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Verlagsbeilage (2- bis 16-seitig)
Das UroForum-Supplement (falls gewünscht mit 
Heft-Ösen zum Archivieren) ermöglicht dem Auf-
traggeber eine ausführliche Information der Ziel-
gruppe „Urologen“ zu produktspezifischen Themen.

Die textbetonte, informativ gehaltene redaktionel-
le Darstellung sowie die anspruchsvolle Gestal-
tung  sichern dem Supplement dieselbe hohe Auf-
merksamkeit, die der Leser den redaktionellen Bei-
trägen in UroForum widmet.

Preise (auch für Texterstellung und Produktion)  
auf Anfrage. 

Corporate Beilage 
Für Beilagen in UroForum ist es möglich, 
 individuelle und dem Corporate-Design des  Kunden 
entsprechende Werbeformate für einmaliges oder 
regelmäßiges Erscheinen zu entwickeln.  

Nach den Vorgaben und in Abstimmung mit dem 
Auftraggeber entstehen so kunden spezifische 
 Kommunikationsmittel in höchster redaktioneller 
und produktionstechnischer Qualität, die bis hin  
zur Veröffentlichung professionell begleitet werden.
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 Nicht oder mild symptomatisches mCRPC
Therapiesequenz mit Zytiga® beginnen?
Beim metastasierten kastrationsresistenten Prostatakarzinom (mCRPC) stellt sich zunehmend die Frage, von welcher Therapiesequenz der Patient am besten profitieren könnte. Denn auch unter den modernen antihormo-nellen Wirkstoffen treten Anpassungs- und Resistenzmechanismen auf,  die die Wirksamkeit der aktuellen Therapien und gegebenenfalls auch der Folge therapien beeinträchtigen können. 

In der Erstlinientherapie des nicht 
oder mild symptomatischen  mCRPC 
nach Versagen der konventionel len 

Androgendeprivationstherapie können 
Abirateronacetat (Zytiga®) plus Pred
nison/Prednisolon und Enzalu tamid 
zum Einsatz kommen.1, 2 Der Androgen
biosyntheseInhibitor Abi ra teronacetat 
unterbindet die TestosteronBiosyn
these und stellt eine moderne, hoch
wirksame Weiterentwicklung der An
drogendeprivation mit LHRHAgonisten/
Antagonisten (LHRHa) dar, der Andro
genrezeptor signalwegInhibitor Enza
lutamid ist eine Weiterentwicklung  
der AndrogenrezeptorBlocker. Wie bei 
den kon ventionellen antihormonellen 
Wirkstoffen besteht jedoch auch bei
antihormonellen Therapien der nächs
ten Generation das Risiko, dass sich mit 
der Zeit Anpassungen und Resistenzen 

entwickeln, die die Wirksamkeit der 
Behandlung und damit gegebenenfalls 
auch der Folge behandlungen beein
trächtigen können.3, 4

Anpassungs mechanismen 
der Androgenrezeptor-Achse
Diese Anpassungs und Resistenz
mechanismen der Androgenrezeptor
Achse scheinen gemäß präklinischen 
Modellen und klinischen Studien im 
Wesentlichen auf zwei wichtigen 
Säulen zu basieren: zum einen De
regulationen auf mRNA und Protein
ebene sowie zum anderen Mutatio
nen auf DNAEbene.3, 5 

Zu den Deregulationen auf mRNA 
und Proteinebene zählt die Über
expression von Enzymen, die eine 

zentrale Rolle bei der Androgenbio
synthese und dem Androgenmeta
bolismus spielen, etwa CYP17A1.6–8 
Dies führt zu einer gesteigerten An
drogenproduktion. Sogar die Tumor
zellen können die Fähigkeit erlangen, 
ihr wachstumsförderndes Hormon 
selbst herzustellen.

