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Editorial
7. Uro-Update-Seminar vom 7.–8. März 2014 in Düsseldorf

Am 7. und 8. März trafen sich hunderte Urologen aus dem deutschen Sprachraum auf Einladung 
von Prof. Peter Albers (Düsseldorf), Prof. Markus Hohenfellner (Heidelberg) und Prof. Markus 
Kuczyk (Hannover) zum Uro-Update-Seminar an der Rheinterrasse in Düsseldorf. Dass dieses 
Seminar bereits zum 7. Male stattfand und heuer aufgrund der ständig zunehmenden Teilnehmer-
zahl (im letzten Jahr 550) auf 2 Termine und Veranstaltungsorte (Düsseldorf und Berlin) aufge-
teilt werden musste, um möglichst optimale Arbeitsbedingungen und noch einen entsprechenden 
Kontakt mit den Vortragenden gewährleisten zu können, zeigt die gute Akzeptanz dieses Konzepts 
und den Erfolg dieses Meetings.

Innerhalb von 2 Tagen werden durch Experten auf dem jeweiligen Gebiet die wichtigsten publi-
zierten Studienergebnisse des letzten Jahres in kompakter Form zusammengefasst. Dabei werden 
die präsentierten Studien durch den jeweiligen Experten interpretiert und die Konsequenzen für 
den klinischen Alltag abgeleitet.

Dieses Konzept ist in einer Zeit der Informationsflut über Printmedien und Internet, in der es ex
trem schwierig ist, die wesentlichen Informationen für die praktisch berufliche Tätigkeit heraus-
zufiltern, besonders attraktiv. Wer kennt nicht die sich am Schreibtisch – und wer weiß sonst wo –
stapelnden Journals, die auf ein Durchblättern warten, und die zahlreichen markierten Arbeiten, 
die man noch lesen will oder wollte, bis sie doch ungelesen „entsorgt“ werden?

Der Firma Takeda Pharma sei gedankt, dass sie auch heuer wieder einer Gruppe von jungen As-
sistenzärztInnen aus Österreich ermöglicht hat, an dieser Veranstaltung teilzunehmen. Einer dieser 
Teilnehmer, mein Mitarbeiter Dr. Clemens Wehrberger, wird Ihnen auf den folgenden Seiten die 
seiner Meinung nach wichtigsten Botschaften des Düsseldorfer Meetings zusammenfassen, wofür 
ich ihm hiermit danken möchte.

Wer sich weiter in die Materie vertiefen will, der sei auf die Webpage www.uro-update.com/
handbuch verwiesen, wo diesbezügliche Texte des aktuellen, aber auch der letzten Jahre als Hand-
buch erworben werden können.

Viel Spaß und Interesse beim Studium der News auf den folgenden Seiten!

Univ.-Doz. Dr. Michael Rauchenwald
Vorstand der Abteilung für Urologie und Andrologie 
am Donauspital im SMZ-Ost Wien 
michael.rauchenwald@wienkav.at
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�� Überaktive Blase/LUTS 
S. Madersbacher, Wien

In der Therapie der überaktiven Blase stellen Antimuskarini-
ka seit > 20 Jahren die medikamentöse Erstlinientherapie dar. 
Das Problem dieser Medikamentengruppe ist jedoch die ge-
ringe Patientencompliance, die, wie ein systematischer Re-
view von Veenboer und Bosch [1] zeigte, nach einem Jahr bei 
12,0–39,4 %, nach 2 Jahren bei 6,0–12,0 % und nach 3 Jah-
ren bei 0,0–16,0 % lag. Gründe für den Therapieabbruch wa-
ren junges Alter, die Einnahme von Oxybutynin und Immedi-
ate-release-Präparate. Umso sehnlicher wird die Markteinfüh-
rung eines neuen Medikamentes in der Therapie der überakti-
ven Blase erwartet – eines β3-Adrenorezeptor-Agonisten mit 
dem Namen Mirabegron (Betmiga®), der sich in Bezug auf 
Wirkmechanismus und Nebenwirkungsspektrum grundsätz-
lich von den Anticholinergika unterscheidet. Chapple et al. [2] 
untersuchten in einer 3-armigen 12-Monats-Studie (Toltero-
din vs. Mirabegron 50 mg vs. Mirabegron 100 mg) 2400 Pati-
enten und Khullar et al. [3] analysierten die Anzahl der Inkon-
tinenzepisoden und der Miktionen/24 Stunden an 2000 Pati-
enten, die in 4 Studienarme aufgeteilt wurden (Placebo, Mi-
rabegron 50 mg, Mirabegron 100 mg, Tolterodin). In beiden 
Studien konnte gezeigt werden, dass bei vergleichbarer Effek-
tivität Mirabegron ein günstigeres Nebenwirkungsprofil hatte. 
Nitti et al. [4] konnten an 200 Männern mit urodynamisch do-
kumentierter Obstruktion zeigen, dass sich unter der Therapie 
mit Mirabegron einige Symptome der überaktiven Blase bes-
serten, die urodynamischen Parameter jedoch weder in die po-
sitive noch in die negative Richtung beeinflusst wurden.
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�� Hodentumoren
P. Albers, Düsseldorf

