3.19, Tabelle 4.3.20). Um das 

klinische Verhalten oraler maligner Melanome beim Hund vor Therapiebeginn noch besser 

einschätzen zu können, schlugen Hahn und Kollegen (1994b) ein Klassifizierungsschema 

ähnlich dem der WHO aus vier Tumorstadien vor. Zur differenzierteren Einteilung der malig-

nen Melanome wurden zusätzlich der mitotische Index und die intraorale Tumorlokalisation 

herangezogen. Ob sich dieses Klassifizierungsschema auch in anderen Studien mit oralen 

malignen Melanomen beim Hund bewährt hätte, wurde allerdings nicht in weiteren Studien 

überprüft. 
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5.2.3.2 Katze 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum malignen Melanom der Katze insgesamt 45 Publi-

kationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über maligne Melanome aus Untersu-

chungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in neun verschiedenen Studien vor. Diese 

bezogen sich auf einzelne Angaben kutaner, oraler oder okulärer maligner Melanome (Tabelle 

4.3.22). In der Regel litten die Tiere an einem solitären Tumor. 

Anhand der wenigen quantitativ prognostischen Daten über maligne Melanome der Katze, die 

sich häufig in der Tumorlokalisation voneinander unterscheiden, lässt sich kaum feststellen, 

welche Therapiemethode am besten für welche Tumorlokalisation geeignet ist. Aus diesem 

Grund stellt die chirurgische Resektion bei operablen malignen Melanomen nach wie vor 

die Therapie der ersten Wahl dar. Ob die Prognose von Katzen mit malignen Melanomen 

durch adjuvante Therapiemethoden wie Strahlen- oder Chemotherapie verbessert werden 

kann, ist bis heute aufgrund mangelnder Studienergebnisse unbekannt. In einer Studie [307] 

sprachen fünf Katzen mit oralen malignen Melanomen zwar auf eine palliative hypofraktio-

nierte Strahlentherapie an, allerdings waren die recht vielversprechenden Ergebnisse nicht von 

Dauer, da alle Tiere innerhalb eines Jahres starben. 

Inwiefern die verschiedenen Lokalisationen maligner Melanome der Katze unterschiedliche 

Prognosen nach sich ziehen, ist anhand der wenigen quantitativ prognostischen Daten nicht zu 

bestimmen. Einerseits lagen schon innerhalb derselben Lokalisation die wenigen vergleichba-

ren Daten zweier Metastasierungsraten ohne Zeitangabe bei Katzen mit okulären malignen 

Melanomen sowie zwei 1-jährige Heilungsraten von Tieren mit kutanen malignen Melanomen 

nach chirurgischer Resektion weit auseinander (23 % zu 63 % sowie 18 % zu 60 %) [898, 1044, 

1202] (Tabelle 4.3.22). Andererseits lieferte bisher nur eine einzige Studie von Patnaik und 

Mooney (1988) quantitativ prognostische Aussagen bezüglich verschiedener Lokalisationen. 

Dabei wiesen orale und okuläre maligne Melanome aufgrund höherer Metastasierungs- und 

Todesraten ein maligneres Verhalten auf als kutane. Vergleicht man hierauf die quantitativ 

prognostischen Daten der einzigen Studie [1202] von Katzen mit ausschließlich kutanen ma-

lignen Melanomen mit den übrigen Daten der hier vorgelegten Arbeit [307, 439, 898, 1044], 

schnitten Überlebenszeit, Heilungs-, Überlebens- und Todesrate von Tieren mit kutanen ma-

lignen Melanomen am schlechtesten ab (Tabelle 4.3.22). Die Autoren vermuteten, dass die 

schlechte Prognose mit dem Vorhandensein von Lymphknotenmetastasen bei 38 % der Tiere 

schon vor Therapiebeginn zusammenhing. Inwieweit die Katzen mit kutanen malignen Mela-

nomen bei Patnaik und Mooney (1988) an Lymphknotenmetastasen litten ist nicht bekannt. 
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Möglicherweise ist dies auch ein Hinweis darauf, dass kutane maligne Melanome der Katze 

ein höheres Potential zur Metastasierung aufweisen als kutane maligne Melanome beim 

Hund, bei dem keine Angaben zur Metastasierungsrate kutaner maligner Melanome vorlagen. 

Über Prognoseindikatoren maligner Melanome der Katze ist bis heute kaum etwas bekannt. 

Studien beschäftigten sich mit dem histologischen Nachweis von Malignität, dem histologi-

schen Zelltyp, dem mitotischen Index und dem prognostischen Einfluss pigmentierter oder 

ulzerierter maligner Melanome [271, 667, 776, 1044, 1202]. Quantitativ prognostische Daten grö-

ßerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien 

zusammengefasst wurden, liegen bisher keine vor. Nach den wenigen qualitativen Aussagen 

aus vier verschiedenen Studien scheint ein höherer mitotischer Index, der mit einer schlech-

teren Prognose von Katzen mit kutanen und intraokulären malignen Melanomen zusammen-

hing [271, 776], noch die größte Rolle zu spielen. 

Vergleicht man die quantitativ prognostischen Daten kutaner, oraler und intraokulärer malig-

ner Melanome der Katze mit denjenigen des Hundes, fallen die Ergebnisse von Katzen meist 

schlechter aus. So waren eine durchschnittliche Überlebenszeit von Katzen mit kutanen ma-

lignen Melanomen nach chirurgischer Resektion und eine mediane Überlebenszeit von Kat-

zen mit oralen malignen Melanomen nach Strahlentherapie kürzer als diejenigen von Hunden 

mit malignen Melanomen derselben Lokalisationen (135 und 146 Tage versus 342 und 210 

Tage) [307, 946, 987, 1202] (Tabelle 4.3.22, Tabelle 4.3.1). Eine Remissionsrate von Katzen mit 

oralen malignen Melanomen lag nach Strahlentherapie etwa 20 % unter dem Gesamtmedian 

von Hunden (60 % versus 83 %) [48b, 75, 307, 960] (Tabelle 4.3.22, Tabelle 4.3.7). Die Metasta-

sierungsraten nach chirurgischer Resektion intraokulärer und oraler maligner Melanome fie-

len meist höher aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte beim Hund (23 %, 63 % und 

80 % versus 19 % und 38 %) [380, 898, 960, 1024, 1037, 1044, 1242] (Tabelle 4.3.22, Tabelle 

4.3.12). Höher war auch eine 1-jährige Todesrate nach chirurgischer Resektion kutaner malig-

ner Melanome [831, 1202] (82 % versus 56 %) (Tabelle 4.3.22, Tabelle 4.3.17). Dementspre-

chend fielen auch zwei 1-jährige Überlebensraten nach chirurgischer Resektion kutaner und 

intraokulärer maligner Melanome im Vergleich zu den entsprechenden Überlebensraten von 

Hunden deutlich geringer aus (18 % und 25 % versus 46 % und 50 %) [380, 439, 1047, 1202] 

(Tabelle 4.3.22, Tabelle 4.3.16). 
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5.2.3.3 Pferd 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum malignen Melanom beim Pferd insgesamt 47 Pub-

likationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über maligne Melanome aus Unter-

suchungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in nur fünf verschiedenen Studien der letz-

ten 16 Jahre vor. Diese bezogen sich vorwiegend auf multiple kutane maligne Melanome. 

Anhand der wenigen quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit, bei denen 

es sich meist um Einzelergebnisse handelte, ist es nicht möglich, die aussichtsreichste Thera-

piemethode für maligne Melanome beim Pferd zu bestimmen. Eine umstrittene Therapieme-

thoden ist die chirurgische Resektion (je eine RR, DFIR, SR, TR: 0 %, 67 %, 16 %, 16 %) 

[1005, 1194]. Hierdurch konnte die lokale Rezidivierung zwar verhindert werden, jedoch nicht 

die Metastasierung und die Bildung neuer Tumoren an anderen Lokalisationen. 

Inwieweit die Prognose durch eine intratumorale oder adjuvante Chemotherapie verbessert 

werden kann, ist unklar. Allerdings weisen vielversprechende Rezidiv-, Heilungs- und Über-

lebensraten darauf hin, dass intratumorale Cisplatin-Gaben und orale Cimetidin-Gaben zu-

mindest bei einigen Tumoren eine gute antineoplastische Wirkung entfalten. So fielen die 2-

jährigen und eine 4-jährige Heilungsrate nach intratumoraler Cisplatin-Therapie besser aus als 

eine Heilungsrate ohne Zeitangabe nach alleiniger chirurgischer Resektion (86 %, 100 %, 

88 % versus 67 %) [478, 1161, 1194]. Eine Überlebensrate nach chirurgischer Resektion von elf 

Schimmeln mit dermaler Melanomatose, in drei Fällen noch kombiniert mit intratumoraler 

Cisplatin-Gabe, fiel deutlich höher aus als eine Überlebensrate von zwölf Schimmeln nach 

alleiniger chirurgischer Resektion dermaler Melanomatose (82 % versus 16 %) [1005, 1194]. In 

einer weiteren Studie [382] konnte das Tumorwachstum bei drei Pferden mit multifokaler Me-

lanomatose mittels oraler Cimetidin-Gabe sogar ganz eingedämmt werden. Da chirurgisch 

entfernte Tumoren jedoch häufig rezidivieren und verbleibende Neoplasien oder Metastasen 

nach therapeutischen Maßnahmen vermehrte Aktivität aufweisen können [454, 1005, 1161], vie-

le untherapierte Melanome über Jahre hinweg (1-6 Jahre) bestehen, ohne zu metastasieren 

[686] und gerade bei dermaler Melanomatose von einer chirurgischen Resektion abgeraten 

wird [524, 1194], stellt sich die Frage, ob chirurgische oder chemotherapeutische Behandlungen 

im Gegensatz zur alleinigen Beobachtung der Melanome überhaupt einen größeren Therapie-

erfolg erbringen. Hinzu kommt, dass jeglicher therapeutische Einsatz für den Patienten eine 

höhere Belastung und für den Patientenbesitzer einen höheren Behandlungs- und Kostenauf-

wand mit sich bringt. Gerade bei älteren Tieren ist nicht jeder Patientenbesitzer gewillt, dies 

aufzubringen, vor allem, wenn der Therapieerfolg fraglich ist. Um abzuklären, ob chemothe-
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rapeutische Behandlungen im Gegensatz zur chirurgischen Resektion oder gar keiner Thera-

pie überhaupt einen positiven Einfluss auf die Prognose ausüben, wären Studien mit größeren 

Untersuchungsgruppen wünschenswert, die quantitativ prognostische Daten behandelter und 

unbehandelter Tiere nach chirurgischer Resektion und/oder Chemotherapie im direkten Ver-

gleich aufzeigen. 

Richtungsweisend für neue Therapieansätze könnte die von Thamm und Kollegen (2008a) 

nachgewiesene COX-2-Expression in sieben von elf equinen Melanomen sein. Daraufhin 

vermuteten diese Autoren, dass equine Melanome auf eine Therapie mit COX-2-Hemmern 

ansprechen könnten. Pires und Kollegen (2010) äußerten dieselbe Vermutung für den Hund. 

Inwiefern sich eine diesbezügliche Therapie bei malignen Melanomen von Pferd und Hund 

bewährt, kann nur durch zukünftige Studien geklärt werden. 

Da Pferde mit dermaler Melanomatose oder anaplastischen Melanomen ein aggressiveres 

Verhalten bezüglich ihrer Metastasierung aufwiesen, schätzte Valentine (1995) deren Progno-

se schlechter ein als diejenige von Tieren mit dermalen Melanomen. Wie sich die quantitati-

ven Prognosen von Pferden mit dermalen Melanomen, dermaler Melanomatose oder anaplas-

tischen Melanomen bezüglich der Klassifizierung von Valentine (1995) genau unterscheiden, 

ist zum heutigen Zeitpunkt noch unbekannt und kann nur durch weitere Studien geklärt wer-

den. 

Prognoseindikatoren für maligne Melanome beim Pferd sind bis heute keine bekannt. Nach 

den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit, sind vor allem ältere Schimmel zwischen 13 und 

17 Jahren von malignen Melanomen betroffen [478, 833, 1005, 1161, 1194]. Dies unterstützt die 

Aussage älterer Studien [13, 742, 978], dass die Ausbildung von Melanomen beim Schimmel 

mit der im Alter fortschreitenden Depigmentierung einhergeht. Für Proliferationsindex (Ki-

67-Index), S-Phase-Index und p53-Index konnte kein Zusammenhang mit dem klinischen 

Verhalten maligner Melanome gefunden werden [988]. 
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5.2.4 Fibrosarkom 

5.2.4.1 Hund 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Fibrosarkom beim Hund insgesamt 97 Publikatio-

nen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Fibrosarkome aus Untersuchungs-

gruppen von mindesten fünf Tieren oder aus Studien mit verschiedenen Weichteilsarkomen, 

w nn     Ant il     Fib os  kom  ≥ 50 % betrug, lagen in 23 Studien vor. Diese bezogen sich 

vorwiegend auf orale Fibrosarkome, gefolgt von kutanen Fibrosarkomen und Fibrosarkomen 

der Wirbelsäule oder Rippen. 

Die gängigste Therapieform für Fibrosarkome unterschiedlicher Lokalisationen beim Hund ist 

die weite chirurgische Resektion [90, 588, 1043, 1218, 1237]. Nach den Ergebnissen der hier vor-

gelegten Arbeit ist die chirurgische Resektion für Fibrosarkome beim Hund diejenige Thera-

piemethode mit den konstantesten Ergebnissen. Für Hunde mit inoperablen Fibrosarkomen 

oder oralen Tumoren, bei denen der Patientenbesitzer einer partiellen oder totalen Mandibu-

lektomie oder Maxillektomie aus kosmetischen Gründen nicht zustimmt, könnte, wie schon 

von Ehrhart (2005b) empfohlen, eine strahlentherapeutische Behandlung in Erwägung gezo-

gen werden. 

Der Gesamtmedian der medianen Überlebenszeiten und Metastasierungsraten ohne Zeitanga-

be sowie eine 1-jährige Überlebens- und Todesrate von Hunden mit oralen Fibrosarkomen 

lagen nach alleiniger Strahlentherapie in einem ähnlichen Bereich wie die entsprechenden 

Daten nach chirurgischer Resektion (257 Tage, 19 %, 40 %, 61 % versus 324 Tage, 27 %, 

50 %, 58 %) [343, 588, 931a, 1023, 1051a, 1051b, 1159b, 1167, 1174, 1218, 1237] (Tabelle 4.4.1, Tabelle 

4.4.5, Tabelle 4.4.7, Tabelle 4.4.8). Sehr gute Ergebnisse, die richtungsweisend für weitere 

Studien sein könnten, wurden in einer Studie [333] nach adjuvanter Strahlentherapie bei 

Hunden aus einer Untersuchungsgruppe mit Tumoren unterschiedlicher Lokalisationen be-

schrieben (MST: > 914 Tage; MDFI: 1368 Tage; RR: 31 %; MR: 15 %; 1-jährige DFIR: 

57 %; 1-jährige SR: 69 %; 2-jährige TR: 46 %) (Tabelle 4.4.1, Tabelle 4.4.2, Tabelle 4.4.4, 

Tabelle 4.4.5, Tabelle 4.4.6, Tabelle 4.4.7, Tabelle 4.4.8). Ebenfalls sehr gute bis gute Ergeb-

nisse wurden in einer weiteren Studie [106] nach Kombination aus Strahlentherapie und 

Hyperthermie bei Hunde mit oralen und nasalen Fibrosarkomen erzielt (meanST, meanDFI, 

RMR: 398 Tage, 343 Tage, 90 %). Leider wurden auch diese vielversprechenden Ergebnisse 

bisher nicht anhand weiterer Studien überprüft. Die Ergebnisse nach alleiniger und adjuvanter 

Chemotherapie waren mit Remissionsraten < 25 % [868, 869b] (Tabelle 4.4.3) und im Ver-
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gleich zur chirurgischen Resektion [1063] nicht zufriedenstellend. Ob sich die Therapieantwort 

durch eine Kombinationschemotherapie verbessern lässt, ist bis heute ungeklärt. 

Vergleicht man die quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit von Hunden 

mit oralen Fibrosarkomen mit denjenigen von Tieren mit kutanen Tumoren bzw. Tumoren 

verschiedener Lokalisationen nach chirurgischer Resektion, fällt die Prognose von Letzteren 

hinsichtlich medianer Überlebenszeit, Rezidiv- Metastasierungs- und Todesrate besser aus 

(560 Tage, 20 %, 30%, 9 %, 27 % versus entsprechende Gesamtmedianwerte: 324 Tage, 

33 %, 27 %, 58 %) [38, 90, 343, 588, 1023, 1051a, 1051b, 1174, 1218, 1237] (Tabelle 4.4.1, Tabelle 

4.4.4, Tabelle 4.4.5, Tabelle 4.4.8). Dies hängt vermutlich damit zusammen, dass dem Tierbe-

sitzer orale Tumoren einfach später auffallen und sie aufgrund ihrer Lokalisation chirurgisch 

schwerer zugänglich sind. Noch stärker trifft dies auf Fibrosarkome der Wirbelsäule oder 

Rippen zu, deren Prognose nach chirurgischer Resektion, teilweise kombiniert mit Strahlen- 

und/oder Chemotherapie, noch schlechter ausfällt (Gesamtmedian meanSTs: 253 Tage; eine 

MST, meanST: 113 Tage, 180 Tage) [37, 232, 925]. 

Über Prognoseindikatoren für Fibrosarkome beim Hund ist bis heute kaum etwas bekannt. 

Der histologische Tumorgrad gilt als einer der bedeutendsten Prognoseindikatoren für Weich-

teilsarkome beim Hund [230, 298a, 600, 1171]. Als weitere Prognoseindikatoren werden Tumor-

größe, freie Tumorränder, mitotischer Index, Ki-67- und AgNOR-Wert [298a, 298a, 299, 600, 685, 

1171] diskutiert. In der hier vorgelegten Arbeit bezogen sich die quantitativ prognostischen 

Daten für Fibrosarkome jedoch nur auf den mitotischen Index sowie die Tumorgröße und das 

klinische Tumorstadium (T-stage). Während ein höherer mitotischer Index negativ mit der 

Prognose verbunden war [90], traf dies in den meisten Studien nicht auf die Tumorgröße und 

das klinische Tumorstadium (T-stage) zu [90, 343, 931a, 1159b, 1218]. Da es sich hier jedoch um 

sehr wenige Studien handelt, sollten diese Ergebnisse durch weitere Studien abgeklärt wer-

den. 
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5.2.4.2 Katze 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Fibrosarkom der Katze insgesamt 173 Publikatio-

nen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Fibrosarkome der Katze aus Untersu-

chungsgruppen von mindesten fünf Tieren oder aus Studien mit verschiedenen Weichteilsar-

komen  w nn     Ant il     Fib os  kom  ≥ 50 % ausmachte, lagen in 42 Studien vor. Diese 

stammten vorwiegend von Katzen mit Vakzinationsstellen-assoziierten Fibrosarkomen und 

vereinzelt von Tieren mit idiopathischen Fibrosarkomen. In der Regel litten die untersuchten 

Katzen an einem solitären Fibrosarkom ohne Metastasen vor Therapiebeginn. 

Aufgrund der außergewöhnlichen Therapieresistenz feliner Fibrosarkome, die noch stärker 

ausgeprägt ist als bei kaninen Fibrosarkomen, spielt zum heutigen Zeitpunkt die Prävention 

durch ein optimiertes Impfmanagement, die Früherkennung und eine radikale erste chirurgi-

sche Resektion mit freien Tumorrändern prognostisch die größte Rolle. Aus diesem Grund 

empfiehlt die Vaccine Associated Feline Sarkoma Task Force 2001 ein bestimmtes Impfma-

nagement. Des Weiteren sollte jegliche Schwellung an Injektionsstellen post Vakzination als 

potentiell maligne eingestuft und weiterhin auf Veränderungen kontrolliert werden. Bilden 

sich diese nach spätestens drei Monaten nicht zurück, sind größer als zwei Zentimeter im 

Durchmesser oder nehmen vier Wochen später in der Größe zu, sollte mittels einer Biopsie 

die Malignität ausgeschlossen werden. Handelt es sich um ein Sarkom, wird eine möglichst 

radikale multimodale Therapie empfohlen, um die Rezidivbildung so lange wie möglich zu 

verhindern oder ganz zu unterbinden. Giudice und Kollegen (2009) schlugen zur sicheren 

Abklärung freier Tumorränder den Einsatz der 3D-Histologie (dreidimensionale Untersu-

chung der Tumorränder des als rundliche Scheibe resezierten Tumors [105]) noch während des 

chirurgischen Eingriffes vor. Diese wird beim Menschen bereits erfolgreich genutzt und be-

währte sich auch bei felinen Fibrosarkomen. Ob sich hierdurch die Prognose von Katzen mit 

Fibrosarkomen verbessern lässt, kann nur mittels weiterer Studien geklärt werden. Die Ergeb-

nisse der hier vorgelegten Arbeit bekräftigen die Empfehlungen der Vaccine Associated Feline 

Sarkoma Task Force 2001, dass eine weite chirurgische Resektion bei Fibrosarkomen der 

Katze bis heute die Therapie der ersten Wahl darstellen sollte. Doch die Umsetzung einer mul-

timodalen Therapie bleibt offen, da bisher keine standardisierten multimodalen Therapiepro-

tokolle vorliegen, nach denen sich der behandelnde Tierarzt richten kann. Trotz zahlreicher 

Studien, in denen die Wirkung der verschiedensten adjuvanten Therapiemethoden untersucht 

wurde, konnte die Prognose von Katzen mit Vakzinationsstellen-assoziierten Fibrosarkomen 

im Vergleich zur alleinigen chirurgischen Resektion nicht zufriedenstellend verbessert wer-
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den. Sowohl die Gesamtmedianwerte als auch einzelne Medianwerte der meisten quantitativ 

prognostischen Untersuchungskriterien der hier vorgelegten Arbeit lagen therapieunabhängig 

relativ nahe beieinander oder fielen nach adjuvanter Therapie schlechter aus als nach alleini-

ger chirurgischer Resektion (Tabelle 4.4.9, Tabelle 4.4.14, Tabelle 4.4.15, Tabelle 4.4.16, Ta-

belle 4.4.17, Tabelle 4.4.18). Dennoch gab es Unterschiede, aufgrund derer die adjuvanten 

Therapiemethoden nicht gänzlich verworfen werden sollten. So konnten die Gesamtme-

dianwerte der medianen krankheitsfreien Zeiten mittels adjuvanter Strahlentherapie, adjuvan-

ter Chemotherapie und einer Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie um 

das 2,5- bis 5-fache verlängert werden (462, 388, 561,5 Tage versus 150 Tage) [102b, 196, 197, 

208, 419, 476, 582, 760, 930, 1101, 1103a] (Tabelle 4.4.10). Weniger deutlich fiel der Unterschied 

zwischen den Gesamtmedianwerten der durchschnittlichen krankheitsfreien Zeiten nach adju-

vanter Chemotherapie und alleiniger chirurgischer Resektion aus (668 versus 604 Tage) [379, 

723, 1103a] (Tabelle 4.4.11). Geringer waren auch die Unterschiede zwischen der 1-jährigen 

Rezidiv- und Heilungsrate nach alleiniger chirurgischer Resektion und adjuvanter Strahlen-

therapie sowie einer Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie (100 %, 39 % 

versus 61 %, 51 %) [419, 476, 515, 855, 1101]. Des Weiteren konnte der Gesamtmedian der Meta-

stasierungsraten ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion mittels adjuvanter Chemothe-

rapie sowie einer Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie verringert wer-

den (19 % versus 6,5 %, 1,5 %) [102b, 208, 419, 476, 723, 919, 930, 993, 1101] (Tabelle 4.4.15). 

Vergleicht man nun die Wirkung der adjuvanten Therapiemethoden untereinander, fielen ver-

gleichbare Gesamtmedianwerte der medianen krankheitsfreien Zeiten und Rezidivraten ohne 

Zeitangabe nach adjuvanter Strahlentherapie besser aus als diejenigen nach adjuvanter Che-

motherapie (462 Tage, 35 % versus 388 Tage, 44,5 %) [102b, 196, 197, 208, 419, 582, 760, 930, 953, 

1101, 1103a] (Tabelle 4.4.10, Tabelle 4.4.14). Wurde die adjuvante Chemotherapie aber in 

Kombination mit einer Strahlentherapie durchgeführt, fielen sowohl die Gesamtmedianwerte 

der medianen Überlebenszeiten und die Medianwerte der 1- und 2-jährigen Überlebensraten 

als auch die Gesamtmedianwerte der medianen krankheitsfreien Zeiten sowie der Rezidiv- 

und Metastasierungsraten ohne Zeitangabe ähnlich gut oder besser aus als diejenigen nach 

adjuvanter Strahlentherapie (581,5 Tage; 53 % und 44 %; 561,5 Tage; 29 %; 1,5 % versus 560 

Tage; 62 % und 42 %; 462 Tage; 35 %; 21 %) [102b, 196, 197, 197, 208, 419, 582, 741, 760, 953, 993] 

(Tabelle 4.4.9, Tabelle 4.4.10, Tabelle 4.4.14, Tabelle 4.4.15, Tabelle 4.4.17). Diese Ergebnis-

se sprechen dafür, dass sich weitere Studien mit der Durchführung und Optimierung einer 

Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie befassen sollten. 
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Entscheidet sich der Patientenbesitzer für eine palliative Therapie, empfiehlt sich auch hier 

eine Kombination aus palliativer Strahlen- und Chemotherapie. Kleiter und Kollegen (2010) 

erzielten hierdurch bei zehn Katzen mit zum Teil multiplen und bereits rezidivierten Fibrosar-

komen eine mediane Überlebenszeit und eine mediane krankheitsfreie Zeit von 324 und 117 

Tagen. Die Ergebnisse nach alleiniger palliativer Chemotherapie waren, wie schon die Ergeb-

nisse nach adjuvanter Chemotherapie, nicht zufriedenstellend. Die Überlebens- und krank-

heitsfreien Zeiten betrugen gerade mal 60-122 Tage [42, 52, 605, 962] und lagen innerhalb der 

Überlebenszeiten von 0-180 Tagen [208, 782, 1184], die für untherapierte Katzen genannt wur-

den. 

Der Unterschied zwischen den Gesamtmedianwerten der MDFIs und der meanDFIs nach chi-

rurgischer Resektion, alleiniger und adjuvanter Chemotherapie belegt, dass die zweiten 50 % 

der Tiere zum Teil deutlich länger gesund blieben als die ersten (150, 76,5, 388 Tage versus 

604, 91, 668 Tage) [42, 52, 208, 379, 476, 605, 723, 930, 962, 1101, 1103a] (Tabelle 4.4.10, Tabelle 

4.4.11). Vergleicht man die Gesamtmedianwerte der MSTs und meanSTs mit den Gesamtme-

dianwerten der entsprechenden MDFIs und meanDFIs, fallen, über die verschiedenen Thera-

piemethoden hinweg, die Gesamtmedianwerte der MSTs und meanSTs meist deutlich länger 

aus als diejenigen der MDFIs und meanDFIs (20,5-458 Tage) [52, 102b, 168, 196, 197, 208, 246, 

379, 419, 476, 578, 582, 723, 741, 760, 919, 953, 962, 1101, 1103a] (Tabelle 4.4.9, Tabelle 4.4.10, Tabel-

le 4.4.11). Dies bedeutet, dass Katzen mit rezidivierten Fibrosarkomen nicht sofort sterben 

oder euthanasiert werden, sondern noch einige Monaten bis kurz über ein Jahr leben können. 

Als bedeutende Prognoseindikatoren für Fibrosarkome der Katze werden vor allem tumor-

spezifische wie Tumorlokalisation, Tumorgröße, histologischer Tumorgrad [89, 168, 476, 582, 

646, 723, 962, 993] und therapiespezifische wie Art der Tumorresektion (komplett/inkomplett), 

Radikalität der Therapie, Anzahl chirurgischer Eingriffe, Wirkung adjuvanter Therapiemetho-

den (Strahlen- und/oder Chemotherapie) [39, 102b, 168, 197, 246, 476, 723, 930, 1101] diskutiert. 

Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit können als eindeutig negative Prognosein-

dikatoren jedoch nur die Bildung von Rezidiven und Metastasen und eine inkomplette 

Tumorresektion angesehen werden [39, 168, 197, 246, 274, 379, 476, 582, 723, 919, 930, 993, 1091b] 

(Tabelle 4.4.19, Tabelle 4.4.20). Unklar ist die prognostische Bedeutung der Tumorlokalisati-

on, da hierzu je vier Studien vorlagen, in denen sie entweder eine oder keine prognostische 

Rolle spielte [89, 208, 246, 419, 476, 775, 993, 1103a]. (Tabelle 4.4.21). Die übrigen Prognoseindi-

katoren übten in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognostische Rolle aus. Bis-

her zählt hierzu auch die Wirkung adjuvanter Therapiemethoden [102b, 168, 197, 208, 723, 775]. 
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Dies könnte sich jedoch verändern, wenn zukünftige Studien, wie bereits oben beschrieben, 

verstärkt auf eine Optimierung der Ergebnisse nach Kombination aus adjuvanter Strahlen- 

und Chemotherapie setzten würden. 
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5.2.5 Osteosarkom 

5.2.5.1 Hund 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Osteosarkom beim Hund insgesamt 248 Publikati-

onen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Osteosarkome aus Untersuchungs-

gruppen von mindesten zehn Tieren lagen in 113 Studien vor. Diese bezogen sich vorwiegend 

auf appendikulare Osteosarkome, gefolgt von axialen und extraskelettalen Osteosarkomen. In 

der Regel litten die Hunde an einem solitären Tumor ohne Metastasen vor Therapiebeginn. 

Im Gegensatz zu den meisten anderen Tumorarten, bei denen die Wirkung adjuvanter Thera-

piemethoden noch in Frage gestellt wird, steht für Osteosarkome beim Hund fest, dass die 

besten Therapieerfolge nach vollständiger chirurgischer Resektion des Primärtumors in Kom-

bination mit einer adjuvanten Chemotherapie erzielt werden [33, 160b, 623, 648, 816, 836, 984, 

1209]. Dies zeigt sich auch anhand der zahlreichen quantitativ prognostischen Daten, welche 

in der hier vorgelegten Arbeit zusammengetragenen wurden. Die Prognose von Hunden mit 

appendikularen Osteosarkomen verbesserte sich nach adjuvanter Chemotherapie im Gegen-

satz zur alleinigen chirurgischen Resektion bezüglich der Gesamtmedianwerte der medianen 

und durchschnittlichen Überlebenszeiten, der medianen krankheitsfreien Zeiten, der 2-

jährigen Heilungsraten und der 1-jährigen Überlebensraten um das 2- fast 5fache. Einzig die 

Metastasierungs- und Todesraten ohne Zeitangabe lagen in ähnlichen Bereichen [33, 36, 51, 57, 

58b, 63, 72, 94, 114, 160b, 161, 187, 248, 363, 416, 417, 466, 550, 557, 592, 601a, 603, 614, 623, 647b, 647c, 

648, 681, 683, 699, 737a, 754, 813, 814, 815, 836, 871a, 888, 922, 984, 1018, 1065, 1068b, 1070, 1092, 1095b, 

1123, 1164, 1192, 1262, 1276] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.8, Tabelle 

4.5.10, Tabelle 4.5.11, Tabelle 4.5.13). Auch bei Hunden mit axialen Osteosarkomen der Rip-

pen verbesserte sich die mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter Chemotherapie im Ver-

gleich zur alleinigen chirurgischen Resektion um nahezu das 4-fache (60 zu 225 Tage) [925]. 

Als Chemotherapeutika bewährten sich vor allem Cisplatin und Carboplatin in Monotherapie 

oder diese in Kombination mit Doxorubicin. Dabei scheint kein prognostischer Vorteil hin-

sichtlich einer Anwendung von Cis- oder Carboplatin [922] oder hinsichtlich der Durchfüh-

rung einer Mono- oder Kombinationschemotherapie [33, 72, 161, 440] zu bestehen. Eine präope-

rative Chemotherapie [1123] oder ein sehr frühzeitiger Beginn der postoperativen Chemothe-

rapie [59, 234] erbrachten ebenfalls keinen zusätzlichen Behandlungsvorteil. Aus diesem Grund 

wird empfohlen, sich den Patienten von der Operation erst erholen zu lassen, eine ungestörte 

Wundheilung zu gewährleisten und wie sonst üblich, erst 2-4 Wochen postoperativ mit der 

Chemotherapie zu beginnen [59]. 
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Entgegen der allgemeinen Erwartungen übte die Durchführung einer gliedmaßenerhaltenden 

Therapie im Vergleich zur Amputation, trotz vermehrt auftretender Komplikationsraten [57, 

550, 860], keinen negativen Einfluss auf die Prognose von Tieren mit appendikularen Osteo-

sarkomen aus. Diese Thematik wurde bereits von Straw und Withrow (1996) in ihrer Über-

sichtsarbeit näher beschrieben. Betrachtet man sich die quantitativ prognostischen Daten der 

hier vorgelegten Arbeit genauer, ist sogar ein prognostischer Vorteil bezüglich der gliedmaße-

nerhaltenden Therapie ersichtlich. Bildet man Gesamtmedianwerte aus den quantitativ prog-

nostischen Daten von Hunden mit appendikularen Osteosarkomen ohne Metastasen zu Thera-

piebeginn nach adjuvanter Chemotherapie (zu anderen Therapiemethoden lagen diesbezüglich 

zu wenig vergleichbare Daten vor) und vergleicht diejenigen nach gliedmaßenerhaltender 

Therapie mit denjenigen nach Amputation, fallen die Gesamtmedianwerte der meisten quanti-

tativ prognostischen Untersuchungskriterien nach gliedmaßenerhaltender Therapie besser aus 

als diejenigen nach alleiniger Amputation (MSTs: 312,5 zu 278 Tage; meanSTs: 504,5 zu 326 

Tage; MDFIs: 284 zu 203 Tage; DFIRs ohne Zeitangabe: 43,5 % zu 12 %; 0,5-jährige SRs: 

89 % zu 35 %; 1-jährige SRs: 46 % zu 35,5 %; 1,5-jährige SRs: 33,5 % zu 4 %). Schlechter 

fallen nur die Gesamtmedianwerte der Rezidivraten ohne Zeitangabe (19,5 % zu 0 %), der 

Metastasierungsraten ohne Zeitangabe (70% zu 60%) und der Überlebensraten ohne Zeitan-

gabe (4 % zu 27 %) aus. Die Gesamtmedianwerte der 2-jährigen Überlebensraten (20 % zu 

19 %) und der Todesraten ohne Zeitangabe (78 % zu 75 %) sind nach beiden Therapiemetho-

den fast identisch: gliedmaßenerhaltende Therapie [57, 601a, 623, 647c, 648, 814, 815, 1262], Am-

putation [33, 58b, 59, 63, 72, 160b, 161, 248, 363, 416, 417, 466, 557, 562a, 592, 603, 614, 647b, 683, 699, 

737a, 754, 813, 836, 871a, 922, 984, 1018, 1068b, 1070, 1092, 1123, 1164, 1192] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 

4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.6, Tabelle 4.5.8, Tabelle 4.5.10, Tabelle 4.5.11, Tabelle 

4.5.13). Nach den bisherigen Untersuchungen eignen sich für eine gliedmaßenerhaltende The-

rapie vor allem Osteosarkome der distalen Gliedmaßenbereiche an Radius, Ulna und Tibia, 

die weniger als 50 % des jeweiligen Knochens befallen haben und keine oder nur eine gering-

fügige Ausbreitung ins umliegende Weichteilgewebe aufweisen [276a, 601a, 619, 814, 1121]. Der 

Therapieerfolg hängt jedoch maßgeblich von den chirurgischen Fähigkeiten des Operateurs 

und der Einsatzbereitschaft des Patientenbesitzers ab. Bereits Withrow (1998) wies darauf hin, 

dass eine schlecht durchgeführte gliedmaßenerhaltende Therapie schlimmer sei als eine kor-

rekt durchgeführte Amputation. Für Hunde mit appendikularen Osteosarkomen in Humerus 

oder Femur könnte sich, laut Liptak und Kollegen (2004a), gegebenenfalls die Durchführung 

einer intraoperativen Strahlentherapie des tumorösen Knochens eignen, da diese für die übli-

cherweise durchgeführten gliedmaßenerhaltenden Therapiemethoden mittels Spenderknochen 
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nicht zugänglich sind. Weitere Vorteile dieser Therapiemethode stellen die Passgenauigkeit 

des eigenen Knochens dar, die ausbleibende Abstoßungsreaktion und die Unabhängigkeit von 

einem Spenderknochen aus einer Knochenbank. Von denselben Vorteilen berichteten bereits 

Morello und Kollegen (2003), die ein pasteurisiertes Knochensegment des resezierten tumo-

rösen Knochens vom distalen Radius reimplantierten und mittels dieser Behandlungsmethode 

im Vergleich zu den anderen hier zusammengetragenen Daten sehr aussichtsreiche Resultate 

erzielten. Ob sich diese Therapiemethoden auch in Studien mit einer größeren Tieranzahl be-

währen, kann jedoch nur mittels weiterer Studien geklärt werden. 

Scheiden aufgrund einer bestehenden Knochenfraktur eine gliedmaßenerhaltende Therapie 

oder eine palliative Strahlentherapie aus, könnte sich als Behandlungsmöglichkeit eine relativ 

junge Therapiemethode von Boston und Kollegen (2011) eignen. Bei einer siebenjährigen 

Hündin mit Osteosarkom-bedingter Knochenfraktur am distalen linken Radius, wurde eine 

Überplattung des Tumors mit anschließender Chemotherapie aus Carboplatin und Pamidronat 

durchgeführt. Der Gebrauch der Gliedmaße war gut und trotz Thrombenbildung im Herzen 

der Hündin sowie mangelhafter Compliance des Patientenbesitzers betrug die Überlebenszeit 

des Tieres 237 Tage. Inwieweit sich diese vielversprechende Therapiemethode auch bei ande-

ren Fällen bewährt, wird zurzeit am Department of Clinical Studies, Ontario Veterinary Col-

lege, University of Guelph in weiteren Studien überprüft [95]. 

Im Gegensatz zur adjuvanten Chemotherapie fielen die wenigen vergleichbaren Ergebnisse 

dreier Studien nach adjuvanter Strahlentherapie hinsichtlich dem Gesamtmedian der me-

dianen Überlebenszeiten, einer 7-monatigen Rezidivrate sowie einer Metastasierungs- und 

Todesrate ohne Zeitangabe kaum oder nicht besser aus als nach alleiniger chirurgischen Re-

sektion, so dass ihre Durchführung nicht empfohlen werden kann (180 Tage, 24 %, 100 %, 

60 % versus 96,5 Tage, 21 %, 72 %, 70 %) [51, 94, 114, 417, 474, 681, 737a, 888, 955, 1068b, 1095b, 

1123, 1164, 1170, 1276] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.6, Tabelle 4.5.8, Tabelle 4.5.13). 

Die meisten Ergebnisse nach adjuvanter Immuntherapie fielen zwar besser aus als nach 

adjuvanter Strahlentherapie, reichten aber trotzdem nicht an die durchweg guten Ergebnisse 

nach adjuvanter Chemotherapie heran und treten therapeutisch gesehen ebenfalls in den Hin-

tergrund (Gesamtmedian MSTs: 222 Tage; eine meanST: 175 Tage, eine MDFI: 168 Tage; 

eine MR ohne Zeitangabe: 67 %; eine 1- und 2-jährige Heilungsrate: 29 %, 14 %; Gesamtme-

dian 1-jährige SRs: 23 %, eine 2-jährige SR: 14 %) [51, 681, 763, 888, 889, 955, 1170, 1223] 

(Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.8, Tabelle 4.5.10, Tabelle 4.5.11). Ähn-

lich verhält es sich mit den Ergebnissen zweier Studien nach Kombination aus adjuvanter 
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Strahlen- und Chemotherapie (Gesamtmedian MSTs: 269 Tage; Gesamtmedian RRs, MRs 

und DFIRs ohne Zeitangabe: 22 %, 61 %, 62,5 %; eine > 1-jährige Überlebensrate: 23 %; 

eine Todesrate ohne Zeitangabe: 54 %) [647a, 938] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.6, Tabelle 4.5.8, 

Tabelle 4.5.10, Tabelle 4.5.11, Tabelle 4.5.13). 

Erstaunlich gute Ergebnisse wurden in zwei Studien nach Kombination aus adjuvanter Cisp-

latin-Chemotherapie und Immuntherapie entweder mittels systemischer Gabe von L-MTP-

PE oder gamma-bestrahlten (40 Gy) TALL-104-Zellen (humane leukämische T-Zelllinie) er-

zielt (Gesamtmedian MSTs, MDFIs: 333,5 Tage, 327 Tage; eine RR: 4 %; eine > 1-jährige 

DFIR: 39 %; eine SR ohne Zeitangabe: 44 %; eine 1- und 2-jährige SR: 65 %, 27 %) [603, 

1209] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.6, Tabelle 4.5.10, Tabelle 4.5.11). 

Allerdings unterschieden sich die Ergebnisse nach adjuvanter Chemo- und Immuntherapie 

mittels L-MTP-PE nicht signifikant von denjenigen einer Kontrollgruppe nach alleiniger ad-

juvanter Chemotherapie und Placebo und die Therapiemethode mittels TALL-104-Zellen 

wurde bis heute in keiner anderen Studie weiter verfolgt oder bestätigt. 