Auch bei den Androgenrezeptoren 
(AR) ist eine vermehrte Expression 
möglich.9 Eine Begleiterscheinung 
kann zudem das vermehrte Auftreten 
von alternativen Androgenrezeptor
Splicevarianten wie ARV7 sein. 
 Ihnen liegen fehlerhafte posttrans
kriptionelle Modifikationen zugrun
de, durch die die Androgenrezepto
ren dauerhaft aktiviert sind – auch 
ohne Bindung eines Liganden.10, 11 
Diese Anpassungsmechanismen auf 
Protein und mRNAEbene scheinen 
sich nach Ende des Selektionsdrucks 
wieder zurückzubilden.9, 10

Darüber hinaus gibt es sogenannte 
„Gain of function“Mutationen des 
Androgenrezeptors auf DNAEbe
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Urothelkarzinom
Pembrolizumab versus investigator’s choice (paclitaxel, docetaxel, or vinflunine) 
in recurrent, advanced urothelial cancer: 2-year follow-up from the phase 3 
KEYNOTE-045 trial. Yves Fradet et al. Abstract 4521.

Basierend auf vorläufigen Ergeb-
nissen aus der Phase-3-Studie 
KEYNOTE-045 (NCT02256436), 
in der Pembrolizumab (Pembro) 
und die vom Prüfarzt ausgewähl-
te Chemotherapie (Chemo) ver-
glichen wurden, wurde Pembro 
für die Behandlung des lokal 
fortgeschrittenen oder metasta-
sierten Urothelkarzinoms (UC) 
zugelassen, das während oder 
nach einer Platin-Behandlung 
fortgeschritten war. Hierzu wur-
den die Daten nach 2-Jahres-
Follow-up präsentiert.

Methoden
Patienten mit UC, die unter  Platin 
eine Progression erfahren, er-
hielten Pembro (200 mg Q3W = 
1. Tag jedes 3-Wochen-Zyklus) 
oder Paclitaxel (175 mg/m² Q3W) 

oder Docetaxel (75 mg/m² Q3W) 
oder Vinflunin (320 mg/m² Q3W). 
Primäre Endpunkte waren das 
Gesamtüberleben (OS) und das 
progressionsfreie Überleben 
(PFS), sekundärer Endpunkt war 
die Gesamtansprechrate (ORR). 

Ergebnis
Bei den 542 in die Studie einge-
schlossenen Patienten (Pembro: 
270; Chemo: 272) betrug die 
mittlere Nachbeobachtungszeit 
27,7 Monate. Das mediane OS 
war signifikant länger mit Pembro 
vs. Chemo (10,3 vs. 7,3 Monate; 
HR, 0,70; p < 0,0002). Der OS-
Nutzen mit Pembro vs. Chemo 
wurde in allen PD-L1-exprimie-
renden Untergruppen (HR; 
kombinierter positiver Score 
[CPS] < 1, 0,82; CPS ≥ 1, 0,58; 

KONGRESSKONGRESS
ASCO 2018

aktuell
Wissenschaft für die Praxis
Am diesjährigen ASCO-Kongress vom 1.–5. Juni 2018 in Chicago nahmen 
mehr als 39.000 Besucher teil. Immunmodulatorische Konzepte waren auf-
fallend oft im Programm vertreten: Aus dem Bereich „genitourinary – non 
prostate  cancer“ wurden allein etwa 95 Poster vorgestellt. 90 % davon be-
fassten sich mit Urothel- und Nieren-Karzinomen, 10 % mit den restlichen 
Organentitäten (Keimzell- und Plattenepithel-Karzinom des Penis). Bei 
über einem Drittel der Poster standen immunmodulatorische Themen des 
Nierenzell- und Urothelkarzinoms im Mittelpunkt. Das macht deutlich, 
dass die Immun modulation stark an Bedeutung zugenommen hat und in 
Zukunft eine große Rolle spielen wird. Unter dem Motto „Wissenschaft für 
die Praxis“ finden Sie hier eine Zusammenfassung ausgewählter Beiträge 
zu uroonkologischen Erkrankungen.