Im Jahr 2013 setzte sich der Trend der Überwachungsthera-
pie bei Patienten mit Hodentumoren in frühen Stadien wei-
ter fort. Wie eine dänische Studie von Mortensen et al. [1] 
zeigen konnte, lag die Mortalitätsrate von Patienten mit ei-
nem Seminom im klinischen Stadium I im 10-Jahres-Follow-
up bei 0,4 %. Knapp 20 % der Patienten entwickelten einen 
Rezidivtumor, der im Median nach 14 Monaten auftrat. Nur 
4  % hatten ein Rezidiv nach 2 Jahren und nur 1,4  % nach 
5 Jahren. Dem steht eine beträchtliche Langzeittoxizität al-
ler adjuvanter Therapien gegenüber. Eine Studie der Mayo 
Clinic [2], die 199 Patienten untersuchte, die zwischen 1972 
und 2009 wegen eines Seminoms im CS I eine Radiothera-
pie (median 5,5 Gy) erhielten, zeigte einerseits ein krebsspe-
zifisches Gesamtüberleben von 99 %, andererseits aber eine 

Sekundärmalignomrate von 19 % sowie kardiotoxische Lang-
zeitschäden bei 12 % der Patienten.

Daten der SWENOTECA Study Group [3] konnten zeigen, 
dass Männer mit nichtseminomatösen Hodentumoren im kli
nischen Stadium I unter Überwachungstherapie eine Gesamt-
überlebensrate von 98 % erreichten. 28 % der Patienten ent-
wickelten einen Rezidivtumor, der sich jedoch in den meisten 
Fällen gut behandeln ließ. Ein möglicher Ansatz ist die The-
rapie mit 1 Zyklus BEP (Platin/Etoposid/Bleomycin), die be-
sonders bei Patienten mit vaskulärer Invasion das Rezidivrisi-
ko von 50 % auf 3,4 % senken kann.

Erneut wurde daran appelliert, dass Patienten mit fortgeschrit-
tenen Hodentumoren Zentren zugeführt werden sollen, da sich 
so die Heilungsraten um 10–20 % steigern lassen.

Literatur:
1. Mortensen MS, Gundgaard MG, Lauritsen J, et al. A nationwide cohort study of surveillance 
for stage I seminoma. J Clin Oncol 2013; 31 (Suppl): Abstr. 4502.
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�� Urothelkarzinom
J. Gschwend, München

Während vor allem bei High-grade-Tumoren nach wie vor 
die Urinzytologie eine sehr hohe Sensitivität und Spezifität 
aufweist und weiterhin in Kombination mit der Zystoskopie 
als Goldstandard bestehen bleibt, sind zahlreiche, erfolgver-
sprechende neue Tumormarker und Untersuchungsmetho-
den in Erprobung. Gerade DNA-, RNA- (miRNA-137, miR-
NA-124-2, miRNA-124-3, miRNA-9-3, UROMOL) oder pro-
teinbasierte (HAI-1, midkine) Untersuchungen bzw. Untersu-
chungen zum Methylierungsstatus scheinen vielversprechend. 
Der Stellenwert für die Primärdiagnostik oder auch die Nach-
sorge bleibt jedoch vorerst abzuwarten.