Da sich Osteosarkome gegenüber alleiniger Strahlentherapie als resistent erwiesen [306, 

1212], wird diese in der Regel palliativ zur Behandlung von Tumorschmerzen sowie krank-

heitsbedingter Lahmheit inoperabler Osteosarkome eingesetzt, um die Lebensqualität betrof-

fener Tiere zu verbessern. Studien [48a, 306, 397, 750, 830, 955], in denen Hunde extern bestrahlt 

und teilweise noch mittels Chemotherapie behandelt wurden, stellten eine Verbesserung der 

Lebensqualität bei 74-100 % der Tiere fest. Hunde, die mittels intravenöser Gabe von Sama-

rium Sm 153 Lexidronam bzw. 153Sm-EDTMP behandelt wurden, zeigten in 11-80 % der 

Fälle eine Verbesserung der Lebensqualität [1, 44, 624, 780]. Dabei betrugen die totalen und 

partiellen Remissionen 18 %, 33 %, 37 %, 74 % sowie 13 %, 27 % und 63 % [1, 48a, 624, 830]. 

Vergleicht man die quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit nach alleini-

ger Strahlentherapie mit denjenigen nach alleiniger chirurgischer Resektion, stellt man er-

staunlicherweise fest, dass die Gesamtmedianwerte der medianen und durchschnittlichen 

Überlebenszeiten, der medianen krankheitsfreien Zeiten, der Metastasierungsraten sowie eine 

2-jährige Überlebensrate von Hunden mit appendikularen Osteosarkomen nach alleiniger 

Strahlentherapie etwas besser ausfielen als nach alleiniger chirurgischer Resektion. Nur die 1-

jährigen Überlebensraten und die Todesraten beider Therapiemethoden lagen in ähnlichen 

Bereichen (Gesamtmedian MSTs, meanDFIs, MDFIs: 125 Tage, 201,5 Tage, 95 Tage versus 

96,5 Tage, 190 Tage, 53 Tage; Gesamtmedian MRs ohne Zeitangabe: 57 % versus 72 %; eine 

2-jährige SR: 2 % versus 9 %; Gesamtmedian 1-jährige SRs: 18 % versus 17 %; Gesamtme-
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dian TRs ohne Zeitangabe: 77,5 % versus 70 %) [1, 44, 51, 94, 114, 244, 306, 397, 417, 681, 737a, 

750, 830, 888, 1068b, 1095b, 1123, 1164, 1276] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 

4.5.8, Tabelle 4.5.11, Tabelle 4.5.13). Dies zeigt, dass bei Hunden mit inoperablen Osteosar-

komen die Überlebens- und krankheitsfreie Zeit mittels palliativer Strahlentherapie, im Ver-

gleich zur alleinigen chirurgischen Resektion, im Median um etwa einen Monat verlängert 

werden kann. Des Weiteren bestand kein signifikanter Unterschied zwischen der Remissions-

dauer von Tieren mit größeren bzw. kleineren Tumoren oder appendikularen bzw. axialen 

Osteosarkomen [397]. Bei Hunden mit axialen Osteosarkomen und einem Körpergewicht von 

> 15 kg empfehlen Dickerson und Kollegen (2001) aufgrund ihrer Studienergebnisse keine 

palliative, sondern eine definitive Strahlentherapie. Einerseits konnten bei Hunden > 15 kg 

signifikant seltener Metastasen zum Diagnosezeitpunkt festgestellt werden, andererseits wie-

sen sie nach definitiver Strahlentherapie eine längere mediane Überlebenszeit auf als Hunde 

nach palliativer Strahlentherapie (265 versus 79 Tage). Ob die Durchführung einer definitiven 

Strahlentherapie auch bei Hunden mit appendikularen Osteosarkomen zu einer längeren Über-

lebenszeit führt, wurde bisher nicht untersucht. 

Sollte einem Patientenbesitzer die Durchführung einer Strahlentherapie für den kurzfristigen 

Erfolg von gerade mal 3-4 Monaten zu aufwendig erscheinen, könnte eine Therapie mit Bi-

sphosphonaten versucht werden. Fan und Kollegen (2007) erzielten mittels intravenöser Ga-

be von Pamidronat in Kombination mit NSAIDs bei 12 von 43 Hunden eine Schmerzredukti-

on (28 %), die im Median 231 Tage andauerte. Des Weiteren wiesen Hunde mit positiver The-

rapieantwort eine deutlich längere mediane Überlebenszeit auf als Tiere ohne Therapieant-

wort. 

Inwiefern eine palliative Strahlentherapie in Kombination mit Chemotherapie die Prog-

nose von Hunden mit appendikularen Osteosarkomen steigern kann, ist bis heute ungeklärt 

und kann auch anhand der wenigen Daten der hier vorgelegten Arbeit nicht eindeutig geklärt 

werden. Innerhalb dreier Studien beeinflusste eine Kombination aus palliativer Strahlen- und 

Chemotherapie die Prognose positiv [94, 601b, 955], aber in ebenso vielen Studien war dies 

nicht der Fall [397, 453, 830]. Vergleicht man zusätzlich die quantitativ prognostischen Daten 

beider Therapiemethoden miteinander, scheint eine zusätzliche Chemotherapie keinen prog-

nostischen Vorteil zu erbringen, da die Daten dicht beieinander liegen (Gesamtmedian MSTs: 

125 zu 130 Tage; eine MDFI zu Gesamtmedian MDFIs: 95 zu 125 Tage; Gesamtmedian MRs 

ohne Zeitangabe: 57 % zu 54 %; Gesamtmedian 1-jährige SRs zu einer 1-jährigen SR: 18% 

zu 25 %) [1, 44, 94, 244, 306, 397, 453, 750, 830, 888, 955] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.4, Tabelle 
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4.5.8, Tabelle 4.5.11). Ebenfalls keinen prognostischen Vorteil hinsichtlich medianer Überle-

benszeit und Metastasierungsrate erbrachte in einer Studie [888] eine Kombination aus Strah-

len- und Immuntherapie (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.8). 

Da extraskelettale und axiale Osteosarkomen aufgrund ihrer Lokalisation häufig nur inkomp-

lett reseziert werden können, ist die Haupttodesursache betroffener Tiere die Bildung von 

Rezidiven [243a, 244, 425, 479, 925]. Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit lagen alle 

Rezidivraten bis auf eine bei Tieren mit extraskelettalen und axialen Osteosarkomen unab-

hängig von der Therapiemethode zwischen 28 % und 92 % [244, 425, 479, 615, 1124, 1218]. Die 

Rezidivraten von Hunden mit appendikularen Osteosarkomen, bei denen meist eine Amputa-

tion der betroffenen Gliedmaße erfolgt [33, 114, 813, 1095b]  l   n bis  uf  in  b i ≤ 28 % [57, 

59, 332, 474, 550, 601a, 647a, 648, 814, 815, 938, 1170, 1209, 1261, 1262] (Tabelle 4.5.7, Tabelle 4.5.6). 

Anders als bei Hunden mit axialen und extraskelettalen Osteosarkomen ist die Haupttodesur-

sache bei Hunden mit appendikularen Osteosarkomen das Auftreten von Metastasen [56, 58b, 

529, 556, 592, 1068b, 1095b]. Die Metastasierungsraten ohne Zeitangabe waren sowohl bei Hun-

den mit extraskelettalen als auch bei Hunden mit axialen und appendikularen Osteosarkomen 

weit gestreut und betrugen meist > 50 % [33, 36, 51, 57, 59, 114, 160b, 161, 187, 232, 244, 332, 453, 

550, 601a, 601b, 603, 615, 647a, 647b, 647c, 648, 699, 731, 737a, 754, 814, 888, 897, 899a, 938, 1018, 1068b, 

1094, 1095b, 1170, 1262] (Tabelle 4.5.9, Tabelle 4.5.8). Wiesen die Hunde schon zum Diagnose-

zeitpunkt Metastasen auf, zählten ihre Überlebenszeiten, krankheitsfreie Zeiten, Metastasie-

rungs- und Überlebensraten in den meisten Fällen zu den schlechtesten [33, 94, 232, 871a] 

(Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.8, Tabelle 4.5.11). Aus diesem Grund 

wurde in einer Studie [861] die Auswirkung einer palliativen Metastasektomie untersucht. 

Allerdings bewährte sie sich nur bei Tieren mit guter gesundheitlicher Konstitution, bei denen 

keine neuen Knochenmetastasen ersichtlich waren, die nur drei oder weniger chirurgisch 

resezierbare Metastasen aufwiesen (MDFI: 95 versus 53 Tage) sowie bei Tieren, deren Meta-

stasen erst > 300 Tage nach adjuvanter Chemotherapie auftraten (MDFI: 128 versus 58 Tage). 

Da diese Kriterien jedoch nur auf wenige Tiere zutreffen und die Prognose durch eine Meta-

stasektomie nicht hinreichend genug verbessert werden konnte, ist sie für weitere Studien 

eher uninteressant. Interessanter und vielversprechender erscheinen dagegen die Ergebnisse 

von vier Studien [267, 475, 556, 984], die seit Ende der 90iger Jahre veröffentlicht wurden, in 

denen Hunde mit pulmonal-metastasierten Osteosarkomen mit verschiedenen Inhalations-

therapien behandelt wurden. Die besten Resultate erzielten Khanna und Kollegen (1997). Sie 

konnten bei zwei von vier Hunden (50 %) mittels Inhalation von IL-2-Liposomen eine totale 

Remission für mehr als 360 und 600 Tage hervorrufen. Allerdings handelte es sich dabei um 
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sehr wenige Tiere und bisher liegen keine weiteren Studien vor, in denen diese Wirkung an-

hand einer größeren Untersuchungsgruppe überprüft wurde. Da bis heute keine erfolgreiche-

ren Therapiemethoden als die adjuvante Chemotherapie in Aussicht stehen, mit denen die 

Metastasierungsraten von Hunden mit appendikularen Osteosarkomen noch weiter gesenkt 

werden können, wird versucht, mithilfe von Prognoseindikatoren schon vor Therapiebeginn 

festzulegen, für welche Hunde die Prognose nach adjuvanter Chemotherapie besonders aus-

sichtsreich erscheint. In neun Studien schien hierfür ein erhöhter AP-Wert zu Therapiebeginn 

gut geeignet zu sein [277, 363, 480, 562a, 562b, 813, 922, 1070, 1192]. Leider lagen ebenso viele Stu-

dien vor [33, 161, 550, 614, 830, 836, 1018, 1064, 1092], in denen er keine prognostische Rolle spiel-

te. Somit scheidet er als sicherer Prognoseindikator aus. Jüngere Studien versuchten prognos-

tische Informationen anhand genetischer Marker festzulegen [764, 865, 1064]. Allerdings ste-

cken diese Verfahren noch in den Anfängen und ihre prognostische Bedeutung wird sich erst 

in zukünftigen Studien zeigen. Bis dahin bleibt, gerade für Hunde mit appendikularen Osteo-

sarkomen ohne röntgenologisch nachweisbare Metastasen vor Therapiebeginn, die adjuvante 

Chemotherapie die Therapiemethode mit der aussichtsreichsten Prognose. 

Die Unterschiede zwischen den Gesamtmedianwerten der MSTs und meanSTs von Hunden 

mit appendikularen Osteosarkomen nach chirurgischer Resektion, adjuvanter Chemothera-

pie, Kombination aus adjuvanter Chemo- und Immuntherapie sowie alleiniger Strahlenthera-

pie belegen, dass zumindest einige der zweiten 50 % der Tiere mehrere Monate länger über-

lebten als die ersten (96,5 versus 190 Tage; 280 versus 415 Tage; 333,5 versus 351 Tage; 125 

versus 201,5 Tage) [1, 33, 36, 44, 51, 57, 58b, 63, 72, 94, 114, 160b, 161, 244, 248, 363, 397, 416, 417, 466, 

550, 557, 592, 601a, 603, 614, 623, 647b, 647c, 648, 681, 683, 699, 737a, 750, 754, 813, 814, 815, 830, 836, 

888, 922, 938, 984, 1018, 1065, 1068b, 1095b, 1123, 1164, 1192, 1209, 1262, 1276] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 

4.5.2). Nur nach adjuvanter Immuntherapie war dies nicht der Fall (222 versus 175 Tage) [51, 

681, 763, 888, 889, 1223]. Für die übrigen Therapiemethoden lagen keine vergleichbaren Daten 

vor. Für die krankheitsfreie Zeit zeigten die Unterschiede zwischen den Gesamtmedianwerten 

der MDFIs und meanDFIs nach adjuvanter Chemotherapie sowie der Medianwerte nach 

Strahlentherapie, dass auch hier einige der zweiten 50 % der Tiere mehrere Monate länger 

gesund blieben als die ersten (211 versus 356 Tage; 95 versus 163 Tage) [33, 36, 59, 63, 72, 160b, 

161, 187, 397, 417, 550, 557, 603, 614, 623, 647b, 648, 754, 814, 815, 836, 871a, 922, 984, 1018, 1065, 1070, 

1092, 1123, 1192, 1262] (Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.5). Vergleicht man nun die Gesamtmedianwer-

te der MSTs und meanSTs mit den Gesamtmedianwerten der entsprechenden MDFIs und 

meanDFIs, fallen über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg (chirurgische Resektion, 

adjuvante Chemotherapie, adjuvante Immuntherapie, Kombination aus adjuvanter Chemo- und Im-
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muntherapie, Strahlentherapie, Kombination aus Strahlen- und Chemotherapie), die Gesamtme-

dianwerte der MSTs und meanSTs nur wenig länger aus als diejenigen der MDFIs und 

meanDFIs (5-71 Tage) [1, 33, 36, 44, 51, 57, 58b, 59, 63, 72, 94, 114, 160b, 161, 187, 244, 248, 306, 363, 

397, 416, 417, 453, 466, 550, 557, 592, 601a, 603, 614, 623, 647b, 647c, 648, 681, 683, 699, 737a, 750, 754, 

763, 813, 814, 815, 830, 836, 871a, 888, 922, 955, 984, 1018, 1065, 1068b, 1070, 1092, 1095b, 1123, 1123, 

1164, 1164, 1192, 1209, 1223, 1262, 1276] (Tabelle 4.5.1, Tabelle 4.5.2, Tabelle 4.5.4, Tabelle 4.5.5). 

Dies bedeutet, dass Hunde mit rezidivierten appendikularen Osteosarkomen unabhängig von 

der vorausgegangenen Therapiemethode innerhalb von drei Monaten euthanasiert werden 

oder sterben. 

Hinsichtlich der Prognose von Hunden mit axialen Osteosarkomen liegen verschiedene Aus-

sagen vor. Einerseits wurde vermutet, dass sich axiale Osteosarkome, mit Ausnahme mandi-

bularer Osteosarkome [425, 479, 1124], weniger aggressiv verhalten als appendikulare Osteo-

sarkome [479, 662], andererseits wurde für axiale und appendikulare Osteosarkome ein ähnli-

ches biologisches Verhalten beschrieben [244, 285, 599]. Die Ergebnisse der hier vorgelegten 

Arbeit schaffen diesbezüglich leider auch keine Klarheit, da sich beide Aussagen in ihnen 

wiederfinden. Für ein weniger aggressives Verhalten axialer Osteosarkome sprechen die Er-

gebnisse der medianen Überlebenszeit, der 1- und 2-jährigen Überlebensrate sowie der Todes-

rate ohne Zeitangabe. So fielen der Gesamtmedian der medianen Überlebenszeiten nach chi-

rurgischer Resektion und eine mediane Überlebenszeit nach Strahlentherapie bei Hunden mit 

axialen Osteosarkomen länger aus als bei Hunden mit appendikularen Osteosarkomen nach 

vergleichbarer Therapie (129 und 162 Tage versus 96,5 und 125 Tage) [1, 37, 44, 51, 94, 114, 244, 

397, 417, 425, 479, 588, 681, 731, 737a, 750, 830, 888, 1068b, 1095b, 1123, 1164, 1218, 1276] (Tabelle 

4.5.1, Tabelle 4.5.3). Der Gesamtmedian der 1-jährigen Überlebensraten und eine 2-jährige 

Überlebensrate nach chirurgischer Resektion fielen von Tieren mit axialen Osteosarkomen 

besser aus als vergleichbare Daten von Tieren mit appendikularen Osteosarkomen (30,5 % 

und 18 % versus 17 % und 2 %) [114, 479, 588, 1068b, 1095b, 1124, 1164, 1218, 1237, 1276] (Tabelle 

4.5.11, Tabelle 4.5.12). Und eine Todesrate ohne Zeitangabe bei 20 Hunden mit axialen Os-

teosarkomen fiel nach chirurgischer Resektion besser aus als von 162 Hunden mit appendiku-

laren Osteosarkomen (45 % versus 70 %) [588, 1095b] (Tabelle 4.5.13). 

Auf ein ähnliches biologisches Verhalten axialer und appendikularer Osteosarkome lassen die 

Ergebnisse der durchschnittlichen Überlebenszeit, der medianen krankheitsfreien Zeit sowie 

der 0,5-jährigen Überlebensrate schließen. So fiel eine meanST nach Strahlentherapie von elf 

Hunden mit axialen Osteosarkomen mit 169 Tagen [397] zwar kürzer aus als der Gesamtme-

dian von 201,5 Tagen bei Hunden mit appendikularen Osteosarkomen, lag aber innerhalb des-
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selben Bereiches von 140-252 Tagen [1, 397, 750, 888] (Tabelle 4.5.2). Drei vergleichbare me-

diane krankheitsfreie Zeiten von Hunden mit axialen Osteosarkomen bewegten sich nach chi-

rurgischer Resektion, adjuvanter Chemotherapie und alleiniger Strahlentherapie nur wenige 

Tage um die Gesamtmedian- oder Einzelwerte von Hunden mit appendikularen Osteosarko-

men (60, 225, 82 Tage versus 53, 211, 95 Tage) [33, 36, 59, 63, 72, 160b, 161, 187, 397, 417, 550, 557, 

603, 623, 647b, 648, 681, 814, 815, 836, 871a, 922, 925, 984, 1123, 1192, 1262] (Tabelle 4.5.4). Und der 

Gesamtmedian der 0,5-jährigen Überlebensraten von Hunden mit axialen Osteosarkomen war 

fast identisch mit demjenigen von Tieren mit appendikularen Osteosarkomen (44,5 % versus 

47 %) [37, 114, 731, 737a, 1164] (Tabelle 4.5.11, Tabelle 4.5.12). Einzig eine durchschnittliche 

krankheitsfreie Zeit nach Strahlentherapie von elf Hunden mit axialen Osteosarkomen fiel 

kürzer aus als eine durchschnittliche krankheitsfreie Zeit von 15 Hunden mit appendikularen 

Osteosarkomen (114 versus 163 Tage) [397]. 

Dickerson und Kollegen (2001) sprachen von einer geringeren Metastasierungsrate bei Hun-

den mit axialen Osteosarkomen als dies bei Tieren mit appendikularen Osteosarkomen der 

Fall war, welche eine Metastasierungsrate von 68-87 % aufwiesen. Osteosarkome der Rippen 

metastasierten häufiger als axiale Osteosarkome anderer Lokalisationen und Osteosarkome 

des Unterkiefers zeigten eine geringe Metastasierungsrate und einer längere Überlebensrate 

als axiale Osteosarkome anderer Lokalisationen. Da für die hier vorgelegte Arbeit zu wenige 

quantitativ prognostische Daten bezüglich axialer Osteosarkome vorlagen, war es nicht mög-

lich, eine schlechtere oder bessere Metastasierungsrate für bestimmte Lokalisationen axialer 

Osteosarkome zu bestimmen oder eine geringere Metastasierungsrate von Tieren mit axialen 

Osteosarkomen im Gegensatz zu Tieren mir appendikularen Osteosarkomen nachzuweisen. 

Auch wenn in der hier vorgelegten Arbeit nur sehr wenige Studien miteinander verglichen 

werden konnten, bestätigen die hier zusammengetragenen Ergebnisse, dass die Prognose von 

Tieren mit extraskelettalen Osteosarkomen vor allem hinsichtlich der Überlebenszeit 

schlechter ausfällt als dies für Tiere mit appendikularen und axialen Osteosarkomen der Fall 

ist. Unabhängig von der jeweiligen Therapiemethode waren mediane und durchschnittliche 

Überlebenszeiten von Tieren mit extraskelettalen Osteosarkomen meist kürzer als 90 Tage 

[601b, 615, 897, 1094] (Tabelle 4.5.3). Eine Überlebensrate ohne Zeitangabe nach chirurgischer 

Resektion betrug nur 13 % [1094] und eine Rezidivrate ohne Zeitangabe bei Hunden, deren 

Tumoren entweder nicht mehr therapiert, chirurgisch entfernt, mittels alleiniger oder adjuvan-

ter Chemotherapie behandelt wurden, fiel mit 92 % [615] am höchsten aus (Tabelle 4.5.12, 

Tabelle 4.5.7). Die schlechtere Prognose von Hunden mit extraskelettalen Osteosarkomen im 
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Gegensatz zu Tieren mit skelettalen Osteosarkomen wird auf die unspezifischen Krankheits-

symptome extraskelettaler Osteosarkome zurückgeführt [601b, 615]. Aus diesem Grund werden 

betroffene Hunde häufig erst vorgestellt, wenn die Tumorerkrankung bereits weit fortgeschrit-

ten ist und eine chirurgische Therapie schwierig bis unmöglich ist. 

Für Osteosarkome beim Hund wurden verschiedene tierart-, tumor- und therapiespezifische 

Prognoseindikatoren, die sich fast nur auf appendikulare Osteosarkome bezogen, untersucht. 

Dazu zählten Alter, Gewicht, Tumorgröße, Tumorlokalisation, histologischer Tumorgrad, AP-

Wert vor Therapiebeginn, Vorhandensein von Metastasen zum Diagnosezeitpunkt, Art der 

Tumorresektion (komplett/inkomplett) sowie Durchführung einer adjuvanten Chemotherapie 

[33, 94, 277, 332, 425, 432, 550, 562a, 562b, 601a, 615, 623, 662, 789b, 813, 836, 955, 1006, 1095b, 1124, 

1192, 1262]. Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit können davon als sichere Pro-

gnoseindikatoren nur die Diagnose von Lymphknoten- und Fernmetastasen, eine inkom-

plette Tumorresektion, eine adjuvante Chemotherapie sowie ausgedehntere Tumor-

nekroseareale (> 75/90 %) der resezierten Osteosarkome angesehen werden [57, 58b, 63, 94, 

417, 425, 480, 562a, 601a, 615, 813, 860, 861, 938, 1064, 1164, 1170, 1259, 1261, 1262] (Tabelle 4.5.14). 

Zu den übrigen und weiteren Prognoseindikatoren wurden entweder gleich viele Studien aus-

gewertet, in denen sie eine oder keine prognostische Rolle spielten, es lag nur eine einzige 

Studie vor oder sie spielten in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien keine prognostische 

Rolle. In vier Studien verlängerten sich interessanterweise mediane Überlebenszeit und 

krankheitsfreie Zeit um das Doppelte, wenn bei Hunden nach gliedmaßenerhaltender Therapie 

appendikularer Osteosarkome Infektionen oder Konstruktionsfehler auftraten [623, 648, 1170, 

1262] (Tabelle 4.5.14). Lascelles und Kollegen (2005) vermuteten, dass die Infektion eine ge-

steigerte Stimulation des Immunsystems hervorruft und die Transplantatabstoßung eine ge-

steigerte Tumorabstoßung zur Folge hat, was die Prognose positiv beeinflusst. 
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5.2.5.2 Katze 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Osteosarkom der Katze insgesamt 28 Publikatio-

nen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über feline Osteosarkome aus Untersu-

chungsgruppen von mindesten fünf Tieren lagen in sechs Studien vor. Diese bezogen sich 

vorwiegend auf appendikulare Osteosarkome. 

Die wenigen quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit über Osteosarkome 

der Katze beziehen sich in erster Linie auf die chirurgische Resektion. Ob sich die Prognose 

durch adjuvante Therapiemethoden verbessern lässt, geht aus den Ergebnissen nicht hervor. 

Mehreren Autoren ermittelten für Katzen mit extraskelettalen und axialen Osteosarkomen 

schlechtere Prognosen als dies für Tiere mit appendikularen Osteosarkomen der Fall war [73, 

273, 455, 773, 1115, 1179, 1267]. Allerdings handelte es sich bei diesen Studien teilweise um Ein-

zelfallbeschreibungen, die in der hier vorgelegten Arbeit keine nähere Berücksichtigung fan-

den oder um Studien, in denen zwar Osteosarkome unterschiedlicher Lokalisationen unter-

sucht, aber die quantitativ prognostischen Daten der jeweiligen Lokalisationen nicht näher 

genannt wurden. Betrachtet man sich die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit hinsichtlich 

der obigen Aussage, ist ein prognostischer Vergleich der Tumorlokalisationen lediglich für die 

Überlebenszeit und Überlebensrate anhand zweier Studien [73, 455] möglich. In beiden Fällen 

fällt die Prognose von Katzen mit appendikularen Osteosarkomen nach chirurgischer Re-

sektion tatsächlich besser aus als diejenige von Tieren mit axialen oder extraskelettalen Os-

teosarkomen (MST, meanST, SR: 1476 Tage, 354 Tage, 33 % versus 165 Tage, 183 und 381 

Tage, 19 %). Beide Autoren führten die bessere Prognose von Katzen mit appendikularen Os-

teosarkomen darauf zurück, dass appendikulare Osteosarkome mittels einer Amputation ein-

facher vollständig chirurgisch reseziert werden können als dies bei axialen oder extraskeletta-

len Osteosarkomen der Fall ist. Dimopoulou und Kollegen (2008) bestätigten diese Aussage, 

indem sie mittels multivariater Analyse nachwiesen, dass eine komplette Tumorresektion po-

sitiv mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit und Rezidivrate verbunden war. Noch bessere 

Ergebnisse bezüglich Rezidiv-, Heilungs- und Überlebensrate wurden nach chirurgischer Re-

sektion oraler Osteosarkome erzielt, in der je zwei Tiere von insgesamt sechs zusätzlich be-

strahlt oder chemotherapeutisch behandelt wurden (17 %, 83 %, 83 %) [855] (Tabelle 4.5.16). 

Inwiefern diese guten Ergebnisse mit der Anwendung der Strahlen- oder Chemotherapie zu-

sammenhängen oder auf die orale Lokalisation der Osteosarkome zurückzuführen sind, kann 

nur anhand weiterer Studien überprüft werden. Für zwei Katzen mit extraskelettalen Osteo-

sarkomen (Unterhaut bzw. Muskulatur und Leber) wurden nach adjuvanter Chemotherapie 
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mit Carboplatin Überlebenszeiten von mehr als 12 und 42 Monaten beschrieben [243a, 1099]. 

Dies könnte darauf hinweisen, dass nicht nur kanine, sondern auch feline Osteosarkome gut 

auf eine Chemotherapie ansprechen. 

Prognoseindikatoren für Osteosarkome der Katze sind bis heute keine bekannt und bisher 

liegen auch keine quantitativ prognostischen Daten größerer Untersuchungsgruppen vor. 

Im Gegensatz zum Hund, bei dem eine Amputation als alleinige Therapie appendikularer 

Osteosarkome nicht empfohlen werden kann, sind vergleichbare Ergebnisse der medianen und 

durchschnittlichen Überlebenszeit, Metastasierungs-, Heilungs- und Überlebensrate bei Kat-

zen mit appendikularen Osteosarkomen nach alleiniger Amputation zufriedenstellend und 

reichen entweder an die Gesamtmedianwerte nach adjuvanter Chemotherapie beim Hund her-

an oder fallen deutlich besser aus (1476 Tage, 354 Tage, 5 %, 80%, 50 % versus 282 Tage, 

415 Tage, 68 %, 13 %, 24 %) [33, 36, 57, 58b, 59, 63, 72, 73, 94, 160b, 161, 248, 363, 416, 417, 455, 466, 

550, 557, 592, 601a, 603, 614, 623, 647b, 647c, 648, 652, 683, 699, 737a, 754, 813, 814, 815, 836, 922, 984, 

1018, 1065, 1068b, 1070, 1092, 1123, 1164, 1192, 1261, 1262] (Tabelle 4.5.16, Tabelle 4.5.1, Tabelle 

4.5.2, Tabelle 4.5.8, Tabelle 4.5.10, Tabelle 4.5.11). Eine mediane Überlebenszeit nach chirur-

gischer Resektion von sechs Katzen mit axialen Osteosarkomen fiel ebenfalls etwas besser 

aus als der entsprechende Gesamtmedian von Hunden nach chirurgischer Resektion (165 ver-

sus 129 Tage) [37, 73, 425, 479, 588, 731, 1218]. Ebenso verhielt es sich mit der durchschnittlichen 

Überlebenszeit von 23 Katzen mit extraskelettalen Osteosarkomen (381 versus 87 Tage) [455, 

1094]. Diese Ergebnisse legen die Vermutung nahe, dass die Prognose bei Katzen mit Osteo-

sarkomen nach alleiniger chirurgischer Resektion besser ausfällt als beim Hund. Dies wurde 

bereits von anderen Autoren [73, 952, 1179] beschrieben. Dimopoulou und Kollegen (2008) 

führten die bessere Prognose von Katzen auf die geringere Metastasierungsrate zurück, die 

nur 5-10 % beträgt und bei Hunden mit appendikularen Osteosarkomen auf 80-90 % ansteigt. 

In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die Metastasierungsraten von Katzen nach alleiniger 

chirurgischer Resektion 5-20 % [73, 247, 652, 952] (Tabelle 4.5.16) und bei Hunden, eine Studie 

ausgenommen, 58-100 % [114, 731, 737a, 1068b, 1095b] (Tabelle 4.5.8). Der Unterschied ist zwar 

nicht so gravierend wie bei Dimopoulou et al. (2008) aber trotzdem deutlich. 
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5.2.6 Hämatopoetische Neoplasien 

5.2.6.1 Hund 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zu den hämatopoetischen Neoplasien beim Hund insge-

samt 381 Publikationen ausgewertet. Dabei stammte die geringere Anzahl quantitativ prog-

nostischer Daten aus 24 Studien von Hunden mit akuter lymphoblastischer und chronischer 

lymphatischer Leukämie, von Tieren mit Plasmozytomen, multiplen Myelomen, kutanen 

epitheliotropen T-Zell-Lymphomen sowie von Tieren mit intestinalen, hepatischen und kardia-

len malignen Lymphomen. Die wesentlich größere Anzahl quantitativ prognostischer Daten 

stammte aus 139 Studien über Hunde mit multizentrischen malignen Lymphomen. In der Re-

gel litten die untersuchten Tiere an malignen Lymphomen mittleren oder hohen Malignitäts-

grades der klinischen Stadien III-V. 

Akute lymphoblastische und chronische lymphatische Leukämie, Plasmozytome, mul-

tiple Myelome, kutane epitheliotrope T-Zell-Lymphome, intestinale, hepatische 

und kardiale maligne Lymphome 

Für die hier vorgelegte Arbeit lagen lediglich vier Studien vor, in denen quantitativ prognosti-

sche Daten zur akuten lymphoblastischen und chronischen lymphatischen Leukämie von 

Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren genannt wurden. Nach deren Ergebnissen 

bleibt unklar, ob sich die Prognose von leukämischen Hunden mittels einer Chemotherapie 

tatsächlich verbessern lässt, da mehrere der therapierten Hunde keine oder nur geringfügig 

längerer Überlebenszeiten aufwiesen als untherapierte Tiere [170, 733]. Dennoch fiel die Prog-

nose von Tieren mit akuter lymphoblastischer Leukämie nach Chemotherapie (Vincristin, 

Prednison bzw. Vincristin, Chlorambucil, Prednison) deutlich schlechter aus als diejenige von 

Tieren mit chronischer lymphatischer Leukämie (MST, meanST, RMR: 19 Tage, 68 Tage, 

19 % versus 348 Tage, 452 Tagen, 70 %) [634, 733]. Des Weiteren lagen die Ergebnisse von 

Tieren mit chronischer lymphatischer Leukämie im oberen Bereich der quantitativ prognosti-

schen Daten von Hunden mit malignen Lymphomen. Die schlechteste Prognose wiesen Hun-

de mit atypischer chronischer lymphatischer Leukämie und einem undifferenzierten Progeni-

tor-Zell-Typ (CD34+) auf (MST: 16 Tage; MST, SR und TR: 22 Tage, 14 %, 86 %) [170, 1250]. 

Letzteres Ergebnis unterstützt die Vermutung von Vernau und Moore (1999) sowie von 

Workman und Vernau (2003), dass CD34 ein Marker der akuten lymphoblastischen Leukämie 

sein könnte. Allerdings wurden von Vernau und Moore (1999) auch akute lymphoblastische 
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Leukämien beschrieben, die nicht CD34-positiv waren. Ob hier tatsächlich ein Zusammen-

hang besteht, werden zukünftige Studien zeigen. 

Da hämatopoetische Neoplasien mit einer Lymphozytose einhergehen können, ist die diagnos-

tische Abgrenzung von akuten lymphoblastischen Leukämien, chronischen lymphatischen 

Leukämien und malignen Lymphomen mit zirkulierenden neoplastischen Zellen schwierig. 

Aus diesem Grund wurde in zwei Studien [170, 1250] versucht, über den Immunphänotyp der 

Tumorzellen diagnostische und prognostische Unterschiede herzuleiten. Allerdings wurden in 

beiden Studien verschiedenste Immunphänotypen herangezogen, was einen direkten Vergleich 

der Ergebnisse erschwert. Während Williams und Kollegen (2008) keinen signifikanten Un-

terschied zwischen leukämischen Tieren mit dem T-Zell- und B-Zell-Immunphänotyp feststel-

len konnten, unterschieden sich die Ergebnisse beider Immunphänotypen hinsichtlich media-

ner Überlebenszeit, Überlebensrate und Todesrate bei Comazzi und Kollegen (2011) signifi-

kant voneinander (930 Tage, 47 %, 37 % versus 480 Tage, 35 %, 65 %). Die Wahrscheinlich-

keit zu überleben war bei Hunden mit chronischer lymphatischer Leukämie vom T-Zell-

Immunphänotyp (T-CLL) etwa 3mal so hoch wie bei Tieren mit chronischer lymphatischer 

Leukämie vom B-Zell-Immunphänotyp (B-CLL). Möglicherweise ist der prognostische Un-

terschied bei Comazzi und Kollegen (2011) darauf zurückzuführen, dass in ihrer Studie aus-

schließlich Hunde mit chronischer lymphatischer Leukämie untersucht wurden und nicht Tie-

re, die allgemein an hämatopoetischen Neoplasien mit Lymphozytose litten, wie dies bei Wil-

liams und Kollegen (2008) der Fall war. 

Wie schon beim malignen Lymphom [998, 1235], wurden auch für Hunde mit chronischer lym-

phatischer Leukämie sowohl die Diagnose von mediastinalen Geschwülsten als auch das kli-

nische Substadium b mit gleichzeitiger renaler Schädigung als negative Prognoseindikatoren 

beschrieben [634]. Allerdings wurden auch signifikante prognostische Unterschiede für Alter, 

Anämie und Lymphozytose [170, 1250] innerhalb der einzelnen Immunphänotypen beschrie-

ben. 

In sieben Studien lagen quantitativ prognostische Daten über Hunde mit kutanen, mukokuta-

nen, oralen und kolorektalen Plasmozytomen von Untersuchungsgruppen mit mindestens 

fünf Tieren vor. Diese wiesen meist ein benignes Verhalten mit guter Prognose nach komplet-

ter Tumorresektion auf, was sich in langen Überlebenszeiten und geringen Rezidiv-, Metasta-

sierungs- und Todesraten widerspiegelte (Gesamtmedian MSTs, SRs, TRs ohne Zeitangabe: 

462 Tage, 31 %, 11 %; RRs + MRs: ≤ 22 %) [34, 142, 602, 664, 928, 954, 1269] (Tabelle 4.6.1). 

Einzig eine inkomplette Tumorresektion korrelierte negativ mit der Prognose [602, 1269]. Da-
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gegen könnte laut Wright und Kollegen (2008) eine adjuvante Strahlen- oder Chemotherapie 

aus Melphalan und Prednison helfen. Allerdings liegen diesbezüglich keine Studienergebnisse 

größerer Untersuchungsgruppen vor, die diese Hypothese unterstützen würden. 

Im Gegensatz zu solitären Plasmozytomen anderer Lokalisationen wurden solitäre Plasmozy-

tome der knöchernen Wirbelsäule als frühe Vorstufe multipler Myelome angesehen [1008], 

mit einer infausten Prognose bei 50 % der Tiere zum Zeitpunkt der Diagnosestellung. Den-

noch könnte die Prognose bei einigen Tieren mittels Chemotherapie oder einer Kombination 

aus Chemo- und Strahlentherapie verbessert werden, wie sich in drei Studien zeigte (MSTs: 

510-780 Tage, eine RMR: 90 %) [732, 734, 1008]. 

In sechs Studien lagen quantitativ prognostische Daten über Hunde mit kutanen epithelio-

tropen T-Zell-Lymphomen von Untersuchungsgruppen mit mindestens fünf Tieren vor. Ihre 

Prognose gilt als schlecht [330]. Dies spiegelt sich trotz verschiedenster Therapieversuche mit-

tels Antibiose, Kortikosteroiden, Doxorubicin, Vincristin oder Cyclophosphamid in verhält-

nismäßig kurzer Überlebenszeit und Remissionsdauer wider (< 200 Tage) [330, 980, 1243, 1249]. 

Zwei Studien [980, 1249], in denen Hunde mittels Lomustin behandelt wurden, erzielten ähn-

lich gute Remissionsraten von 78 % und 83 %, wie sie für Tiere mit multizentrischen malig-

nen Lymphomen nach Kombinationschemotherapie beschrieben wurden (Gesamtmedian 

RMRs: 88,5 %) [3, 46, 53, 97, 119, 221, 256, 290, 326, 328, 362, 365, 398, 399, 491, 513, 517, 549, 621, 

670, 678a, 680a, 680b, 694, 807b, 811, 821, 843, 844, 869a, 870, 921, 933, 935, 971, 1032, 1072, 1075a, 1076b, 

1106, 1116, 1143, 1144, 1190, 1191a, 1193, 1196, 1282] (Tabelle 4.6.8). Allerdings war die mediane 

Remissionsdauer mit weniger als 140 Tagen nicht zufriedenstellend. Da es sich jedoch meist 

um Hunde mit bereits rezidivierten kutanen epitheliotropen T-Zell-Lymphomen handelte, sind 

weitere Studien wünschenswert, die aufzeigen, inwieweit sich die Prognose erkrankter Hunde 

durch eine Kombinationschemotherapie mit Lomustin als Ersttherapie verbessern ließe. 

Die Prognose von Hunden mit intestinalen, hepatischen oder kardialen malignen Lym-

phomen fiel in vier Studien der hier vorgelegten Arbeit, unabhängig von der jeweiligen The-

rapiemethode, deutlich schlechter aus als vergleichbare Gesamtmedianwerte von Hunden mit 

multizentrischen malignen Lymphomen (MSTs, MRDs < 100 Tage, RMRs, CRs: 44-66 %; 

RRs: 44 % und 58 %; DFIRs, SRs: < 20 %, TRs: 89-93%) [205, 341, 687, 965]. Einen direkten 

Vergleich hinsichtlich einer schlechteren Prognose von Hunden mit intestinalen malignen 

Lymphomen im Gegensatz zu Tieren mit multizentrischen malignen Lymphomen lieferten 

Morrison-Collister und Kollegen (2003). Zehn Hunde mit intestinalen malignen Lymphomen 

überlebten im Median signifikant kürzer als 94 Tiere mit multizentrischen malignen Lym-
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phomen (77 Tage versus 302 Tage). Ein Grund für die schlechte Prognose von Tieren mit in-

testinalen malignen Lymphomen könnte das vermehrte Vorkommen intestinaler T-Zell-

Lymphome sein, die im Gegensatz zu B-Zell-Lymphomen schlechter auf eine Chemotherapie 

ansprechen [1075a, 1076b]. So wiesen zehn Tiere mit T-Zell-Lymphomen eine kürzere MST auf 

als sechs Hunde mit B-Zell-Lymphomen (22 Tage versus 106 Tage) [965]. Dieser Unterschied 

war jedoch nicht signifikant; möglicherweise bedingt durch die geringe Tieranzahl. Ebenfalls 

kein signifikanter Unterschied lag zwischen den Ergebnissen unterschiedlicher Therapieme-

thoden bei Hunden mit kardialen malignen Lymphomen vor [687]. Erstaunlich war jedoch eine 

un  wöhnlich l n   Üb  l b nsz it von ≥ 328 Tagen dreier Hunde nach Kombinationsche-

motherapie, zumal kardiale maligne Lymphome üblicherweise in das klinische Tumorstadium 

V und Substadium b, mit sehr schlechter Prognose [549, 676, 680a], eingeteilt werden. Demnach 

scheint die Durchführung einer Kombinationschemotherapie zumindest bei einigen Hunden 

von erheblichem Erfolg gekrönt zu sein. Nur bleibt die Frage offen, welche Tiere dies sein 

werden. Als negative Prognoseindikatoren wurden eine ausbleibende Therapieantwort, Diar-

rhö zum Diagnosezeitpunkt und eine Hypoalbuminämie zu Therapiebeginn ermittelt [205, 965]. 