Ausgewählte Abstracts

CPS < 10, 0,75; CPS ≥ 10, 0,56) 
beobachtet und beibehalten, 
 unabhängig von Alter, All-
gemeinzustand nach Kriterien 
der ECOG (Eastern Cooperative 
 Oncology Group), Vortherapien, 
Lebermetastasen, Hämoglobin 

zu Beginn, Zeitpunkt der letzten 
Chemotherapie, Histologie, 
 Risikofaktorgruppe und Wahl 
der Chemotherapie (s. Abb. 1). 

Es gab keinen Unterschied 
des PFS zwischen den Armen 

Abb. 1: Gesamtüberleben der Patienten-Untergruppen

CPS, combined positive score; ECOG, Eastern Cooperative Oncology Group.
a  Includes Bellmunt risk factors of ECOG performance status > 0, hemoglobin level 

< 10 g/dL, and liver metastases plus time from prior chemotherapy < 3 months.
b  n is shown for the chemotherapy arm only. All comparisons were to all patients in the 

pembrolizumab arm.
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Prostatakarzinom

Sixantone ® – Flexibilität bei der Behandlung 
des fortgeschrittenen Prostatakarzinoms
Leuprorelinacetat in Mikrokapseln hat sich über die Langzeiterfahrung von 25 Jahren in  
der Therapie des Prostatakarzinoms sehr bewährt. In der hier beschriebenen, nicht in-
terventionellen Studie wurde erneut die Wirksamkeit und die Verträglichkeit der seit 
2009 verfügbaren 6-Monats-Depotformulierung von Sixantone  untersucht. In allen Pa-
tientengruppen überzeugte die Sixantone-Therapie mit sehr guter Wirksamkeit bei 
 guter Verträglichkeit.

Einer Schätzung des 
Robert-Koch-Instituts 
zufolge erkranken  

in Deutschland jährlich 
etwa 64.000 Männer an ei-
nem Prostatakarzinom. Da-
mit handelt es sich um  
�C�H�D�� �@�L�� �G�Ÿ�T�¥�F�R�S�D�M�� �@�T�E�S�Q�D-
tende Krebserkrankung bei 
männlichen Patienten. Mit 
etwa 13.000 jährlichen To-
desfällen stellt es unter 
den Krebserkrankungen die 
�C�Q�H�S�S�G�Ÿ�T�¥�F�R�S�D���3�N�C�D�R�T�Q�R�@�B�G�D��
bei Männern dar (1). 

Die Hormontherapie mit 
LHRH-Agonisten (LHRHa) 
wie Leuprorelinacetat wird 
als Langzeittherapie hor-
monsensibler fortgeschrit-
tener Prostatakarzinome in 
den Leitlinien der European 
Association of Urology als 
Standard der systemischen 
Therapie empfohlen (2). Ei-
ne kontinuierliche Behand-
lung mit LHRH-Agonisten 
führt zu einer Blockade der 
Testosteron-Synthese und 

hat eine vergleichbare kli-
nische Wirksamkeit wie die 
Orchiektomie. Im Vergleich 
zu einem chirurgischen Ein-
�F�Q�H�¤�� �J�@�M�M�� �I�D�C�N�B�G�� �C�T�Q�B�G�� �D�H-
ne medikamentöse Thera-
pie die mit einer Operation 
�G�Ÿ�T�¥�F�� �D�H�M�G�D�Q�F�D�G�D�M�C�D�� �O�R�X-
chische Belastung der Pa-
tienten vermieden und eine 
Reversibilität der Therapie 
aufrechterhalten werden.

Wirk  samkeit und 
Ver träglichkeit von 
Leuprorelinacetat

In einer nicht interven-
tionellen Studie, die von 
niedergelassenen Urologen 
aus 62 Praxen und Mitglie-
dern des Interessenver-
bandes zur Qualitätssiche-
rung der Arbeit niederge-
lassener Uro-Onkologen in 
Deutschland e.V. (IQuO) 
durchgeführt wurde, konn-
ten die Wirksamkeit und 
die Verträglichkeit der 6- 
Monats-Depotformulierung 

von Leu prorelinacetat in 
Mikro kapseln (Sixantone) 
untersucht und beurteilt 
werden. 