Eine interessante Metaanalyse wurde zur prophylaktischen in-
travesikalen Chemotherapie nach Nephroureterektomie beim 
lokal begrenzten, nichtmetastasierten Urothelkarzinom des 
oberen Harntraktes durchgeführt. Fang et al. [1] analysierten 
614 Patienten, von denen 346 (56,4 %) eine alleinige Nephro
ureterektomie hatten und 268 (43,6 %) zusätzlich eine Instil-
lationstherapie mit Mitomycin C, Hydroxycamptothecin oder 
Pirarubicin bekamen. Obwohl das Studienkollektiv sehr hete-
rogen war und ein direkter Vergleich dadurch schwierig wur-
de, konnte gezeigt werden, dass durch die Instillationstherapie 
das Risiko für einen Rezidivtumor in der Blase von 36,7 % auf 
20,5 % gesenkt werden konnte, was einer Risikoreduktion von 
41 % entspricht.

Literatur:
1. Fang D, Li XS, Xiong GY, et al. Prophylactic intravesical chemotherapy to prevent bladder tu-
mors after nephroureterectomy for primary upper urinary tract urothelial carcinomas: a systemat-
ic review and meta-analysis. Urol Int 2013; 91: 291–6.
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�� Prostatakarzinom I
P. Hammerer, Braunschweig

Die Amerikanische Krebsgesellschaft präsentiert jährlich 
die aktuellen Daten zur Inzidenz, Prävalenz und Mortalität 
von Tumorerkrankungen. Auch im Jahr 2014 wird das Pro-
statakarzinom der am häufigsten diagnostizierte Tumor beim 
Mann bleiben und weiter die Statistik der Krebstodesfälle 
beim Mann anführen [1]. Obwohl die tumorspezifische Mor-
talität um 1,8 % gesenkt werden konnte, war in knapp 50 % 
der verstorbenen Prostatakarzinompatienten das Prostatakar-
zinom auch die Todesursache. Weitere Ursachen waren kar-
diovaskuläre Erkrankungen (17,8  %) und andere Tumoren 
(11,6 %).

Interessante Ergebnisse in Bezug auf medikamentöse Präven-
tion brachten Studien über COX-Inhibitoren, Statine und Met-
formin. Da vermutet wird, dass chronische Entzündungspro-
zesse in die Entstehung eines Prostatakarzinoms involviert 
sind, liegt die Überlegung nahe, dass entzündungshemmen-
de Medikamente (Aspirin, NSAID) über Hemmung der Zy-
klooxygenase in die Prostaglandinsynthese eingreifen und so 
die zelluläre Proliferation, Apoptose und Angiogenese be
einflussen. Die teils widersprüchlich betrachteten Effekte zei-
gen sich aber nur, wenn die Einnahme von Aspirin bereits 
vor der Diagnosestellung begonnen hat. Ebenso unklar ist die 
Situation in Bezug auf Statine (Medikamente, die zur Behand-
lung der Hypercholesterinämie eingesetzt werden): Während 
Jespersen et al. [2] bei Männern mit regelmäßiger Statinein-
nahme eine Prostatakarzinom-Risikoreduktion um 6 % zeigen 
konnten, ließ sich aus den Daten der PCPTR-Studie kein Un-
terschied errechnen. Die Therapie mit Metformin zur Behand-
lung von Diabetes mellitus hat, wie eine amerikanische Studie 
an 2901 Männern gezeigt hat, auch einen protektiven Effekt 
auf die Entwicklung eines Prostatakarzinoms. Spratt et al. [3] 
publizierten eine Wahrscheinlichkeit für einen biochemischen 
Progress bei Patienten mit Metformin-Therapie von 2,7 % in 
Vergleich zu der bei Patienten ohne Metformin-Therapie von 
21,9 % (p < 0,001). Die Entwicklung eines kastrationsresis-
tenten Prostatakarzinoms wurde ebenso dramatisch reduziert 
(Odds Ratio 14,8). Zukünftige Studien werden nötig sein, um 
diesen Effekt genauer aufzuklären.
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�� Fortgeschrittenes Prostatakarzinom
K. Miller, Berlin

Konventionelle bildgebende Verfahren wie die Computerto-
mographie oder die Kernspintomographie stoßen beim Auf-
spüren von Rezidiven oder zur Verlaufskontrolle von Sekun-
därblastomen des Prostatakarzinoms an ihre Grenzen. Eine 
vielversprechende neue Untersuchungstechnik ist die PSMA-
PET/CT. In einer retrospektiven Studie an Prostatakarzinom-

patienten mit biochemischem Rezidiv konnten im Vergleich 
zum Cholin-PET deutlich mehr Läsionen nachgewiesen wer-
den (p = 0,04) [1]. Um Einzug in die klinische Praxis zu hal-
ten, sind jedoch noch weitere Studien erforderlich.