Malignes Lymphom 

Die quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit zeigen, dass eine Chemothe-

rapie in Form einer Kombinationschemotherapie basierend auf den Chemotherapeutika 

Cyclophosphamid, Doxorubicin, Vincristin und Prednison (CHOP) für maligne Lymphome 

beim Hund diejenige Therapie ist, die am häufigsten untersucht wurde und am besten etabliert 

ist. In zahlreichen Studien lieferten derartige Protokolle die stabilsten Therapieergebnisse mit 

den besten prognostischen Aussichten für behandelte Hunde. Ein bedeutender Vorteil der 

Kombinationschemotherapie im Vergleich zur Monotherapie ist die unterschiedliche Wir-

kungsweise der einzelnen Chemotherapeutika auf das Tumorgewebe [97, 238], wodurch das 

Risiko einer Resistenzbildung gesenkt wird [199]. Da aus den hiesigen Studienergebnissen 

nicht eindeutig hervorgeht, ob eine alleinige Prednisontherapie vor Kombinationschemothera-

pie das Risiko einer Resistenzbildung erhöht [41, 46, 119, 197, 365, 540, 843, 923, 1032, 1196, 1207], 

sollte der praktizierende Tierarzt bei einem Verdacht auf ein malignes Lymphom von einer 

Therapie mit Prednison absehen, bis eine eindeutige Diagnose gestellt wurde. Tierbesitzern, 

die eine Chemotherapie aus ethisch-moralischen Gründen oder wegen der Kosten ablehnen, 

kann jedoch eine Therapie mit Prednison vorgeschlagen werden, um das Allgemeinbefinden 

erkrankter Tiere in den letzten Lebenswochen und -Monaten zu verbessern oder zu stabilisie-

ren. Die Antwortraten, welche mit alleiniger Prednisontherapie erzielt wurden, lagen zwar 
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deutlich unter denjenigen nach Kombinationschemotherapie, dennoch fassten Sauerbrey und 

Kollegen (2007) aus verschiedenen Studien eine durchschnittliche Überlebenszeit von 30-60 

Tagen und eine Antwortrate von 17-84 % zusammen. Diese entsprachen mehr oder weniger 

der zusammengefassten Überlebenszeit der hier vorgelegten Arbeit untherapierter Hunde von 

28-90 Tagen [523, 675, 682, 1072, 1106]. Da eine alleinige Prednisontherapie aber nicht unbedingt 

als Tumortherapie im engeren Sinne verstanden wird, wurden möglicherweise auch Daten von 

Hun  n   i  „nu “  in   P   nisonth   pi  unt  zo  n wu   n   ls „unth   pi  t“   w  t t. 

Versuche, die Prognose maligner Lymphome beim Hund mit Hilfe einer Erhaltungstherapie 

zu verbessern, lieferten widersprüchliche Ergebnisse. Einerseits lagen Studien vor, in denen 

die Prognose hinsichtlich medianer Überlebenszeit, Remissionsdauer, Rezidiv-, Remissions- 

und Überlebensrate besonders gut ausfiel [491, 1072], andererseits gab es Studien, in denen bei 

einem direkten Vergleich von Protokollen mit oder ohne Erhaltungstherapie kein prognosti-

scher Unterschied nachgewiesen werden konnte [160a, 362, 414, 1075a]. Des Weiteren lagen 

mehrere Studien vor [328, 811, 1076b, 1207], die keinen prognostischen Unterschied zwischen 

einem längeren oder kürzeren chemotherapeutischen Protokoll ausmachen konnten. Demnach 

scheint es, als würde sich bei der Lymphom-Ther pi   i    hofft  Vo   h nsw is : „Vi l hilft 

vi l.“  nicht b wäh  n. D b i li   n  i  Vo t il  kü z     B h n lun sp otokoll  mit v  min-

derter Toxizität, geringerem Zeit- und Kostenaufwand auf der Hand. Eine jüngere Studie aus 

Deutschland beschreibt [66], dass mehr als die Hälfte der Tierbesitzer nicht wussten, dass auch 

bei Haustieren eine Chemotherapie durchgeführt werden kann. Dies zeigt, wie wichtig eine 

umfassende Aufklärung über Vor- und Nachteile einer Chemotherapie bei Hund und Katze ist, 

zumal Ressentiments gegenüber einer Chemotherapie aufgrund von Unwissenheit der Patien-

tenbesitzer vielfach erst abgebaut werden müssen. Ist dies jedoch gelungen, und haben sich 

die Patientenbesitzer von Hunden mit malignen Lymphomen für die Durchführung einer 

Chemotherapie entschieden, würden sich 73 % der Patientenbesitzer erneut dafür entscheiden 

[66]. Ein wichtiges Kriterium stellte dabei die Lebensverlängerung dar. 

Neben der alleinigen Chemotherapie lagen auch einige Studien vor, in denen diese mittels 

Strahlentherapie, Immuntherapie oder Knochenmarktransplantation kombiniert wurde. Viel-

versprechende Ergebnisse, die unbedingt in weiteren Studien überprüft werden sollten, liefer-

ten sechs Studien [31, 412, 669, 963, 1207, 1248], in denen Hunde mit malignen Lymphomen einer 

Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie unterzogen wurden. Fast alle vergleichba-

ren Gesamtmedianwerte fielen wesentlich besser aus als nach alleiniger Chemotherapie, nur 

die Gesamtmedianwerte der Rezidivraten lagen in einem ähnlichen Bereich (Gesamtmedian 
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MSTs, MRDs, CRs, RRs, 1- und 2-jährige DFIRs, 1- und 2-jährige SRs: 560 Tage, 311 Tage, 

89,5 %, 63 %, 54 %, 42 %, 66 %, 47 % versus 278,5 Tage, 175 Tage, 77 %, 60,5 %, 19 %, 

21 %, 38,5 %, 15 %) [3, 31, 46, 53, 97, 119, 160a, 199, 207, 221, 235, 256, 279a, 290, 326, 328, 362, 365, 

395, 398, 399, 412, 443, 491, 513, 517, 523, 540, 549, 667, 669, 670, 678a, 680a, 680b, 682, 694, 715a, 717, 

718, 797, 811, 821, 843, 844, 856, 869a, 870, 894, 921, 923, 933, 943, 961, 963, 966a, 970, 971, 998, 1031, 

1032, 1072, 1075a, 1076b, 1086, 1090, 1116, 1143, 1144, 1190, 1191a, 1193, 1196, 1197, 1207, 1224, 1234a, 

1235, 1248, 1264, 1279, 1282] (Tabelle 4.6.2, Tabelle 4.6.5, Tabelle 4.6.10, Tabelle 4.6.12, Tabelle 

4.6.14, Tabelle 4.6.16). Dabei bewährte sich, im Vergleich zu den übrigen Studienergebnissen, 

die Durchführung einer CHOP-Chemotherapie im Wechsel mit einer Strahlentherapie [412, 

669] besonders gut. Positiv kommt hinzu, dass die quantitativ prognostischen Daten der jewei-

ligen Untersuchungskriterien nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie näher bei-

sammen lagen als dies nach alleiniger Chemotherapie der Fall war. Dieser Eindruck könnte 

jedoch täuschen, da zur Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie nur wenige Studien 

vorlagen, deren Ergebnisse auch rein zufällig dichter beieinander liegen könnten. 

Ähnlich wie bei der Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie setzte sich auch der Ge-

samtmedian der medianen Überlebenszeiten nach Kombination aus Chemo- und Immunthe-

rapie mit 599,5 Tagen [521, 1090] deutlich von demjenigen nach alleiniger Chemotherapie ab. 

Allerdings waren die Unterschiede hinsichtlich vergleichbarer Gesamtmedianwerte der durch-

schnittlichen Überlebenszeiten, Remissionsdauer, Remissionsraten, Remissionen und Rezi-

divraten geringer oder die Gesamtmedianwerte fielen schlechter aus als nach alleiniger Che-

motherapie (durchschnittliche Remissionsdauer, totale Remissionen, Todesrate), was diese 

Therapie für weitere Studien eher uninteressant macht (Tabelle 4.6.2, Tabelle 4.6.3, Tabelle 

4.6.5, Tabelle 4.6.6, Tabelle 4.6.8, Tabelle 4.6.10, Tabelle 4.6.18). 

Angelehnt an die Therapie der Knochenmarktransplantation in der Humanmedizin, kombi-

nierten Frimberger und Kollegen (2006) die Chemotherapie mit einer autologen Knochen-

marktransplantation und erzielten dadurch eine auffällig lange mediane Überlebenszeit von 

589 Tagen sowie eine gute 1- und 2-jährige Überlebensrate von 71 % und 36 %. Allerdings 

wurden hier einige der Tiere noch einer Zweitchemotherapie unterzogen, wodurch sich die 

sehr guten Ergebnisse erklären lassen. Wurde eine Chemotherapie in Kombination mit einer 

Strahlentherapie und einer autologen Knochenmarktransplantation durchgeführt, fielen auch 

hier die Gesamtmedianwerte der Rezidiv- und Todesraten besser aus als nach alleiniger Che-

motherapie, während der Gesamtmedian der medianen Remissionsdauer und eine 1- bis 2-

jährige Heilungsrate vergleichbar waren. Allerdings handelte es sich hierbei um lediglich drei 

verschiedene Studien [27, 221, 1224], deren Therapieprotokolle noch unausgereift und wenig 
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vergleichbar sind. Zudem bleibt fraglich, ob sich die guten Ergebnisse in weiteren Studien mit 

einer größeren Tieranzahl reproduzieren lassen. Ebenso verhielt es sich mit Therapieformen, 

bei denen die Chemotherapie mit Splenektomie [120], Hyperthermie [443] oder Stammzell-

transplantation [28] kombiniert wurde. 

Da das wissenschaftliche Augenmerk der letzten Jahre verstärkt auf der Verbesserung und 

Etablierung der Kombinationschemotherapie lag, wurden andere Therapiemodelle in den Hin-

tergrund gedrängt, selbst wenn für einzelne Untersuchungskriterien herausragende Ergebnisse 

erzielt wurden. Dies könnte sich jedoch ändern. Denn die 1- und 2-jährigen Heilungsraten 

nach Chemotherapie im Gesamtmedian um die 20 % [97, 256, 680b, 718, 821, 844, 966a, 1031, 

1075a, 1076b, 1279] (Tabelle 4.6.14) und Rezidivraten um die 60 % [199, 256, 326, 398, 717, 811, 

1031, 1032, 1072, 1075a, 1090, 1191a, 1224, 1234a] (Tabelle 4.6.12) sind trotz zahlreicher Verände-

rungen und Weiterentwicklung der heutigen Chemotherapie-Protokolle nicht wirklich befrie-

digend. Hinzu kommt, dass sich die Prognose von Hunden mit malignen Lymphomen mit 

alleiniger Kombinationschemotherapie möglicherweise nicht weiter verbessern lässt. Aus die-

sem Grund sollten alten bzw. neuen Therapieansätzen oder Behandlungsmethoden wieder 

mehr Aufmerksamkeit entgegengebracht werden. Marconato (2010) schlug zum Beispiel die 

Durchführung einer auf den histologischen Tumortyp abgestimmten Chemotherapie vor. Ein 

neuer Therapieansatz, der den Immunphänotyp berücksichtig, wurde von Beaver und Kolle-

gen (2010) in Erwägung gezogen. Da viele der T-Zell-Lymphome nur mäßig auf die gegen-

wärtigen CHOP-Protokolle reagieren, könnte deren Prognose möglicherweise durch speziell 

auf den T-Zell-Immunphänotyp abgestimmte Therapieprotokolle verbessert werden. Bereits 

einige Jahre zuvor wurde in zwei Studien beschrieben [327, 821], dass der T-Zell-

Immunphänotyp keinen negativen Prognoseindikator mehr darstellte, wenn die Therapiepro-

tokolle mehrere alkylierende Chemotherapeutika enthielten. Aber auch Tieren mit B-Zell-

Lymphomen wurde jüngst ein spezielles therapeutisches Interesse entgegengebracht. O'Con-

nor und Kollegen (2012) behandelten acht Hunde mit malignen B-Zell-Lymphomen mittels 

einer Kombination aus CHOP-Chemotherapie und autologen T-Zell-Infusionen. Mediane 

Überlebenszeit und Remissionsdauer betrugen 392 und 338 Tage. Beide Ergebnisse sind bes-

ser als die entsprechenden Gesamtmedianwerte nach alleiniger Chemotherapie und wecken 

die Hoffnung auf eine prognostische Verbesserung mittels einer Kombination aus Chemo- und 

Immuntherapie. In einer jüngeren Studie untersuchten Vail und Kollegen (2009) die antineo-

plastische Wirkung von GS-9219, einer Vorstufe von PMEG (9-(2-Phosphonylmethoxyethyl) 

Guanin). Dabei erzielten sie mittels Monotherapie eine Remissionsrate von 79 % und eine 

mediane Remissionsdauer von 128 Tagen, welche im oberen Bereich der Ergebnisse lagen, 
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die nach Monotherapie mit Doxorubicin erzielt wurden [843, 868, 869a, 870, 935, 1076b, 1191a] 

(Tabelle 4.6.5, Tabelle 4.6.8). Dies macht GS-9219 durchaus interessant für den Einsatz in 

Verbindung einer Kombinationschemotherapie. Ähnlich verhält es sich mit ABT-751, einem 

antimitotisch wirksamen Sulfonamid. In einer aktuellen Studie von Silver und Kollegen 

(2012) wurden 30 Hunde mit malignen Lymphomen (z.T. rezidiviert) mittels oraler Gabe von 

ABT-751 behandelt. Die mediane Remissionsdauer und Remissionsrate von 15 Hunden be-

trugen 24 Tage und 20 %. All diese Beispiele zeigen neue Möglichkeiten auf, mit denen die 

Prognose von Hunden mit malignen Lymphomen vielleicht verbessert werden kann. 

Da kaum ein Unterschied zwischen den Gesamtmedianwerten der MSTs und meanSTs nach 

Chemotherapie vorlag (278,5 zu 287 Tage) und der Gesamtmedian der meanSTs nach Kom-

bination aus Chemo- und Immuntherapie kürzer ausfiel als derjenige der MSTs (341 zu 599,5 

Tage), überlebten die zweiten 50 % der Tiere nicht viel länger als die ersten [46, 97, 119, 160a, 

207, 279a, 326, 362, 365, 398, 399, 443, 491, 513, 521, 523, 523, 540, 549, 667, 670, 678a, 680a, 682, 694, 

715a, 717, 797, 821, 843, 844, 921, 970, 971, 1032, 1072, 1076b, 1086, 1090, 1143, 1153, 1190, 1191a, 1196, 

1197, 1264] (Tabelle 4.6.2, Tabelle 4.6.3). Der Unterschied zwischen den Gesamtmedianwerten 

der MRDs und der meanRDs nach Chemotherapie belegt, dass zumindest einige der zweiten 

50 % der Tiere länger gesund blieben als die ersten (175 zu 203 Tage) [46, 97, 119, 160a, 207, 235, 

279a, 326, 362, 365, 398, 443, 491, 513, 517, 523, 549, 667, 670, 680b, 694, 843, 844, 856, 869a, 921, 943, 961, 

963, 970, 998, 1032, 1072, 1086, 1090, 1116, 1143, 1190, 1193, 1196, 1197] (Tabelle 4.6.5, Tabelle 4.6.6). 

Dies war jedoch nicht der Fall nach Kombination aus Chemo- und Immuntherapie (224 zu 

169 Tage) [521, 523, 1090]. Über die verschiedenen Therapiemethoden hinweg fielen die MSTs 

oder ihre Gesamtmedianwerte meist deutlich länger aus als die entsprechenden MRDs oder 

ihre Gesamtmedianwerte (Tabelle 4.6.2, Tabelle 4.6.5). Dasselbe galt für die Durchschnitts-

werte. Auch hier fielen über verschiedene Therapiemethoden hinweg die meanSTs oder ihre 

Gesamtmedianwerte länger aus als die entsprechenden Werte der meanRDs (Tabelle 4.6.3, 

Tabelle 4.6.6). Dies bedeutet, dass Hunde mit rezidivierten malignen Lymphomen nicht gleich 

euthanasiert wurden und teilweise trotz Erkrankung länger als ein Jahr am Leben blieben. 

Einerseits lässt sich dieser große Unterschied dadurch erklären, dass in einigen Studien, rezi-

divierte Tiere sofort mit einer Zweitchemotherapie behandelt wurden und sich deshalb ihre 

Überlebenszeit verlängerte, andererseits stellen sich die klinischen Symptome maligner Lym-

phome für den Patientenbesitzer eher unspezifisch dar, so dass vermehrte Müdigkeit, Appetit-

losigkeit und Gewichtsverlust bei einem älteren Hund vielleicht länger toleriert werden, als 

dies bei Tumoren mit deutlich tumorösen Schwellungen und/oder Funktionseinschränkungen, 

wie bei einem Osteosarkom oder Plattenepithelkarzinom, der Fall wäre. Des Weiteren kann 
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bei einigen Tieren auch mittels einer palliativen Prednisontherapie für eine gewisse Zeit eine 

Remission hervorgerufen und das Allgemeinbefinden gesteigert werden, so dass auch hier-

durch die Zeit vom Auftreten eines Rezidivs bis zum Tod der Tiere hinausgezögert werden 

kann. 

Zur Durchführung einer Zweitchemotherapie nach Rezidiv bei resistenten malignen Lym-

phomen oder bei schon sehr weit fortgeschrittenem Krankheitsverlauf bewährten sich vor 

allem Chemotherapeutika, die nicht in der Ersttherapie angewandt wurden. Als Mono- oder 

Kombinationschemotherapie waren dies Doxorubicin, Dactinomycin, Dacarbacin, Mitoxant-

ron, L-Asparaginase, Lomustin oder Temozolomid [235, 328, 665, 669, 810, 844, 869b, 1020, 1204]. 

In der hier vorgelegten Arbeit fielen die quantitativ prognostischen Daten nach Zweittherapie 

an die 100-200 Tage kürzer und an die 20 % schlechter aus als nach Ersttherapie. Dennoch 

weisen die zweite Remissionsrate sowie die zweite totale Remission darauf hin, dass mehr als 

50 % der behandelten Hunde auch nach Rezidiv bis zu drei Monate auf eine Zweitchemothe-

rapie ansprechen (Gesamtmedian MSTs, MRDs, meanRDs: 88 Tage, 65 Tage, 81 Tage; eine 

meanST: 112 Tage; Gesamtmedian RMRs, CRs: 66 %, 50 %; Gesamtmedian RRs ohne Zeit-

angabe: 76 %; Gesamtmedian DFIRs ohne Zeitangabe, eine 1- und 2-jährige DFIR: 5,5 %, 

31 %, 10 %; Gesamtmedian SRs, TRs: 17 %, 72 %) [14, 41, 235, 303, 327, 328, 362, 384, 398, 404, 

424, 540, 629, 665, 669, 768a, 807b, 810, 811, 844, 856, 868, 869b, 961, 963, 1019, 1020, 1075a, 1193, 1204, 

1234b, 1248] (Tabelle 4.6.4, Tabelle 4.6.7, Tabelle 4.6.9, Tabelle 4.6.11, Tabelle 4.6.13, Tabelle 

4.6.15, Tabelle 4.6.17, Tabelle 4.6.19). Im Gegensatz zur Ersttherapie lag nach Zweittherapie 

ein etwas größerer Unterschied zwischen dem Gesamtmedian der zweiten MSTs und einer 

zweiten meanST vor, so dass zumindest einige der zweiten 50 % der Tiere länger überlebten 

als die ersten. Dies galt wie schon nach Ersttherapie auch für die Gesamtmedianwerte der 

zweiten MRDs und meanRDs. Im Gegensatz zur Ersttherapie unterscheiden sich die zweiten 

MSTs und meanSTs oder ihre Gesamtmedianwerte weniger stark von den entsprechenden 

Werten der zweiten MRDs und meanRDs. Dies weist darauf hin, dass Tiere nach einem zwei-

ten Rezidiv kurz darauf eingeschläfert werden oder sterben. Um die Wirksamkeit einer Zweit-

chemotherapie vorherzusagen, bewährte sich bei Flory und Kollegen (2011) die Länge der 

medianen Erstremissionsdauer. Siebenunddreißig Hunde mit einer medianen Erstremissions-

dauer nach 6-monatiger CHOP-Chemotherapie von > 289 Tagen wiesen eine wesentlich län-

gere mediane Zweitremissionsdauer nach erneuter CHOP-Chemotherapie auf als 31 Tiere mit 

einer medianen Erstremissionsdauer von < 289 Tagen (214 Tage versus 98 Tage). Ob sich 

dieser prognostische Zusammenhang auch in anderen Studien nachweisen und auf andere 

Therapiemethoden übertragen lässt, sollte in zukünftigen Studien untersucht werden. Haben 
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sich während einer längeren totalen Erstremission Resistenzen ausgebildet, können diese die 

Prognose einer Zweitchemotherapie nachteilig beeinflussen. Flory und Kollegen (2008) stell-

ten fest, dass die mediane totale Remissionsdauer von Hunden, die nicht auf eine zweite 

Kombinationschemotherapie aus Lomustin und Dacarbacin ansprachen, signifikant länger 

war als die mediane totale Erstremissionsdauer von Tieren, bei denen sich nach Zweittherapie 

eine Remission einstellte (225 versus 92 Tage). Hier wäre eine Methode wünschenswert, mit 

der bestehende Resistenzen schon vor Beginn der Zweitchemotherapie ausfindig gemacht 

werden könnten, um entsprechende Chemotherapeutika durch andere zu ersetzten. 

Für maligne Lymphome beim Hund wurden viele verschiedene tierart-, tumor- und therapie-

spezifische Prognoseindikatoren untersucht. Als bedeutende negative Prognoseindikatoren 

gelten T-Zell-Immunphänotyp, höheres klinisches Tumorstadium und klinisches Substadium b 

[50, 50, 119, 186b, 253, 970]. Als weitere potentielle Prognoseindikatoren werden Hyperkalzämie 

vor Therapiebeginn, dauerhafte Kortikosteroid-Therapie, hoher mitotischer Index und hoher 

AgNOR-Wert diskutiert [197, 253, 566, 623, 1009, 1032, 1189]. Nach den Ergebnissen der hier vor-

gelegten Arbeit erwiesen sich nur Art der Remission, Immunphänotyp und klinisches Sub-

stadium als prognostisch aussagekräftig [3, 14, 26, 46, 50, 97, 119, 147, 160a, 199, 207, 235, 256, 279a, 

303, 326, 327, 328, 349, 362, 398, 399, 414, 491, 513, 517, 523, 549, 567, 609, 665, 676, 680a, 680b, 779, 807b, 

844, 856, 921, 933, 934, 966a, 970, 971, 998, 1009, 1019, 1020, 1032, 1072, 1075a, 1076b, 1086, 1106, 1143, 

1144, 1153, 1190, 1193, 1196, 1207, 1235, 1245, 1248, 1264, 1279] (Tabelle 4.6.20, Tabelle 4.6.21, Ta-

belle 4.6.22). Brodsky und Kollegen (2009) fassten für Hunde mit T-Zell-Lymphomen nach 

CHOP-Chemotherapie eine mediane Überlebenszeit zusammen, die nicht einmal halb so lang 

war wie diejenige von Hunden mit B-Zell-Lymphomen (120-165 Tage versus 330-390 Tage). 

Für die mediane Remissionsdauer verhielt es sich ähnlich (51-150 Tage versus 150-330 Tage). 

Vergleicht man die Aussagen von Brodsky und Kollegen (2009) mit den quantitativ prognos-

tischen Daten der hier vorgelegten Arbeit, zeigen auch diese, dass sowohl die medianen Über-

lebenszeiten als auch die mediane Remissionsdauer von Hunden mit T-Zell-Lymphomen in 

der Regel nicht einmal halb so lange ausfielen wie von Tieren mit B-Zell-Lymphomen (135-

239 Tage versus 330-559 Tage und 14-200 Tage versus 132-354 Tage) [1009, 1072, 1075a, 1193] 

(Tabelle 4.6.21). 

Prognostische Unterschiede lagen auch zwischen Hunden mit malignen Lymphomen der kli-

nischen Substadien a und b vor. In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die zusammengefasste 

mediane Überlebenszeit und Remissionsdauer von Hunden mit malignen Lymphomen des 

klinischen Substadiums b 37-322 Tage sowie 37-273 Tage [362, 399, 540, 844, 1190, 1279] 

(Tabelle 4.6.22). Die entsprechende mediane Überlebenszeit und Remissionsdauer von Hun-
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den mit malignen Lymphomen des klinischen Substadiums a fielen mit > 430 Tagen [540, 1279] 

deutlich länger aus. Brodsky und Kollegen (2009) fassten aus mehreren Studien für Hunde, 

deren maligne Lymphome als klinisches Substadium b klassifiziert wurden, eine wesentlich 

kürzere mediane Überlebenszeit und Remissionsdauer von 44-137 Tagen und 37-165 Tagen 

zusammen. Entsprechende Daten zum Substadium a werden keine genannt. Die großen Un-

terschiede zwischen den Daten der hier vorgelegten Arbeit und denjenigen von Brodsky und 

Kollegen (2009) sind wahrscheinlich darauf zurückzuführen, dass in beiden Fällen nicht zwi-

schen den jeweiligen Therapiemethoden unterschieden wurde. 

In der hier vorgelegten Arbeit wurden zum klinischen Tumorstadium, entgegen der vorherr-

schenden Lehrmeinung, es würde eine prognostische Rolle spielen, drei Studien mehr zu-

sammengetragen, in denen dies nicht der Fall war (25/47) [3, 46, 119, 147, 160a, 199, 235, 256, 303, 

326, 349, 398, 399, 414, 415c, 513, 517, 521, 540, 567, 609, 665, 669, 676, 678a, 680a, 682, 777, 811, 844, 873, 

894, 921, 935, 943, 971, 998, 1072, 1104, 1144, 1153, 1197, 1207, 1211, 1224, 1264, 1279]. Allerdings wur-

de bei der Zusammenfassung der Prognoseindikatoren nicht zwischen univariater und multi-

variater Analyse unterschieden. Wäre dies der Fall, würde das Tumorstadium vielleicht doch 

eine prognostische Rolle spielen. Da in den zitierten Studien zur Einteilung des histologischen 

Tumorgrades verschiedene Klassifizierungsschemata herangezogen wurden, verwundert es 

nicht, dass die Ergebnisse hinsichtlich seiner prognostischen Aussagekraft in den jeweiligen 

Studien sehr variierten und aus diesem Grund seine prognostische Rolle bis heute nicht ein-

deutig geklärt werden konnte. Dies zeigt auf, wie wünschenswert und dringlich es ist, ein ein-

heitliches Klassifizierungsschema für maligne Lymphome beim Hund zu etablieren. 

Die Studienergebnisse hinsichtlich der prognostischen Bedeutung verschiedener Blutparame-

ter zu Therapiebeginn wie Anämie, Thrombozytopenie, erhöhte Laktatdehydrogenase- oder 

Thymidinkinase-Werte waren in der hier vorgelegten Arbeit widersprüchlich oder beschränk-

ten sich nur auf Einzelfallbeschreibungen [3, 119, 362, 811, 971, 1211, 1248, 1279]. Letzteres galt 

vor allem für Indikatoren im Tumorgewebe wie dem AgNOR- oder VEGF-Wert [371, 566] 

(Tabelle 4.6.23). 

Ein in der Tiermedizin weitgehend unerforschter Prognoseindikator, der in der Humanmedizin 

eine zunehmende Rolle spielt, ist die Bestimmung der minimalen Resterkrankung (Quanti-

fizierung verbliebener maligner Zellen im Untersuchungsmaterial). Jüngere Studien [1031, 

1275] befassten sich mit seiner prognostischen Bedeutung für maligne Lymphome beim Hund. 

Yamazaki und Kollegen (2010) wiesen in ihrer Studie nach, dass die minimale Resterkran-

kung nach Beendigung der Chemotherapie negativ mit der Remissionsdauer korrelierte. So 
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betrug die mediane Remissionsdauer von drei Hunden mit hoher minimaler Resterkrankung 

nur 30 Tage und von zwei Hunden mit geringer minimaler Resterkrankung 400 Tage. Aller-

dings waren in dieser Studie die beiden untersuchten Gruppen nur sehr gering vertreten, wes-

halb die Aussagekraft dieses Ergebnisses in weiteren Studien überprüft werden sollte. Sato 

und Kollegen (2011) beschrieben in ihrer Studie, dass ein Anstieg der minimalen Resterkran-

kung auf eine bevorstehende Rezidivierung hinweist. Für 14 von 15 Hunden, deren maligne 

Lymphome chemotherapeutisch behandelt wurden, konnte eine Erhöhung der minimalen 

Resterkrankung, im Median 42 Tage vor klinisch diagnostiziertem Rezidiv, nachgewiesen 

werden. Fünf Hunde, die kein Rezidiv entwickelten, zeigten auch keine Erhöhung der mini-

malen Resterkrankung. Wäre es mithilfe der jeweiligen minimalen Resterkrankung nach Be-

endigung einer Chemotherapie tatsächlich möglich, deren Wirksamkeit zu überprüfen und 

schon frühzeitig die Entwicklung eines Rezidivs erkennbar, könnte die Prognose von Hunden 

mit malignen Lymphomen deutlich verbessert werden. Einerseits bedingt durch das Erkennen 

und Weiterentwickeln der effektivsten Therapiemethoden, andererseits durch ein früheres the-

rapeutisches Einschreiten bei rezidiv-gefährdeten Patienten. 
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5.2.6.2 Katze 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zu den hämatopoetischen Neoplasien der Katze insge-

samt 238 Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten aus Untersuchungs-

gruppen von mindesten fünf Tieren lagen in 58 Studien vor. In den meisten Studien wurde 

nicht zwischen malignen Lymphomen unterschiedlicher Lokalisationen oder leukämischen 

Formen unterschieden. Intestinale und mediastinale maligne Lymphome waren jedoch vor-

herrschend [298b, 522, 663, 781, 1076a, 1146]. 

Chronische lymphatische Leukämie (CLL) 

Quantitativ prognostische Daten über chronische lymphatische Leukämie größerer Untersu-

chungsgruppen liegen bis heute nur in einer einzigen Studie vor. Wie schon beim Hund, fiel 

auch für Katzen mit CLL die Prognose nach Chemotherapie besser aus als für die meisten 

Tiere mit malignen Lymphomen (MST: 432 Tage, MRD: 471 Tage, RMR: 83 %, CR: 50 %, 

PR: 33 %) [138]. Bei der Katze sind die prognostischen Unterschiede noch deutlicher. Wäh-

rend die Remissionsrate und totale Remission von Katzen mit CLL fast identisch mit den ent-

sprechenden Gesamtmedianwerten von Katzen mit malignen Lymphomen waren, fielen die 

mediane Überlebenszeit und Remissionsdauer von Katzen mit CLL sogar um die 300 Tage 

länger aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte von Tieren mit malignen Lymphomen 

[138, 146, 186a, 329, 413, 429, 430, 459, 522, 563, 595, 598, 630, 644, 702, 709, 781, 803, 804, 809, 903, 959a, 

1076a, 1094, 1095a, 1108, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.24, Tabelle 4.6.26, Tabelle 4.6.29, 

Tabelle 4.6.30). Im Vergleich zu Hunden mit CLL scheinen Katzen besser auf eine Chemothe-

rapie mit Chlorambucil und Prednisolon anzusprechen. So lag die Remissionsrate bei Katzen 

mit CLL etwa 10 % höher als bei Hunden und auch die mediane Überlebendzeit fiel bei Kat-

zen knapp 90 Tage länger aus [138, 634]. 

Malignes Lymphom 

Die Therapieform mit der besten Prognose von Katzen mit malignen Lymphomen ist, wie 

beim Hund, die Chemotherapie in Form einer Kombinationschemotherapie aus Cyclophos-

phamid, Vincristin und Prednison bzw. Doxorubicin (COP bzw. CHOP) oder daran angelehnte 

Therapieprotokolle, die mit Methotrexat oder L-Asparaginase ergänzt werden [738, 809, 1191b, 

1285]. Dies bestätigt sich anhand quantitativ prognostischer Daten der hier vorgelegten Arbeit. 

Aufgrund der geringen Therapieantwort bezüglich Überlebenszeit, Remissionsdauer, Remis-

sionsrate, totaler Remission und Rezidivrate von Katzen nach Monotherapie mit Doxorubicin, 

wurden diese Protokolle als nicht empfehlenswert abgelehnt [598, 809, 859, 903] (Tabelle 4.6.24, 
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Tabelle 4.6.26, Tabelle 4.6.27, Tabelle 4.6.29, Tabelle 4.6.30, Tabelle 4.6.32). Wie beim Hund, 

für den mit Kombinationsprotokollen basierend auf Doxorubicin die längsten Überlebenszei-

ten, die längste Remissionsdauer und die höchsten Remissionsraten erzielt werden konnten 

[160a, 362, 549, 935, 943, 971, 1072, 1090, 1116, 1144, 1190, 1241], wurde auch für die Katze ein derar-

tiger Behandlungsvorteil beschrieben, wenn Doxorubicin mit anderen Chemotherapeutika 

kombiniert wurde [738, 809, 1191b, 1285]. Dieser bewegt sich sogar in einem ähnlichen Verhält-

nis. So fassten Kristal und Kollegen (2001) nach COP-Chemotherapie eine mediane totale 

Remissionsdauer von 83-213 Tagen zusammen, die nach Kombinationschemotherapie mit 

Doxorubicin auf 150-280 Tage anstieg. 

Vergleicht man die quantitativ prognostischen Daten von Hund und Katze nach Chemothera-

pie miteinander, dann lagen die Gesamtmedianwerte der medianen Überlebenszeiten und Re-

missionsdauer bei der Katze etwa 135 und 20 Tage unter den Gesamtmedianwerten vom 

Hund (143 versus 278,5 Tage und 154 versus 175 Tage) [46, 97, 119, 146, 160a, 207, 235, 279a, 326, 

329, 362, 365, 398, 399, 413, 429, 443, 459, 491, 513, 517, 522, 523, 540, 549, 563, 595, 598, 644, 667, 670, 

678a, 680a, 680b, 682, 694, 702, 709, 715a, 717, 781, 797, 803, 809, 821, 843, 844, 856, 869a, 921, 943, 959a, 

961, 963, 970, 971, 998, 1032, 1072, 1076a, 1076b, 1086, 1090, 1094, 1095a, 1108, 1116, 1134, 1139b, 1143, 

1146, 1190, 1191a, 1191b, 1193, 1196, 1197, 1264, 1285] (Tabelle 4.6.2, Tabelle 4.6.5, Tabelle 4.6.24, 

Tabelle 4.6.26). Während die Gesamtmedianwerte der Remissionsraten bei Hund und Katze 

noch im selben Bereich lagen (88,5 % und 82 %), trat bei etwa einem Drittel der Katzen sel-

tener eine totale Remission ein (52 % versus 77 %) [3, 46, 53, 97, 119, 186a, 199, 221, 256, 279a, 290, 

326, 328, 362, 365, 395, 398, 399, 413, 429, 430, 491, 513, 517, 522, 523, 540, 549, 563, 595, 598, 621, 630, 

644, 670, 678a, 680a, 680b, 682, 694, 702, 709, 715a, 717, 781, 803, 804, 807b, 809, 811, 821, 843, 844, 851, 

869a, 870, 894, 903, 921, 923, 933, 935, 959a, 963, 966a, 971, 1032, 1072, 1075a, 1076a, 1076b, 1094, 1095a, 

1106, 1108, 1116, 1139b, 1143, 1144, 1146, 1190, 1191a, 1191b, 1193, 1196, 1224, 1234a, 1235, 1248, 1279, 

1282, 1285] (Tabelle 4.6.8, Tabelle 4.6.10, Tabelle 4.6.29, Tabelle 4.6.30). Einzig der Gesamt-

median der Rezidivraten fiel bei der Katze an die 13 % geringer aus als beim Hund (48 % 

versus 60,5 %) [199, 256, 326, 398, 398, 563, 598, 717, 781, 811, 1031, 1032, 1072, 1075a, 1090, 1108, 

1191a, 1224, 1234a, 1285] (Tabelle 4.6.12, Tabelle 4.6.32). Dies spiegelte sich jedoch nicht in 

geringeren Todesraten ohne Zeitangabe wider, deren Gesamtmedianwerte bei der Katze um 

18 % höher ausfielen als beim Hund (75 % versus 57 %) [97, 221, 326, 429, 523, 540, 563, 598, 

678a, 717, 803, 804, 1072, 1190, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.18, Tabelle 4.6.35). Für die durchschnitt-

liche Überlebenszeit und Remissionsdauer sowie die Heilungs- und Überlebensrate konnte 

kein diesbezüglicher Vergleich zwischen Hund und Katze aufgestellt werden, da für die Katze 

keine vergleichbaren quantitativ prognostischen Daten vorlagen. Trotzdem zeigt dieser Ver-
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gleich, dass die Prognose von Hunden nach Chemotherapie hinsichtlich der meisten quantita-

tiv prognostischen Untersuchungskriterien besser ausfällt als von Katzen. 

Im Gegensatz zum Hund, für den in mehreren Studien beschrieben wurde, dass eine Behand-

lung mit Kortikosteroiden vor Chemotherapie die Prognose aufgrund einer Resistenzbil-

dung verschlechterte [41, 197, 365, 923, 1032], wurde für die Katze kein derartiger Zusammen-

hang nachgewiesen [1076a, 1139b, 1285]. 

Obwohl maligne Lymphome strahlensensitiv sind, wurden bisher nur drei Studien durchge-

führt, in denen die Wirkung einer Strahlentherapie entweder allein oder in Kombination mit 

einer Kombinationschemotherapie untersucht wurde. In zwei dieser Studien handelte es sich 

um Katzen mit nasalen malignen Lymphomen [429, 1067], in der dritten [1251] um Tiere mit 

gastrointestinalen oder multizentrischen malignen Lymphomen. Alle quantitativ prognosti-

schen Daten dieser drei Studien zu medianer Überlebenszeit, medianer und durchschnittlicher 

Remissionsdauer, Remissions-, Rezidiv-, Heilungs-, Überlebens- und Todesrate fielen mitun-

ter wesentlich besser aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte aller hier zusammenge-

tragenen Studienergebnisse nach alleiniger Chemotherapie (Gesamtmedian MSTs, eine MRD: 

564,5 Tage, 945 Tage; Gesamtmedian RMRs, RRs, TRs ohne Zeitangabe: 88 %, 33 %, 33 %; 

eine DFIR ohne Zeitangabe, eine 1- und 2-jährige SR: 21 %, 63 %, 57 %) (Tabelle 4.6.24, 

Tabelle 4.6.26, Tabelle 4.6.27, Tabelle 4.6.29, Tabelle 4.6.32, Tabelle 4.6.33, Tabelle 4.6.34, 

Tabelle 4.6.35). Haney und Kollegen (2009) bestätigten in ihrer Studie, dass sich die mediane 

Überlebenszeit von Katzen mit nasalen malignen Lymphomen nach Chemotherapie durch 

eine zusätzliche Strahlentherapie (nach univariater Untersuchung signifikant) verbessern lässt. 

Tiere, die nach Chemotherapie noch einer Strahlentherapie unterzogen wurden, hatten eine 

längere mediane Überlebenszeit als Tiere, die keine Strahlentherapie erhielten (192 versus 116 

Tage). Aber nicht nur die Strahlentherapie, sondern auch die Strahlengesamtdosis hing mit der 

medianen Überlebenszeit der Katzen zusammen. Tiere, die eine Strahlengesamtdosis von 

≥ 32 Gy erhielten, zeigten eine signifikant längere mediane Überlebenszeit als Tiere, die eine 

Strahlengesamtdosis von < 32 Gy erhielten (388 versus 170 Tage). Dies zeigt, dass gerade bei 

Katzen mit nasalen malignen Lymphomen eine Kombination beider Therapiemethoden posi-

tiv mit der Prognose zusammenhängt. Dieses Potential sollte unbedingt in weiteren Studien 

untersucht werden. Dasselbe gilt für die prognostische Bedeutung einer Strahlentherapie des 

Abdomens nach vorheriger Kombinationschemotherapie bei Katzen mit gastrointestinalen 

malignen Lymphomen. 
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Studien größerer Untersuchungsgruppen, in denen neben der Chemo- oder Strahlentherapie 

noch andere Therapiemethoden wie die Immuntherapie untersucht wurden, liegen für malig-

ne Lymphome der Katze kaum vor. In den 80er Jahren wurden einige Studien [286, 438, 527, 

653a, 653b, 1084] durchgeführt, in denen erkrankte Katzen mit Vakzinen aus dem Protein A von 

Staphylococcus aureus behandelt wurden. Da die Ergebnisse im Vergleich zur Kombinations-

chemotherapie gar nicht oder nur in einzelnen Fällen besser ausfielen, rückten sie als Thera-

piemöglichkeit wieder in den Hintergrund. 

Die Unterschiede zwischen den Gesamtmedianwerten der MSTs und meanSTs sowie der 

MRDs und einer meanRD nach Chemotherapie belegen, dass die zweiten 50 % der Tiere we-

sentlich länger überlebten und gesund blieben als die ersten (143 versus 257,5 Tage und 145 

versus 205 Tage) [146, 186a, 329, 413, 429, 459, 522, 563, 595, 598, 644, 702, 709, 781, 803, 809, 959a, 

959a, 1076a, 1094, 1095a, 1108, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.24, Tabelle 4.6.25, Tabelle 

4.6.26, Tabelle 4.6.27). Im Gegensatz zum Hund, bei dem die Gesamtmedianwerte der MSTs 

und meanSTs nach Chemotherapie länger ausfielen als diejenigen der MDRs und meanRDs, 

traf dies für die Katze nicht zu. Hier waren die Gesamtmedianwerte der MSTs und MRDs fast 

identisch (143 versus 145 Tage) und der Gesamtmedian der durchschnittlichen Überlebenszei-

ten war länger als der Gesamtmedian der durchschnittlichen Remissionsdauer (257,5 versus 

205 Tage) [146, 186a, 329, 413, 429, 459, 522, 563, 595, 598, 644, 702, 709, 781, 803, 809, 959a, 1076a, 

1094, 1095a, 1108, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.24, Tabelle 4.6.25, Tabelle 4.6.26, Tabelle 

4.6.27). Dies bedeutet, dass Katzen mit rezidivierten malignen Lymphomen kurz darauf ster-

ben oder euthanasiert werden. Möglicherweise ist dies auch dadurch bedingt, dass es bei Kat-

zen schwieriger ist als bei Hunden, eine zweite Remission hervorzurufen [859]. Da bis heute 

nur wenige Studien vorliegen, in denen eine Zweitchemotherapie bei Katzen untersucht wur-

de, ist unklar, inwieweit eine Zweitchemotherapie die Prognose vorteilhaft beeinflusst und 

welches Therapieprotokoll am besten geeignet ist. 