Die Studie umfasste Pa-
tienten mit fortgeschritte-
nem Prostatakarzinom und 
hatte einen Beobachtungs-
zeitraum von 6 Monaten. 
Aufgrund der unterschied-
lichen Vortherapien wur-
den folgende Patienten-
Subgruppen gebildet (Mehr-
fachtherapie war mög lich): 
Erstdiagnose (12 %), Watch-
ful Waiting (7 %), radikale 
Prostatektomie (19 %), Strah-
lentherapie (19 %), endo-
krine Therapie (72 %), be-
stehend aus einer LHRHa- 
(58 %) und/oder Antian-
drogentherapie (37 %). 

Im Rahmen dieser Studie 
wurden zwei Subgruppen 
näher untersucht: Zum  
einen die Patienten mit 
neu diagnostizierter Er-
krankung ohne endokrine 

Vorbehandlung und solche, 
die bereits vorher mit ei-
nem LHRHa (LHRH-Agonis-
ten/-Antagonisten) behan-
delt worden waren.

In die Studie wurden 480 
Patienten eingeschlossen, 
von denen 471 Patienten 
bis zum Ende der Studie 
auswertbar waren. Die Stu-
dienteilnehmer waren im 
Durchschnitt 76,2 Jahre alt 
(±8,5), hatten eine mittlere 
Körpergröße von 174,2 cm 
(±6,2 cm) und ein mittleres 
Körpergewicht von 82,2 kg 
(±12,2 kg). Keiner von ihnen 
hatte vor Studienbeginn ei-
ne Orchiektomie erhalten. 
Die Patienten blickten im 
Median [Interquartilsab-
stand] auf eine 2,2-jährige 
(0,3–6,4) Prostatakarzinom-
geschichte zurück und be-
fanden sich zum Zeitpunkt 
der initialen Diagnose in 
unterschiedlichen Tumor-
�R�S�@�C�H�D�M�����R�H�D�G�D���3�@�A����2��^�^���������

Von den Patienten, bei de-
nen ein histopathologi-
sches Tumorgrading durch-
geführt worden war (n=308), 
hatten 85 % einen Grad G2 
oder G3, von jenen mit  
Bestimmung des Gleason-

��� �����
���������������

�����������������������������
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 Nicht oder mild symptomatisches mCRPC
Therapiesequenz mit Zytiga® beginnen?
Beim metastasierten kastrationsresistenten Prostatakarzinom (mCRPC) stellt sich zunehmend die Frage, von welcher Therapiesequenz der Patient am besten profitieren könnte. Denn auch unter den modernen antihormo-nellen Wirkstoffen treten Anpassungs- und Resistenzmechanismen auf,  die die Wirksamkeit der aktuellen Therapien und gegebenenfalls auch der Folge therapien beeinträchtigen können. 

In der Erstlinientherapie des nicht 
oder mild symptomatischen  mCRPC 
nach Versagen der konventionel len 

Androgendeprivationstherapie können 
Abirateronacetat (Zytiga®) plus Pred
nison/Prednisolon und Enzalu tamid 
zum Einsatz kommen.1, 2 Der Androgen
biosyntheseInhibitor Abi ra teronacetat 
unterbindet die TestosteronBiosyn
these und stellt eine moderne, hoch
wirksame Weiterentwicklung der An
drogendeprivation mit LHRHAgonisten/
Antagonisten (LHRHa) dar, der Andro
genrezeptor signalwegInhibitor Enza
lutamid ist eine Weiterentwicklung  
der AndrogenrezeptorBlocker. Wie bei 
den kon ventionellen antihormonellen 
Wirkstoffen besteht jedoch auch bei
antihormonellen Therapien der nächs
ten Generation das Risiko, dass sich mit 
der Zeit Anpassungen und Resistenzen 

entwickeln, die die Wirksamkeit der 
Behandlung und damit gegebenenfalls 
auch der Folge behandlungen beein
trächtigen können.3, 4