Mit Alpharadin (Radium-223, Xofigo®) steht seit 2013 ein 
neues Arzneimittel zur Behandlung von Knochenmetastasen 
beim Prostatakarzinom zu Verfügung. In einer Phase-III-Stu-
die [2] konnte an 921 Patienten gezeigt werden, dass es im 
Vergleich zu Placebo in Bezug auf das Gesamtüberleben (14,3 
vs. 11,3 Monate), die Zeit bis zum ersten skelettalen Ereig-
nis (15,6 vs. 9,8 Monate), den Anstieg der Alkalischen Phos-
phatase (7,4 vs. 3,8 Monate) sowie den PSA-Wert (3,6 vs. 3,4 
Monate) signifikant überlegen war. Die Zulassung in Deutsch-
land gilt generell für symptomatische Patienten mit metasta-
siertem (keine viszeralen Metastasen), kastrationsresistentem 
Prostatakarzinom und könnte zum Beispiel in der Zweitlinien
therapie nach Abirateron oder Enzalutamid seine Anwendung 
finden.
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�� Palliativmedizin und Psychoonkologie
C. Schulz, Düsseldorf

Wird ein Patient mit einer neu aufgetretenen Krebsdiagnose 
konfrontiert, so wird diese – auch wenn sie in einem frühen 
und heilbaren Stadium ist – häufig als lebensbedrohlich wahr-
genommen. Eine aktuelle schwedische Studie von Johnson 
et al. [1] untersuchte das Suizidrisiko von Prostatakarzinom-
patienten im Zeitverlauf. Innerhalb der ersten 6 Monate nach 
Diagnosestellung ist das relative Risiko für einen Suizid auf 
6,5 erhöht. Auffallend war, dass sich kein Unterschied zwi-
schen gewählter Behandlungsstrategie und erhöhtem Suizid-
risiko nachweisen ließ. Auch asymptomatische Männer, bei 
denen ein Prostatakarzinom im Rahmen des PSA-Screenings 
identifiziert worden ist, hatten ein erhöhtes Suizidrisiko. Fang 
et al. [2] analysierten diese Fragestellung anhand der SEER-
Datenbank und fanden heraus, dass die Selbstmordrate von 
Prostatakarzinompatienten in den ersten 3 Monaten am höchs-
ten war und Männer, die nicht in einer Partnerschaftsbezie-
hung lebten, am meisten betroffen waren. 18 Monate nach Di-
agnosestellung waren keine Unterschiede in der Selbstmord
rate mehr nachzuweisen.

Eine einfache und rasche Möglichkeit, um psychosozialen 
Distress zu identifizieren, besteht im Distress-Thermometer 
[3]. Der Patient kann auf einer 10-teiligen Skala seinen Be-
lastungsgrad zwischen gar nicht belastet und extrem belastet 
wählen, wobei innerhalb der ersten Wochen und Monate ein 
Cut-off-Wert von ≥ 4, ab einem Jahr nach Diagnosestellung 
ein Cut-off-Wert von ≥ 3 als klinisch relevant angesehen wer-
den kann [4, 5]. In diesem Fall sollte eine psycho-onkologi-
sche Betreuung in die Wege geleitet werden.
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Auch Hodentumorpatienten haben eine 20 % höhere Selbst-
mordrate, die vor allem junge Patienten mit Erkrankungs-
beginn vor dem 30. Lebensjahr und jene mit negativen Co-
ping-Strategien betrifft. Dazu zählen Verleugnung, ventilarti-
ge emotionale Entlastung und Selbstvorwürfe. Im Gegensatz 
zum Prostatakarzinom hält das erhöhte Suizidrisiko bis 4 Jah-
re nach Diagnosestellung an [6].
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