Im Gegensatz zum Hund liegen für die Katze wesentlich weniger quantitativ prognostische 

Daten über die Durchführung einer Zweittherapie nach Rezidiv bei resistenten malignen 

Lymphomen oder bei schon sehr weit fortgeschrittenem Krankheitsverlauf vor. Möglicher-

weise ist dies ebenfalls dadurch bedingt, dass es laut Oberthaler und Kollegen (2009) bei der 

Katze schwieriger ist als beim Hund, eine zweite Remission hervorzurufen. Die Zweitchemo-

therapie bei Katzen erfolgte meist als Kombinationschemotherapie mit Chemotherapeutika, 

die sich bereits bei der Ersttherapie bewährt hatten, wie Cyclophosphamid, Vincristin, Doxo-

rubicin, Prednison, Methotrexat, L-Asparaginase und Chlorambucil (eine zweite MST, 
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meanST, MRD, meanRD: 77 Tage, 22 Tage, 217 Tage, 305 Tage; Gesamtmedian zweite 

RMRs, CRs, PRs: 100 %, 33 %, 9 %) [781, 859, 1076a, 1108, 1285] (Tabelle 4.6.28, Tabelle 

4.6.29, Tabelle 4.6.31). Entgegen der Aussage von Oberthaler und Kollegen (2009) liegen 

zwei Studien vor [781, 1108], in denen bei Katzen entweder durch eine Kombinationschemo-

therapie aus CHOP erweitert durch Methotrexat, L-Asparaginase sowie Chlorambucil oder 

durch eine Monotherapie mit Chlorambucil zweite Remissionsraten von je 100 % erzielt wur-

den. Letztere war vor allem bei Katzen mit kleinzelligen gastrointestinalen malignen Lym-

phomen mit einer sehr guten zweiten medianen Remissionsdauer von 241 Tagen verbunden 

[1108]. Da diese quantitativ prognostischen Daten nur aus fünf verschiedenen Studien mit zu-

meist geringer Tieranzahl stammen, bleibt unklar, ob eine zweite Chemotherapie für Katzen 

mit malignen Lymphomen tatsächlich empfehlenswert ist. Die besten Therapieergebnisse hin-

sichtlich der zweiten Remissionsdauer und Remissionsrate wurden jedoch nach einer Kombi-

nationschemotherapie, bestehend aus Cyclophosphamid, Vincristin, Doxorubicin, Prednison, 

Methotrexat und L-Asparaginase erzielt. Einen Anhaltspunkt, ob sich die Durchführung einer 

Zweittherapie lohnen könnte, lieferten Milner und Kollegen (2005). Sie fanden heraus, dass 

die Art der Erstremission mit der Prognose nach Zweittherapie zusammenhängt. So fiel die 

zweite mediane Remissionsdauer von insgesamt sechs Katzen nach Kombinationschemothe-

rapie für diejenigen Tiere deutlich länger aus, bei denen nach Ersttherapie bereits eine totale 

Remission eingetreten war und kürzer für diejenigen Tieren mit partieller Remission (142 

versus 31 Tage). 

Eine Strahlentherapie als Zweittherapie wurde lediglich in zwei Studien [429, 896] beschrie-

ben. Dabei bewährte sich bei elf Katzen mit rezidivierten oder resistenten gastrointestinalen 

malignen Lymphomen eine Strahlentherapie des Abdomens mit einer zweiten medianen Über-

lebenszeit von 335 Tagen und einer zweiten Remissionsrate von 91 % [896]. Beide Ergebnisse 

liegen über den jeweiligen Gesamtmedianwerten nach erster Kombinationschemotherapie von 

143 Tagen und 82 % [146, 329, 413, 429, 430, 459, 522, 563, 595, 598, 630, 644, 702, 709, 781, 803, 903, 

959a, 1076a, 1094, 1108, 1139b, 1146, 1191b, 1285]. Ob eine abdominale Strahlentherapie eine mög-

liche Alternative zur Kombinationschemotherapie darstellt, sollte unbedingt in Studien mit 

größeren Untersuchungsgruppen überprüft werden. 

Als potentielle Prognoseindikatoren für maligne Lymphome der Katze werden FeLV-Status, 

klinisches Tumorstadium, Rasse, anatomische Tumorlokalisation, Dauer der Krankheitsanzei-

chen vor Diagnosestellung sowie Art der Remission nach Chemotherapie diskutiert [186a, 281, 

522, 613, 645, 702, 803, 959a, 1146, 1191b, 1285]. Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit 
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erwies sich in zahlreichen Studien (18) nur die Art der Remission in Form einer totalen oder 

partiellen Remission als prognostisch aussagekräftig [186a, 204a, 429, 430, 598, 644, 709, 781, 803, 

804, 859, 903, 959a, 1076a, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.36). Nachteilig an diesem Progno-

seindikator ist jedoch, dass man die Prognose des jeweiligen Tieres erst anhand der Therapie-

antwort selbst und nicht schon vor Therapiebeginn bestimmen kann. In fünf Studien hingen 

Veränderungen des Gewichtes mit einer schlechteren Prognose zusammen [35, 413, 429, 597, 

896] (Tabelle 4.6.37). Allerdings handelte es sich hierbei eher um eine Zusammenfassung von 

Prognoseindikatoren, die das Körpergewicht allgemein betreffen, wie ein zu geringes Ge-

wicht, ein geringer Body-Mass-Index, eine Anorexie zum Diagnosezeitpunkt oder ein Ge-

wichtsverlust vor und nach Beginn einer Chemotherapie. Ob sich diese Prognoseindikatoren, 

einzeln betrachtet, noch in weiteren Studien als Prognoseindikatoren bewähren, ist ungewiss. 

Für das Körpergewicht der Tiere trifft dies jedenfalls nicht zu, da es bereits in zwei weiteren 

Studien [598, 1285] keine prognostische Rolle spielte. Mit Vorbehalt sollten auch diejenigen 

Prognoseindikatoren betrachtet werden, zu denen nur ein einziges quantitativ prognostisches 

Ergebnis vorlag, wie Anämie, Hepatomegalie oder erhöhter LDH-Wert zum Diagnosezeit-

punkt. 

Interessanterweise spielte, im Gegensatz zum Hund, der Immunphänotyp bei der Katze in den 

meisten Studien (4/5) [204a, 709, 900, 1191b, 1285] keine prognostische Rolle. In einer Studie von 

Malik und Kollegen (2001) überlebten Katzen mit T-Zell-Lymphomen, die beim Hund mit 

einer deutlich schlechteren Prognose einhergehen, sogar länger als Tiere mit B-Zell-

Lymphomen. Möglicherweise wird dieser tierartliche Unterschied bedingt durch die unter-

schiedliche Tumorgenese beider Tierarten, so dass T-Zell-Lymphome der Katze, die meist bei 

FeLV-positiven Katzen diagnostiziert werden [166, 436] und B-Zell-Lymphome, bei denen es 

sich vermehrt um FeLV-negative Tiere handelt [136, 434, 487], einfach anders auf eine Chemo-

therapie reagieren als dies beim Hund der Fall ist. Einen prognostischen Zusammenhang zwi-

schen Immunphänotyp, FeLV-Status und Überlebenszeit wiesen Vail und Kollegen (1998b) 

nach. Katzen mit T-Zell-Lymphomen, die FeLV-negativ waren, überlebten im Median nach 

Chemotherapie signifikant länger als Katzen mit T-Zell-Lymphomen, die FeLV-positiv waren 

(234 versus 35 Tage). Betrachtet man die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit, fällt auf, 

dass der FeLV-Status seine Bedeutung als Prognoseindikator für maligne Lymphomen der 

Katze in den letzten 15 Jahren nahezu verloren hat. Dies ist auf die Umverteilung der diagnos-

tizierten malignen Lymphome, weg von FeLV-positiven malignen Lymphomen älterer Studien 

hin zu FeLV-negativen malignen Lymphomen jüngerer Studien, zurückzuführen. Diejenigen 

Studien [204a, 429, 702, 959a], in denen der FeLV-Status keine prognostische Rolle spielte, wur-
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den alle erst Mitte der 90iger Jahre und später veröffentlicht und untersuchten vor allem Tiere 

mit intestinalen, FeLV-negativen malignen Lymphomen. Somit sank die Anzahl der FeLV-

positiven Tiere in diesen Studien so stark ab, dass es nicht mehr möglich war, einen statisti-

schen Zusammenhang mit der Prognose nachzuweisen. 

Prognoseindikatoren, deren Bedeutung bis heute nicht eindeutig geklärt wurde, sind der histo-

logische Tumorgrad und Zelltyp. Zwei Studien [204a, 896], in denen sie keine prognostische 

Bedeutung hatte, sollten jedoch mit Vorbehalt betrachtet werden, da nur wenige Tiere (< 20) 

für die statistische Auswertung zur Verfügung standen. Da auch nicht alle kleinzelligen ma-

lignen Lymphome mit einem geringen histologischen Tumorgrad und einem weniger aggres-

siven Verhalten einhergehen [1199], könnte hier ein weiterer Grund für die widersprüchlichen 

Studienergebnisse hinsichtlich der prognostischen Aussagekraft von histologischem Tumor-

grad und Zelltyp liegen. Lag jedoch ein derartiger Zusammenhang vor, äußerte sich dies auch 

in einer guten Prognose. So überlebten Katzen mit kleinzelligen malignen Lymphomen, die 

als geringgradig maligne eingestuft wurden, signifikant länger als Tiere mit großzelligen ma-

lignen Lymphomen, die als hochgradig maligne eingestuft wurden [597]. Aber nicht nur inner-

halb einzelner Studien fiel die Prognose von Katzen mit malignen Lymphomen geringen Ma-

lignitätsgrades oder kleinzelligen malignen Lymphomen besser aus als von Tieren mit malig-

nen Lymphomen hohen Malignitätsgrades oder großzelligen Tumoren, sondern auch bei ei-

nem Vergleich der Studienergebnisse der hier vorgelegten Arbeit untereinander. Drei Studien 

[563, 644, 1108], in denen ausschließlich Tiere mit malignen Lymphomen geringen Malignitäts-

grades oder mit kleinzelligen gastrointestinalen malignen Lymphomen nach Chemotherapie 

untersucht wurden, lieferten hinsichtlich zahlreicher Untersuchungskriterien im Vergleich zu 

anderen Studien, vornehmlich bestehend aus Tieren mit malignen Lymphomen höheren Ma-

lignitätsgrades, entweder die besten Ergebnissen oder stellten diese dar (MSTs: 447, 704 Ta-

ge; MRDs: 390, 786, 948 Tage; RMRs: 95 %, 96 %; CRs: 56 %, 76 %; RRs ohne Zeitangabe: 

32 %, 35 %; eine > 2,5-jährige Heilungsrate: 92 %; eine SR, TR ohne Zeitangabe: 36 %; 

29 %) (Tabelle 4.6.24, Tabelle 4.6.26, Tabelle 4.6.29, Tabelle 4.6.30, Tabelle 4.6.32, Tabelle 

4.6.33, Tabelle 4.6.34, Tabelle 4.6.35). Für kleinzellige gastrointestinale maligne Lymphome 

konnte sogar eine zweite Remissionsrate von 100 % und eine zweite mediane Remissionsdau-

er von 241 Tagen erzielt werden [1108]. Beide Ergebnisse fallen selbst im Vergleich zur ersten 

Remissionsrate sowie der medianen Remissionsdauer überdurchschnittlich gut aus. 

Wie schon beim Hund übte auch bei der Katze ein höheres klinisches Tumorstadium in der 

Mehrzahl der ausgewerteten Studien keinen negativen Einfluss auf die Prognose aus [103, 522, 
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702, 781, 803, 804, 959a, 1076a, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.38). Die prognostische Aussagekraft des 

klinischen Substadiums b, welches beim Hund als negativer Prognoseindikator angesehen 

werden kann, wurde für die Katze in lediglich zwei Studien [103, 1191b] untersucht. In beiden 

Studien hing das klinische Substadium b zwar nachteilig mit der Überlebenszeit zusammen, 

in Letzterer [1191b] jedoch nicht mit der medianen Remissionsdauer. Inwieweit sich das klini-

sche Substadium b auch bei der Katze als negativer Prognoseindikator bewährt, kann nur 

durch weitere Studien geklärt werden. 

In den meisten Studien wurden Katzen mit malignen Lymphomen verschiedenster Lokalisati-

onen in einer Therapiegruppe zusammengefasst und ihre Therapieantwort wurde unabhängig 

von der jeweiligen Tumorlokalisation betrachtet. Mehrere Studien [522, 903, 1076a, 1146, 1191b], 

in denen auf die prognostische Bedeutung der Tumorlokalisation eingegangen wurde, konnten 

jedoch erhebliche Unterschiede zwischen Tieren mit malignen Lymphomen verschiedener 

Lokalisationen und ihrer Therapieantwort ausmachen. In einigen Studien [598, 738, 809, 959a, 

1285] reagierten Katzen mit intestinalen malignen Lymphomen gut auf eine Kombinations-

chemotherapie aus COP bzw. CHOP, die mit L-Asparaginase erweitert wurde [413]. Katzen 

mit multizentrischen malignen Lymphomen reagierten ebenfalls positiv auf eine Therapie mit 

L-Asparaginase [630]. Slawienski und Kollegen (1997) folgerten aus ihren Studienergebnis-

sen, dass die chirurgische Resektion für Katzen mit intestinalen malignen Lymphomen des 

Kolons (Dickdarm) möglicherweise eine größere Rolle spielen könnte, als bisher angenom-

men. Und bei Katzen mit nasalen malignen Lymphomen scheint eine Chemotherapie mit an-

schließender Strahlentherapie die Prognose positiver zu beeinflussen als eine alleinige Che-

motherapie [281, 429, 459]. Diese Beispiele geben Grund zur Annahme, dass die bisherige 

Prognose von Katzen mit malignen Lymphomen durch ein speziell auf die jeweilige Tumor-

lokalisation abgestimmtes Therapieprotokoll verbessert werden kann. Aus diesem Grund soll-

te in zukünftigen Studien vermehrt darauf geachtet werden, dass die Therapieergebnisse für 

Tiere mit maligen Lymphomen nach Tumorlokalisation gesondert betrachtet werden. 
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5.2.6.3 Pferd 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zu den hämatopoetischen Neoplasien beim Pferd 45 

Publikationen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten aus Untersuchungsgruppen von 

mindesten fünf Tieren beschränkten sich auf Angaben zur Überlebenszeit aus sechs verschie-

denen Studien. Die prognostischen Aussagen bezogen sich in der Regel auf verschiedene ana-

tomische Lokalisationen und wurden häufig in Form von größeren Zeiträumen angegeben. 

Daher ist eine genauere prognostische Aussage aufgrund der wenig vergleichbaren Ergebnisse 

kaum möglich. 

Laut Meyer und Kollegen (2006) werden die meisten Pferde mit multizentrischen malignen 

Lymphomen aufgrund ihres schlechten Allgemeinbefindens wenige Wochen bis Monate nach 

Diagnosestellung euthanasiert. Trotz Glukokortikoidtherapie starben alle sieben Tiere dieser 

Studie innerhalb von 1-8 Monaten nach Diagnosestellung. Ob die Überlebenszeit durch die 

Therapie verlängert werden konnte, blieb jedoch unklar. In zwei weiteren Studien [926, 1138] 

wiesen Pferde mit intestinalen malignen Lymphomen ähnlich lange Überlebenszeiten von 

1-6 Monaten auf. Möglicherweise ist dies auf die langsam fortschreitenden unspezifischen 

Krankheitssymptome von malignen Lymphomen beider Lokalisationen zurückzuführen. Aus 

diesem Grund werden betroffene Pferde in der Regel nicht wegen eines malignen Lymphoms 

vorgestellt, sondern aufgrund akut auftretender Begleitsymptome wie Inappetenz, Dyspnoe 

oder zentralnervösen Störungen [245], die meist zu einer baldigen Euthanasie der Pferde füh-

ren. Deutlich kürzere Überlebenszeiten von nur einer Woche bis zu 4 Monaten wiesen neun 

Pferde mit nicht-intestinalen malignen Lymphomen auf [927]. 

Die Prognose von Pferden mit subkutanen malignen Lymphomen und mit lymphoider 

Leukämie vom T-Zell-Typ fiel zumindest bei einigen Tieren deutlich besser aus, da sie meh-

rere Monate bis Jahre überlebten (5 Monate bis 11 Jahre [214] und 3 Tage bis 5 Jahre [974]). 

Prognoseindikatoren für Pferde mit hämatopoetischen Neoplasien sind bis heute keine be-

kannt. 
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5.2.7 Mastzelltumor 

5.2.7.1 Hund 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Mastzelltumor beim Hund insgesamt 227 Publika-

tionen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Mastzelltumoren aus Untersu-

chungsgruppen von mindesten zehn Tieren lagen in 113 Studien vor. Diese bezogen sich vor-

wiegend auf kutane Mastzelltumoren (110). Daten über viszerale Mastzelltumoren oder sys-

temische Mastzell-Leukose werden nur kurz beschrieben. 

Die Prognose von Tieren mit viszeralen oder systemischen Mastzelltumoren gilt als 

schlecht bis sehr schlecht [193, 837, 874, 891, 1132, 1180] und ist weitaus schlechter als diejenige 

von Tieren mit kutanen Mastzelltumoren. In der hier vorgelegten Arbeit spiegelt sich dies in 

sehr kurzen Überlebens- und krankheitsfreien Zeiten von nur wenigen Tagen bis hin zu fünf 

Monaten [193, 715b, 1132] wider, die weitaus kürzer ausfallen als die Ergebnissen von Tieren 

mit kutanen Mastzelltumoren III. Grades (Gesamtmedian MSTs/meanST, MDFIs: 205 Tage, 

232,5 Tage) [84, 378, 583, 840, 966c, 1150, 1151, 1222] (Tabelle 4.7.14). Die besten Resultate erziel-

ten Marconato und Kollegen (2008b) mit einer Therapie aus Prednison und Imatinib. Eine 

alleinige Glukokortikoid-Therapie und eine Kombinationstherapie aus Lomustin und Predni-

son stellten sich in je einer Studie [715b, 1132] als ineffektiv heraus. 

Die grundlegende Therapieform bei kutanen Mastzelltumoren aller histologischen Tumor-

grade ist die weite chirurgische Resektion [350, 353, 656, 787, 1077, 1147], die für viele Hunde 

mit Mastzelltumoren I. und II. Tumorgrades nach vollständiger Tumorresektion zur Heilung 

ausreichend ist. Bei Tumoren höherer Grade, inkomplett resezierten Tumoren oder bestehen-

den Metastasen wird eine adjuvante Strahlentherapie, Chemotherapie oder beides empfohlen 

[135, 140, 209, 1149, 1150, 1151]. Leider liegen bis heute keine standardisierten Therapieprotokol-

le vor, was die Aufklärung des Patientenbesitzers und das Anraten zu einer geeigneten Thera-

piemethode erheblich beeinträchtigen. 

Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit wurden Überlebens- und krankheitsfreie 

Zeiten vor allem durch eine adjuvante Strahlentherapie positiv beeinflusst. Sie fielen länger 

aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte nach alleiniger chirurgischer Resektion und 

mehrfach wurden Überlebens- und krankheitsfreie Zeiten über 1000 Tage erzielt (Gesamtme-

dian MSTs, meanSTs, MDFIs, meanDFIs: 910,5; 1403; 981; 1195,5 Tage versus 603; 680,5; 

865; 552,5 Tage) [135, 140, 152, 339, 350, 374, 378, 418, 512a, 583, 606, 706, 837, 848, 853, 1058, 1066, 

1074, 1077, 1126, 1165a, 1165b, 1180, 1229] (Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.2, Tabelle 4.7.3, Tabelle 
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4.7.4). Allerdings spiegelt sich dieser positiv-prognostische Effekt nicht in den übrigen prog-

nostischen Untersuchungskriterien wider. Die Gesamtmedianwerte der 1- und 2-jährigen Hei-

lungsraten fielen nach adjuvanter Strahlentherapie zwar etwas besser aus als nach alleiniger 

chirurgischer Resektion (87,5 %; 77 % versus 72 %; 70,5 %), aber zwischen den Gesamtme-

dianwerten der Rezidiv- und Metastasierungsraten ohne Zeitangabe (35 %, 14 %, 16 %; 3,5 % 

versus 33 %, 11 %, 23 %; 7,5 %), der 1-, 2- und 3-jährigen Überlebensraten sowie der Todes-

raten ohne Zeitangabe lag kaum noch ein prognostischer Unterschied vor (83 %, 73 % 97 %; 

36 % versus 87 %, 84 % 73 %; 25 %) [2, 7, 38, 84, 135, 152, 318, 347, 350, 374, 403, 418, 512a, 512b, 

569, 570, 606, 706, 767, 837, 840, 841b, 848, 853, 931b, 1035, 1057, 1058, 1066, 1074, 1077, 1165a, 1165b, 

1180, 1219, 1229] (Tabelle 4.7.11, Tabelle 4.7.8, Tabelle 4.7.9, Tabelle 4.7.10, Tabelle 4.7.12, 

Tabelle 4.7.13). 

Die Ergebnisse nach adjuvanter Chemotherapie waren nicht überzeugend. Die Gesamtme-

dianwerte der meisten vergleichbaren quantitativ prognostischen Daten lagen in einem ähnli-

chen Bereich wie nach alleiniger chirurgischer Resektion, wenige fielen etwas besser aus, 

einige etwas schlechter (Gesamtmedian MSTs, MDFIs: 526 Tage, 687,5 Tage; eine meanST: 

904 Tage; eine RMR: 47 %; Gesamtmedian CRs: 51,5 %; Gesamtmedian RRs, „lokale RRs“, 

„entfernte RRs“, MRs ohne Zeitangabe: 21,5 %, 5 %, 25 %, 7,5 %; Gesamtmedian 1- und 2-

jährige DFIRs: 82,5 %, 67 %; Gesamtmedian 1-jährige SRs: 69,5 %) [135, 209, 447a, 492, 500, 

966c, 1150, 1151] (Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.2, Tabelle 4.7.3, Tabelle 4.7.6, Tabelle 4.7.7, Tabel-

le 4.7.8, Tabelle 4.7.9, Tabelle 4.7.10, Tabelle 4.7.11, Tabelle 4.7.12, Tabelle 4.7.13). Vielver-

sprechender waren dagegen die Ergebnisse dreier Studien von Hunden mit inkomplett rese-

zierten Mastzelltumoren nach Elektrochemotherapie aus Cisplatin oder Bleomycin (eine 

meanDFI: 1590 Tage; eine RMR, CR: 85 %, 78 %; eine RR, DFIR, TR ohne Zeitangabe: 

16 % 78 %, 16 %) [583, 1100a, 1103b] (Tabelle 4.7.4, Tabelle 4.7.6, Tabelle 4.7.7, Tabelle 4.7.8, 

Tabelle 4.7.11, Tabelle 4.7.13). Allerdings ist die Elektrochemotherapie in ihre Durchführung 

nicht ganz einfach und ob sie sich hinsichtlich weiterer quantitativ prognostischer Untersu-

chungskriterien bewährt, kann nur durch weitere Studien überprüft werden. 

Inwieweit sich die Prognose mittels einer Kombination aus adjuvanter Strahlen- und 

Chemotherapie verbessern lässt, bleibt fraglich, da hierzu bisher nur eine einzige Studie [135] 

vorliegt. In dieser zählten mediane sowie durchschnittliche Überlebens- und krankheitsfreie 

Zeiten von 1381, 1359, 1541 und 1635 Tagen zwar zu den längsten, aber die 1- und 2-jährigen 

Heilungsraten (81 %, 70 %) sowie die 1- und 2-jährigen Überlebensraten (84 %, 70 %) fielen 

nicht viel besser oder schlechter aus als nach adjuvanter Strahlen- oder Chemotherapie 

(Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.2, Tabelle 4.7.3, Tabelle 4.7.4, Tabelle 4.7.11, Tabelle 4.7.12). 
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Auffällig an den quantitativ prognostischen Daten über Rezidiv- und Metastasierungsrate ist 

die Tatsache, dass die adjuvante Chemotherapie am besten die Bildung von Rezidiven zu ver-

hindern scheint und die adjuvante Strahlentherapie die Bildung von Metastasen (Tabelle 4.7.8, 

Tabelle 4.7.9, Tabelle 4.7.10). Da man Letzteres eher von der systemisch wirkenden Chemo-

therapie annehmen würde, ist dieses Ergebnis ungewöhnlich und beruht möglicherweise auf 

der geringen Anzahl von Studien (12), die für diesen Vergleich herangezogen werden konnte. 

Ein alter und in jüngeren Studien wieder neu aufgenommener Therapieansatz ist die Behand-

lung der Wundhöhle oder des Operationsfeldes inkomplett resezierter Mastzelltumoren mit 

destilliertem oder isotonischem Wasser (Ringer-Laktat-Lösung). Hiernach wurden bei 

Hunden mit Mastzelltumoren I. und höchstens II. Grades hinsichtlich medianer Überlebens-

zeiten, Rezidivraten sowie 1- und 2-jähriger Heilungsraten bessere Ergebnisse als nach allei-

niger chirurgischer Resektion erzielt. Für die übrigen Untersuchungskriterien lagen jedoch 

keine Unterschiede mehr vor (MSTs: 821, 1175, 1222; eine meanST: 669 Tage; MDFIs: 587, 

600, 629 Tage; eine meanDFI: 442 Tage; Gesamtmedian RRs ohne Zeitangabe: 21,5 %; MRs 

ohne Zeitangabe: 18 %, 22 % 25 %; 1- und 2-jährige DFIRs: 74 %, 91 %, 94 % und 91 %, 

94 %; SRs ohne Zeitangabe: 46 %, 88 %; 1- und 2-jährige SRs: 83 %, 94 % und 83 %, 84 %, 

94 %) [107, 403, 512a, 849] (Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.2, Tabelle 4.7.3, Tabelle 4.7.4, Tabelle 

4.7.8, Tabelle 4.7.10, Tabelle 4.7.11, Tabelle 4.7.12). Demnach kann diese Therapiemethode 

bei Hunden mit Mastzelltumoren I. und II. Grades zwar versucht werden, sofern andere adju-

vante Therapiemethoden vom Patientenbesitzer abgelehnt wurden, aber überdurchschnittlich 

gute Ergebnisse können nicht gewährleistet werden. 

Für Hunde mit Mastzelltumoren III. Grades wird häufig eine palliative Chemotherapie emp-

fohlen [255]; und dies zu Recht. In der hier vorgelegten Arbeit beliefen sich die medianen und 

eine durchschnittliche Überlebenszeit auf 143-223 Tage [80, 140, 1139c] (Tabelle 4.7.1, Tabelle 

4.7.2). Diese umfassten die Aussagen von Romansik et al. (2007) sowie Simpson et al. 

(2004), welche für Hunde mit Mastzelltumoren III. Grades Überlebenszeiten von 180 Tagen 

angeben. Die Remissionsraten nach alleiniger Chemotherapie waren zwar weit gestreut (12-

100 %), betrugen im Gesamtmedian aber immerhin noch 42 % [140, 373, 394, 468, 583, 715b, 

959b, 964b, 966b, 966c, 1139c] (Tabelle 4.7.6). Sollte sich der Patientenbesitzer zur Durchführung 

einer palliativen Chemotherapie entscheiden, empfiehlt sich die Anwendung einer Kombina-

tion aus mehreren Chemotherapeutika wie Vinblastin, Vincristin, Cyclophosphamid, Chlo-

rambucil und Prednisolon, da mit diesen die besten Remissionsraten und totalen Remissionen 

erzielt wurden [140, 373, 966c, 1139c] (Tabelle 4.7.6, Tabelle 4.7.7). Die Aussage von Welle und 
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Kollegen (2008), dass die Remissionsraten nach Monotherapie mit Vincaalkaloiden von 7-

13 % eher gering sind und mittels der Alkyl-Verbindung Lomustin auf bis zu 44 % ansteigen, 

konnte in der hier vorgelegten Arbeit bestätigt werden. Die Remissionsraten nach der Gabe 

von Vincaalkaloiden lagen bei 12 %, 13 % und 27 % [394, 468, 964b] und stieg mittels Lomus-

tin auf 42 % an [959b] (Tabelle 4.7.6). 

Zur palliativen Strahlentherapie liegen nur sehr wenige quantitativ prognostische Daten 

dreier Studien vor, die allerdings nicht schlecht ausfielen (eine MDFI: 1031 Tage; RMRs: 

73 %, 89 %; CRs und PRs: 33 %, 34 % und 40 %, 54 %; RR, MR ohne Zeitangabe: 17 %, 

14 %; 1- und 2-jährige DFIR: 60 %, 60 % und 52%) [9, 240, 257] (Tabelle 4.7.3). (Tabelle 

4.7.6, Tabelle 4.7.7, Tabelle 4.7.8, Tabelle 4.7.10, Tabelle 4.7.11). Eine palliative Strahlenthe-

rapie mit vorheriger Gabe von Prednisolon bewährte sich vor allem bei Hunden mit inoperab-

len Mastzelltumoren I.-III. Grades der Gliedmaßen [257]. Ob sich eine palliative Strahlenthe-

rapie in Kombination mit Prednisolon jedoch besser bewährt als eine palliative Chemothera-

pie, kann anhand dieser geringen Datenmenge nicht geklärt werden. 

Für Patientenbesitzer, die eine palliative Chemo- oder Strahlentherapie ablehnen, könnte sich 

bei Hunden mit kutanen Mastzelltumoren ein Therapieversuch mit Glukokortikoiden wie 

Prednison oder Prednisolon anbieten, um betroffenen Hunden eine Stabilisierung der Lebens-

qualität zu ermöglichen. Die Remissionsraten betrugen im Gesamtmedian immerhin 40,5 % 

[745, 959b, 1105, 1140] (Tabelle 4.7.6). Allerdings kam es vorwiegend zu einer partiellen und 

nicht zu einer totalen Remission, im Gesamtmedian 32,5 % und 8 % [745, 959b, 1105, 1140] 

(Tabelle 4.7.7). Eine mediane Überlebenszeit betrug noch 180 Tage [745] und eine mediane 

krankheitsfreie Zeit 63 Tage [1140] (Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.3). 

Ein weiterer Therapieansatz, der sich vor allem palliativ zu bewähren scheint, ist die Behand-

lung mittels Tyrosinkinase-Inhibitoren (Gesamtmedian MSTs: 554 Tage; eine MDFI, 

meanDFI: 118 Tage, 173 Tage; Gesamtmedian RMRs, CRs, PRs: 48 %, 12,5 %, 16,5 %; eine 

1- und 2-jährige SR: 62 %, 40 %; eine 1- und 2-jährige TR: 38 %, 60 %) [420, 421, 508, 658, 659] 

(Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.3, Tabelle 4.7.4, Tabelle 4.7.6, Tabelle 4.7.7, Tabelle 4.7.12, Tabelle 

4.7.13). Besonders ansprechend an der Therapie mit Tyrosinkinase-Inhibitoren ist ihre einfa-

che orale Verabreichung. Allerdings steckt dieser hoffnungsvolle neue Ansatz der Tumorthe-

rapie gerade erst in den Anfängen und die Ergebnisse weiterer Studien stehen noch aus. 

In einer jüngeren Studie wurde die therapeutische Wirkung von hochdosiertem Calcitriol 

(Vitamin K) untersucht [711]. Nach oraler Gabe stellte sich in vivo bei vier von zehn Hunden 

eine Remission ein (40 %) und in vitro konnte ein synergistischer Effekt mit Vinblastin, Lo-
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mustin, Imatinib oder Toceranib nachgewiesen werden. Ob sich dieser synergistische Effekt 

allerdings auch in vivo einstellt und vielleicht einen prognostischen Vorteil erbringt, kann nur 

mittels weiterer Studien geklärt werden. 

Der Unterschied zwischen den Gesamtmedianwerten der MSTs und der meanSTs nach chi-

rurgischer Resektion ist nicht sehr groß (603 und 680 Tage), demnach überlebten die zweiten 

50 % der Tiere kaum länger als die ersten [135, 140, 339, 350, 374, 378, 512a, 706, 837, 848, 1058, 

1074, 1077, 1126, 1229] (Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.2). Dies war jedoch der Fall nach adjuvanter 

Strahlentherapie (910,5 und 1403 Tage) [418, 606, 853, 1180], adjuvanter Chemotherapie (526 

und 904 Tage) [135, 500] und nach alleiniger Chemotherapie (145 und 223 Tage) [80, 140, 

1139c]. Da der Gesamtmedian der meanDFIs nach chirurgischer Resektion deutlich kürzer 

ausfiel als derjenige der MDFIs (865 und 552,5 Tage), blieben die zweiten 50 % der Tiere 

nicht länger gesund als die ersten [135, 140, 350, 512a, 583, 837, 1058, 1066, 1077, 1165a, 1165b] 

(Tabelle 4.7.3, Tabelle 4.7.4). Dies war jedoch der Fall nach adjuvanter Strahlentherapie (981 

und 1195,5 Tage) [152, 418, 606, 853, 1180], adjuvanter Chemotherapie (687,5 und 1590 Tage) 

[135, 492, 500, 966c, 1100a, 1150, 1151] und nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren (118 

und 173 Tage) [420]. Die Gesamtmedianwerte der MSTs nach chirurgischer Resektion, adju-

vanter Strahlentherapie, adjuvanter Chemotherapie und nach Kombination aus adjuvanter 

Strahlen- und Chemotherapie waren kürzer als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der 

MDFIs (Tabelle 4.7.5). Auch ein Gesamtmedian der meanSTs nach adjuvanter Chemotherapie 

fiel kürzer aus als der entsprechende Gesamtmedian der meanDFIs. Nur nach alleiniger Che-

motherapie und nach Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren fielen die Gesamtmedianwer-

te der MSTs länger aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der MDFIs. Die Gesamt-

medianwerte der meanSTs nach chirurgischer Resektion und nach adjuvanter Strahlentherapie 

fielen ebenfalls länger aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der meanDFIs. Dies 

bedeutet, dass sich ein Rückfall nach den gängigsten Therapiemethoden derart negativ auf den 

Gesundheitszustand der meisten Hunde auswirkt, dass sie auf einen erneuten Therapieversuch 

nicht mehr ansprechen, sondern kurz nach dem Rezidiv krankheitsbedingt sterben oder direkt 

euthanasiert werden. Darin unterscheiden sich Mastzelltumoren deutlich von anderen Tumor-

arten, wie malignen Mammatumoren oder malignen Lymphomen, die besser auf einen erneu-

ten Therapieversuch ansprechen und bei denen die krankheitsfreien Zeiten meist geringer aus-

fallen als die Überlebenszeiten. 

Für Mastzelltumoren beim Hund wurden zahlreiche tierart-, tumor- und therapiespezifische 

Prognoseindikatoren wie Rasse, Alter, Geschlecht, Anzahl der Tumoren, Tumorgröße, klini-
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sches Tumorstadium, Tumorlokalisation, histologischer Tumorgrad, Auftreten von Rezidiven 

und Metastasen, Wachstumsrate, mitotischer Index, Ki-67-, PCNA- oder AGNOR-Wert, Vor-

kommen von c-Kit-Mutationen im Tumorgewebe sowie Art der Tumorresektion (kom-

plett/inkomplett) untersucht [2, 38, 55, 84, 88a, 92, 135, 209, 373, 378, 392, 418, 512a, 569, 690, 767, 837, 

841b, 849, 892, 899b, 899b, 941a, 942, 1035, 1074, 1133, 1149, 1150, 1151, 1219, 1220a, 1221]. Für die 

meisten der oben genannten Prognoseindikatoren ist bis heute unbekannt, wie stark sie die 

Prognose von Hunden mit Mastzelltumoren tatsächlich beeinflussen. Nur beim histologischen 

Tumorgrad ist man sich sicher, dass er einer der eindeutigsten Prognoseindikatoren ist [2, 84, 

378, 494, 512b, 690, 899b, 1074]. Nach den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit spielten histo-

logischer Tumorgrad, Lymphknoten- und Fernmetastasen zu Therapiebeginn, c-Kit-Mutation, 

Kit-Expression und Kit-Lokalisation, Ki-67- und AgNOR-Wert, mitotischer Index, Art der 

Remission und Tumorgröße in der Mehrzahl der ausgewerteten Studien eine prognostische 

Rolle [2, 32, 38, 84, 92, 107, 135, 140, 209, 240, 257, 268, 373, 374, 375, 378, 418, 481, 500, 512a, 512b, 570, 

606, 658, 706, 767, 837, 840, 841b, 848, 892, 899b, 941a, 941b, 942, 959b, 964b, 966c, 994, 1035, 1058, 1066, 

1074, 1103b, 1125, 1139c, 1140, 1150, 1151, 1165a, 1165b, 1180, 1219, 1220a, 1220b, 1221, 1222, 1281] 

(Tabelle 4.7.14, Tabelle 4.7.15, Tabelle 4.7.16, Tabelle 4.7.17, Tabelle 4.7.18, Tabelle 4.7.19). 

Von diesen wiederum waren histologischer Tumorgrad, Lymphknoten- und Fernmetasta-

sen zu Therapiebeginn und Art der Remission am prognostisch aussagekräftigsten. Da sich 

der histologische Tumorgrad in mehreren Studien [107, 140, 373, 1066, 1150] auch nach multiva-

riater Analyse als unabhängiger Faktor herauskristallisierte, ist er der einzige Prognoseindika-

tor für Mastzelltumoren beim Hund, der nach der Definition gemäß Roels und Kollegen 

(1998) sogar als gesicherter Prognosefaktor bezeichnet werden kann. Romansik et al. (2007) 

sowie Simpson et al. (2004) fassten aus mehreren Studien mediane Überlebenszeiten für 

Hunde mit Mastzelltumoren III. Grades von gerade mal 180 Tagen zusammen, wohingegen 

Tiere mit Mastzelltumoren I. Gades zu den Langzeitüberlebenden zählten [221]. Die medianen 

Überlebenszeiten der hier vorgelegten Arbeit fielen für Hunde mit Mastzelltumoren III. Gra-

des nach alleiniger chirurgischer Resektion nicht unbedingt so kurz aus und betrugen 30 und 

278 Tage [378, 840]. Nach chirurgischer Resektion in Kombination mit Strahlen- und/oder 

Chemotherapie stiegen die medianen Überlebenszeiten auf 276, 840 und 1374 Tage [418, 1151, 

1222] (Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.14). Dementsprechend fielen auch die medianen Überlebens-

zeiten für Hunde mit Mastzelltumoren I. Grades nach alleiniger chirurgischer Resektion signi-

fikant länger aus (1300 Tage) [840] oder konnten nicht bestimmt werden, da noch mehr als 

50 % der Tiere zu Studienende am Leben waren [378]. Nach Kombination aus Strahlen- 

und/oder Chemotherapie wurden keine vergleichbaren medianen Überlebenszeiten für Hunde 
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mit Mastzelltumoren I. Grades genannt [1151, 1222]. Preziosi und Kollegen (2007) fassten für 

Hunde mit Mastzelltumoren jeglicher Tumorgrade eine „lokale Rezidivrate“ ohne Zeitangabe 

nach chirurgischer Resektion von 10-50 % zusammen, die für Tiere mit Mastzelltumoren II. 

Grades auf bis zu 50 % anstieg. Stanclift und Kollegen (2008) gaben für Hunde mit Mastzell-

tumoren II. Grades nach chirurgischer Resektion eine „lokale Rezidivrate“ ohne Zeitangabe 

von 5-26 % und eine Rezidiv- und Metastasierungsrate ohne Zeitangabe von 16-54 % an. Für 

die hier vorgelegte Arbeit lag nur eine Studie vor, in der Rezidivraten gezielt für die einzelnen 

Tumorgrade beschrieben wurden. Diese betrugen für Hunde mit Mastzelltumoren I., II. und 

III. Grades 1 %, 6 % und 19 % [840] (Tabelle 4.7.14) und fielen im Vergleich zu den obigen 

Angaben eher gering aus. Bei den Rezidivraten ohne Zeitangabe, die für die hier vorgelegte 

Arbeit zusammengetragen wurden, handelte es sich meist um Studien, in denen Mastzelltu-

moren II. Grades vorherrschend waren. Sie erstreckten sich nach alleiniger chirurgischer Re-

sektion von 0-63 % [2, 38, 84, 403, 512a, 569, 706, 767, 837, 840, 1057, 1058, 1066, 1074, 1077, 1229] 

(Tabelle 4.7.8). Damit ähneln sie sehr den Angaben von 10-50 %, die Preziosi und Kollegen 

(2007) gemacht hatten. Allerdings ist aus diesen Daten nicht ersichtlich, inwieweit die Rezi-

divraten speziell für Tiere mit Mastzelltumoren II. Grades ansteigen. Die „lokalen Rezidivra-

ten“ ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion erstreckten sich von 5-23 % [318, 350, 512b, 

569, 570, 837, 1057, 1058, 1165a, 1229] (Tabelle 4.7.9) und entsprechen nahezu den Angaben von 

Stanclift und Kollegen (2008) von 5-26 %. Welle und Kollegen (2008) beschrieben für Hunde 

mit Mastzelltumoren I. Grades eine Metastasierungsrate ohne Zeitangabe von < 10 % und für 

Tiere mit Tumoren III. Grades eine Metastasierungsrate von 55-96 %. Hume und Kollegen 

(2011) nannten für Mastzelltumoren III. Grades unabhängig von der angewandten Therapie-

methode eine ähnliche Metastasierungsrate ohne Zeitangabe von 25-96 %. In der hier vorge-

legten Arbeit erstreckten sich die Metastasierungsraten ohne Zeitangabe nach chirurgischer 

Resektion von 0-25 % [38, 318, 374, 512b, 837, 848, 1057, 1074, 1165a, 1165b] (Tabelle 4.7.10). Wie 

schon bei den Rezidivraten, waren auch hier Studien mit Mastzelltumoren II. Grades vorherr-

schend. Spezifischere Aussagen über die Metastasierungsraten der jeweiligen Tumorgrade wie 

diejenige von Welle und Kollegen (2008) konnten anhand der hier zusammengetragenen Da-

ten nicht gemacht werden. 