Anpassungs mechanismen 
der Androgenrezeptor-Achse
Diese Anpassungs und Resistenz
mechanismen der Androgenrezeptor
Achse scheinen gemäß präklinischen 
Modellen und klinischen Studien im 
Wesentlichen auf zwei wichtigen 
Säulen zu basieren: zum einen De
regulationen auf mRNA und Protein
ebene sowie zum anderen Mutatio
nen auf DNAEbene.3, 5 

Zu den Deregulationen auf mRNA 
und Proteinebene zählt die Über
expression von Enzymen, die eine 

zentrale Rolle bei der Androgenbio
synthese und dem Androgenmeta
bolismus spielen, etwa CYP17A1.6–8 
Dies führt zu einer gesteigerten An
drogenproduktion. Sogar die Tumor
zellen können die Fähigkeit erlangen, 
ihr wachstumsförderndes Hormon 
selbst herzustellen.

Auch bei den Androgenrezeptoren 
(AR) ist eine vermehrte Expression 
möglich.9 Eine Begleiterscheinung 
kann zudem das vermehrte Auftreten 
von alternativen Androgenrezeptor
Splicevarianten wie ARV7 sein. 
 Ihnen liegen fehlerhafte posttrans
kriptionelle Modifikationen zugrun
de, durch die die Androgenrezepto
ren dauerhaft aktiviert sind – auch 
ohne Bindung eines Liganden.10, 11 
Diese Anpassungsmechanismen auf 
Protein und mRNAEbene scheinen 
sich nach Ende des Selektionsdrucks 
wieder zurückzubilden.9, 10

Darüber hinaus gibt es sogenannte 
„Gain of function“Mutationen des 
Androgenrezeptors auf DNAEbe
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Vorwort
Für die Behandlung des Nierenzell- und 
Prostatakarzinoms wurden über das 
letzte Jahrzehnt neue paradigmenver-
ändernde Therapiestrategien entwickelt. 
Bei der Behandlung des Urothelkarzi-
noms wurde viel Hoffnung auf die 
Wirk samkeit neuer immunonkologischer 
Therapien (PD1/PD-L1-Inhibitoren) 
gesetzt. Die Ergebnisse der Phase-III- 
IMvigor211-Studie haben dieser Zuver-
sicht einen Dämpfer verpasst. So konnte 
die Immuntherapie mit Atezolizumab 
keine Verbesserung des Gesamtüber-
lebens im Vergleich zur Chemotherapie 
nach Erstlinienbehandlung zeigen.

Zum jetzigen Zeitpunkt bleibt Vinflunin 
die vornehmliche Therapieoption für 
die Zweitlinie der Urothelkarzinom-
behandlung in Europa. Die konsistenten 
Wirksamkeitsdaten sowohl in der Head-
to-head-Studie versus Cabazitaxel als 
auch in einer retrospektiven britisch-
irischen Beobachtungsstudie bestätigen 
die Effektivität von Vinflunin. Daher 
sollten wir diese Therapie nach Versagen 
einer Platin-haltigen Chemotherapie 
weiterhin in Erwägung ziehen.

Head-to-head: Cabazitaxel 
eingestellt, Vinflunin bestätigt
In der Zweitlinientherapie des fortgeschrittenen Urothelkarzinoms ist  
Vinflunin die erste von der EMA zugelassene systemische Option. In einer 
Head-to-head-Studie wurde die Überlegenheit von Cabazitaxel gegenüber 
dem etablierten Standard untersucht. Beim ASCO GU 2017 präsentierte 
Joaquim Bellmunt die negativen Ergebnisse, die zum frühzeitigen Studien-
abbruch führten [1]. Die Daten wurden aktuell im Lancet publiziert [2].

Das Urothelkarzinom wird zu den chemo-
sensitiven Tumoren gezählt. Vinflunin wur-
de aufgrund einer Verlängerung des me-
dianen Gesamtüberlebens um zwei Monate 
gegenüber bester supportiver Behandlung 
als erste systemische  Option in der Zweit-
linientherapie des fortgeschrittenen Harn-
blasenkarzinoms zugelassen [3]. 

Auch Docetaxel und Paclitaxel werden im 
Praxisalltag in der Zweitlinie eingesetzt 
und aktuell zeigen immuntherapeutische 
Sub stanzen langanhaltende Remissionen, 
allerdings nur bei ca. 20 % der Patienten 
 [4–6]. Cabazitaxel ist ein neuartiges Ta-
xan, das bei Docetaxel-sensiblen Tumoren 
sowie in Modellen mit gegenüber verschie-
denen Chemotherapien nicht sensiblen 
Tumoren Aktivität zeigen konnte. Es wurde 
vermutet, dass Cabazitaxel auch beim Uro-
thelkarzinom aktiv sein könnte und daher 
wurde eine Studie mit dem Zweitlinienstan-
dard Vinflunin als Kontrolle aufgelegt.

Head-to-head-Studie SECAVIN

In der randomisierten Phase-II/III-Studie 
SECAVIN (NCT01830231) wurde die Wirk-
samkeit von Cabazitaxel versus Vinflunin 
bei Patienten mit fortgeschrittenem oder 

metastasiertem Urothelkarzinom nach 
Versagen einer Erstlinienchemotherapie 
geprüft [1,2]. Da nur wenige Daten zur Ef-
fektivität von Cabazitaxel beim Urothel-
karzinom vorlagen, wurde mit dem Pha-
se-II-Teil der Studie begonnen, welcher 
das Ansprechen als primären Endpunkt 
untersuchte. Für den Phase-III-Teil der 
SECAVIN-Studie wurde als primärer End-
punkt das Gesamtüberleben gewählt. 

Die multizentrische, randomisierte, offene, 
Phase-II/III-Studie wurde als Überlegen-
heitsstudie von Cabazitaxel gegenüber 
Vinflunin konzipiert. Einschlusskriterien 
waren das Vorliegen eines lokal fortge-
schrittenen oder metastasierten Urothel-
karzinoms bei Patienten mit einem guten 
Allgemeinzustand (ECOG PS 
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19.10.–20.10.18

30. Kongress der Deutschen Kontinenz 
Gesellschaft und 87. Seminar des  
Arbeitskreises Urologische Funktions-
diagnostik und Urologie der Frau

	n	n			n	n
O: ICS Internationales Congresscenter Stuttgart
W: Prof. Dr. Alfred Königsrainer, Prof. Dr. Arnulf 

Stenzl, Prof. Dr. Christl Reisenauer
I: Deutsche Kontinenz Gesellschaft e.V. 

Friedrichstr. 15 · 60323 Frankfurt am Main 
T. 069 76588393 · F. 069 79588383 
sekretariat@kontinenz-gesellschaft.de

V: www.kontinenz-gesellschaft.de

19.10.–20.10.18

AUO/AKO Intensivkurs Uro-Onkologie 
Teil 1

	n		n			n
T: Chemotherapie, Urothelkarzinom, Prostata-

karzinom: Grundlagen und Prinzipien der 
Chemotherapie / Pathologie, Diagnostik und 
Therapie des nicht invasiven, invasiven und 
fortgeschrittenen Urothelkarzinoms / Therapie 
des fortgeschrittenen Prostatakarzinoms: 
Schwerpunkt Chemotherapie, Bisphosphonate, 
Targeted Therapy / Pharmakotherapieberatung

O: Landgut Stober Nauen OT Groß Behnitz
W: Prof. Dr. Jürgen Gschwend 

Prof. Dr. Peter Albers
C: beantragt
I: Solution Akademie GmbH 

Beate Dehning 
Bergstr. 2 · 29646 Bispingen  
T. 05194 974490 · F. 05194 974494 
beate.dehning@solution-akademie.de