Da Mastzelltumoren II. Grades in ihrem biologischen Verhalten sowohl zu Mastzelltumoren I. 

als auch III. Grades tendieren können [2, 84, 92, 1057, 1229], reicht der histologische Tumorgrad 

bei Tieren mit Mastzelltumoren II. Grades für eine sichere prognostische Aussage nicht aus. 

Um hier genauere Aussagen treffen zu können, wurde mehrfach vorgeschlagen [144, 854b, 941b, 

1035, 1222], den histologischen Tumorgrad mit Hilfe weiterer Prognoseindikatoren zu verfei-
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nern, die vom histologischen Tumorgrad statistisch unabhängig sind. Hierfür könnten sich 

mitotischer Index, AgNOR- und Ki-67-Wert, Kit-Expression, zytoplasmatische Kit-Lokali-

sation oder c-Kit-Mutationen eignen. Sie alle hingen in mehreren Studien prognostisch mit 

Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs-, Überlebens- und/oder To-

desrate zusammen [2, 92, 268, 374, 706, 892, 941a, 941b, 942, 994, 1035, 1058, 1074, 1125, 1140, 1150, 

1165a, 1165b, 1165b, 1219, 1220a, 1220b, 1221, 1222, 1281]. Leider stecken diese Untersuchungen 

noch in den Anfängen, so dass bis heute keine einheitlichen und vergleichbaren Schwellen-

werte vorliegen. 

Eine weitere Möglichkeit, die Prognose von Hunden mit Mastzelltumoren II. Grades gezielter 

vorherzusagen, beschrieben einige Autoren [374, 568, 570, 1126], indem sie von einem dreistufi-

gen auf ein zweistufiges Klassifizierungsschema gemäß Kiupel und Kollegen (2004, 2011) 

umstiegen. Dabei wird nur noch zwischen Mastzelltumoren mit einem geringen oder hohen 

Malignitätsgrad unterschieden. Zudem verringerte sich deutlich die Diskrepanz von bis zu 

50 % [854a, 854b], die bei Eingliederung von Mastzelltumoren II. Grades durch verschiedene 

Pathologen auftreten kann, wenn ein dreistufiges Klassifizierungsschema genutzt wird. Ob 

sich der Gebrauch eines zweistufigen Klassifizierungsschemas tatsächlich besser bewährt, 

sollte unbedingt in weiteren Studien überprüft werden. 

Neben diesen vielversprechenden Prognoseindikatoren gibt es auch einige, deren negativ-

prognostische Bedeutung bis heute als sicher gilt, dies aber durch immer mehr Studien in Fra-

ge gestellt wird. Hierzu zählen Anzahl der Tumoren, Tumorlokalisation und inkomplette 

Tumorresektion, verbunden mit der Frage, wie groß die chirurgische Resektion ins gesunde 

Gewebe hinein ausfallen sollte. Nach der klinischen Einteilung von Mastzelltumoren der 

WHO gemäß Owen (1980) werden Tiere mit multiplen Tumoren in das III. klinische Tumor-

stadium eingestuft. Deshalb wird die Prognose von Hunden mit multiplen Tumoren im Ver-

gleich zu Hunden mit singulären Tumoren als schlechter eingeschätzt. Allerdings mehren sich 

die Stimmen [255, 841b, 1149], die Einteilung multipler Mastzelltumoren ins III. klinische Tu-

morstadium neu zu überdenken, da bereits mehrere Studien veröffentlicht wurden, in denen 

kein prognostischer Unterschied zwischen Tieren mit solitären und multiplen Tumoren nach-

gewiesen werden konnte. Für die hier vorgelegte Arbeit wurde in 12 von 16 ausgewerteten 

Studien nachgewiesen [135, 140, 373, 424, 569, 745, 746, 837, 841b, 942, 1035, 1066, 1139c, 1150, 1165a, 

1180], dass multiple Tumoren entgegen der gängigen Meinung in keinem negativ-

prognostischen Zusammenhang mit Überlebenszeit, krankheitsfreier Zeit oder Rezidivrate 

standen. Dies zeigt deutlich, dass hier ein Umdenken bezüglich der Prognose von Hunden mit 
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multiplen Mastzelltumoren und ein Handlungsbedarf bezüglich einer differenzierteren Ein-

gliederung multipler Tumoren in das klinische Tumorstadium bestehen. Anhand der bisheri-

gen Eingliederung multipler Tumoren in das III. klinische Stadium, könnte auch erklärt wer-

den, warum ein höheres Tumorstadium in einigen Studien [512a, 569, 606, 1139c] keine prognos-

tische Rolle spielte. Werden zum Beispiel Hunde mit multiplen Mastzelltumoren I. Tumor-

grades, deren Prognose im Grunde besser ausfällt als diejenige von Tieren mit multiplen 

Mastzelltumoren III. Tumorgrades, sofort ins dritte klinische Tumorstadium hochgestuft, fal-

len die Ergebnisse natürlich besser aus als dies bei einer differenzierteren Eingliederung mul-

tipler Tumoren der Fall wäre. 

In zahlreichen Fachbüchern und Reviews wird beschrieben, dass Hunde mit Mastzelltumoren 

bestimmter Regionen wie Mundhöhle, Muskulatur, mukokutaner Übergänge, Nagelbett, 

Präputial-, Perineal- oder Inguinalregion eine schlechtere Prognose hätten als Tiere mit Mast-

zelltumoren des Rumpfes [392, 690, 697b, 817, 874, 1148, 1180]. Allerdings wiesen vor allem Ca-

halane und Kollegen (2004) darauf hin, dass diesen Aussagen keine quantitativen Beweise 

zugrunde lägen, die dies bestätigen würden. Für die hier vorgelegte Arbeit wurde sogar in 11 

von 18 ausgewerteten Studien kein negativ-prognostischer Zusammenhang zwischen Tumor-

lokalisation (speziell der Inguinal- und Perinealregion) und Überlebenszeit, krankheitsfreier 

Zeit sowie Rezidivrate nachgewiesen [7, 135, 209, 257, 318, 375, 378, 418, 481, 569, 606, 959b, 1058, 

1066, 1139c, 1150, 1151, 1180]. Dies zeigt den Nachholbedarf an Studien, in denen die Prognose 

gezielt für Tiere mit Mastzelltumoren unterschiedlicher Lokalisationen untersucht werden 

sollte, um diesbezüglich mehr Klarheit zu schaffen. In diesem Sinne untersuchten Thompson 

und Kollegen (2011a) die Prognose von 306 Hunden mit subkutanen Mastzelltumoren und 

wiesen für die Mehrheit der betroffenen Tiere, trotz inkompletter Tumorresektion, eine güns-

tige Prognose nach, die sich in sehr langen Überlebenszeiten und einer geringen Rezidiv- und 

Metastasierungsrate widerspiegelte. Eine ebenfalls günstige Prognose beschrieben Five und 

Kollegen (2011) für 26 Hunde mit konjunktivalen Mastzelltumoren nach chirurgischer Resek-

tion, deren Mastzelltumoren unabhängig vom jeweiligen Tumorgrad lediglich ein geringes 

Risiko der Rezidivbildung aufwiesen und kaum metastasierten. 

Die Schwierigkeit, neoplastische Mastzellen von natürlichen Mastzellen deutlich im Gewebe 

voneinander abzugrenzen, zeigt sich in den unterschiedlichen Aussagen hinsichtlich des prog-

nostischen Einflusses inkomplett resezierter Mastzelltumoren. Entgegen der weitverbreiteten 

Lehrmeinung, dass eine inkomplette chirurgische Resektion der Mastzelltumoren eine 

schlechtere Prognose nach sich zieht, wurde für die hier vorgelegte Arbeit nur eine Studie 



Diskussion 

300 

mehr ausgewertet (9/17), in der eine inkomplette Tumorresektion nachteilig mit Überlebens-

zeit, krankheitsfreier Zeit, Rezidiv-, Metastasierungs- und/oder Todesrate verbunden war [38, 

84, 837, 892, 899b, 1057, 1066, 1165a, 1229]. In acht Studien dagegen spielte eine inkomplette Tu-

morresektion keine negativ-prognostische Rolle [107, 135, 209, 378, 403, 512a, 767, 840]. Diese 

Studien widersprechen der wohlbekannten Empfehlung, Mastzelltumoren großzügig mittels 

eines Sicherheitsabstandes von 3 cm um den Tumor herum ins gesunde Gewebe hinein chi-

rurgisch zu entfernen [656, 787, 1148]. Woher diese Aussage ursprünglich stammt, ist heute 

nicht einmal mehr nachvollziehbar. Laut Murphy und Kollegen (2004) existiert sie mindes-

tens seit einer Veröffentlichung von Herman und Kollegen (1967). Da sich eine so große Tu-

morresektion jedoch nicht an jeder Lokalisation durchführen lässt, wurde versucht, mittels 

kleinerer chirurgischer Eingriffe ein ebenso gutes Ergebnis zu erzielen. Dabei stellte sich her-

aus, dass ein lateraler Sicherheitsabstand von 2 cm und ein tiefer Rand inklusive der nächsten 

Faszie bei den meisten Tumoren I. und II. Grades ausreicht, um eine totale Tumorresektion zu 

erreichen [350, 353, 1057, 1077, 1229]. Schultheiss und Kollegen (2011) stellten in ihrer Studie an 

100 Hunden mit kutanen Mastzelltumoren fest, dass in den meisten Fällen die komplette chi-

rurgische Resektion von Mastzelltumoren I. und II. Grades, trotz enger Resektionsrändern, 

mit einem erfolgreichen Therapieverlauf verbunden war und die Tiere keine weitere Therapie 

b nöti t n. N ch  in   l t   l n Tumo   s ktion ≥ 10 mm und einer tiefen Tumorresektion 

≥ 4 mm entwickelten sich keine Rezidive und Metastasen mehr. Aufgrund dieser Ergebnisse 

befürworten einige Autoren auch die umstrittene präoperative Tumorbiopsie [392, 593, 657, 

840, 1077, 1133]. So kann der chirurgische Eingriff entsprechend dem histologischen Tumorgrad 

so gering wie möglich erfolgen und, falls vom Patientenbesitzer gewünscht, die beste adju-

vante Therapiemethode eingeleitet werden. Book und Kollegen (2011) gingen sogar noch 

weiter und schlugen für Hunde mit höhergradigen Mastzelltumoren mit einem hohen Metasta-

sierungspotential vor, routinemäßig eine ultraschallgeführte Milz- und Leberbiopsie durchzu-

führen. In ihrer Studie wies ausschließlich der gesicherte zytologische Nachweis von Milz- 

und Lebermetastasen auf eine kürzere mediane Überlebenszeit nach Kombinationschemothe-

rapie hin, nicht aber ein alleiniger anormaler Ultraschallbefund dieser Organe. Im Gegensatz 

zur präoperativen Tumorbiopsie hat sich die präoperative Biopsie regionärer Lymphknoten-

Metastasen aufgrund von falsch positiven Ergebnissen von bis zu 25 % [1077, 1139c] nicht be-

währt. Aus diesem Grund konnte wahrscheinlich auch die Prognose mittels präoperativer 

Lymphknotenbestrahlung nicht verbessert werden [606, 931b], da in einigen Fällen gar keine 

Lymphknoten-Metastasen vorlagen. 
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5.2.7.2 Katze 

Für die hier vorgelegte Arbeit wurden zum Mastzelltumor der Katze insgesamt 68 Publikatio-

nen ausgewertet. Quantitativ prognostische Daten über Mastzelltumoren aus Untersuchungs-

gruppen von mindesten fünf Tieren lagen in 16 Studien vor. Diese bezogen sich vorwiegend 

auf kutane Mastzelltumoren, seltener auf viszerale Mastzelltumoren oder systemische Mast-

zell-Leukose. Einige der Tiere litten an multiplen Tumoren. 

Da sich kutane Mastzelltumoren der Katze eher benigne verhalten, kann eine alleinige chi-

rurgische Resektion, selbst wenn diese nur inkomplett erfolgen sollte, zur Heilung ausrei-

chend sein. Dies zeigt sich anhand der quantitativ prognostischen Daten der hier vorgelegten 

Arbeit durch geringe Rezidiv-, Metastasierungs- und Todesraten sowie eine hohe Heilungs- 

und Überlebensrate (eine RR ohne Zeitangabe, eine 2- und 3-jährige RR: 10 %, 19 %, 13 %; 

Gesamtmedian 1-jährige RRs, RRs + MRs: 17,5 %, 28,5 %; eine MR und DFIR ohne Zeitan-

gabe: 3 %, 79 %; eine 3-jährige SR, 1-jährige TR: 100 %, 7 %; Gesamtmedian TRs ohne 

Zeitangabe: 24,5 %) [128, 525, 639, 799, 1021, 1244] (Tabelle 4.7.21). Aufgrund dieser guten Er-

gebnisse liegen wahrscheinlich nur so wenige Studien über andere Therapiemethoden als die 

alleinige chirurgische Resektion vor. Sollte Letztere jedoch nicht möglich sein, könnte eine 

palliative Strahlentherapie erwogen werden. In einer Studie [1181a] fielen mediane und 

durchschnittliche Überlebenszeit, zusammengefasste Rezidiv- und Metastasierungsrate sowie 

Heilungs- und Überlebensrate nach alleiniger Strahlentherapie mit Strontium-90 genauso gut 

oder besser aus als die entsprechenden Daten nach alleiniger chirurgischer Resektion (eine 

MST, meanST, RR+MR, DFIR, SR ohne Zeitangabe: 1075 Tage, 1223 Tage, 3 %, 98 %, 

100 %). Nicht so gut fielen dagegen eine vergleichbare mediane krankheitsfreie Zeit sowie 

eine Rezidivrate nach Chemotherapie mit Lomustin aus [964a]. Möglicherweise dadurch be-

dingt, dass es sich um eine Untersuchungsgruppe aus 38 Rückfall-Katzen handelte, von denen 

zwölf Katzen an viszeralen Mastzelltumoren erkrankt waren. Beide Faktoren können die 

Prognose nachteilig beeinflussen. Da die Behandlung von den Katzen jedoch gut vertragen 

wurde, merkten Rassnick und Kollegen (2008) an, dass eine Lomustin-Therapie besonders für 

Katzen mit Mastzelltumoren ohne Milzbeteiligung eine gute Option sei. Allerdings bleibt 

fraglich, ob die Ergebnisse, der therapeutische Aufwand und die entstehenden Kosten in an-

gemessener Relation zu den Ergebnissen nach alleiniger chirurgischer Resektion stehen. In-

wiefern eine Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren bei felinen Mastzelltumoren geeig-

net ist, bedarf noch der weiteren Klärung. Da Dank und Kollegen (2002b) keine c-Kit-

Mutationen in tumorösen Milzzellen von Katzen nachweisen konnten, schlossen sie die Wir-
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kung einer Imatinib-Behandlung bei Mastzelltumoren der Katze aus. Möglicherweise ist dies 

auch ein Grund, weshalb Lachowicz und Kollegen (2005) keine zufriedenstellenden Ergeb-

nisse mittels Imatinib erzielen konnten. Dagegen behandelten Isotani und Kollegen (2006) 

eine Katze, die nachweislich eine c-Kit-Mutation im Tumorgewebe aufwies, sehr erfolgreich 

mit Imatinib. Ob derartige Mutationen häufiger im Tumorgewebe feliner Mastzelltumoren 

vorkommen oder ob es sich nur um einen Einzelfall handelte, ist bis heute jedoch ungeklärt. 

Auch wenn nur sehr wenige quantitativ prognostische Daten miteinander verglichen werden 

können, scheint sich die Vermutung von Montgomery et al. (2010) sowie Newkirk et al. 

(2009) zu bestätigen, dass die Prognose von Katzen mit periokulären Mastzelltumoren vom 

Mastzell-Typ trotz inkompletter Tumorresektion günstig ist. Nach den Ergebnissen der hier 

vorgelegten Arbeit fällt ihre Prognose ähnlich gut oder noch günstiger aus als von Katzen mit 

kutanen Mastzelltumoren nach chirurgischer Resektion und deutlich besser als von Tieren mit 

viszeralen Mastzelltumoren (eine MST, MDFI, DFIR ohne Zeitangabe, 1,2-jährige RR und 

TR: 954 Tage, 1076 Tage, 96 %, 4 %, 4 %) [801, 847] (Tabelle 4.7.21). 

Die Prognose von Katzen mit viszeralen Mastzelltumoren fällt, wie schon beim Hund, deut-

lich schlechter aus als von Tieren mit kutanen oder periokulären Tumoren. Nach den Ergeb-

nissen der hier vorgelegten Arbeit betrugen die medianen Überlebenszeiten von Katzen mit 

viszeralen Mastzelltumoren nach chirurgischer Resektion im Gesamtmedian nur 351 Tage 

[389, 649]. In drei Studien wurden für Katzen mit viszeralen Mastzelltumoren oder systemi-

scher Mastzell-Leukose sogar noch kürzere Überlebenszeiträume von 4-30 Tagen, 1-80 Tagen 

sowie < 60 Tagen angegeben [25, 422, 650]. All diese Aussagen liegen innerhalb des Überle-

benszeitraumes von 0-34 Monaten, den Allan und Kollegen (2000) für Katzen mit viszeralen 

Mastzelltumoren oder systemischer Mastzell-Leukose, unabhängig von der angewandten The-

rapiemethode, aus mehreren Studien zusammenfassten. Wie bei Katzen mit kutanen Mastzell-

tumoren fielen auch bei einigen Katzen mit viszeralen Mastzelltumoren die Überlebenszeiten 

länger aus als bei Hunden mit viszeralen Mastzelltumoren, deren Überlebenszeiten mit weni-

gen Tagen bis hin zu fünf Monaten [193, 715b, 1132] deutlich kürzer waren. 

Über Prognoseindikatoren für Mastzelltumoren der Katze ist bis heute kaum etwas bekannt. 

Trotz einiger Untersuchungen tierartspezifischer, tumorspezifischer und therapiespezifischer 

Prognoseindikatoren [128, 507, 525, 639, 639, 650, 799, 801, 985, 1021] scheint der mitotische Index 

die größte prognostische Relevanz aufzuweisen [525]. Dies bestätigt sich anhand der quantita-

tiv prognostischen Daten der hier vorgelegten Arbeit. In drei Studien war ein höherer mitoti-

scher Index nachteilig mit den Rezidiv- und Überlebensraten verbunden [525, 639, 1021]. Im 
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Gegensatz zum Hund, bei dem der histologische Tumorgrad einen der wichtigsten Progno-

seindikatoren darstellt, spielt er bei der Katze keine oder lediglich eine geringe prognostische 

Rolle [128, 525, 639, 799]. Beim Hund, für den in 12 von 16 ausgewerteten Studien multiple 

Tumoren keinen prognostischen Nachteil darstellten [135, 140, 373, 424, 569, 745, 746, 837, 841b, 

942, 1035, 1066, 1139c, 1150, 1165a, 1180], konnte dies für die Katze aufgrund entgegengesetzter 

Aussagen nicht eindeutig bestimmt werden [128, 650, 799, 1021]. Deutlicher als beim Hund la-

gen für die Katze nur Studien vor, in denen eine inkomplette Tumorresektion kutaner Mast-

zelltumoren in keinem negativen Zusammenhang mit der Prognose stand [128, 650, 799, 801]. 

Zurückzuführen ist dies wahrscheinlich auf das meist gutartige Verhalten feliner Tumoren, 

welches bereits in zahlreichen Studien [128, 361, 488, 525, 639, 650, 799, 801, 1147, 1271] beschrie-

ben wurde. Aus diesem Grund wird auch angenommen, dass die Prognose bei Katzen mit 

kutanen Mastzelltumoren besser ist als beim Hund. Nach den Ergebnissen der hier vorgeleg-

ten Arbeit traf dies für Katzen mit kutanen Mastzelltumoren auf fast alle vergleichbaren quan-

titativ prognostischen Daten zu. So ähnelten die Überlebenszeiten von Katzen nach alleiniger 

Strahlentherapie mit > 1000 Tagen denjenigen nach adjuvanter Strahlentherapie beim Hund 

und zahlreiche Raten nach chirurgischer Resektion fielen um die 10-20 % geringer aus als die 

entsprechenden Raten beim Hund (eine RR ohne Zeitangabe, Gesamtmedian 1-jährige RRs, 

eine 2-jährige RR, eine MR ohne Zeitangabe, eine DFIR ohne Zeitangabe, eine 3-jährige SR, 

Gesamtmedian TRs ohne Zeitangabe, eine 1-jährige TR nach chirurgischer Resektion versus 

entsprechende Gesamtmedianwerte oder Einzelwerte beim Hund: 10 %, 17,5 %, 19 %, 3 %, 

79 %, 100 %, 24,5 %, 7 % versus 33 %, 33,5 %, 30 %, 7,5 %, 86,5 %, 73 %, 25 %, 22 %) [2, 

38, 84, 128, 135, 318, 374, 403, 418, 512a, 512b, 525, 569, 606, 639, 706, 767, 784b, 799, 837, 840, 841b, 848, 

853, 941b, 942, 1021, 1035, 1057, 1058, 1058, 1066, 1074, 1077, 1165a, 1165b, 1180, 1181a, 1219, 1229, 1244] 

(Tabelle 4.7.1, Tabelle 4.7.2, Tabelle 4.7.8, Tabelle 4.7.10, Tabelle 4.7.11, Tabelle 4.7.12, Ta-

belle 4.7.13, Tabelle 4.7.21). Des Weiteren zeigen die Ergebnisse für Hunde mit kutanen 

Mastzelltumoren auf, dass bei vielen Tieren, die einen Rückfall erlitten, eine erneute Therapie 

nicht mehr ansprach, da die Gesamtmedianwerte der medianen Überlebenszeiten für die meis-

ten Therapiemethoden und eine durchschnittliche Überlebenszeit nach adjuvanter Chemothe-

rapie geringer ausfielen als die entsprechenden Gesamtmedianwerte der krankheitsfreien Zei-

ten. Bei der Katze ist solch ein Vergleich nur für die alleinige chirurgische Resektion von pe-

riokulären Mastzelltumoren möglich. In diesem Fall war eine mediane Überlebenszeit eben-

falls kürzer als eine mediane krankheitsfreien Zeit (945 versus 1076 Tage) [801, 847]. Da es 

sich jedoch einerseits lediglich um die Aussagen zweier Studien handelt und andrerseits um 

eine andere Tumorlokalisation, sollte man vorsichtig sein, denselben Rückschluss wie beim 
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Hund daraus abzuleiten. Ob eine Zweittherapie bei Katzen mit Mastzelltumoren anschlägt, ist 

bis heute unbekannt. 
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5.3 Vergleich der Aussagen anderer Autoren mit den Ergebnissen der 

hier vorgelegten Arbeit 

Der Vergleich quantitativ prognostischer Daten anderer Autoren mit den hier erhobenen Er-

gebnissen, bewährte sich nur eingeschränkt. Problematisch an diesen Vergleichen ist, dass den 

Aussagen anderer Autoren Literaturquellen zugrunde liegen, wie einschlägige veterinärmedi-

zinische Fachbücher oder Übersichtsarbeiten, die nicht den Auswahlkriterien dieser Arbeit 

entsprechen. Des Weiteren wurden die Aussagen nicht immer auf die gleiche Art und Weise 

ermittelt. In den meisten Fällen gaben die Autoren einen quantitativ prognostischen Datenbe-

reich vom kleinsten bis zum größten Wert der zusammengefassten Studienergebnisse an. Dies 

hat zur Folge, dass je nach ausgewerteter Studien die Ober- oder Untergrenze der einzelnen 

Aussagen stark variieren kann. Zudem bleibt unklar, welche Aussage für die meisten Tiere 

tatsächlich zutrifft. Zusätzlich können die Ergebnisse erheblich unter- oder überschätzt wer-

den, vor allem wenn der Datenerhebung nur wenige Studien zugrunde liegen. Dies zeigt sich 

anhand zahlreicher Aussagen anderer Autoren, welche für die hier vorgelegte Arbeit zum Ver-

gleich herangezogen wurden (Plattenepithelkarzinom: Überlebenszeit Katze, Heilungsrate Pferd; 

maligne Mammatumoren Katze: durchschnittliche Überlebenszeit; malignes Melanom Hund: Rezidiv-

rate, 1-jährige Todesrate; Vakzinationsstellen-assoziiertes Fibrosarkom Katze: mediane Überlebens-

zeit, mediane krankheitsfreie Zeit, Rezidivrate; Malignes Lymphom Hund: totale Remission; Mastzell-

tumor Hund: mediane Überlebenszeit; Mastzelltumor Katze: Rezidiv- und Metastasierungsrate). Eini-

ge Autoren bildeten, ähnlich der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien einen einzigen 

prognostischen Wert. Wie dieser Wert jedoch ermittelt wurde, ob es sich beispielsweise um 

einen Gesamtmedian handelt, blieb unerläutert. Hier wäre eine kurze Erklärung der Datener-

hebung wünschenswert gewesen, auch damit man abschätzen kann, ob Vergleiche überhaupt 

sinnvoll sind. Der Vorteil eines einzigen prognostischen Wertes liegt jedoch auf der Hand, 

denn ob und wie sich die Wirksamkeit einer Therapiemethode innerhalb der letzten Jahre ge-

wandelt hat, kann sofort abgeschätzt werden. 

5.3.1 Plattenepithelkarzinom 

5.3.1.1 Hund 

Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorge-

legten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zusammengefasst 

wurden, liegen für Plattenepithelkarzinome beim Hund bisher keine vor. 
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5.3.1.2 Katze 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, liegen bisher nur zur Überlebenszeit von Katzen mit oralen 

Plattenepithelkarzinomen vor. 

Fox und Kollegen (2000) fassten für Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen, unabhängig 

von der jeweiligen Therapiemethode, Überlebenszeiten von ungefähr 60 Tagen zusammen. 

Diese liegen im Vergleich zu den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit eher im unteren 

Bereich, in welcher der entsprechende Gesamtmedian aller medianen und durchschnittlichen 

Überlebenszeiten von Katzen mit oralen Plattenepithelkarzinomen unabhängig von der The-

rapiemethode 90 Tage betrug [302, 315, 316, 340, 502, 528, 620, 735, 936] (Tabelle 4.1.9, Tabelle 

4.1.10). Dieser Unterschied ist wahrscheinlich darauf zurückzuführen, dass die Aussage von 

Fox und Kollegen (2000) hauptsächlich auf Literaturquellen wie veterinärmedizinischen 

Fachbüchern und Übersichtsarbeiten beruht, die nicht den Auswahlkriterien dieser Arbeit ent-

sprachen. Dies ist bedauerlich, denn schon zur damaligen Zeit lagen mehrere klinische Studi-

en vor [302, 502, 620, 735, 936], die in die Auswertung von Fox und Kollegen (2000) hätten ein-

fließen können und zur Nennung längerer Überlebenszeiten geführt hätten. 

Northrup und Kollegen (2006) fassten eine Überlebenszeit für Katzen nach Mandibulektomie 

von 165 Tagen zusammen, die deutlich länger ausfiel als eine von 45 Tagen [936], die für die 

hier vorgelegte Arbeit ausgewertet wurde. Dieser Vergleich ist jedoch nicht sehr aussagekräf-

tig, da einerseits in der hier vorgelegten Arbeit nur eine einzige Studie zum Vergleich heran-

gezogen werden konnte und andererseits einige der ausgewerteten Literaturquellen bei 

Northrup und Kollegen (2006) aufgrund ihrer zu geringen Tieranzahl nicht den Auswahlkrite-

rien dieser Arbeit entsprachen. 

5.3.1.3 Pferd 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Rezidiv-, Metastasierungs- und Hei-

lungsrate von Pferden mit okulären, periokulären und genitalen Plattenepithelkarzinomen. 

Smith et al. (2008) sowie Malalana et al. (2010) nannten für Pferde mit okulären und perioku-

lären Plattenepithelkarzinomen unabhängig von der angewandten Therapiemethode Rezidiv-
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raten von 25-44 % und 12-67 %. Die Spannweiten der Rezidivraten erklären sich dadurch, 

dass einerseits keine Einschränkung hinsichtlich der Therapiemethode gemacht wurde, ande-

rerseits keine Zeitangabe genannt wurde, auf die sich die Rezidivraten beziehen. In der hier 

vorgelegten Arbeit reichten die entsprechenden Rezidivraten von Pferden mit okulären und 

periokulären Plattenepithelkarzinomen von 0-60 % [83, 270b, 342, 381, 559, 604, 708, 766, 822, 929, 

967, 968, 1053, 1154, 1217] (Tabelle 4.1.22). Dafür flossen zu denselben Studien, die schon Smith 

et al. (2008) sowie Malalana et al. (2010) ausgewertet hatten, noch zehn weitere Studien in 

die Auswertung mit ein [83, 342, 381, 604, 708, 766, 967, 968, 1154, 1217]. Betrachtet man die Rezi-

divraten der einzelnen Therapiemethoden genauer, zeigt sich, dass es trotz der unterschied-

lichsten Therapiemethoden wie adjuvanter Strahlen-, Chemo- oder Kryotherapie nicht gelang, 

die Rezidivraten im Vergleich zur alleinigen chirurgischen Resektion zu senken. 

Giuliano und Kollegen (2008) nannten für Pferde mit okulären und periokulären Plattenepi-

thelkarzinomen nach chirurgischer Resektion 1-jährige Rezidivraten von 50 % und 67 %, die 

sich in einigen Fällen in Verbindung mit Strahlentherapie, Hyperthermie oder Kryotherapie 

auf 25-67 % verringerten. Für die hier vorgelegte Arbeit lag nur eine geringere entsprechende 

1-jährige Rezidivrate nach chirurgischer Resektion von 36 % und eine nach adjuvanter Strah-

lentherapie von nahezu identischen 32 % vor [83, 342]. Wie bereits erwähnt, ist eine Verbesse-

rung der Rezidivraten, wie von Giuliano und Kollegen (2008) beschrieben, aus den Studien-

ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit nicht ersichtlich. Dies ist möglicherweise auch da-

durch bedingt, dass zu wenig Wert darauf gelegt wurde, zu welchem Zeitpunkt die Raten be-

stimmt wurden und es somit nicht möglich ist, zeitgleich erhobene Rezidivraten miteinander 

zu vergleichen. 

Für Pferde mit genitalen Plattenepithelkarzinomen fassten van Den Top und Kollegen (2010) 

unabhängig von der Zeit und der angewandten Therapiemethode eine Rezidivrate von 11-

28 % zusammen. Die entsprechenden Rezidivraten der hier vorgelegten Arbeit fielen mit 11-

30 % [707, 721] fast identisch aus, was auf der Auswertung derselben klinischen Studien be-

ruht. 

Lavach und Severin (1977), Gelatt et al. (1974) sowie Giuliano et al. (2008) fassten für Pferde 

mit okulären oder periokulären Plattenepithelkarzinome Metastasierungsraten von 10 %, 

15 % und 18 % zusammen. Van Den Top und Kollegen (2010) nannten für genitale Plattene-

pithelkarzinome fast identische Metastasierungsraten von 13-17 %. Obwohl keine näheren 

Angaben bezüglich Therapiemethode oder Zeitangabe der Raten gemacht wurden und für die 

hier vorgelegte Arbeit andere Studien ausgewertet wurden als bei den obigen Autoren, fielen 
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zwei Metastasierungsraten ohne Zeitangabe bei Pferden mit okulären oder periokulären Plat-

tenepithelkarzinomen nach chirurgischer Resektion und adjuvanter Chemotherapie mit 6 % 

und 8 % nur etwas geringer aus als die zuvor genannten und eine Metastasierungsrate ohne 

Zeitangabe bei Pferden mit genitalen Plattenepithelkarzinomen lag nach adjuvanter Chemo-

therapie mit 17 % im zuvor genannten Bereich [1053, 1159a, 1160] (Tabelle 4.1.23). Demnach 

scheinen die Metastasierungsraten bei Pferden mit okulären, periokulären oder genitalen Plat-

tenepithelkarzinomen unabhängig von der jeweiligen Therapiemethode und Zeit unter 20 % 

zu liegen. 

Payne und Kollegen (2009) nannten unabhängig von Zeit und Therapiemethode für Tiere mit 

okulären und periokulären Plattenepithelkarzinomen eine sehr hohe Heilungsrate um die 

90 %. In der hier vorgelegten Arbeit lagen solch hohe Heilungsraten ausschließlich für Tiere 

mit kutanen und periokulären Plattenepithelkarzinomen vor [342, 641, 721, 1161]. Die entspre-

chenden Heilungsraten für Pferde mit okulären und periokulären Plattenepithelkarzinomen 

fielen mit 55-89 % und einem Gesamtmedian von 81 % an die 10 % geringer aus [83, 165, 342, 

366, 559, 641, 708, 766, 929, 967, 968, 1154, 1159a, 1217]. Diese basierten allerding auf wesentlich 

mehr Studienergebnissen als bei Payne und Kollegen (2009), wodurch sich die größere 

Spannweite der Ergebnisse erklären lässt. 

Sandmeyer und Kollegen (2008b) fassten für Pferde mit okulären und periokulären Platten-

epithelkarzinomen nach adjuvanter Strahlentherapie eine Heilungsrate um die 83 % zusam-

men, die nahezu dem Gesamtmedian der 1-jährigen Heilungsraten von 86 % in der hier vorge-

legten Arbeit entspricht [342, 968] (Tabelle 4.1.24). Aufgrund der Auswertung meist gleicher 

Studien ist dies jedoch nicht verwunderlich. Allerdings wäre es wünschenswert gewesen, dass 

Sandmeyer und Kollegen (2008b) ihrer Heilungsrate einen Zeitraum zugeordnet hätten. 

Bosch und Kollegen (2005) fassten dagegen für Pferde mit okulären und periokulären Plat-

tenepithelkarzinomen nach adjuvanter Strahlentherapie eine Heilungsrate mit größerer 

Spannweite von 50-100 % zusammen. Die 1- und 2-jährigen Heilungsraten nach adjuvanter 

Strahlentherapie der hier vorgelegten Arbeit lagen dichter beieinander und betrugen 70-89 % 

[342, 968, 1217]. Dieser Unterschied beruht möglicherweise auf einer ungleichen Datenerhe-

bung. So wurde zum Beispiel in der hier vorgelegten Arbeit eine Heilungsrate von 55 % [559] 

nicht der adjuvanten Strahlentherapie zugeordnet, wie bei Bosch und Kollegen (2005), son-

dern der alleinigen chirurgischen Resektion. Des Weiteren gaben Bosch und Kollegen (2005) 

keinen Zeitraum an, auf den sich ihre Heilungsrate bezieht. 
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5.3.1.4 Rind 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Remissions-, Metastasierungs- und Hei-

lungsrate von Rindern mit okulären Plattenepithelkarzinomen. Leider wurde zu keiner dieser 

Raten ein Zeitraum angegeben, auf den sie sich beziehen. 

Stewart und Kollegen (2005) nannten eine Remissionsrate nach Immuntherapie mit intratu-

moralen IL-2-Injektionen von etwa 69 %. Diese Aussage entspricht nahezu den Ergebnissen 

der hier vorgelegten Arbeit, in welcher die Remissionsraten ohne Zeitangabe im Gesamtme-

dian 65 % betrugen [226, 1015] und eine 1,7-jährige Remissionsrate 63 % [1112] (Tabelle 

4.1.25). Dies ist jedoch nicht weiter verwunderlich, da zum einen fast die gleichen Studien 

ausgewertet wurden, zum anderen seit dem Jahre 2005 keine neuen Studien größerer Untersu-

chungsgruppen zur Immuntherapie mit intratumoralen IL-2-Injektionen durchgeführt wurden. 

Fisher (1994) fasste unabhängig von der angewandten Therapiemethode eine Metastasie-

rungsrate von 5-15 % zusammen. Diese entspricht in der hier vorgelegten Arbeit am ehesten 

derjenigen ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion von 10 % [793]. Die übrigen Meta-

stasierungsraten ohne Zeitangabe bei Tieren ohne Therapie oder nach Immuntherapie mit 

BCG-Injektionen fielen deutlich höher aus (44 % und 50 %, 11-78 %) [572, 576, 793, 1016b] 

(Tabelle 4.1.29). 

Rutten und Kollegen (1991b) fassten nach intratumoraler BCG-Behandlung eine Heilungsra-

te von 60-70 % zusammen. Die entsprechenden Heilungsraten der hier vorgelegten Arbeit 

fielen mit 30-57 % [572, 1016b] niedriger aus (Tabelle 4.1.30). Allerdings wurden sie erst nach 

zwei Jahren bestimmt und könnten zu einem früheren Zeitpunkt durchaus höher gewesen 

sein. Aufgrund der fehlenden Zeitangabe bezüglich der zuvor genannten Heilungsrate ist ein 

Vergleich mit den Ergebnissen der hier vorgelegten Arbeit nicht wirklich möglich. 
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5.3.2 Maligne Mammatumoren 

5.3.2.1 Hund 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Metastasierungs-, Überlebens- und To-

desrate. Leider geben nicht alle Autoren an, aus welchen Publikationen sie ihre Aussagen zu-

sammengefasst haben. 

Misdorp und Hart (1979a) nannten für Hündinnen mit Mammakarzinomen eine Metastasie-

rungsrate nach chirurgischer Resektion um die 83 %, die an die 10 % höher ausfiel als die 

höchsten Metastasierungsraten nach chirurgischer Resektion von 70 % und 71 % [472, 543] der 

hier vorgelegten Arbeit (Tabelle 4.2.5). Wahrscheinlich sind die sinkenden Metastasierungsra-

ten innerhalb der letzten 30 Jahre einerseits auf das stetig zunehmende Wissen über den Auf-

bau der Mammaleiste und die hämatogene und lymphogene Ausbreitung ihrer Tumoren zu-

rückzuführen, andererseits auf eine zügig eingeleitete und je nach Tumorgröße angepasste 

Radikalität der chirurgischen Resektion jüngerer Studien. 

Eine spezifische Unterteilung in die Metastasierungsraten von Tieren mit Karzinomen und 

Sarkomen, wie sie von Hellmén (2005) beschrieben wurde (30 % und 75 %), ist anhand der 

hier vorliegenden Daten nicht möglich. 

Itoh und Kollegen (2005) fassten eine 2-jährige Überlebensrate nach chirurgischer Resektion 

von weniger als 50 % zusammen. Da inzwischen vier Studien [544, 770b, 770c, 975] hinzuge-

kommen sind, in denen 2-jährige Überlebensraten nach chirurgischer Resektion von über 

50 % genannt wurden, entspricht dieses Ergebnis nicht mehr demjenigen der hier vorgelegten 

Arbeit. In dieser liegen die 2-jährigen Überlebensraten nicht unter 50 %, sondern betragen im 

Gesamtmedian 52,5 % [143, 510, 543, 544, 770b, 770c, 975, 1026b, 1075b, 1274b] (Tabelle 4.2.7). 

Misdorp und Hart (1979a) nannten eine Todesrate nach chirurgischer Resektion von 46 %. 

Diese liegt im Bereich der Gesamtmedianwerte der Todesraten ohne Zeitangabe von 48 % 

sowie der 2-jährigen Todesraten von 44,5 % der hier vorgelegten Arbeit [85, 458, 510, 543, 544, 

769a, 770b, 788, 920, 951, 975, 1026b, 1071, 1075b] (Tabelle 4.2.8). Die 1- und 1,5-jährigen Todesra-

ten nach chirurgischer Resektion fielen mit einem Gesamtmedian von 35 % geringer aus [85, 

91, 215, 368, 908, 1283, 1284]. 
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Bostock (1986b) fasste 2-jährige Todesraten nach chirurgischer Resektion von 65-80 % zu-

sammen. Diese lagen dichter beieinander und fielen insgesamt höher aus als die entsprechen-

den Todesraten von 17-73 % (Gesamtmedian 44,5 %) [85, 543, 544, 769a, 770b, 788, 975, 1026b], 

welche für die hier vorgelegte Arbeit zusammengetragen wurden. 

In beiden Fällen weisen die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit darauf hin, dass sich die 

Todesraten nach chirurgischer Resektion in den letzten 20 Jahren verringert haben, wahr-

scheinlich durch ein verbessertes Therapiemanagement. 

5.3.2.2 Katze 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Überlebenszeit und Tumorgröße (letztere 

siehe Kapitel 5.2.2.2 Katze: Prognoseindikatoren). 