V: www.solution-akademie.de 

26.9.18

AuF-Workshop: Genomische Daten-
banken – How to use. Eine Einführung

						n
T: Genomische Datenbanken / Validierung von 

eigenen Daten / Korrelation von klinischen und 
molekularen Daten / Erstellen einer lokalen 
Datenbank / Praktische Übungen

O: Internationales Congress Center Dresden
W: Dr. Roland Seiler, PD Dr. Tilman Todenhöfer
C: beantragt
I: Deutsche Gesellschaft für Urologie 

Dr. Christoph Becker 
Uerdinger Str. 64 · 40474 Düsseldorf 
T. 0211 51609630 · F. 0211 51609660 
cbecker@dgu.de

V: www.dgu-forschung.de
 
26.9.–29.9.18

70. Kongress der Deutschen 
Gesellschaft für Urologie

n	n	n	n	n	n	n
T: Kongressmotto: Tradition, Innovation und 

Verantwortung
O: Internationales Congress Center Dresden
W: Prof. Dr. Paolo Fornara
C: beantragt
I: INTERPLAN AG 

Landsberger Str. 155 · 80687 München 
T. 089 54823456 · F. 089 54823444 
2018@dgu.de

V: www.dgu-kongress.de

26.9.–29.9.18

Annual Meeting International 
Children’s Continence Society

		n			n	
T: LUTS / Enuresis / Urodynamics / Neurourology /  

Urotherapy / Neuromodulation / Drugs for 
conti nence / Urinary tract infections 

O: Fontana di Trevi Congress Center Rom (I)
W: Mario De Gennaro 

I: defoe 
Via San Giovanni 20 · 29121 Piacenza, Italien 
T. +39 0523 338391 · F. +39 0523 1860018 
iccs2018@defoe.it

V: www.iccs2018.info 

10.10.18

Fortbildungsveranstaltung  
für Urologen/-innen im Raum 
Pforzheim Enzkreis

n	n	n	n			
O: Parkhotel Pforzheim 
W: Prof. Dr. Sven Lahme
C: 5
I: med event GmbH, Kornelia Lahme 

Einsteinstr. 16a · 75175 Pforzheim  
T. 0171 6236590 · F. 07231 2982150 
information@med-event.org

V: www.fortbildung-urologie-pforzheim.de 

10.10.18

UROLOGIE onLINE: Urologische Notfälle

n						
T: Fortbildungsreihe der Juniorakademie der Deut-

schen Urologen in Zusammenarbeit mit GeSRU
O: Online
W: Dr. Ulrike Necknig
C: beantragt
I: Christine Gerner Kongressorganisation  

Kupferfeldweg 25 · 85290 Geisenfeld  
T. 08452 3064801 · F. 08452 3064799  
event@gerner-home.de

V: www.urologenportal.de  

19.10.–20.10.18

AuF-Workshop: Genomische 
Datenbanken – Recherche, Daten-
extraktion & Datenauswertung

						n
T: Einführung in genomische Krebsstudien / Geno-

mische Datenbanken / Visualisierung von kom-
plexen genomischen Daten / Prakt. Übungen 

O: Dt. Krebsforschungszentrum Heidelberg
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* Canephron® N ist ein traditionelles pfl anzliches Arzneimittel zur unterstützenden Behandlung und zur Ergänzung spezifi scher Maßnahmen bei leichten 
Beschwerden im Rahmen entzündlicher Erkrankungen der Harnwege.