Seixas und Kollegen (2008a) nannten für Katzen mit Mammakarzinomen unabhängig von der 

jeweiligen Therapiemethode durchschnittliche Überlebenszeiten von weniger als 180-360 

Tagen. Für die hier vorgelegte Arbeit lagen nur zwei durchschnittliche Überlebenszeiten nach 

chirurgischer Resektion vor. Die eine lag innerhalb des zuvor genannten Bereiches, die andere 

fiel länger aus (260 und 438 Tage) [15, 1061] (Tabelle 4.2.16). Betrachtet man jedoch zusätz-

lich die entsprechenden durchschnittlichen Überlebenszeiten, die den Prognoseindikatoren 

zugeordnet wurden, dann lagen zahlreiche dieser Zeiten mit 120-978 Tagen deutlich über den 

zuvor genannten [768c, 769b, 940, 1027, 1059, 1060a, 1226] (Tabelle 4.2.20, Tabelle 4.2.22, Tabelle 

4.2.23, Tabelle 4.2.24). Dabei handelt es sich jedoch nicht um jüngere Studienergebnisse, 

sondern vornehmlich um Studienergebnisse, die schon vor 2008 veröffentlicht worden waren. 

Somit hängen diese längeren durchschnittlichen Überlebenszeiten nicht wie beim Hund mit 

einem verbesserten Therapiemanagement zusammen, sondern sind auf die Auswertung einer 

größeren Anzahl an Studien in der hier vorgelegten Arbeit zurückzuführen. 
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5.3.3 Malignes Melanom 

5.3.3.1 Hund 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, liegen bisher hauptsächlich für Überlebenszeit, Rezidiv-, 

Metastasierungs- und Todesrate von Hunden mit oralen malignen Melanomen vor. Nur zwei 

Aussagen beziehen sich auf Überlebenszeit, Metastasierungs- und Überlebensrate von Hun-

den mit digitalen malignen Melanomen. 

Für Hunde mit oralen malignen Melanomen nannten anderen Autoren je nach Studie sehr 

unterschiedliche mediane Überlebenszeiten nach chirurgischer Resektion. Diese reichten 

von nur 90-120 Tagen [946], von < 150 Tagen [64], von 240 Tagen [960] über 135-300 Tage 

[684] bis hin zu < 150 bis knapp 360 Tage [406]. Die entsprechenden medianen Überlebenszei-

ten der hier vorgelegten Arbeit betrugen 90-297 Tage und deckten nahezu alle vorherigen 

Aussagen ab [346, 588, 679, 1093, 1218] (Tabelle 4.3.1). Allerdings zitierten Grosenbaugh und 

Kollegen (2011) für ihre Aussage auch einige Studien mit adjuvanten Therapiemethoden, wie 

diejenige von MacEwen und Kollegen (1986), in der nach adjuvanter Immuntherapie die 

längste mediane Überlebenszeit von 360 Tagen ermittelt wurde. 

Rassnick und Kollegen (2001) gaben unabhängig von der angewandten Therapiemethode eine 

Rezidivrate von 8-85 % an. Die entsprechenden Rezidivraten ohne Zeitangabe der hier vor-

gelegten Arbeit waren trotz der Auswertung anderer Studien ähnlich weit gestreut und er-

streckten sich von 15-92 % [344, 588, 946, 956, 960, 1024, 1093, 1159b, 1218] (Tabelle 4.3.11). 

Proulx und Kollegen (2003) fassten aus den Daten dreier Studien [87, 346, 1174] eine Rezidiv-

rate nach konservativer Therapie von ≥ 70 % zusammen. Diese liegt deutlich über dem Ge-

samtmedian der entsprechenden Rezidivraten ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion 

von 53,5 % der hier vorgelegten Arbeit [588, 956, 960, 1024, 1093, 1218]. Aber selbst wenn man 

die drei Studien von Proulx und Kollegen (2003), die nicht in die hiesige Auswertung mit 

eingeflossen waren, berücksichtigen würde, läge der Gesamtmedian der Rezidivraten ohne 

Zeitangabe nur bei 60 % und nicht ≥ 70 %. 

Proulx et al. (2003) sowie Rassnick et al. (2001) fassten unabhängig von der Therapiemethode 

Metastasierungsraten von 44-58 % und von etwa 59 % zusammen. Trotz der Auswertung 

meist anderer Studien liegen beide Aussagen innerhalb des Bereiches der Metastasierungsra-
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ten ohne Zeitangabe (andere lagen nicht vor) der hier vorgelegten Arbeit von 30-72 % [344, 

946, 960, 1024, 1159b] (Tabelle 4.3.12). Betrachtet man die Metastasierungsraten ohne Zeitanga-

be der einzelnen Therapiemethoden genauer, zeigt sich, dass es trotz adjuvanter Strahlen- oder 

Chemotherapie nicht gelang, die Metastasierungsraten im Vergleich zur alleinigen chirurgi-

schen Resektion zu senken. Proulx und Kollegen (2003) bezeichneten die teils hohe Metasta-

sierungsrate oraler maligner Melanome sogar als den signifikant limitierenden Faktor der 

strahlentherapeutischen Behandlung. 

Alexander und Kollegen (2006) sprachen von einer 1-jährigen Todesrate nach konventionel-

ler Therapie um die 75-80 %. Diese Angabe ist höher als die zwei 1-jährigen Todesraten nach 

chirurgischer Resektion von 39 % und 69 % [60, 1047] der hier vorgelegten Arbeit (Tabelle 

4.3.17). Selbst wenn zusätzlich die Todesraten ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion 

zum Vergleich herangezogen werden, liegen diese eher in einem Bereich von 46-69 % [75, 266, 

291, 588, 679, 956, 1024, 1093, 1100b, 1218]. Möglicherweise ist dieser Unterschied dadurch be-

dingt, dass in der Todesrate von Alexander und Kollegen (2006) auch diejenigen Tiere be-

rücksichtigt wurden, die nicht aufgrund des Tumors gestorben waren. 

Wobeser und Kollegen (2007) fassten für Hunde mit digitalen malignen Melanomen nach 

alleiniger chirurgischer Resektion (Amputation) eine Metastasierungsrate von 38-58 % und 

eine 1-jährige Überlebensrate von 42-70 % zusammen. Manley und Kollegen (2011) nannten 

jüngst eine Überlebenszeit von etwa 360 Tagen und eine 1- und 2-jährige Überlebensrate von 

42-57 % sowie 11-36 %. Die wenigen vergleichbaren quantitativ prognostischen Daten der 

hier vorgelegten Arbeit entsprechen entweder den zuvor genannten oder liegen innerhalb der 

zusammengefassten Bereiche. Aufgrund der Auswertung derselben Studien ist dies jedoch 

nicht verwunderlich (zwei MSTs: 360 und 365 Tage; eine MR ohne Zeitangabe: 50 %; zwei 

1-jährige SRs: 42 % und 50 %; eine 2-jährige SR: 13 %) [720, 1263] (Tabelle 4.3.3, Tabelle 

4.3.16). 

5.3.3.2 Katze, Pferd 

Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorge-

legten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zusammengefasst 

wurden, liegen für maligne Melanome bei Katze und Pferd bisher keine vor. 
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5.3.4 Fibrosarkom 

5.3.4.1 Hund 

Die einzigen Aussagen über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, 

die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapie-

methode zusammengefasst wurden, stammen aus einer jüngeren Studie von Frazier und Kol-

legen (2012). Diese fassten für Hunde mit oralen Fibrosarkomen eine Überlebenszeit, Rezi-

div- und Metastasierungsrate nach chirurgischer Resektion von 210-366 Tagen, 32-57 % 

und 0-20 % zusammen. In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die Überlebenszeiten und Re-

zidivraten ohne Zeitangabe (andere lagen nicht vor) von Hunden mit oralen Fibrosarkomen 

nach chirurgischer Resektion ebenfalls 210-366 Tage und 31-57 % [588, 588, 1023, 1023, 1051a, 

1051a, 1051b, 1051b, 1218, 1218, 1237] (Tabelle 4.4.1, Tabelle 4.4.4), sofern eine Überlebenszeit 

von 743 Tagen und eine Rezidivrate ohne Zeitangabe von 24 % einer jüngeren Studie [343], 

die erst im Jahre 2012 veröffentlicht wurde, nicht beachtet werden. Diese fast identischen 

Daten sind auf die Auswertung nahezu derselben Studien wie von Frazier und Kollegen 

(2012) zurückzuführen. Dies gilt allerdings nicht für die Metastasierungsrate. Obwohl auch 

hier fast dieselben Studien [162, 588, 1023, 1051a, 1218] zur Auswertung vorlagen, wurden für die 

hier vorgelegte Arbeit andere Studien zur Bildung der Metastasierungsraten ohne Zeitangabe 

herangezogen. Daraufhin fallen diese mit 24-35 % etwas höher aus als die zuvor genannten 

[343, 1174, 1237] (Tabelle 4.4.5). Dieser Unterschied ist wahrscheinlich auf eine abweichende 

Datenerhebung in Bezug auf die Metastasierungsrate zurückzuführen. 
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5.3.4.2 Katze 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Re-

zidiv- und Metastasierungsrate von Vakzinationsstellen-assoziierten Fibrosarkomen. 

Katayama und Kollegen (2004) nannten eine mediane Überlebenszeit nach chirurgischer 

Resektion von 360-570 Tagen, die deutlich kürzer ausfiel als die entsprechenden medianen 

Überlebenszeiten der hier vorgelegten Arbeit von > 480-901 Tagen [208, 246, 476, 919] (Tabelle 

4.4.9). Dies hängt einerseits damit zusammen, dass der untere Wert der Überlebenszeit, den 

Katayama und Kollegen (2004) nannten, aus einer Übersichtsarbeit stammt, die nicht den 

Auswahlkriterien dieser Arbeit entsprach. Andererseits flossen in die Auswertung der hier 

vorgelegten Arbeit noch zwei weitere Studien mit längeren medianen Überlebenszeiten ein, 

die nach 2004 veröffentlicht wurden. 

Kleiter et al. (2010) sowie Phelps et al. (2011) fassten beide eine identische mediane Überle-

benszeit nach adjuvanter Strahlentherapie von 600-842 Tagen zusammen, was auf der Aus-

wertung derselben Studien beruht. In der hier vorgelegten Arbeit fielen einige der medianen 

Überlebenszeiten nach adjuvanter Strahlentherapie kürzer aus, 240-882 Tage [102b, 197, 208, 

419, 741, 953] (Tabelle 4.4.9). Dies ist darauf zurückzuführen, dass neben denselben Studien, 

die schon Kleiter et al. (2010) sowie Phelps et al. (2011) zusammenfassten, für die hier vorge-

legte Arbeit noch drei weitere Studien [208, 741, 953] älteren Datums mit geringeren Überle-

benszeiten als 600 Tage ausgewertet wurden. 

Kleiter und Kollegen (2010) fassten eine mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter 

Strahlentherapie von 405-986 Tagen zusammen. In der hier vorgelegten Arbeit fielen die me-

dianen krankheitsfreien Zeiten nach adjuvanter Strahlentherapie mit 28-717 Tagen deutlich 

kürzer aus [196, 197, 208, 419, 582, 760] (Tabelle 4.4.10). Dies ist zum einen darauf zurückzufüh-

ren, dass die kürzeren Daten auf Studien beruhten, die nicht von Kleiter und Kollegen (2010) 

ausgewertet wurden. Zum anderen entstammte die lange mediane krankheitsfreie Zeit von 

986 Tagen einer Gruppe von Tieren mit komplett resezierten Tumoren, der eine andere Grup-

pe von Tieren mit inkomplett resezierten Tumoren gegenüberstand (292 Tage) [582], welche 

Kleiter und Kollegen (2010) nicht erwähnt hatten. Diese Art von Daten wurden in der hier 

vorgelegten Arbeit den Prognoseindikatoren zugeordnet und nicht den allgemeinen quantitativ 

prognostischen Untersuchungskriterien. Des Weiteren wurden einige Studien, die Kleiter und 

Kollegen (2010) zitierten, in der hier vorgelegten Arbeit nicht nur der alleinigen Strahlenthe-
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rapie, sondern einer Kombination aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie zugeordnet. 

Würde man diese noch in die Auswertung mit einbeziehen, würde sich der Bereich der me-

dianen krankheitsfreien Zeiten dennoch nicht verändern, 28-717 Tage [102b, 168, 196, 197, 208, 

419, 582, 760]. 

Martano und Kollegen (2005) beschrieben eine weitgefächerte Rezidivrate von 30-70 % nach 

chirurgischer Resektion, die sich nach Kombination aus adjuvanter Strahlentherapie und/oder 

Chemotherapie auf 41-46 % einengte. Allerdings stützen sich diese Aussagen vor allem auf 

die Daten von Übersichtsarbeiten, die nicht den Auswahlkriterien dieser Arbeit entsprachen. 

Phelps und Kollegen (2011) fassten nach alleiniger chirurgischer Resektion eine nicht ganz so 

weitgefächerte Rezidivrate von 35-59 % zusammen und nach adjuvanten Therapiemethoden, 

wie prä- oder postoperativer Strahlen- und Chemotherapie eine etwas geringere Rezidivrate 

von 26-52 %. In der hier vorgelegten Arbeit lagen die Rezidivraten ohne Zeitangabe nach 

alleiniger chirurgischer Resektion mit 9-93 % am weitesten auseinander [208, 379, 723, 919, 930, 

993, 1103a] (Tabelle 4.4.14). Diese noch größere Spannweite der Rezidivraten ohne Zeitangabe 

ist auf die Auswertung weiterer Studien [208, 919, 930, 993, 1103a] zurückzuführen, die nicht von 

den oben genannten Autoren herangezogen wurden. Wie bei Martano und Kollegen (2005) 

beschrieben, lagen die Rezidivraten nach adjuvanter Strahlentherapie und/oder Chemothera-

pie auch in der hier vorgelegten Arbeit näher beisammen, ähnelten aber mit 25-63 % [102b, 

168, 196, 197, 208, 419, 531, 723, 953, 1101] eher der Rezidivrate von Phelps und Kollegen (2011), 

was auf die Auswertung nahezu derselben klinischen Studien zurückzuführen ist. 

Wie bereits in früheren Studien beschrieben [210b, 428, 547, 723, 919] und trotz der Auswertung 

zahlreicher weitere Studien betrugen auch in der hier vorgelegten Arbeit die Metastasie-

rungsraten nach den verschiedensten Therapiemethoden < 25 % [39, 89, 102b, 168, 197, 208, 419, 

428, 476, 503, 578, 582, 723, 919, 930, 993, 1101] (Tabelle 4.4.15). 
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5.3.5 Osteosarkom 

5.3.5.1 Hund 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, Re-

zidiv-, Metastasierungs-, Überlebens- und Todesrate von Hunden mit appendikularen Osteo-

sarkomen. Leider geben nicht alle Autoren an, aus welchen Publikationen sie ihre Aussagen 

zusammengefasst haben. 

Morello et al. (2010) sowie Bailey et al. (2003) fassten aufgrund der Auswertung nahezu der-

selben Studien sehr ähnliche mediane Überlebenszeiten nach chirurgischer Resektion (meist 

Amputation) von 103-175 Tagen und 134-175 Tagen zusammen. Speziell nach alleiniger Am-

putation erstreckten sich die Aussagen medianer Überlebenszeiten entweder je nach ausge-

werteter Studien von 30-120 Tagen [1064, 1192, 1209] oder von 102-175 Tagen [33, 550, 647b, 865, 

922] (Tabelle 2.4.1). Da in die Auswertung der hier vorgelegten Arbeit neben sämtlichen Stu-

dien, die bereits von den obigen Autoren zitiert wurden, noch viele weitere mit einflossen, 

vereinen sich deren Daten zu einer weit auseinanderliegenden medianen Überlebenszeit nach 

chirurgischer Resektion von 3-175 Tagen [51, 94, 114, 417, 681, 737a, 888, 1068b, 1095b, 1123, 1164, 

1276] und nach alleiniger Amputation von 48-175 Tagen [51, 114, 417, 681, 737a, 888, 1068b, 1095b, 

1123, 1164, 1276] (Tabelle 4.5.1). Während sich die Untergrenze durch eine Studie [94], in der 

Hunde mit bereits metastasierten Osteosarkomen untersucht wurden, noch weiter nach unten 

verschob, blieb die bereits mehrfach zitierte Obergrenze von 175 Tagen [737a] bestehen. 

Die Angaben zur medianen Überlebenszeit nach adjuvanter Chemotherapie erstreckten sich 

bei zahlreichen anderen Autoren von insgesamt 104-540 Tagen [33, 36, 161, 614, 648, 754, 836, 

984, 1209] (Tabelle 2.4.1). In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die medianen Überlebenszei-

ten nach adjuvanter Chemotherapie 66-824 Tage [33, 36, 57, 58b, 63, 72, 94, 160b, 161, 248, 363, 417, 

466, 550, 557, 592, 601a, 603, 614, 623, 647b, 647c, 648, 683, 699, 737a, 754, 813, 814, 815, 836, 922, 984, 

1018, 1065, 1068b, 1123, 1164, 1192, 1262] (Tabelle 4.5.1). Trotz der Auswertung zahlreicher weite-

rer Studien als bei den oben genannten Autoren, lagen nur zwei mediane Überlebenszeiten 

unter 104 Tagen [33, 94] und nur eine mediane Überlebenszeit über 540 Tagen [647b] vor. 

Demnach erstreckten sich, wie schon zuvor beschrieben, auch in der hier vorgelegten Arbeit 

die meisten medianen Überlebenszeiten nach adjuvanter Chemotherapie von 104-540 Tagen. 
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Differenzierter auf das angewandte Chemotherapeutikum eingehend, wurden mediane Über-

lebenszeiten nach adjuvanter Cisplatin-Chemotherapie von insgesamt 120-413 Tagen [160b, 

550, 813, 922, 1192] beschrieben (Tabelle 2.4.1). Eigenartig daran ist, dass Moore und Kollegen 

(2007) trotz Auswertung derselben Studien wie Chun et al. (2000b) sowie Kent et al. (2004) 

geringere mediane Überlebenszeiten von nur 120-390 Tagen nannten, während die beiden 

anderen Autoren mediane Überlebenszeiten von 261 bzw. 262-413 Tagen angaben. Betrachtet 

man die medianen Überlebenszeiten derselben fünf Studien in der hier vorgelegten Arbeit, 

betragen diese ebenfalls 262-413 Tage [57, 592, 1068b, 1123, 1164]. Insgesamt alle medianen 

Überlebenszeiten nach adjuvanter Cisplatin-Chemotherapie, welche für die hier vorgelegte 

Arbeit ausgewertet wurden, erstreckten sich auf 156-824 Tage [57, 417, 592, 603, 647b, 814, 1068b, 

1123, 1164, 1192, 1262]. 

Moore und Kollegen (2007) nannten eine mediane Überlebenszeit nach adjuvanter Carbopla-

tin-Chemotherapie von 315 Tagen [813]. Die entsprechenden medianen Überlebenszeiten der 

hier vorgelegten Arbeit betrugen 179-380 Tage und im Gesamtmedian 307 Tage [63, 248, 557, 

922, 1018, 1192]. Trotz Auswertung vier weiterer Studien hat sich an der Richtigkeit der Aussa-

ge von Moore und Kollegen (2007) in den letzten Jahren nichts verändert. 

Visonneau und Kollegen (1999) fassten eine mediane krankheitsfreie Zeit nach Amputation 

und Cisplatin-Chemotherapie von 210-225 Tagen zusammen. Aufgrund der Auswertung na-

hezu derselben Studien, beschrieben Chun und Kollegen (2000b) nach Amputation und Cisp-

latin-Chemotherapie eine ähnliche mediane krankheitsfreie Zeit von 165-225 Tagen. Die ent-

sprechenden Daten der hier vorgelegten Arbeit betrugen 88-228 Tage [417, 603, 1123, 1192] 

(Tabelle 4.5.4). Trotz Auswertung einiger anderer Studien als Visonneau et al. (1999) sowie 

Chun et al. (2000b) fielen die medianen krankheitsfreien Zeiten nach Amputation und Cispla-

tin-Chemotherapie nach oben hin nicht länger aus. Möglicherweise liegt bei 230 Tagen eine 

Art Obergrenze für die medianen krankheitsfreien Zeiten nach heutiger Durchführung einer 

Amputation und Cisplatin-Chemotherapie. 

Die medianen krankheitsfreien Zeiten nach Monochemotherapie mit anderen Chemotherapeu-

tika als Carboplatin oder Doxorubicin fielen kaum länger aus. Bacon und Kollegen (2008) 

nannten eine mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter Chemotherapie aus Cisplatin, Car-

boplatin oder Doxorubicin von 73-257 Tagen [63, 699, 1123]. In der hier vorgelegten Arbeit 

betrugen die medianen krankheitsfreien Zeiten nach adjuvanter Monochemotherapie 88-302 

Tage [63, 417, 603, 1123, 1192, 1262]. 
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Zwar nicht ausschließlich, aber in einigen Fällen wurden längere mediane krankheitsfreie 

Zeiten nach adjuvanter Kombinationschemotherapien aus Carbo- und/oder Cisplatin mit Do-

xorubicin erzielt. So fassten O'Donoghue und Kollegen (2010) eine mediane krankheitsfreie 

Zeit nach Amputation und Chemotherapie von 165-470 Tagen zusammen und wiesen darauf 

hin, dass die Länge der krankheitsfreien Zeit abhängig vom chemotherapeutischen Protokoll 

und der Studiengröße sei. Die entsprechenden medianen krankheitsfreien Zeiten der hier vor-

gelegten Arbeit betrugen 88-471 Tage [33, 59, 63, 72, 160b, 161, 187, 417, 557, 603, 614, 647b, 754, 

836, 871a, 922, 984, 1018, 1065, 1070, 1092, 1123, 1192] (Tabelle 4.5.4). Da sich, trotz der Auswer-

tung zahlreicher weiteren Studien als bei O'Donoghue und Kollegen (2010), die krankheits-

freien Zeiten nach oben hin nicht verlängert haben, scheint hier möglicherweise die Ober-

grenze der heutigen Kombinationschemotherapie-Protokolle zu liegen. 

Auch wenn einige Autoren im Vergleich zur Monochemotherapie keinen prognostischen Vor-

teil einer Kombinationschemotherapie nachweisen konnten [33, 72, 161, 440], scheint in den 

medianen krankheitsfreien Zeiten der hier vorgelegten Arbeit eine derartige Tendenz vorzu-

liegen. So sind die medianen krankheitsfreien Zeiten nach adjuvanter Kombinationschemo-

therapie (Amputation oder gliedmaßenerhaltende Therapie) länger als die meisten medianen 

krankheitsfreien Zeiten nach adjuvanter Monochemotherapie (195-417 Tage; Gesamtmedian: 

232 Tage versus 88-302 Tage; Gesamtmedian: 183,5 Tage) [33, 36, 59, 63, 160b, 161, 187, 417, 550, 

557, 603, 614, 623, 754, 814, 836, 871a, 922, 984, 1018, 1123, 1192, 1262] (Tabelle 4.5.4). Da die Studien 

mit Kombinationschemotherapie jedoch häufig jüngeren Datums sind, spiegelt sich in den 

längeren medianen Überlebenszeiten vielleicht auch nur eine Optimierung der chemothera-

peutischen Protokolle in den letzten zehn Jahren wider. 

Withrow und Kollegen (1991, 1993) fassten Rezidivraten nach gliedmaßenerhaltender The-

rapie von 20 % bzw. 30-50 % zusammen. Für diese Aussagen wurden einerseits Übersichtsar-

beiten herangezogen, die nicht den Auswahlkriterien dieser Arbeit entsprachen, andererseits 

wurden Studien unterschiedlicher Therapiemethoden wie adjuvante Strahlen und/oder Che-

motherapie zusammen ausgewertet. In der hier vorgelegten Arbeit betrugen vergleichbare 

Rezidivraten ohne Zeitangabe und unabhängig von der Therapiemethode 5-46 % [57, 601a, 

647a, 648, 814, 815, 938, 1261, 1262] (Tabelle 4.5.6). Drei Rezidivraten nach adjuvanter Chemothe-

rapie [57, 648, 815] lagen sogar unter 20 %. 

Bitetto und Kollegen (1987) fassten eine 9-monatige Metastasierungsrate mit oder ohne 

Amputation von 58-85 % zusammen. Withrow und Kollegen (1991) nannten eine 1-jährige 

Metastasierungsrate nach chirurgischer Resektion von 90 %. Da für die hier vorgelegte Arbeit 
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nach chirurgischer Resektion nur Metastasierungsraten ohne Zeitangabe ausgewertet wurden, 

ist ein direkter Vergleich mit den obigen Aussagen nicht möglich. Allerdings liegen beide 

Aussagen innerhalb der Metastasierungsraten ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion 

von 58-100 % [114, 737a, 1068b, 1095b] (Tabelle 4.5.8). 

Lascelles et al. (2005), Morello et al. (2010) sowie Phillips et al (2009) fassten aus mehreren 

Studien 1-jährige Überlebensraten nach alleiniger chirurgischer Resektion und Amputation 

von 10 %, 11-20 % sowie 10-21 % zusammen (Tabelle 2.4.). Aufgrund der Auswertung nahe-

zu derselben Studien entsprachen, in der hier vorgelegten Arbeit, die 1-jährigen Überlebensra-

ten nach chirurgischer Resektion mit 11-21 % den oben genannten Raten [1068b, 1095b, 1164, 

1276] (Tabelle 4.5.11). 

Mullins et al. (2004), Lascelles et al. (2005) sowie Morello et al. (2010) fassten sehr ähnliche 

1-jährige Überlebensraten nach adjuvanter Chemotherapie von 30-50 %, 40-50 % sowie 31-

48 % zusammen (Tabelle 2.4.). Aufgrund der Auswertung zahlreicher weiterer Studien er-

streckten sich die entsprechenden 1-jährigen Überlebensraten der hier vorgelegten Arbeit von 

8-69 %. Von diesen bewegte sich der Großteil der 1-jährigen Überlebensraten nach adjuvanter 

Chemotherapie aber tatsächlich zwischen den oben genannten 30-50 % [33, 57, 58b, 59, 63, 160b, 

161, 363, 417, 466, 550, 562a, 592, 603, 614, 737a, 754, 813, 815, 922, 1018] (Tabelle 4.5.11). 

Differenzierter auf das angewandte Chemotherapeutikum eingehend, fassten Kent et al. 

(2004) sowie Moore et al. (2007) eine nahezu identische 1-jährige Überlebensrate nach adju-

vanter Cisplatin-Chemotherapie von 33-62 % und 30-63 % zusammen (Tabelle 2.4.). Trotz 

der Auswertung derselben Studien sind die Raten nicht identisch. Dies hängt wahrscheinlich 

damit zusammen, dass diese nicht direkt als Zahlenwert genannt wurden, sondern nur in Text-

form erwähnt und von den jeweiligen Autoren etwas unterschiedlich berechnet wurden. Die-

ses Problem wurde bereits in Kapitel 5.1 „ Allgemeine Anmerkung zu den ausgewerteten Da-

ten“ erläutert. In der hier vorgelegten Arbeit betrug die 1-jährige Überlebensrate nach adju-

vanter Cisplatin-Chemotherapie, trotz Auswertung teils anderer Studien, fast identische 29-

63 % [57, 417, 592, 603, 814] (Tabelle 4.5.11). 

Chun und Kollegen (2000b) nannten eine 1-jährige Überlebensrate nach adjuvanter Carbopla-

tin-Chemotherapie von < 50 %. Moore und Kollegen (2007) beschrieben eine 1-jährige Über-

lebensrate von 35 % (Tabelle 2.4.). Aufgrund der Auswertung nahezu derselben Studien wie 

bei den zuvor genannten Autoren, vereinten sich in der hier vorgelegten Arbeit deren Ergeb-

nisse zu einer 1-jährigen Überlebensrate nach adjuvanter Carboplatin-Chemotherapie von 35-

46 % [57, 63, 922, 1018] (Tabelle 4.5.11). 
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Morello und Kollegen (2010) nannten eine 2-jährige Überlebensrate nach alleiniger chirurgi-

scher Resektion von 2-4 %, die nach adjuvanter Chemotherapie auf 10-26 % anstieg. Moore 

und Kollegen (2007) beschrieben eine ähnliche 2-jährige Überlebensrate nach Cisplatin-

Chemotherapie von 7-21 % (Tabelle 2.4.). In der hier vorgelegten Arbeit fiel eine 2-jährige 

Überlebensrate nach chirurgischer Resektion von 2 % [114] genauso gering aus. Die 2-jährigen 

Überlebensraten nach adjuvanter Chemotherapie beliefen sich auf ähnliche 2-28% [33, 57, 58b, 

59, 160b, 363, 550, 614, 737a, 754, 813, 814, 815, 922, 1018] (Tabelle 4.5.11). Im Gegensatz zu Morel-

lo et al. (2010) sowie Moore et al. (2007), die für ihre Aussagen nur Studien aus den Jahren 

1988-1992 heranzogen, stammen die meisten Daten der hier vorgelegte Arbeit aus Studien, 

die nach 1992 veröffentlicht wurden [33, 58b, 59, 160b, 363, 550, 614, 754, 813, 814, 815, 922, 1018]. 

Dies zeigt, dass sich die 2-jährigen Überlebensraten nach adjuvanter Chemotherapie in den 

letzten 10 Jahren nicht verbessert haben. 

Chun et al. (2000b, 2005) sowie McMahon et al. (2011) fassten für Hunde mit appendikularen 

Osteosarkomen 2-jährige Todesraten nach Amputation und nach adjuvanter Chemotherapie 

von > 80 % zusammen. Da für die hier vorgelegte Arbeit keine Studien vorlagen, in denen 2-

jährige Todesraten genannt wurden, ist ein direkter Vergleich mit der obigen Aussage nicht 

möglich. Indirekt spiegeln sich die 2-jährigen Todesraten von > 80 % aber in den entspre-

chenden Überlebensraten wider. Eine 2-jährige Überlebensrate nach chirurgischer Resektion 

betrug 2 % [114] und die 2-jährigen Überlebensraten nach adjuvanter Chemotherapie im Ge-

samtmedian 19 % [33, 57, 58b, 59, 160b, 363, 550, 614, 737a, 754, 813, 814, 815, 922, 1018] (Tabelle 

4.5.11). 

5.3.5.2 Katze 

Die einzige Aussage über quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, 

die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapie-

methode zusammengefasst wurden, stammt aus einer Studie von Dimopoulou und Kollegen 

(2008). Diese fassten für Katzen mit Osteosarkomen eine Metastasierungsrate nach chirur-

gischer Resektion von 5-10 % zusammen. In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die Meta-

stasierungsraten ohne Zeitangabe bei Katzen nach alleiniger chirurgischer Resektion, trotz der 

Auswertung teils anderer Studien, ebenfalls nur 5-10 % [73, 247, 952] (Tabelle 4.5.16). Vor al-

lem diese geringen Metastasierungsraten sind verantwortlich dafür, dass die Prognose bei 

Katzen mit Osteosarkomen besser ausfällt als bei Hunden. Bei diesen stellen die hohen Meta-
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stasierungsraten trotz adjuvanter Kombinationschemotherapie immer noch die Haupttodesur-

sache dar. 
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5.3.6 Hämatopoetische Neoplasien 

5.3.6.1 Hund 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beziehen sich größtenteils auf Überlebenszeit, Remissionsdau-

er, Remissionsrate, totale Remission, zweite Remissionsrate und zweite totale Remission von 

Hunden mit multizentrischen malignen Lymphomen nach Kombinationschemotherapie sowie 

auf Immunphänotyp und klinisches Substadium (letztere siehe Kapitel 5.2.6.1 Hund: Malignes 

Lymphom, Prognoseindikatoren). Leider geben nicht alle Autoren an, aus welchen Publikationen 

sie ihre Aussagen zusammengefasst haben. 

Sauerbrey und Kollegen (2007) fassten eine mediane Überlebenszeit nach Monotherapie mit 

Cyclophosphamid, Doxorubicin, Epirubicin oder Mitoxantron von 52-230 Tagen zusammen. 

Lori und Kollegen (2010) beschrieben nach Monotherapie mit Doxorubicin eine etwas länge-

re mediane Überlebenszeit von 171-270 Tagen, machten jedoch keine näheren Angaben zu 

den zusammengefassten Studien. In der hier vorgelegten Arbeit lagen lediglich drei Studien 

vor, in denen eine Monotherapie mit Doxorubicin durchgeführt wurde. Die medianen Überle-

benszeiten betrugen 130-322 Tage, im Gesamtmedian 197 Tage [843, 1076b, 1191a] (Tabelle 

4.6.2). Demnach scheint eine Monotherapie mit Doxorubicin mediane Überlebenszeiten von 

mehr als 100 Tagen zu gewährleisten, wobei 50% der Tiere sogar bis zu 200 Tage überleben 

können. 

Dobson (2004) fasste, im Vergleich zu anderen Autoren [362, 523, 1106, 1275], die größte Anzahl 

an Studien zusammen und nannte eine mediane Überlebenszeit nach Kombinationschemothe-

rapie von 180-450 Tagen. Die Angaben anderer Autoren zu entsprechenden medianen Überle-

benszeiten lagen näher beieinander, fielen aber meist kürzer aus (Tabelle 2.4.). In der hier 

vorgelegte Arbeit erstreckten sich die medianen Überlebenszeiten nach Kombinationschemo-

therapie von 73 bzw. 153-622 Tage [46, 97, 119, 160a, 199, 207, 279a, 326, 362, 365, 398, 399, 443, 491, 

513, 523, 540, 549, 667, 670, 678a, 680a, 682, 694, 715a, 717, 797, 821, 844, 921, 970, 971, 1072, 1076b, 1086, 

1090, 1143, 1190, 1191a, 1196, 1197, 1224, 1264, 1279] (Tabelle 4.6.2). Obwohl für die hier vorgelegte 

Arbeit noch deutlich mehr Studien (34) ausgewertet wurden und inzwischen neun Jahre ver-

gangen sind, liegen die Ergebnisse der meisten Studien immer noch zwischen 180 und 450 

Tagen. In nur vier weiteren Studien [97, 715a, 844, 1009], von denen eine nach dem Jahre 2004 

veröffentlicht wurde, fielen die medianen Überlebenszeiten nach Kombinationschemotherapie 
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kürzer aus als 180 Tage. In ebenfalls vier Studien [207, 1072, 1090, 1279], wurden mediane Über-

lebenszeiten von mehr als 450 Tagen beschrieben, darunter auch eine von einer Untersu-

chungsgruppe, bei denen eine totale Remission eingetreten war. Bis auf Letztere wurden alle 

Studien nach 2004 veröffentlicht. Auffällig daran ist, dass in all diesen Studien ein Chemothe-

rapie-Protokoll bestehend aus Cyclophosphamid, Doxorubicin, Vincristin, L-Asparaginase 

und Prednison z.T. noch kombiniert mit Methotrexat oder Dactinomycin durchgeführt wurde. 

Teilweise setzten sich diese sehr guten Ergebnisse auch in anderen prognostischen Untersu-

chungskriterien wie medianer Remissionsdauer, Remissionsrate, totaler Remission, Heilungs-, 

Überlebens- und Todesrate fort (Tabelle 4.6.5, Tabelle 4.6.8, Tabelle 4.6.10, Tabelle 4.6.14, 

Tabelle 4.6.16, Tabelle 4.6.18). Dies legt die Vermutung nahe, dass die Wirkung der heutigen 

CHOP-Protokolle mit L-Asparaginase noch gesteigert werden kann. 

Lurie und Kollegen (2009) fassten eine mediane Überlebenszeit nach Kombination aus Che-

mo- und Strahlentherapie von 384-560 Tagen zusammen. Alle drei Studien [412, 963, 1248], die 

Lurie und Kollegen (2009) zitierten, lagen für die hier vorgelegte Arbeit zwar ebenfalls zur 

Auswertung vor, aber aufgrund anderer Auswahlkriterien flossen aus zwei dieser Studien [963, 

1248] keine Daten zur medianen Überlebenszeit nach Kombination aus Chemo- und Strahlen-

therapie mit ein. In der hier vorgelegten Arbeit erstreckten sich die entsprechenden medianen 

Überlebenszeiten von 300-684 Tagen [31, 412, 669] (Tabelle 4.6.2). Wobei die längste mediane 

Überlebenszeit von Lurie und Kollegen (2009) selbst ermittelt wurde. Im Vergleich zu den 

übrigen Studienergebnissen, scheint sich die Durchführung einer CHOP-Chemotherapie im 

Wechsel mit einer Strahlentherapie [412, 669] besonders gut zu bewähren. Dies spiegelte sich 

auch in den guten Ergebnissen anderer prognostischer Untersuchungskriterien wie medianer 

Remissionsdauer, totaler Remission, Heilungs- und Überlebensrate wider (Tabelle 4.6.5, Ta-

belle 4.6.10, Tabelle 4.6.14, Tabelle 4.6.16). 

Simon und Kollegen (2008b) fassten eine mediane Remissionsdauer nach Monotherapie mit 

Doxorubicin von etwa 210 Tage zusammen. Für die hier vorgelegte Arbeit lagen lediglich drei 

Studien vor, in denen eine Monotherapie mit Doxorubicin durchgeführt und Angaben zur me-

dianen Remissionsdauer gemacht wurden. Diese waren jedoch sehr weit gestreut und er-

streckten sich von 14, 48, 130 bis auf 159 Tage [843, 869a, 1191a]. Demnach scheinen die 210 

Tage, die Simon und Kollegen (2008b) nannten, eher eine Art Obergrenze zu sein, die aber 

nach Monotherapie mit Doxorubicin nur selten erreicht wird. 

Rassnick und Kollegen (2002) fassten aus zahlreichen Studien eine mediane Remissionsdauer 

nach Kombinationschemotherapie von 120-420 Tagen zusammen. Die entsprechenden Anga-
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ben anderer Autoren lagen näher beieinander, fielen aber kürzer aus [14, 669, 1282] (Tabelle). 

Alle genannten Autoren zitierten auch Studien, in denen die mediane Remissionsdauer aus-

schließlich von Tieren stammte, bei denen nach Kombinationschemotherapie eine totale Re-

mission eingetreten war. Alvarez und Kollegen (2006) fassten bis auf eine Studie [233], in der 

eine mediane Remissionsdauer von 270 Tagen genannt wurde, dieselben Studien wie Rass-

nick und Kollegen (2002) zusammen. Daher ist es nicht nachvollziehbar, warum Alvarez und 

Kollegen (2006) eine mediane Remissionsdauer von nur 120-270 Tagen angeben, obwohl sie 

einige Studien [147, 160a, 1116, 1279] mit längerer medianer Remissionsdauer ausgewertet ha-

ben. Für die hier vorgelegte Arbeit wurden, bis auf zwei [147, 923], alle zuvor zitierten Studien 

und noch 40 weitere ausgewertet. Die entsprechende mediane Remissionsdauer nach Kombi-

nationschemotherapie betrug 28-385 Tage [46, 97, 119, 160a, 199, 207, 235, 279a, 326, 328, 362, 365, 

398, 399, 443, 491, 513, 517, 523, 540, 549, 667, 670, 680a, 680b, 682, 694, 811, 821, 844, 856, 921, 933, 943, 

961, 963, 966a, 970, 998, 1031, 1032, 1072, 1075a, 1086, 1090, 1116, 1190, 1196, 1197, 1224, 1235, 1279, 

1282] (Tabelle 4.6.5). Einerseits wurden noch 16 Studien mit kürzerer medianer Remissions-

dauer als 120 Tage ausgewertet, andererseits lag, wie bei Zenker und Kollegen (2010), keine 

längere mediane Remissionsdauer als 385 Tage vor, auch nicht von einer Untersuchungsgrup-

pe, bei der immer eine totale Remission eingetreten war. Die großen Unterschiede innerhalb 

der medianen Remissionsdauer sind wahrscheinlich auf die vielen verschiedenen Therapie-

protokolle und uneinheitlichen Untersuchungsgruppen sowie auf den Einfluss zahlreicher 

Prognoseindikatoren zurückzuführen. 

Lurie und Kollegen (2009) fassten eine mediane Remissionsdauer nach Kombination aus 

Chemo- und Strahlentherapie von 209-455 Tagen zusammen. In der hier vorgelegten Arbeit 

erstreckte sich die entsprechende mediane Remissionsdauer von 173-455 Tage [31, 412, 669, 

963, 1207, 1248] (Tabelle 4.6.5). Trotz der Auswertung von drei weiteren Studien [31, 669, 1207], 

die von Lurie und Kollegen (2009) inbegriffen, wurde seit Gustafson und Kollegen (2004) 

keine längere mediane Remissionsdauer nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie 

erzielt. Wie bereits zur medianen Überlebenszeit beschrieben, fiel auch die mediane Remissi-

onsdauer nach Durchführung einer CHOP-Chemotherapie im Wechsel mit einer Strahlenthe-

rapie [412, 669] am längsten aus. 

Sauerbrey und Kollegen (2007) fassten eine Remissionsrate nach Monotherapie mit Cyclo-

phosphamid, Doxorubicin, Epirubicin oder Mitoxantron von 25-76 % zusammen. Für die hier 

vorgelegte Arbeit wurden 12 weitere Studien ausgewertet, in denen eine Monotherapie mit 

Cyclophosphamid, Doxorubicin, Dacarbacin, Lomustin, L-Asparaginase oder Mitoxantron 

durchgeführt wurde. Aufgrund der vielen verschiedenen Chemotherapeutika, Therapieproto-



Diskussion 

326 

kolle und Untersuchungsgruppen ist es nicht verwunderlich, dass die Remissionsraten sehr 

unterschiedlich ausfielen. Nach Ersttherapie betrugen sie 41-100 % und nach Zweittherapie 

28-70 % [290, 404, 621, 680b, 807b, 810, 843, 868, 869a, 869b, 870, 935, 1143, 1191a] (Tabelle 4.6.8, 

Tabelle 4.6.9). Letztere entsprachen nahezu denjenigen, die Sauerbrey und Kollegen (2007) 

zusammenfassten. Möglicherweise ist diese Ähnlichkeit ein Zufall. Vielleicht hängt sie aber 

auch damit zusammen, dass Studien mit Monochemotherapie häufig bei Tieren durchgeführt 

werden, die bereits einen Rückfall erlitten haben, um z. B. die Wirkung eines Chemotherapeu-

tikums zu untersuchen, welches nicht in den gängigen CHOP-Protokollen eingesetzt wird. 

Simon und Kollegen (2008b) fassten eine Remissionsrate nach Monotherapie mit Doxorubi-

cin von 59-85 % zusammen. Zwei Jahre später nannten Beaver und Kollegen (2010), auf-

grund der Auswertung derselben Studien, eine fast identische Remissionsrate von 59-81 %. In 

der hier vorgelegten Arbeit wurden zusätzlich zu den bereits zitierten Studien noch fünf weite-

re ausgewertet, die bis auf die Studie von Simon und Kollegen (2008b), bereits vor dem Jahre 

2008 veröffentlicht worden waren. Demnach hätten schon die beiden oben genannten Autoren 

Remissionsraten nach Monotherapie mit Doxorubicin von 59-100 % angeben können [147, 

843, 868, 869a, 870, 935, 1076b, 1191a]. Obwohl höhere Remissionsraten hinzugekommen sind und 

dies den Anschein erweckt, als hätten sich die Remissionsraten verbessert, ist eine solche Ver-

besserung nicht ersichtlich, wenn man aus den jeweils zitierten Studien einen Gesamtmedian 

bildet, welcher zuvor 79 % betragen hätte und nach der hier vorgelegten Arbeit 75 % beträgt. 

Dies verdeutlicht, dass sich die Angabe eines prognostischen Untersuchungskriteriums vom 

kleinsten bis zum größten Wert nicht so gut zum Vergleich eignet wie ein Median. Durch die 

Auswertung einer einzigen Studie kann sich die Ober- oder Untergrenze stark verschieben, 

was bei einem Median nicht der Fall ist. 

Die Remissionsraten, welche andere Autoren nach Kombinationschemotherapie zusammen-

fassten, waren alle sehr ähnlich und reichten von 65-95 % [253, 362, 961, 1031] (Tabelle). Ob-

wohl für die hier vorgelegte Arbeit deutlich mehr Studien (29) als bei den zuvor genannten 

Autoren ausgewertet wurden, betrugen dennoch alle ausgewerteten Remissionsraten nach 

Kombinationschemotherapie > 50 % (53-100 %) [3, 46, 97, 119, 221, 256, 326, 328, 362, 365, 398, 

399, 491, 513, 517, 549, 670, 678a, 680a, 680b, 694, 811, 821, 844, 921, 933, 971, 1032, 1072, 1075a, 1076b, 

1106, 1116, 1144, 1190, 1193, 1196, 1282] (Tabelle 4.6.8). Allerdings liegen auch 10 Studien vor [3, 

119, 221, 326, 398, 491, 921, 933, 971, 1072], in denen noch höhere Remissionsraten nach Kombina-

tionschemotherapie als die zuvor beschriebenen 95 % erzielt wurden. Da es sich hierbei um 

Studien handelte, in denen sehr unterschiedliche Therapieprotokolle durchgeführt wurden, 

sind keine Gemeinsamkeiten ersichtlich, womit sich die höheren Raten begründen ließen. 
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Die totalen Remissionen, welche andere Autoren nach Kombinationschemotherapie zusam-

menfassten, reichten von 70-≥ 90 % [14, 160a, 1106] (Tabelle). Demnach tritt bei mehr als der 

Hälfte der Hunde nach Kombinationschemotherapie eine totale Remission ein. Dieses Ergeb-

nis spiegelt sich auch im Gesamtmedian von 77 % der entsprechenden totalen Remissionen 

der hier vorgelegten Arbeit wider. Dieser Gesamtmedian zeigt aber auch, dass die totalen Re-

missionen nach Kombinationschemotherapie, welche von Chun und Kollegen (2000a) mit 

≥ 90 % zusammengefasst wurden, zu hoch angesiedelt sind. Da in der hier vorgelegten Arbeit 

zu den totalen Remissionen nach Kombinationschemotherapie, im Vergleich zu den oben ge-

nannten Autoren, noch 15 weitere Studien zusammengefasst wurden, in denen die totalen 

Remissionen < 70 % betrugen, sind diese viel weiter gestreut als die zuvor genannten und 

erstrecken sich von 25-100 % [3, 11, 46, 97, 119, 199, 221, 256, 326, 328, 362, 365, 395, 398, 399, 491, 

513, 517, 523, 540, 549, 670, 678a, 680a, 682, 682, 694, 715a, 715a, 717, 811, 844, 851, 894, 921, 923, 933, 

963, 966a, 1032, 1072, 1075a, 1076b, 1116, 1144, 1190, 1196, 1224, 1234a, 1235, 1248, 1279, 1282] (Tabelle 

4.6.10). 

Rassnick et al. (2002), Bannink et al. (2008) sowie Griessmayr et al. (2009) fassten für Hunde 

mit rezidivierten malignen Lymphomen eine zweite mediane Remissionsdauer nach Zweit-

chemotherapie von 30-150 Tagen zusammen [41, 404, 961]. Eine weitere Aussage von Alvarez 

und Kollegen (2006) lag mit 45-86 Tagen [14] innerhalb des zuvor genannten Bereiches. Wa-

rum sich letztere Aussage von der obigen unterscheidet, ist nicht nachvollziehbar, da hierfür 

fast dieselben Studien herangezogen wurden. Alle Autoren zitierten auch Daten, die aus-

schließlich von Tieren stammten, bei denen nach zweiter Chemotherapie eine zweite totale 

Remission eingetreten war. Obwohl für die hier vorgelegte Arbeit noch 10 Studien mehr als 

bei den zuvor genannten Autoren ausgewertet wurden, fiel die entsprechende zweite mediane 

Remissionsdauer mit 21-159 Tagen nahezu identisch aus [14, 41, 235, 327, 328, 404, 424, 665, 669, 

768a, 807b, 810, 844, 856, 869b, 961, 1020, 1193] (Tabelle 4.6.7). Wie schon bei der ersten medianen 

Remissionsdauer fallen aufgrund der verschiedenen Therapieprotokolle und uneinheitlichen 

Untersuchungsgruppen auch die Daten der zweiten medianen Remissionsdauer sehr unter-

schiedlich aus. 

Bannink und Kollegen (2008) nannten eine zweite totale mediane Remissionsdauer nach 

Chemotherapie von 63-129 Tagen. In der hier vorgelegten Arbeit lagen zur entsprechenden 

zweiten totalen medianen Remissionsdauer nur drei Studien vor, in denen sie mit 84, 129 und 

159 Tagen ebenfalls sehr weit gestreut ist [41, 328, 665] (Tabelle 4.6.7). Die längste Angabe 

stammt dabei aus einer Studie, die erst nach Bannink und Kollegen (2008) veröffentlicht wur-

de. 



Diskussion 

328 

Rassnick et al. (2002), Alvarez et al. (2006), Bannink et al. (2008) sowie Griessmayr et al. 

(2009) nannten für Hunde mit rezidivierten malignen Lymphomen zweite Remissionsraten 

nach Zweitchemotherapie von 30-50 %, 28-65 %, 33-87 % und 30-72 % (Tabelle). Bis auf 

eine zweite Remissionsrate von 100 % und trotz der Auswertung von 12 weiteren Studien, 

erstreckten sich die entsprechenden zweiten Remissionsraten der hier vorgelegten Arbeit mit 

28-87 % von der geringsten Angabe bis zur höchsten [14, 235, 303, 327, 384, 398, 404, 424, 629, 810, 

811, 844, 856, 868, 869b, 961, 1019, 1020, 1075a, 1193, 1204] (Tabelle 4.6.9). Unabhängig von dem 

jeweiligen chemotherapeutischen Protokoll kann also mit einer zweiten Remissionsrate von 

mindestens 30 % gerechnet werden. 

Madewell (1999), Alvarez et al. (2006) sowie Bannink et al. (2008) nannten zweite totale 

Remissionen von 10-40 %, 7-33 % und 31-63 %, die sehr unterschiedlich ausfielen (Tabelle). 

Die entsprechenden zweiten totalen Remissionen der hier vorgelegten Arbeit reichten von 3-

100 % und umfassten sämtliche oben genannten Angaben [14, 41, 235, 303, 327, 328, 362, 404, 540, 

665, 807b, 810, 811, 844, 856, 869b, 961, 963, 1019, 1020, 1075a, 1193, 1204, 1234b, 1248] (Tabelle 

4.6.11). Dies ist einerseits darauf zurückzuführen, dass für die hier vorgelegte Arbeit wesent-

lich mehr Studien ausgewertet wurden als bei den anderen Autoren. Andererseits lagen noch 

acht weitere Studien mit zweiten totalen Remissionen über 63 % vor, die erst nach dem Jahre 

2008 veröffentlicht wurden. Allerdings spiegelten sich diese höheren zweiten totalen Remis-

sionen, wie bereits oben beschrieben, nur geringfügig in höheren zweiten Remissionsraten 

wider und führten auch nicht zu einer verlängerten zweiten medianen Remissionsdauer. Des 

Weiteren geht aus den vielen verschiedenen Therapieprotokollen nicht hervor, welches am 

besten für eine zweite Chemotherapie bei malignen Lymphomen beim Hund geeignet ist. 

5.3.6.2 Katze 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Überlebenszeit, Remissionsdauer, Re-

missionsrate und totale Remission von Katzen mit malignen Lymphomen nach Kombinati-

onschemotherapie. 

Malik und Kollegen (2001) fassten aus zahlreichen Studien für Katzen mit malignen Lym-

phomen eine mediane Überlebenszeit nach Kombinationschemotherapie von 50-281 Tagen 

zusammen. In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die entsprechenden medianen Überlebens-

zeiten 49-704 Tage [146, 329, 413, 429, 459, 522, 563, 595, 644, 702, 709, 781, 959a, 1076a, 1094, 1139b, 
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1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.24). Auf den ersten Blick scheinen sich die medianen Überle-

benszeiten nach Kombinationschemotherapie in den letzten 12 Jahren deutlich verlängert zu 

haben. Auf den zweiten Blick fielen die meisten medianen Überlebenszeiten zahlreicher Stu-

dien [146, 413, 429, 459, 563, 595, 644, 709, 781, 1076a, 1139b, 1146], die erst nach Malik und Kolle-

gen (2001) veröffentlicht wurden, kaum länger aus als frühere, da der Gesamtmedian trotz-

dem nur 143 Tage betrug. Betrachtet man zusätzlich diejenigen drei Studien mit den längsten 

medianen Überlebenszeiten, so handelte es sich entweder um Katzen mit malignen Lympho-

men geringen Tumorgrades [563, 644] oder um eine mediane Überlebenszeit, die von einer 

Gruppe aus Katzen mit ausschließlich totaler Remission erhoben wurde [329]. Sowohl ein ge-

ringer Tumorgrad als auch eine totale Remission wurden mehrfach als positive Prognoseindi-

katoren genannt [186a, 204a, 429, 430, 597, 598, 644, 709, 781, 803, 804, 859, 903, 959a, 1076a, 1139b, 

1146, 1191b, 1285]. 

Day und Kollegen (2004) gingen noch spezieller auf die Lokalisation der malignen Lympho-

me ein und nannten für Katzen mit malignen nasalen Lymphomen eine mediane Überlebens-

zeit von 98-358 Tagen. In der hier vorgelegten Arbeit wurde nicht zwischen malignen Lym-

phomen unterschiedlicher Lokalisationen unterschieden, so dass diesbezüglich keine Daten 

verglichen werden können. 

Williams und Kollegen (2010) fassten eine mediane Remissionsdauer nach Kombinations-

chemotherapie von 180-300 Tagen zusammen. Erstaunlich an dieser Aussage ist jedoch, dass 

auch vier Studien [522, 598, 709, 1285] mit einer kürzeren medianen Remissionsdauer als 180 

Tage zitiert wurden. Eigentlich müsste die mediane Remissionsdauer von Williams und Kol-

legen (2010) 80-300 Tage lauten. In der hier vorgelegten Arbeit betrug die mediane Remissi-

onsdauer nach Kombinationschemotherapie 83-948 Tage [186a, 522, 563, 598, 644, 702, 709, 781, 

803, 809, 959a, 1095a, 1108, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.26). Drei Studien [563, 644, 1108], in de-

nen eine mediane Remissionsdauer > 300 Tage erzielt wurde, untersuchten Tiere mit weniger 

aggressiven kleinzelligen gastrointestinalen malignen Lymphomen oder andere maligne Lym-

phome niedrigen Malignitätsgrades. Im Vergleich zu anderen Studien, vornehmlich bestehend 

aus Tieren mit malignen Lymphomen höherer Malignitätsgrade, lieferten diese drei Studien 

auch hinsichtlich weiterer Untersuchungskriterien entweder die besten Ergebnissen oder stell-

ten diese dar (MSTs: 447, 704 Tage; MRDs: 390, 786, 948 Tage; RMRs: 95 %, 96 %; CRs: 

56 %, 76 %; RRs ohne Zeitangabe: 32 %, 35 %; eine > 2,5-jährige Heilungsrate: 92 %; eine 

SR, TR ohne Zeitangabe: 36 %; 29 %) (Tabelle 4.6.24, Tabelle 4.6.26, Tabelle 4.6.29, Tabelle 

4.6.30, Tabelle 4.6.32, Tabelle 4.6.33, Tabelle 4.6.34, Tabelle 4.6.35). Demnach scheint die 
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Prognose bei Tieren mit weniger aggressiven kleinzelligen gastrointestinalen malignen Lym-

phomen oder mit anderen malignen Lymphomen niedrigen Malignitätsgrades nach Kombina-

tionschemotherapie günstig zu sein. 

Simon und Kollegen (2008a) nannten für Katzen, bei denen nach Kombinationschemothera-

pie eine totale Remission eingetreten war, eine totale mediane Remissionsdauer von 112-

281 Tagen. Aufgrund der Auswertung nahezu derselben Studien, betrug die entsprechende 

mediane Remissionsdauer der hier vorgelegten Arbeit ähnliche 83-281 Tage [522, 702, 803, 809, 

1095a, 1146] (Tabelle 4.6.26). 

Williams et al. (2010) sowie Parshley et al. (2011) fassten eine Remissionsrate nach Kombi-

nationschemotherapie von 30-65 % und 50-75 % zusammen. Allerdings zitierten beide Auto-

ren auch Studien, in denen die genannten Remissionsraten ausschließlich von Tieren stamm-

ten, bei denen eine totale Remission eingetreten war. Um genauere Angaben über die Remis-

sionsrate machen zu können, wurde in der hier vorgelegten Arbeit zwischen Remissionsraten 

(CR + PR) und der Art der Remission (CR, PR, SD, NR, PD) unterschieden. Die Remissions-

raten nach Kombinationschemotherapie betrugen 30-96 % und im Gesamtmedian 82 % [429, 

430, 563, 595, 630, 702, 781, 803, 804, 959a, 1076a, 1094, 1108, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.29). 

Dieser hohe Gesamtmedian zeigt, dass mindestens die Hälfte der Remissionsraten der hier 

vorgelegten Arbeit höher ausfiel als die letztgenannte Höchstgrenze von 75 %. Dieser massive 

Unterschied macht deutlich, wie die unterschiedliche Erhebung von Daten Ergebnisse beein-

flussen kann. 

Malik et al. (2001) sowie Simon et al. (2008a) gaben eine totale Remission nach Kombinati-

onschemotherapie von 50-87 % und 17-80 % an. In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die 

entsprechenden totalen Remissionen 32-80 % [186a, 413, 430, 522, 563, 702, 709, 781, 803, 804, 809, 

959a, 1076a, 1095a, 1139b, 1146, 1191b, 1285] (Tabelle 4.6.30). Trotz der Auswertung zahlreicher 

jüngerer Studien [413, 430, 563, 709, 781, 1076a, 1139b, 1146] als bei Malik und Kollegen (2001) 

lagen keine totalen Remissionen über 80 % vor. Wie schon bei der Überlebenszeit konnte 

auch für die totale Remission in den letzten zehn Jahren kein nennenswerter Unterschied nach 

Kombinationschemotherapie verzeichnet werden. 

Simon und Kollegen (2008a) nannten eine totale Remission nach COP-Chemotherapie von 

47-79 %. In der hier vorgelegten Arbeit betrugen die entsprechenden totalen Remissionen 

aufgrund der Auswertung nahezu derselben Studien ähnliche 32-79 % [186a, 545, 809, 1095a, 

1146, 1191b] (Tabelle 4.6.30). 
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5.3.6.3 Pferd 

Quantitativ prognostische Daten größerer Untersuchungsgruppen, die, wie in der hier vorge-

legten Arbeit, aus mehreren Studien in Abhängigkeit der Therapiemethode zusammengefasst 

wurden, liegen für hämatopoetische Neoplasien beim Pferd bisher keine vor. 
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5.3.7 Mastzelltumor 

5.3.7.1 Hund 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf Überlebenszeit, krankheitsfreie Zeit, 

Remissions-, Rezidiv-, Heilungs- und Todesrate von Hunden mit kutanen Mastzelltumoren 

sowie auf den histologischen Tumorgrad (letzteren siehe Kapitel 5.2.7.1 Hund: Prognoseindikato-

ren). 

Welle und Kollegen (2008) fassten eine mediane Überlebenszeit nach chirurgischer Resekti-

on um die 105 Tage und nach adjuvanter Strahlentherapie um die 600 Tage zusammen. Beide 

Aussagen lagen für die jeweilige Therapiemethode unter den entsprechenden Gesamtmedian-

werten von 603 und 910,5 Tagen der hier vorgelegten Arbeit [135, 140, 339, 350, 418, 606, 853, 

1058, 1074, 1077, 1126, 1180, 1229] (Tabelle 4.7.1). Dieser Unterschied hängt damit zusammen, 

dass in Letzterer wesentlich mehr Daten in die Auswertung mit eingeflossen sind als dies bei 

Welle und Kollegen (2008) der Fall war. Bedauerlich daran ist, dass Welle und Kollegen 

(2008) ihre Aussage auf nur vier Studien stützten, obwohl schon zum damaligen Zeitpunkt 

deutlich mehr Studien [135, 140, 339, 350, 606, 853, 1058, 1077, 1180, 1229] mit längeren medianen 

Überlebenszeiten vorlagen. 

Hahn und Kollegen (2004) nannten eine mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter 

Strahlentherapie von etwa 1800 Tagen. Aufgrund der Auswertung einiger anderer Studien fiel 

die längste mediane krankheitsfreie Zeit der hier vorgelegten Arbeit mit 1240 Tagen nicht 

ganz so hoch aus [152] (Tabelle 4.7.3). Betrachtet man auch die übrigen Ergebnisse nach strah-

lentherapeutischer Behandlung, wurden hiernach jedoch häufiger krankheitsfreie Zeiten über 

1000 Tage erzielt [135, 257, 853]. 

Thamm und Kollegen (2006) fassten eine Remissionsrate nach alleiniger Chemotherapie von 

7-78 % zusammen. In der hier vorgelegten Arbeit wurden einige Studienergebnisse, die 

Thamm und Kollegen (2006) zitierten, anderweitig zugeordnet und noch viele weitere ausge-

wertet [140, 394, 468, 583, 715b, 964b, 966b, 966c, 1139c], dennoch waren die Remissionsraten ohne 

Zeitangabe nach Chemotherapie mit 12-100 % ebenfalls weit gestreut [140, 373, 394, 468, 583, 

715b, 959b, 964b, 966b, 966c, 1139c] (Tabelle 4.7.6). 
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Powers et al. (1995) sowie Spugnini et al. (2011b) fassten, trotz der Auswertung verschiede-

ner Studien, eine identische Remissionsrate nach adjuvanter Chemotherapie von 28-53 % 

zusammen. Für die hier vorgelegte Arbeit lagen zur adjuvanten Chemotherapie nur zwei Re-

missionsraten vor. Diese waren jedoch um die 20-30 % höher als die zuvor genannten und 

betrugen 47-85 % [1100a, 1150]. Obwohl für die hier vorgelegte Arbeit dieselben Studien, bis 

auf ein Buchzitat [1149], ausgewertet wurden, kann das Zustandekommen der Remissionsraten 

von Powers et al. (1995) sowie Spugnini et al. (2011b) nicht nachvollzogen werden. Mögli-

cherweise hängt dies mit einer unterschiedlichen Interpretation und Zuordnung der Daten zu-

sammen. So wurden in der hier vorgelegten Arbeit zwei Studien [142, 745], welche Powers und 

Kollegen (1995) als Quelle zitierten, der alleinigen Prednison-/Prednisolon-Therapie zuge-

ordnet. In diesen lagen die Remissionsraten ohne Zeitangabe tatsächlich bei 20 % und 29 % 

(Tabelle 4.7.6). 

Die vergleichbaren Aussagen zu Rezidivraten anderer Autoren wurden immer ohne einen 

Zeitpunkt genannt, auf den sich die Raten beziehen. Allerdings traf dies auch auf nahezu alle 

Rezidivraten zu, die für die hier vorgelegte Arbeit zusammengetragen wurden (Tabelle 4.7.8). 

Baker-Gabb und Kollegen (2003) fassten, unabhängig von der jeweiligen Therapiemethode 

und Zeit, eine Rezidivrate von 29-53 % zusammen. Spugnini und Kollegen (2011b) nannten 

nach chirurgischer Resektion eine sehr ähnliche Rezidivrate von 22-54 %. Aufgrund der Aus-

wertung zahlreicher weiterer Studien waren die Rezidivraten ohne Zeitangabe nach chirurgi-

scher Resektion in der hier vorgelegten Arbeit noch weiter gestreut als die zuvor genannten 

und betrugen 0-63 % [2, 38, 84, 403, 512a, 569, 706, 767, 784b, 837, 840, 941b, 942, 1057, 1058, 1074, 

1077, 1229] (Tabelle 4.7.8). Zwei 1- und eine 2-jährige Rezidivrate lagen ebenfalls innerhalb 

dieses Bereiches (29 %, 38 % und 30 %) [784b, 941b, 942] sowie sämtliche Rezidivraten ande-

rer Therapiemethoden [107, 152, 209, 257, 347, 403, 492, 512a, 606, 849, 853, 931b, 1103b, 1150, 1151]. 

Hosoya und Kollegen (2009) gaben nach inkompletter Tumorresektion und adjuvanter Strah-

lentherapie eine Rezidivrate von 5-20 % an. Trotz der Auswertung ähnlicher Studien fielen 

sämtliche Rezidivraten nach adjuvanter Strahlentherapie in der hier vorgelegten Arbeit mit 3-

45 % [152, 347, 606, 853, 931b] etwas höher aus als die zuvor genannten. Dieser Unterschied 

könnte jedoch mit einer anderen Definition von „lokalen“ und „entfernten“ Rezidiven zu-

sammenhängen. So fielen die Rezidivraten in der hier vorgelegte Arbeit deutlich geringer aus, 

wenn nur „lokale Rezidivraten“ genannt wurden und betrugen unabhängig von der ange-

wandten Therapiemethode und Zeit ≤ 25 % [107, 152, 209, 318, 350, 492, 512b, 569, 570, 606, 837, 

931b, 1057, 1058, 1105, 1150, 1165a, 1229] (Tabelle 4.7.9). 
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Poirier und Kollegen (2006b) nannten unabhängig von der angewandten Therapiemethode 

und Zeit eine höhere „lokale Rezidivrate“ von 6-50 %. Fulcher und Kollegen (2006) fassten 

ebenfalls eine höhere „lokale Rezidivrate“ nach chirurgischer Resektion von 0-50 % zusam-

men und sprachen davon, dass 11-38 % der Tiere „entferntere Rezidive“ oder neue Tumoren 

ausbildeten. 

Obwohl für die hier vorgelegte Arbeit deutlich mehr Studien ausgewertet wurden, entsprachen 

die „lokalen“ und „entfernten Rezidivraten“ nach chirurgischer Resektion exakt der Aussage 

von Welle und Kollegen (2008), die eine „lokale Rezidivrate“ ohne Zeitangabe nach chirurgi-

scher Resektion von 5-23 % beschrieben und die Bildung neuer Tumoren mit bis zu 44 % 

angaben. Dargestellt vom geringsten bis zum höchsten Wert ähnelten die „entfernten Rezidiv-

raten“ ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion mit 6-39 % [569, 570, 837, 1057, 1058, 

1165a, 1229] aber auch der Aussage von Fulcher und Kollegen (2006). Die unterschiedlichen 

Angaben im oberen Bereich der „lokalen Rezidivraten“ sind wahrscheinlich auf verschiedene 

Definitionen von „lokalen Rezidiven“, „entfernten Rezidiven“ und Metastasen zurückzufüh-

ren (siehe Kapitel 4.7.1.2 Kutane Mastzelltumoren: Anmerkung). Um dieser Diskrepanz entgegen 

zu wirken, wäre eine Einigung auf eine einheitliche Definition der Rezidiv- und Metastasie-

rungsraten wünschenswert, damit quantitative Daten in Zukunft noch besser verglichen wer-

den können. 

Pelt und Kollegen (1986) fassten vorwiegend aus Übersichtsarbeiten, die nicht den Auswahl-

kriterien der hier vorgelegten Arbeit entsprachen, eine 1-jährige Heilungsrate nach Strahlen-

therapie von 48-77 % zusammen. Dennoch lagen die zwei 1-jährigen Heilungsraten nach 

strahlentherapeutischer Behandlung der hier vorgelegten Arbeit mit 60 % und 68 % [9, 257] 

innerhalb des oben genannten Bereiches (Tabelle 4.7.11). 

Welle et al (2008) sowie Thamm et al. (1999) nannten ähnliche 1- bis 2-jährige Heilungsraten 

nach adjuvanter Strahlentherapie von 81-95 % und 85-95 %. Aufgrund der Auswertung nahe-

zu derselben Studien fielen die entsprechenden Heilungsraten der hier vorgelegten Arbeit mit 

79-97 % [7, 347, 931b, 1180] nahezu identisch aus. 

Poirier und Kollegen (2006b) fassten eine Todesrate von 5-56 % zusammen, ohne dabei ge-

nauer auf die Therapiemethode oder den Zeitpunkt einzugehen, zu dem die Raten erhoben 

wurden. Anhand der zitierten Studien sieht man, dass es sich vornehmlich um Daten nach 

chirurgischer Resektion und adjuvanter Strahlentherapie handelte. Die entsprechenden Todes-

raten ohne Zeitangabe der hier vorgelegten Arbeit betrugen 9-77 % und 23-55 % [2, 38, 84, 374, 
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418, 512b, 569, 606, 706, 837, 840, 841b, 853, 1035, 1058, 1165a, 1165b, 1219] (Tabelle 4.7.13), wobei 

die meisten Todesraten < 40 % betrugen. 
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5.3.7.2 Katze 

Aussagen anderer Autoren, die, wie in der hier vorgelegten Arbeit, quantitativ prognostische 

Daten größerer Untersuchungsgruppen aus verschiedenen Studien in Abhängigkeit der Thera-

piemethode zusammenfassten, beschränken sich auf die Überlebenszeit von Katzen mit visze-

ralen Mastzelltumoren (siehe Kapitel 5.2.7.2 Katze: viszerale Mastzelltumoren) sowie auf Rezi-

div- und Metastasierungsrate kutaner Mastzelltumoren. 

Yager und Scott (1985) sowie Carpenter und Kollegen (1987) nannten für Katzen mit kutanen 

Mastzelltumoren Rezidiv- und Metastasierungsraten nach chirurgischer Resektion von 25-

50 % und 22 %. Leider geben sie nicht an, aus welchen Publikationen sie ihre Aussagen zu-

sammengefasst haben. Johnson et al. (2002) geben eine ähnliche Rezidivrate nach chirurgi-

scher Resektion von 13-56 % an. Die entsprechenden Rezidivraten der hier vorgelegten Arbeit 

waren geringer und lagen bei 10-19 % [639, 799, 1244]. Wurden zusätzlich die in einer Rate 

zusammengefassten Rezidiv- und Metastasierungsraten berücksichtigt, stiegen sie auf 36 % 

[128, 525]. Dieser Unterschied von 20 % ist jedoch darauf zurückzuführen, dass der hohe Wert 

der Rezidivrate von Johnson und Kollegen (2002) aus einer Übersichtsarbeit [488] stammt, die 

nicht den Auswahlkriterien dieser Arbeit entspricht, da ansonsten dieselben Studien ausgewer-

tet wurden. Eine Metastasierungsrate ohne Zeitangabe nach chirurgischer Resektion kutaner 

Mastzelltumoren war in der hier vorgelegten Arbeit mit 3 % [639] ebenfalls geringer als die 

zuvor genannte. 
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6. Zusammenfassung 

1. Ziel der hier vorgelegten Arbeit war es, einen Überblick über den heutigen Wissensstand 

quantitativer Prognosen häufiger maligner Tumorarten von Hund, Katze, Pferd, Rind und 

Schwein zu geben. Die Wirksamkeit verschiedener Therapiemethoden sollte dargelegt und die 

Aussagekraft von Prognoseindikatoren beleuchtet werden. Dabei wurde sowohl auf tumor-

spezifische und tierartliche Unterschiede eingegangen als auch auf neue, vielversprechende 

Therapiemethoden hingewiesen. Die ausgewählten Tumorarten sind: Plattenepithelkarzinome, 

maligne Mammatumoren, maligne Melanome, Fibrosarkome, Osteosarkome, hämatopoe-

tische Neoplasien und Mastzelltumoren. 

2. Die Literaturübersicht befasst sich mit dem Begriff der Prognose und erläutert die häufigs-

ten quantitativ prognostischen Untersuchungskriterien. Im Weiteren werden die hiesigen Tu-

morarten in Hinblick auf die quantitativen Prognosen der jeweiligen Tierarten beschrieben. 

3. Dieser Literaturstudie liegen mehrere 10.000 Publikationen zugrunde, von denen 2613 zur 

näheren Ansicht selektiert wurden und 1285 zitiert werden. Zu keiner der hier beschriebenen 

Tumorarten wurde je eine Auswertung quantitativ prognostischer Daten dieser Größenord-

nung durchgeführt. Die Literaturrecherche erfolgte in erster Linie in der Online-Datenbank 

PubMed und wurde am 01.04.2012 beendet. Retrospektive und prospektive Studien waren 

vorherrschend, Daten aus Übersichtsarbeiten, Tagungsberichten, Einzelfallbeschreibungen, 

Kommentaren sowie Inhalte einschlägiger veterinärmedizinischer Fachbücher wurden verein-

zelt berücksichtigt. Das wichtigste Auswahlkriterium der ausgewerteten Publikationen war die 

Untersuchung und Darstellung quantitativ prognostischer Untersuchungskriterien wie z. B. 

Überlebenszeit, Rezidivrate, Todesrate sowie Prognoseindikatoren. Um die quantitativ prog-

nostischen Daten zu gruppieren, wurden sie den quantitativ prognostischen Untersuchungskri-

terien zugeordnet und in Abhängigkeit der angewandten Therapiemethoden in Form von Ta-

bellen dargestellt. Zum Vergleich der jeweiligen Therapiemethoden wurde aus den zusam-

mengehörigen quantitativ prognostischen Daten ein Gesamtmedian gebildet. 

4. Da jede Studie einer anderen Versuchsanordnung unterliegt und die erhobenen Daten nicht 

einheitlich dargestellt werden (v.a. Zeitangabe bei Raten), ist ein Vergleich von Studien in 

mehrerlei Hinsicht problematisch. Um die Vergleichbarkeit der einzelnen Studien zu erhöhen, 

wäre es wünschenswert, eine einheitliche Erhebung und Grunddarstellung der quantitativ 

prognostischen Daten zu etablieren. Aus diesem Grund wurde in der hier vorgelegten Arbeit 

auf die wichtigsten Aspekte der unterschiedlichen Darstellung aufmerksam gemacht. Des 
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Weiteren wurde ein Schema zur Darstellung quantitativ prognostischer Daten erarbeitet, wel-

ches auf jede Tumorart anwendbar ist und hilfreich für eine detaillierte und transparente Dar-

stellung der Ergebnisse zukünftiger Studien sein könnte. 

5. In der hier vorgelegten Arbeit werden zum ersten Mal quantitativ prognostische Daten grö-

ßerer Untersuchungsgruppen von Plattenepithelkarzinomen beim Hund, malignen Melanomen 

bei Katze und Pferd sowie hämatopoetischen Neoplasien beim Pferd genannt. Zu den übrigen 

Tumor- und Tierarten liegen ebenfalls zahlreiche erstmals zusammengefasste quantitativ 

prognostische Daten sowie quantitativ prognostische Daten auf dem neusten Stand vor. 

6. In der tierärztlichen Praxis ist die alleinige chirurgische Resektion nach Tumordiagnose, 

außer bei inoperablen Tumoren und malignen Lymphomen, die gängigste Therapiemethode. 

Allerdings nicht, weil hiernach die besten Resultate erzielt werden, sondern weil viele Patien-

tenbesitzer vor dem ungewissen Ausgang anderer Therapiemethoden bei malignen Tumoren 

sowie dem zusätzlichen Zeit- und Kostenaufwand zurückschrecken, nur wenige Kliniken spe-

zifischere Therapiemethoden anbieten und häufig keine standardisierten Therapieprotokolle 

vorliegen. 

7. Bei der Besprechung von Tumorprognosen sollte berücksichtigt werden, dass sich eine 

Tumortherapie nicht nur positiv auf den Gesundheitszustand des Patienten auswirken kann, 

sondern auch negativ in Form von unerwünschten Nebenwirkungen, progressivem Tumor-

wachstum sowie geringfügigem oder ausbleibendem Therapieerfolg. Da es sich bei den Tu-

morpatienten meist um ältere Tiere handelt, die teilweise bereits an anderen Grunderkrankun-

gen wie Herz- oder Niereninsuffizienz leiden, stellt sich die Frage, ob die Durchführung einer 

Tumortherapie immer besser ist als ihre Unterlassung. Dies sollte am besten mit spezialisier-

ten Tierärzten für jedes einzelne Tier und jede Tumorart gesondert geklärt werden. 

8. Vor allem bei Plattenepithelkarzinomen eignen sich andere Therapiemethoden oft besser 

als die alleinige chirurgische Resektion (Orale Plattenepithelkarzinome Hund: palliative Strahlen- 

oder Chemotherapie, photodynamische Therapie; kutane Plattenepithelkarzinome Katze: Strahlenthe-

rapie, photodynamische Therapie; orale Plattenepithelkarzinome Katze: adjuvante Strahlentherapie, 

palliative Strahlentherapie in Kombination mit Hyperthermie oder Chemotherapie; kutane Plattenepi-

thelkarzinome Rind: IL-2-Immuntherapie). Aufgrund der sehr guten Ergebnisse nach alleiniger 

Strahlentherapie würden sich bei Hunden mit oralen nicht-tonsillaren Plattenepithelkarzino-

men Studien größerer Untersuchungsgruppen mit adjuvanter Strahlentherapie anbieten. Die 

Prognose von Hunden mit tonsillaren Plattenepithelkarzinomen konnte mit einer Kombination 

aus adjuvanter Strahlen- und Chemotherapie erheblich verbessert werden. Die Prognose von 
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Hunden mit digitalen Plattenepithelkarzinomen fiel ähnlich gut oder noch besser aus als von 

Tieren mit oralen Plattenepithelkarzinomen, wenn die Amputation vor Metastasierung erfolg-

te. Möglicherweise besteht bei Hunden mit oralen Plattenepithelkarzinomen ein synergisti-

scher Effekt zwischen COX-2-Hemmern und einer Chemotherapie. Eventuell trifft dies auch 

auf maligne Mammatumoren von Hund und Katze sowie auf maligne Melanome von Hund 

und Pferd zu. 

9. Ein wichtiger Prognoseindikator für maligne Mammatumoren von Hund und Katze ist die 

Tumorgröße. Daher sollte die routinemäßige Palpation der Mammaleisten, vor allem bei älte-

ren Hunden und Katzen, Standard sein. Ein wichtiger Prognoseindikator für maligne Mamma-

tumoren der Hündin ist der histologische Tumortyp. Demnach würden sich für aussagekräft i-

gere Ergebnisse Studien mit denselben histologischen Tumortypen anbieten. Ebenso bedeu-

tend ist die Bildung von Rezidiven, Lymphknoten- und Fernmetastasen. Daher empfiehlt sich 

vor allem bei jüngeren Hunden mit klinisch und histologisch aussichtsreicher Prognose eine 

uni- oder bilateraler Mastektomie. Ob eine zusätzliche Ovariohysterektomie die Prognose 

verbessert, ist zweifelhaft. Allerdings verbesserte sich die Prognose von Hunden mit malignen 

Mammatumoren II. und III. Tumorgrades signifikant mittels perioperativer Behandlung mit 

Desmopressin. Bei Hunden mit nicht metastasierten inflammatorischen malignen Mammatu-

moren kann eine Therapie mit Piroxicam versucht werden. Ist die Haut nur geringfügig invol-

viert und liegen physiologische Gerinnungswerte vor, ist sogar eine chirurgische Resektion 

sinnvoll. Bei Hündinnen mit hormonabhängigen malignen Mammatumoren bewährten sich 

Injektionen von Goserelin. Ob sich Goserelin-Injektionen auch als adjuvante Therapiemetho-

de eignen, ist nicht bekannt. 

Die Ergebnisse der hier vorgelegten Arbeit bestätigen, dass die Prognose bei Katzen mit ma-

lignen Mammatumoren nach alleiniger chirurgischer Resektion und adjuvanter Chemothera-

pie schlechter ausfällt als beim Hund. Maligne Mammatumoren von Katern verhalten sich 

nach chirurgischer Resektion ähnlich wie diejenigen weiblicher Tiere. 

10. Obwohl maligne Melanome häufig als strahlen- oder chemoresistent beschrieben wur-

den, konnten sich die Ergebnisse beim Hund nach palliativer Strahlen- und Chemotherapie 

teilweise von denjenigen nach chirurgischer Resektion absetzen. Noch besser fielen die Er-

gebnisse einzelner Studien nach adjuvanter Strahlen- oder (Gen-)Immuntherapie aus. Äußerst 

vielversprechend waren die Ergebnisse nach palliativer und adjuvanter Behandlung mit Tyro-

sinase-DNA-Vakzine. Dabei beeinflusste eine frühestmögliche Impfung nach Diagnosestel-

lung die Prognose positiv. In den USA wurde Anfang 2010 ein Impfstoff (Oncept®) zur Be-
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handlung kutaner maligner Melanome beim Hund zugelassen, der auf diesem Therapieverfah-

ren beruht. Gute Ergebnisse wurden bei Hunden und Pferden mit inoperablen oder inkomplett 

resezierten malignen Melanomen mit intratumoraler oder intraläsionaler Cisplatin-

Chemotherapie erzielt. Die Prognose bei Hunden mit okulären malignen Melanomen fällt, im 

Vergleich zur Prognose von Melanomen in anderen Lokalisationen, nach chirurgischer Resek-

tion am besten oder nahezu am besten aus. Zum Nachweis des Malignitätsgrades eignet sich 

vo   ll m     mitotisch  In  x (≥ 4). Entgegen der gängigen Lehrmeinung, dass orale Mela-

nome praktisch immer als maligne eingestuft werden sollten, wiesen Hunde mit histologisch 

gut differenzierten oralen Melanomen mit Abstand die beste Prognose auf (3-4mal längere 

Überlebens- und krankheitsfreie Zeiten als andere orale Melanome nach chirurgischer Resek-

tion). Dies spricht einerseits für die routinemäßige Durchführung einer Tumorbiopsie vor 

Therapiebeginn, andererseits für die bereits von mehreren Autoren geforderte Neugraduierung 

oraler Melanome. 

11. Für Hunde mit inoperablen Fibrosarkomen oder oralen Tumoren, bei denen eine partielle 

oder totale Mandibulektomie oder Maxillektomie aus kosmetischen Gründen abgelehnt wur-

de, bewährte sich eine Strahlentherapie, deren Ergebnisse mit denjenigen nach chirurgischer 

Resektion vergleichbar waren. Sehr gute Ergebnisse wurden in einer Untersuchungsgruppe 

aus Hunden mit Fibrosarkomen unterschiedlicher Lokalisationen nach adjuvanter Strahlenthe-

rapie erzielt. Aufgrund der außergewöhnlichen Therapieresistenz Vakzinationsstellen-assozi-

ierter Fibrosarkome der Katze spielt zum heutigen Zeitpunkt die Prävention durch ein opti-

miertes Impfmanagement, die Früherkennung und eine radikale erste chirurgische Resektion 

mit freien Tumorrändern prognostisch die größte Rolle. Zur sicheren Abklärung freier Tumor-

ränder bewährte sich während des chirurgischen Eingriffes der Einsatz der 3D-Histologie. 

Weitere Studien sollten sich mit der Optimierung einer Kombination aus palliativer oder ad-

juvanter Strahlen- und Chemotherapie befassen. 

12. Die Gesamtmedianwerte zahlreicher quantitativ prognostischer Untersuchungskriterien 

von Hunden mit appendikularen Osteosarkomen verbesserten sich nach adjuvanter Chemo-

therapie im Vergleich zur alleinigen chirurgischen Resektion um das 2- bis fast 5-fache. Dabei 

ist sogar ein prognostischer Vorteil hinsichtlich der gliedmaßenerhaltenden Therapie ersicht-

lich. Für Letztere eignen sich vor allem Osteosarkome der distalen Gliedmaßenbereiche an 

Radius, Ulna und Tibia, wenn < 50 % des Knochens befallen sind und das umliegende Weich-

teilgewebe gar nicht oder nur geringfügig betroffen ist. Der Therapieerfolg hängt jedoch maß-

geblich von den chirurgischen Fähigkeiten des Operateurs und der Compliance des Patienten-
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besitzers ab. Für Osteosarkome von Humerus oder Femur könnte sich die Durchführung einer 

intraoperativen Strahlentherapie des tumorösen Knochens nach Liptak und Kollegen (2004a) 

eignen. Die Überlebens- und krankheitsfreie Zeit von Hunden mit inoperablen Osteosarko-

men kann mittels palliativer Strahlentherapie im Vergleich zur alleinigen chirurgischen Resek-

tion um etwa 3-7 Monate verlängert werden (im Gesamtmedian 1 Monat). Dabei trat bei 74-

100 % der Tiere eine Verbesserung der Lebensqualität auf. Bisphosphonate führten bei 28 % 

der Tiere zu einer Schmerzreduktion, die im Median 231 Tage andauerte. Die mediane krank-

heitsfreie Zeit von Hunden mit axialen Osteosarkomen der Rippen verbesserte sich nach ad-

juvanter Chemotherapie im Vergleich zur alleinigen chirurgischen Resektion nahezu um das 

4fache. Aufgrund einer deutlich geringeren Metastasierungsrate fällt die Prognose bei Katzen 

mit appendikularen, axialen und extraskelettalen Osteosarkomen nach alleiniger chirurgischer 

Resektion besser aus als beim Hund. Die Ergebnisse nach alleiniger Amputation der Glied-

maße reichen entweder an die Gesamtmedianwerte nach adjuvanter Chemotherapie beim 

Hund heran oder fallen deutlich besser aus. Zudem scheinen auch feline Osteosarkome gut 

auf eine Chemotherapie anzusprechen. 

13. Die Ergebnisse von Hunden und Katzen mit chronischer lymphatischer Leukämie lagen 

im oberen Bereich der quantitativ prognostischen Daten von Tieren mit malignen Lympho-

men. Dabei sprechen Katzen besser auf eine Chemotherapie mit Chlorambucil und Predniso-

lon an als Hunde. Die Prognose bei Hunden mit malignen Lymphomen scheint nach Kombi-

nationschemotherapie aus CHOP ausgereizt zu sein. Eine Erhaltungstherapie erbrachte in der 

Mehrzahl der ausgewerteten Studien keinen prognostischen Vorteil. Bessere Daten wurden in 

Verbindung mit L-Asparaginase erzielt. Gute Ergebnisse nach Monotherapie mit GS-9219 

sprechen ebenfalls für einen kombinierten Einsatz. Um das 2- bis 3-fache verbesserten sich 

die Ergebnisse nach Kombination aus Chemo- und Strahlentherapie. Am effektivsten war da-

bei eine CHOP-Chemotherapie im Wechsel mit einer Strahlentherapie. Möglicherweise könn-

te auch eine auf den histologischen Tumortyp oder Immunphänotyp abgestimmte Chemothe-

rapie die Prognose positiv beeinflussen. Vor Chemotherapie sollte kein Prednison verabreicht 

werden, da hierdurch das Risiko einer Resistenzbildung steigt. Für Katzen wurde kein diesbe-

züglicher Zusammenhang nachgewiesen. Wird eine Chemotherapie abgelehnt, kann das All-

gemeinbefinden der Hunde mit einer palliativen Prednisontherapie für etwa zwei Monate sta-

bilisiert werden. Die quantitativ prognostischen Daten nach zweiter Chemotherapie fielen an 

die 100-200 Tage kürzer und an die 20% schlechter aus als nach Ersttherapie. Dennoch spre-

chen mehr als 50 % der Hunde bis zu drei Monate auf eine Zweittherapie an. Die meisten 

quantitativ prognostischen Daten bei Katzen mit malignen Lymphomen fallen nach Chemo-
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therapie schlechter aus als beim Hund. Ob eine zweite Chemotherapie empfehlenswert ist, 

bleibt unklar. Am besten fällt die Prognose nach Kombinationschemotherapie von Katzen mit 

Lymphomen niedrigen Malignitätsgrades oder weniger aggressiven kleinzelligen gastrointes-

tinalen malignen Lymphomen aus. Die Ergebnisse von Katzen mit nasalen, gastrointestinalen 

oder multizentrischen malignen Lymphomen fielen nach Kombination aus Chemo- und Strah-

lentherapie wesentlich besser aus als die entsprechenden Gesamtmedianwerte nach alleiniger 

Chemotherapie. Ebenfalls sehr gute Ergebnisse wurden bei Katzen mit rezidivierten oder re-

sistenten gastrointestinalen malignen Lymphomen nach Strahlentherapie des Abdomens er-

zielt. 

14. Die besten Resultate für Hunde mit viszeralen Mastzelltumoren wurden mit einer Thera-

pie aus Imatinib und Prednison erzielt. Für die meisten Hunde mit kutanen Mastzelltumoren I. 

und II. Tumorgrades reicht eine chirurgische Resektion zur Heilung aus (Gesamtmedian 1- 

und 2-jährige DFIRs: 72 %, 70,5 %). Bei Hunden mit kutanen Mastzelltumoren II. und III. 

Grades fielen die medianen und durchschnittlichen Überlebens- und krankheitsfreien Zeiten 

nach adjuvanter Strahlentherapie, selbst nach inkompletter Tumorresektion, meist länger aus 

als die entsprechenden Gesamtmedianwerte nach alleiniger chirurgischer Resektion. Mehr-

fach wurden Überlebens- und krankheitsfreie Zeiten > 1000 Tage erzielt. Für Hunde mit kuta-

nen Mastzelltumoren III. Grades empfiehlt sich eine palliative Kombinationschemotherapie 

aus Vinblastin, Vincristin, Cyclophosphamid, Chlorambucil, Lomustin und/oder Prednisolon. 

Bei Hunden mit inkomplett resezierten kutanen Mastzelltumoren wurden vielversprechende 

Ergebnisse nach Elektrochemotherapie aus Cisplatin oder Bleomycin erzielt. Für Hunde mit 

inoperablen Mastzelltumoren der Gliedmaßen bewährte sich auch eine palliative Strahlenthe-

rapie mit Prednisolon. Ob sich die Prognose mit einer Kombination aus adjuvanter Strahlen- 

und Chemotherapie verbessern lässt, ist bis heute ungeklärt. Wird eine palliative Chemo- oder 

Strahlentherapie abgelehnt, könnte eine Glukokortikoid-Therapie versucht werden, die jedoch 

vorwiegend nur zu einer partiellen Remission führt. Positiv wirkte sich auch eine palliative 

Behandlung mit Tyrosinkinase-Inhibitoren aus. Ein Rückfall nach den gängigsten Therapie-

methoden führt zum baldigen Tod der meisten Hunde. Dies spricht für die umstrittene präope-

rative Tumorbiopsie. So kann der chirurgische Eingriff entsprechend dem histologischen Tu-

morgrad so gering wie möglich erfolgen und die aussichtsreichste adjuvante Therapiemethode 

eingeleitet werden. Da sich kutane Mastzelltumoren der Katze wahrscheinlich benigne verhal-

ten, ist die alleinige chirurgische Resektion zur Heilung meist ausreichend. Bei inoperablen 

Tumoren bewährte sich eine palliative Strahlentherapie mittels Strontium-90. 
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15. Ein Vergleich der ermittelten Gesamtmedianwerte von Hund und Katze zeigt, dass einige 

Tiere trotz Rezidiv nach chirurgischer Resektion, teilweise nach adjuvanter Chemotherapie 

oder nach weiteren Therapiemethoden nicht gleich darauf euthanasiert werden, sondern noch 

einige Monate, bei einigen Tumorarten sogar bis zu einem Jahr, am Leben bleiben (Hund: ma-

ligne Mammatumoren, malignes Melanom, malignes Lymphom, Osteosarkom; Katze: Plattenepithel-

karzinom, Fibrosarkom). Im Gegensatz hierzu werden Hunde mit Mastzelltumoren oder malig-

nen Lymphomen nach Zweittherapie sowie Katzen mit malignen Mammatumoren oder ma-

lignen Lymphomen direkt nach einem Rückfall euthanasiert oder sterben kurz darauf krank-

heitsbedingt. 

16. Über Prognoseindikatoren von Plattenepithelkarzinomen und malignen Melanomen ist 

bis heute kaum etwas bekannt. In der hier vorgelegten Arbeit spielen für Plattenepithelkarzi-

nome der verschiedenen Tierarten vor allem Tumorlokalisation, Tumorgröße und Art der Re-

mission eine entscheidende prognostische Rolle; bei malignen Melanomen sind dies Tumor-

lokalisation, Proliferationsindex, Bildung von Metastasen, Art der Remission und mitotischer 

Index. Während histologischer Tumorgrad, klinisches Tumorstadium, Tumorgröße und histo-

logischer Tumortyp schon früher als bedeutende Prognoseindikatoren maligner Mammatumo-

ren des Hundes genannt wurden, spielen in der hier vorgelegten Arbeit auch die Bildung von 

Tumornekrosen und Tumorulzerationen sowie die Bildung von Rezidiven, Lymphknoten- und 

Fernmetastasen eine prognostische Rolle. Fast identische Prognoseindikatoren gelten für ma-

ligne Mammatumoren der Katze. Bedeutende Prognoseindikatoren für Fibrosarkome beim 

Hund sind der mitotische Index und bei der Katze die Bildung von Rezidiven und Metastasen 

sowie eine inkomplette Tumorresektion. Sichere Prognoseindikatoren für appendikulare Os-

teosarkome beim Hund stellen in der hier vorgelegten Arbeit die Diagnose von Lymphknoten- 

und Fernmetastasen, inkomplette Tumorresektion, adjuvante Chemotherapie sowie ausge-

dehnte Tumornekroseareale dar. Überraschenderweise fielen mediane Überlebenszeit und 

krankheitsfreie Zeit von Hunden mit Infektionen und Konstruktionsfehlern nach gliedmaße-

nerhaltender Therapie doppelt so lang aus wie von nichtbetroffenen Hunden. Für maligne 

Lymphome beim Hund erwiesen sich Art der Remission, Immunphänotyp und klinisches Sub-

stadium als prognostisch aussagekräftig. Entgegen der gängigen Lehrmeinung spielte das kli-

nische Tumorstadium keine prognostische Rolle. Ändern könnte sich dies durch Anwendung 

eines einheitlichen Klassifizierungsschemas. Ein neuer vielversprechender Prognoseindikator 

ist die minimale Resterkrankung, deren Anstieg auf eine bevorstehende Rezidivierung hin-

weist. Für maligne Lymphome der Katze erwies sich nur die Art der Remission als prognos-

tisch relevant. Da FeLV-negative maligne Lymphome inzwischen vorherrschend sind, hat der 
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FeLV-Status seine Bedeutung als Prognoseindikator in den letzten 15 Jahren nahezu verloren. 

Eindeutige Prognoseindikatoren für Mastzelltumoren beim Hund sind Lymphknoten- und 

Fernmetastasen zu Therapiebeginn, Art der Remission und histologischer Tumorgrad. Letzte-

rer kann sogar als gesicherter Prognosefaktor bezeichnet werden. Um die Prognose von Hun-

den mit Mastzelltumoren II. Grades eindeutiger vorherzusagen, könnte sich eine Kombination 

aus histologischem Tumorgrad und weiteren Prognoseindikatoren wie mitotischem Index, 

AgNOR- und Ki-67-Wert oder c-Kit-Mutationen eignen. Eventuell ist auch die Umstellung 

von einem dreistufigen auf ein zweistufiges Klassifizierungsschema für eine sichere 

Prognosestellung sinnvoll. Entgegen der gängigen Lehrmeinung spielten Anzahl der Tumo-

ren, Tumorlokalisation und inkomplette Tumorresektion in der Mehrzahl der ausgewerteten 

Studien keine negativ prognostische Rolle. Dies spricht für die Forderung, die Einteilung mul-

tipler Mastzelltumoren ins III. klinische Tumorstadium neu zu überdenken. Des Weiteren 

zeigt es den Nachholbedarf an Studien auf, in denen die Prognose gezielt für Hunde mit 

Mastzelltumoren bestimmter Lokalisationen untersucht wird und verdeutlicht die Problema-

tik, neoplastische von natürlichen Mastzellen abzugrenzen. Mehrere Studienergebnisse bele-

gen, dass ein lateraler Sicherheitsabstand von 2 cm und ein tiefer Rand inklusive der nächsten 

Faszie bei den meisten Mastzelltumoren I. und II. Grades für eine totale Tumorresektion aus-

reicht. Dies spricht für eine präoperative Tumorbiopsie, um den chirurgischen Eingriff ent-

sprechend dem histologischen Tumorgrad so gering wie möglich zu halten und die beste adju-

vante Therapiemethode einleiten zu können. Wie schon zuvor beschrieben, kommt dem mito-

tischen Index bei Mastzelltumoren der Katze auch in der hier vorgelegten Arbeit die größte 

prognostische Bedeutung zu. 

17. Der Vergleich quantitativ prognostischer Aussagen anderer Autoren mit den Ergebnissen 

der hier vorgelegten Arbeit bewährte sich nur eingeschränkt. In zahlreichen Fällen weichen 

die Aussagen erheblich voneinander ab. Besonders betroffen sind Vakzinationsstellen-

assoziierte Fibrosarkome der Katze. Aufgrund unterschiedlicher Definitionen von Rezidiv- 

und Metastasierungsraten kaniner Mastzelltumoren ist ein Vergleich nahezu unmöglich. Eine 

rasche Einigung wäre wünschenswert. Innerhalb der letzten 20-30 Jahre verbesserten sich 

Metastasierungs-, Überlebens- und Todesrate von Hunden mit malignen Mammatumoren 

nach chirurgischer Resektion deutlich (MR ohne Zeitangabe: 83 %; 2-jährige SR: < 50 %; TR ohne 

Zeitangabe: 46 %; 2-jährige TR: 65-80 % versus Gesamtmedian 1- und 2-jährige MRs: 13,5 % und 

51,5 %; Gesamtmedian 2-jährige SRs: 52,5 %; Gesamtmedian 1- und 2-jährige TRs: 35 % und 

44,5 %). Dagegen konnten die Rezidivraten von Pferden mit okulären und periokulären Plat-

tenepithelkarzinomen sowie die Metastasierungsraten ohne Zeitangabe bei Hunden mit ma-
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lignen Melanomen trotz adjuvanter Strahlen-, Chemo- oder Kryotherapie im Vergleich zur 

alleinigen chirurgischen Resektion nicht gesenkt werden. Auch Überlebenszeit und totale 

Remission von Katzen mit malignen Lymphomen konnten in den letzten zehn Jahren mittels 

Kombinationschemotherapie nicht verbessert werden. Die Aussagen anderer Autoren über 

appendikulare Osteosarkome beim Hund sowie die Ergebnisse in der hier vorgelegten Arbeit 

stammen vor allem aus jüngeren klinischen Studien der letzten zehn Jahre und sind sehr ähn-

lich. Eine Art Therapie-Obergrenze scheint für die mediane Überlebenszeit nach chirurgischer 

Resektion bei 175 Tagen zu liegen, für die mediane krankheitsfreie Zeit nach adjuvanter 

Kombinationschemotherapie bei 470 Tagen und für die mediane krankheitsfreie Zeit nach 

Amputation und Cisplatin-Chemotherapie bei 230 Tagen. Aus allen bis heute zusammenge-

fassten Daten geht hervor, dass die Rezidivraten von Hunden mit appendikularen Osteosar-

komen unabhängig von der jeweiligen Therapiemethode und Zeit ≤ 50 % betragen. Entspre-

chende Metastasierungsraten von Pferden mit okulären, periokulären oder genitalen Platten-

epithelkarzinomen betragen < 20 % und von Katzen mit Vakzinationsstellen-assoziierten Fib-

rosarkomen < 25 %. Die Metastasierungsraten ohne Zeitangabe bei Katzen mit Osteosarko-

men betragen nach chirurgischer Resektion nur 5-10 %, von Hunden mit appendikularen Os-

teosarkomen > 50 % und die 1-jährigen Überlebensraten liegen bei ≤ 21 %. Die Remissions-

raten und totalen Remissionen von Hunden mit malignen Lymphomen betragen nach Kombi-

nationschemotherapie > 50 %. 
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6.1 Summary 

1. The purpose of this study was to give an overview on the current state of knowledge con-

cerning quantitative prognosis of frequent malignant tumor types of dog, cat, horse, cattle and 

pig. The efficacy of different treatment options should be demonstrated and the significance 

of prognostic indicators illuminated. Moreover, tumor-specific and species-specific differ-

ences were considered as well as pointing out new promising treatment options. The selected 

tumor types are: squamous cell carcinoma, malignant mammary gland tumor, malignant mel-

anoma, fibrosarcoma, osteosarcoma, hematopoietic neoplasms and mast cell tumor. 

2. The literature review covers the concept of the prognosis and explains the most frequent 

quantitative prognostic criteria. Subsequently, the selected tumor types with regard to the 

quantitative prognosis of the respective species are described. 

3. This literature study is based on several 10.000 publications of which 2613 were selected 

on closer consideration and 1285 are finally cited. There has never been carried out an evalua-

tion of quantitative prognostic data in this order of magnitude with regards to the tumor types 

described here. The literature research was carried out primarily in the online database Pub-

Med and was completed on the 01. April 2012. Retrospective and prospective studies were 

prevalent. Data from review articles, conference proceedings, case descriptions, comments 

and content of relevant veterinary literature were occasionally considered. The most important 

criterion of evaluated publications was the creation and presentation of quantitative prognos-

tic criteria such as survival time, recurrence rate, death rate and prognostic indicators. For 

grouping the quantitative prognostic data, it was assigned to quantitative prognostic criteria 

and arranged in tables, depending on the therapy methods applied. To compare the respective 

therapies, an overall median value was formed from the related quantitative prognostic data. 

4. Since each study is subjected to a different experimental arrangement, and the data col-

lected is not uniformly shown (especially the time frame in which the rates were determined), 

a comparison of studies in several aspects is problematic. To increase the comparability of the 

various studies, it is desirable to establish a standardized method of collecting and presenting 

quantitative prognostic data. For this reason the study has drawn its attention on the most im-

portant aspects of the different presentation. Furthermore, a pattern for representing quantita-

tive prognostic data was developed. This pattern is applicable to any type of tumor and might 

be helpful for a detailed and transparent presentation of the results of future studies. 
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5. This study is the first to describe quantitative prognostic data of larger examination groups 

of squamous cell carcinoma in dogs, malignant melanoma in cats and horses as well as hema-

topoietic neoplasm in horses. As regards the remaining tumor types and animal species there 

is many quantitative prognostic data mentioned for the first time and several quantitative 

prognostic data on the current state of knowledge is available. 

6. In veterinary practice the most common treatment after tumor diagnosis, except for inoper-

able tumors and malignant lymphoma, is surgical resection. However, not because it achieves 

the best results, but because many patient owners fear the uncertain outcome of therapy meth-

ods in malignant tumors, as well as the additional investion of time and money. Furthermore 

only a few clinics offer more specific therapies and there are often no standardized treatment 

protocols available. 

7. Discussing tumor prognosis it should be considered that a tumor therapy can not only affect 

the health status of the patient positively, but also negatively in the form of undesirable side 

effects, progressive tumor growth as well as slight or absent therapeutic success. Since most 

of the tumor patients are older animals, partially already suffering from other underlying dis-

eases such as heart or renal insufficiency, the question arises whether the implementation of 

tumor therapy is always better than its omission. This should be clarified with specialized 

veterinarians for each individual animal and each tumor type separately. 

8. Especially for squamous cell carcinoma other therapy methods are often better than the 

sole surgical resection (oral squamous cell carcinoma dog: palliative radiation therapy or 

chemotherapy, photodynamic therapy; cutaneous squamous cell carcinoma cat: radiation ther-

apy, photodynamic therapy; oral squamous cell carcinoma cat: adjuvant radiation therapy, 

palliative radiation therapy combined with hyperthermia or chemotherapy; cutaneous squa-

mous cell carcinoma cattle: IL-2-immunotherapy). Due to very good results of sole radiation 

therapy, studies of larger study groups of dogs treated with adjuvant radiation therapy would 

be interesting for dogs with oral non-tonsillar squamous cell carcinoma. The prognosis of 

dogs with tonsillar squamous cell carcinoma was significantly improved with a combination 

of adjuvant radiation and chemotherapy. The prognosis of dogs with digital squamous cell 

carcinoma was similar or even better than those of animals with oral squamous cell carcino-

ma, if the amputation was carried out before metastatic spread. There is possibly a synergistic 

effect between COX-2 inhibitors and chemotherapy with regards to dogs with oral squamous 
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cell carcinoma. Perhaps this applies to malignant mammary gland tumors of dogs and cats as 

well as to malignant melanoma of dogs and horses as well. 

9. Tumor size is an important prognostic indicator for malignant mammary gland tumors of 

dogs and cats. Thus, the routine palpation of both mammary chains, should be standard of 

care, especially with older dogs and cats. An important prognostic indicator of malignant 

mammary gland tumors of the bitch is the histological tumor type. Hence, studies with the 

same histological tumor types would suit for more meaningful results. Tumor recurrence, 

lymph node metastasis and distant metastases are also important prognostic indicators. There-

fore, especially in younger dogs with clinically and histologically more promising prognosis, 

uni- or bilateral mastectomy is recommended. It is doubtful if an additional ovariohysterec-

tomie improves the prognosis. However the prognosis for dogs with malignant mammary 

gland tumors of grade II and III improved significantly by perioperative treatment with des-

mopressin. Regarding dogs with inflammatory malignant mammary gland tumors without 

metastatic spread, a therapy with piroxicam can be attempted. If the skin is involved only 

slightly and physiological coagulation values are given, even a surgical resection. With re-

gards to bitches with hormone-dependent malignant mammary gland tumors injections of 

goserelin have proven its worth. It is not known, whether goserelin injections are also suited 

as an adjuvant treatment option. The results of this study confirm worse prognosis for cats 

with malignant mammary gland tumors after surgical resection and adjuvant chemotherapy 

than for dogs. After surgical resection malignant mammary gland tumors of male cats behave 

similar to those of female cats. 

10. Although malignant melanoma were often described being resistant to radiation- or 

chemotherapy, regarding dogs the results after palliative radiation- and chemotherapy differed 

partially positively from those after surgical resection. Even better were the results of some 

individual studies after adjuvant radiation therapy or (gene-) immunotherapy. The results after 

palliative and adjuvant treatment with tyrosinase DNA vaccine were extremely promising. If 

vaccination had been carried out as soon as possible after diagnosis prognosis were positively 

influenced. At the beginning of 2010 the United States approved a vaccine (Oncept ®) for the 

treatment of dogs with cutaneous malignant melanoma, which is based on this therapy meth-

od. Good results were obtained regarding dogs and horses with inoperable or incomplete re-

sected malignant melanoma according to intratumoral or intralesional cisplatin chemotherapy. 

The prognosis of dogs with ocular malignant melanoma after surgical resection is the best or 

nearly the best, compared to the prognosis of dogs with malignant melanoma of other loca-



Summary 

350 

tions. Fo      in  p  ticul  ly th  mitotic in  x (≥ 4) is suitable. Contrary to the common 

doctrine that oral melanomas have to be nearly always classified as highly malignant, dogs 

with histologically well-differentiated oral malignant melanomas had by far the best prognosis 

(3-4 times longer survival times and disease-free intervals than dogs with other oral melano-

mas after surgical resection). On the one hand this speaks for the routine use of tumor biopsy 

before initiation of therapy, on the other hand for the need of a new grading system for oral 

malignant melanomas, as already demanded by several authors. 

11. Regarding dogs with inoperable fibrosarcoma or oral tumors, where a partial or total 

mandibulectomie or maxillectomie was declined for cosmetic reasons, radiation therapy has 

proven its worth, whose results were comparable to those following surgical resection. Very 

good results were obtained in a study group of dogs with fibrosarcoma of different sites after 

adjuvant radiation therapy. Due to the unusual therapy resistance of vaccine-associated fibro-

sarcoma of the cat, currently prevention through optimized vaccination management, early 

diagnosis and radical initial surgical resection with free margins play the most important 

prognostic role. 3D histopathology has proven its worth for sure determining of free tumor 

margins during surgery. Further studies should concern themselves with optimization of a 

combination of palliative or adjuvant radiation- and chemotherapy. 

12. The overall median values of numerous quantitative prognostic criteria of dogs with ap-

pendicular osteosarcoma did enhance after adjuvant chemotherapy compared to sole surgical 

resection by twice- to almost five times. This approach even shows a prognostic advantage re-

garding limb-sparing surgery. The latter is suitable especially for osteosarcoma of the distal 

extremity in radius, ulna and tibia, if < 50% of the bone is infested and the surrounding soft 

tissue is not affected at all or only slightly. Therapeutically success however largely depends 

on the surgical abilities of the surgeon and on the compliance of the patient´s owner. In-

traoperative radiation therapy of the tumorous bone invented by Liptak et al. (2004a) could 

provide an appropriate treatment option for osteosarcoma of the humerus or femur. Survival 

time and disease free interval of dogs with inoperable osteosarcoma can be extended by palli-

ative radiation therapy to approximately 3-7 months (overall median value: 1 month) in com-

parison to sole surgical resection. This improved the quality of life of 74-100 % of the ani-

mals. Regarding 28 % of the treated animals administration of bisphosphonates led to a reduc-

tion in pain, which a median duration interval of 231 days. The median disease-free interval 

of dogs with axial osteosarcoma of the rib was improved after adjuvant chemotherapy com-

pared to sole surgical resection almost four times. Due to a significantly lower metastatic rate, 
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the prognosis of cats with appendicular, extraskeletal and axial osteosarcoma after surgical 

resection is better than in the dog. The results after sole limb-amputation regarding cats either 

comes close to the overall median value after adjuvant chemotherapy of dogs or were signifi-

cantly better. Moreover, feline osteosarcoma also seems to respond well to chemotherapy. 

13. The results of dogs and cats with chronic lymphocytic leukemia were in the upper range 

of quantitative prognostic data of animals with malignant lymphomas. Whereas cats did re-

spond better to chemotherapy with chlorambucil and prednisolone as dogs. It seems the prog-

nosis of dogs with malignant lymphoma reached its limit after combination chemotherapy of 

CHOP. Maintenance therapy did not yield any prognostic advantage in the majority of the 

evaluated studies. Better results were obtained in combination with L-asparaginase. Since 

monotherapy with GS-9219 leads to good results, this might suggest its usage in combination 

chemotherapy with CHOP. After a combination of chemo- and radiation therapy the results 

improved twice to three times. CHOP chemotherapy in alternation with radiation therapy has 

been most effective. Perhaps, also chemotherapy tailored to the histological tumor type or 

immune phenotype could positively influence the prognosis. Prednisone should not be given 

before chemotherapy, because this increases the risk of resistance. Regarding cats, no such 

correlation has been described. If chemotherapy is declined, the general condition of dogs can 

be stabilized with a palliative therapy of prednisone for about two months. The quantitative 

prognostic data after a second chemotherapy were about 100-200 days shorter and about 20 % 

worse than after initial therapy. However, more than 50 % of the dogs did respond to a second 

treatment up to three months. Most of the quantitative prognostic data regarding cats with 

malignant lymphoma following chemotherapy is worse than the results for dogs. It remains 

unclear whether a second chemotherapy is recommendable or not. The best prognosis can be 

obtained regarding cats with low grade malignant lymphoma or less aggressive small cell gas-

trointestinal malignant lymphomas after combination chemotherapy. The results regarding 

cats with nasal, gastrointestinal or multicentric malignant lymphoma were much better after a 

combination of chemo- and radiation therapy than corresponding overall median values after 

sole chemotherapy. Very good results were also obtained regarding cats with relapsed or re-

sistant gastrointestinal malignant lymphoma after radiation therapy of the abdomen. 

14. The best results for dogs with visceral mast cell tumors were achieved by treating them 

with imatinib and prednisone. For most of the dogs with cutaneous mast cell tumors of grade I 

and II a complete surgical resection is sufficient for cure (overall median value of 1- and 2-

year DFIRs: 72 %, 70,5 %). Regarding dogs with cutaneous mast cell tumors of grade II and 
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III median and average survival times and disease-free intervals after adjuvant radiation ther-

apy were usually longer, even after incomplete tumor resection, than corresponding overall 

median values after sole surgical resection. Often survival times and disease-free intervals 

> 1000 days were achieved. Regarding dogs with cutaneous mast cell tumors of grade III pal-

liative combination chemotherapy of vinblastine, vincristine, cyclophosphamide, chlorambu-

cil, lomustine and/or prednisolone is recommended. Regarding dogs with incomplete resected 

cutaneous mast cell tumors promising results were achieved after electrochemotherapy with 

cisplatin or bleomycin. Regarding dogs with inoperable mast cell tumors of the limbs, a palli-

ative radiation therapy with prednisolone has proved its worth as well. Whether a combination 

of adjuvant radiation- and chemotherapy can improve the prognosis, is unclear at the current 

time. If palliative chemo- or radiation therapy is declined, a glucocorticoid therapy might be 

tried, which however, often only leads to a partial remission. Positive results were reached 

after palliative treatment with tyrosine kinase inhibitors as well. A relapse after the most 

common treatment options leads to a rapid death of most dogs. This speaks for the controver-

sial preoperative tumor biopsy. So the surgical tumor resection according to the histological 

tumor grade can be carried out as little as possible and the most efficient adjuvant therapy 

could be initiated. Since cutaneous mast cell tumors of the cat behave probably rather benign, 

surgical resection alone is often sufficient for cure. For inoperable tumors palliative radiation 

therapy using strontium-90 has proved its worth. 

15. A comparison of the determined overall median values of dogs and cats shows, that some 

animals, despite recurrence after surgical resection, partially also after adjuvant chemotherapy 

or after other treatment options, are not be euthanized immediately, but stay alive for several 

more months, with some types of tumor even up to a year (dog: malignant mammary gland 

tumor, malignant melanoma, malignant lymphoma, osteosarcoma; cat: squamous cell carci-

noma, fibrosarcoma). In contrast, dogs with mast cell tumors or malignant lymphoma after 

second treatment and cats with malignant mammary tumors or malignant lymphomas will be 

directly euthanized after relapse or die shortly afterwards due to disease. 

16. There is little knowledge of prognostic indicators concerning squamous cell carcinoma 

and malignant melanoma. Regarding this study tumor localization, tumor size and type of 

remission in particular play an important prognostic role concerning squamous cell carcinoma 

of different species; regarding malignant melanoma these are tumor localization, proliferation 

index, development of metastases, type of remission and mitotic index. Whilst histological 

tumor grade, clinical tumor stage, tumor size and histological tumor type were mentioned 
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earlier being important prognostic indicators for malignant mammary gland tumors of the 

dog, concerning this study in addition tumor necrosis and tumor ulceration, as well as tumor 

recurrence, development of distant metastases and lymph node metastases play a prognostic 

role. Almost identical prognostic indicators apply to malignant mammary tumors of the cat. 

Important prognostic indicators for fibrosarcoma regarding dogs are mitotic index and in cats 

relapse and development of metastases, as well as an incomplete tumor resection. Diagnosis 

of lymph node and distant metastases, incomplete tumor resection, adjuvant chemotherapy as 

well as widespread tumor necrosis are reliable prognostic indicators for this study concerning 

appendicular osteosarcoma regarding dogs. Surprisingly, median survival time and disease-

free interval for dogs with infection and construction failure after limb-sparing surgery were 

twice as long as of non-affected dogs. Regarding malignant lymphoma in dogs type of remis-

sion, immune phenotype and clinical substage proved prognostic relevance. In contrast to the 

common doctrine, clinical tumor stage did not play a prognostic role. However this could 

change by applying a uniform classification scheme. A new promising prognostic indicator is 

the minimal residual disease, whose increase indicates an imminent relapse. Regarding ma-

lignant lymphomas of the cat, only the type of remission showed prognostic relevance. Since 

FeLV-negative malignant lymphomas are predominant by now, FeLV-status has lost almost 

his importance as a prognostic indicator, which it has been for the last 15 years. Proven prog-

nostic indicators for mast cell tumors concerning dogs are lymph node- and distant metastases 

to initiation of therapy, type of remission and histological tumor grade. The latter can even be 

described as prognostic factor. To predict the prognosis of dogs with mast cell tumors of grade 

II more obviously, a combination of histological tumor grade and further prognostic indicators 

such as mitotic index, AgNOR and Ki-67 score or c-Kit mutations could be suitable. Perhaps 

for predicting definite prognosis changing from a three-tier to a two-tier classification scheme 

makes sense. In contrast to the common doctrine, multiple tumors, tumor localization and 

incomplete tumor resection did not play a negative prognostic role in the majority of the eval-

uated studies. Hence this might suggests not classifying multiple mast cell tumors as stage 

three. Furthermore, it shows backlog of studies specifically examining the prognosis for dogs 

with mast cell tumors of certain localizations and clarifying the difficulty to differentiate neo-

plastic mast cells from natural mast c lls. S v   l stu y’s   sults   monst  t  th t   l t   l 

margin of 2 cm and a deep margin of one fascial plane are sufficient to obtain a complete tu-

mor resection in most of the mast cell tumors of grade I and II. Hence preoperative tumor 

biopsy might be a promising approach to keep surgical tumor resection as little as possible in 

respect to histological tumor grade and to be able to initiate the most efficient adjuvant treat-
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ment option. As previously described, the mitotic index plays the most important prognostic 

role in mast cell tumors of the cat, as well for this study. 

17. Comparing quantitative prognostic statements of other authors with the results of this 

study did only show limited benefit. In many cases the statements differ significantly, espe-

cially regarding vaccine associated fibrosarcoma of cats. Due to different definitions of recur-

rence and metastatic rates of canine mast cell tumors a comparison is almost impossible. A 

rapid agreement would be desirable. Within the last 20-30 years metastatic, survival and death 

rate of dogs with malignant mammary gland tumors improved significantly after surgical re-

section (MR without time reference: 83 %; 2-year SR: < 50 %; TR without time reference: 

46 %; 2-year TR: 65-80 % versus overall median value of 1- and 2-year MRs: 13,5 % and 

51,5 %; overall median value of 2-year SRs: 52,5 %; overall median value of 1- and 2-year 

TRs: 35 % and 44,5 %). However, recurrence rates of horses with ocular and periocular squa-

mous cell carcinoma, as well as metastatic rates without time reference regarding dogs with 

malignant melanoma could not be reduced despite adjuvant radiation, chemo- or cryotherapy 

compared to sole surgical resection. Survival time and total remission of cats with malignant 

lymphoma could not be improved by combination chemotherapy within the last ten years as 

well. The statements of other authors about appendicular osteosarcoma regarding dogs as well 

as the results of this study are mainly from recent clinical trials over the past decade and are 

very similar. A sort of therapy upper limit seems to be reached for the median survival time 

after surgical resection by 175 days, for the median disease-free interval after adjuvant com-

bination chemotherapy by 470 days and for the median disease-free interval after amputation 

and cisplatin chemotherapy by 230 days. All data summarized until now state that recurrence 

  t s of  o s with  pp n icul   ost os  com      ≤ 50 %, regardless of the respective treat-

ment option and time. Corresponding metastatic rates of horses with ocular, periocular or gen-

ital squamous cell carcinoma are < 20 % and cats with vaccine-associated fibrosarcoma are 

< 25 %. The metastatic rates without time reference in cats with osteosarcoma after surgical 

resection are only 5-10 %, of dogs with appendicular osteosarcoma > 50 % and the 1-year 

su viv l   t s     ≤ 21 %. The remission rates and total remissions of dogs with malignant 

lymphoma after chemotherapy combination are > 50 %. 
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8. Anhang 

8.1 Abkürzungsverzeichnis und Fachbegriffe 

 

5-ALA 5-Aminolävulinsäure (photodynamische Substanz) 

ABT-751 antimitotisch wirksames Sulfonamid 

AdR Art der Remission 

AgNOR argyrophilic nucleolar organiser region-associated protein 

AL-PCTS chloroaluminum phthalocyanine tetrasulfonate 

(photodynamische Substanz) 

AP Alkalische Phosphatase 

BCG Bacillus Calmette-Guérin 

B-CLL Chronische lymphatische Leukämie vom B-Zelltyp 

BLV Bovines Leukämie-Virus 

Calcitriol Vitamin K 

CASPc chloro-aluminum sulfonated phthalocyanine 

(photodynamische Substanz) 

CD cluster of differentiation 

CHOP Kombinationschemotherapie aus: 

Cyclophosphamid 

Hydroxydaunorubicin (Doxorubicin) 

Vincristin (Oncovin
®

) 

Prednison/Prednisolon 

c-Kit Protookogen der Rezeptortyrosinkinase 

COP Kombinationschemotherapie aus: 

Cyclophosphamid 

Vincristin (Oncovin
®

) 

Prednison/Prednisolon 

COX-2 Cyclooxygenase-2 
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CP Corynebakterium-Parvum 

CR totale Remission 

DFIR Heilungsrate  

EGFR epidermal growth factor receptor 

et al. et aliae (und andere) 

EtNBS 5-ethylamino-9-diethylaminobenzo(a)phenothiazinium 

(photodynamische Substanz) 

EU Europäische Union 

FeLV Felines Leukämievirus 

FIV Felines Immunschwäche-Virus 

GnRH Gonadotropin-Releasing-Hormon 

GS-9219 Vorstufe von PMEG = 9-(2-Phosphonylmethoxyethyl) 

Guanin 

HER-2 human epidermal growth factor receptor 2 

Hkt Hämatokrit 

hpf high power field 

Hsp72 Hitzeschockprotein 72 

IL Interleukin 

Ki-67 Antigen zu MIB-1 (Protein) 

Ki-67-Index Proliferations(fraktions)index 

Labelling Index 

MIP-1-PI 

Kit Rezeptortyrosinkinase 

KLF4 Krüppel-like factor 4 

Labelling Index Proliferations(fraktions)index 

Ki-67-Index 

MIP-1-PI 
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L-CHOP Kombinationschemotherapie aus: 

L-Asparaginase 

Cyclophosphamid, 

Hydroxydaunorubicin (Doxorubicin) 

Vincristin (Oncovin
®

) 

Prednison/Prednisolon 

LDCs liposome-DNA complexes 

Liposomen-DNA-Komplexe 

LDH Laktatdehydrogenase 

LI Labelling Index 

L-MTP-PE liposome-encapsulated muramyl tripeptide-phosphatidyl-

ethanolamine 

MCP-1 monocyte chemotactic protein-1 

MDFI mediane krankheitsfreie Zeit 

meanDFI durchschnittliche krankheitsfreie Zeit 

meanRD durchschnittliche Remissionsdauer 

meanRE durchschnittliche Dauer bis zum Remissionseintritt 

meanST durchschnittliche Überlebenszeit 

MI mitotischer Index 

MIB-1 monoklonaler Antikörper zu Ki-67 

MIB-1-PI Proliferations(fraktions)index 

Ki-67-Index 

Labelling Index 

MMP-2 Matrix-Metalloproteinase-2 

MR Metastasierungsrate 

MRD mediane Remissionsdauer 

MRE mediane Dauer bis zum Remissionseintritt 

MST mediane Überlebenszeit 
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m-THPC meta-Tetrahydroxyphenylchlorin 

(photodynamische Substanz) 

MVD microvessel density 

NR keine Therapieantwort 

NSAID nonsteroidal anti-inflammatory drugs 

Nichtsteroidale Antiphlogistika/Antirheumatika 

p53 Protein 

PCNA proliferating-cell-nuclear-antigen 

PD progressiver Krankheitsverlauf 

PR partielle Remission 

Proliferations(fraktions)index Ki-67-Index 

Labelling Index 

MIP-1-PI 

PubMed medizinische Online-Datenbank 

rcGM-CSF recombinant canine granulocyte-macrophage colony-

stimulating factor 

RECIST response evaluation criteria in solid tumors 

RMR Remissionsrate 

RR Rezidivrate 

RR+MR Rückfallrate (Rezidivrate + Metastasierungsrate) 

Samarium Sm 153 lexidronam 

bzw. 153Sm-EDTMP  

Samarium [
153

Sm] Lexidronam + Ethylendiamin-Tetra-

methylenphosphonat 

SD gleichbleibender Krankheitsverlauf 

S-Phase Synthesephase (Zellzyklus) 

SR Überlebensrate 

SU11654 Toceranib (Tyrosinkinase-Inhibitor) 

klinisches Substadium a ohne klinische oder systemische Symptomatik 
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klinisches Substadium b mit klinischer oder systemischer Symptomatik 

TALL-104 humane leukämische T-Zelllinie 

T-CLL chronische lymphatische Leukämie vom T-Zelltyp 

TK Thymidinkinase 

TNM-Klassifikation Tumor-Nodules-Metastasis-Classification 

TR Todesrate (tumorbedingt) 

Treg regulatorische T-Zellen 

T-stage klinisches Tumorstadium bezogen auf die Tumorgröße 

und seine Ausbreitung ins umliegende Gewebe 

UICC Union for International Cancer Control 

Internationale Vereinigung gegen Krebs 

USA United States of America 

Vereinigte Staaten von Amerika 

VEGF vascular endothelial growth factor 

WHO World Health Organisation 

Weltgesundheitsorganisation 
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8.2 Tabellenverzeichnis zu 4. Ergebnisse (siehe beigefügte CD Innenseite 

Rückdeckel) 
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8.3 Tabellen zu 4. Ergebnisse (siehe beigefügte CD Innenseite Rückdeckel) 
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