Canephron® N Dragees • Zusammensetzung: 1 überzogene Tablette enthält: Tausendgüldenkraut-Pulver 18 mg, Liebstöckelwurzel-Pulver 18 mg, Rosma-
rinblätter-Pulver 18  mg. Sonstige Bestandteile: Calciumcarbonat, Dextrin, sprühgetrockneter Glucose-Sirup, Lactose-Monohydrat, Magnesiumstearat 
(pfl anzlich), Maisstärke, Montanglycolwachs, Povidon (25, 30), Natives Rizinusöl, Sucrose (Saccharose), Schellack (wachsfrei), hochdisperses Siliciumdio-
xid, Talkum, Farbstoffe: Eisen-(III)-oxid (E 172), Ribofl avin (E 101), Titandioxid (E 171). Anwendungsgebiete: Traditionell angewendet zur unterstützenden 
Behandlung und zur Ergänzung spezifi scher Maßnahmen bei leichten Beschwerden im Rahmen von entzündlichen Erkrankungen der ableitenden Harn-
wege; zur Durchspülung der Harnwege zur Verminderung der Ablagerung von Nierengrieß. Hinweis: Canephron® N Dragees ist ein traditionelles pfl anzli-
ches Arzneimittel, das ausschließlich aufgrund langjähriger Anwendung für das Anwendungsgebiet registriert ist. Gegenanzeigen: Keine Anwendung bei 
Magengeschwüren, Überempfi ndlichkeit gegen die Wirkstoffe, gegen andere Apiaceen (Umbelliferen, z. B. Anis, Fenchel), gegen Anethol (Bestandteil von 
ätherischen Ölen von z. B. Anis, Fenchel) oder einem der sonstigen Bestandteile des Arzneimittels; Keine Durchspülungstherapie bei Ödemen infolge einge-
schränkter Herz- oder Nierenfunktion und/oder wenn eine reduzierte Flüssigkeitsaufnahme empfohlen wurde. Keine Anwendung bei Kindern unter 12 Jah-
ren. Canephron® N Dragees soll während der Stillzeit nicht angewendet werden. Falls notwendig, kann eine Anwendung während der Schwangerschaft 
in Betracht gezogen werden. Patienten mit der seltenen hereditären Fructose-Intoleranz, Glucose-Galactose-Malabsorption oder Saccharase-Isomalta-
se-Mangel, Galactose-Intoleranz oder Lactase-Mangel sollten Canephron® N Dragees nicht einnehmen. Nebenwirkungen: Häufi g können Magen-Darm-Be-
schwerden (Übelkeit, Erbrechen, Durchfall) auftreten. Allergische Reaktionen können auftreten. Die Häufi gkeit ist nicht bekannt. Stand: 02|17
BIONORICA SE | 92308 Neumarkt | Mitvertrieb: PLANTAMED Arzneimittel GmbH | 92308 Neumarkt

Wir freuen uns auf Ihren Besuch auf dem DGU-Kongress 2018!

Canephron® N
Harnwegsinfekt?*
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Nachlässe

Folgende Rabatte gelten für Anzeigen auf den 
 Schwarz-Weiß-Grundpreis bei Abschlüssen  
 innerhalb eines Kalenderjahres:

Malstaffel
ab 3 x = 3 %
ab 5 x = 5 %
ab 10 x = 10 %

Mengenstaffel
ab 3 Seiten = 5 %
ab 5 Seiten = 10 %
ab 10 Seiten = 15 %

Farb- und Platzierungszuschläge sowie  
Einhefter, Beikleber, Beilagen und Post gebühren  
sind von der Rabattierung ausgenommen.

Storno

Anzeigen
Stornos von Anzeigen, Sonderwerbeformen und Adver-
torials bis 14 Tage nach Auftragsdatum kostenfrei, 
danach bis 30 Tage vor Anzeigenschluss 25 %, 
bis 14 Tage vor Anzeigenschluss 50 %, 
bis Anzeigenschluss 75 %, 
danach 100 % des Auftragswerts.

Beilagen und Einhefter
Bei Storno von Beilagen und Einheftern bis 30 Tage vor 
 Anzeigenschluss keine Stornogebühr,  danach und  
bei nicht frist gerechter Anlieferung oder  technisch  
nicht  verarbeitbarem Beilagen- oder Einhefter gut:  
50 % des Bruttoauftragswerts.

Bankverbindung

Stadtsparkasse München
IBAN: DE24 7015 0000 1003 7580 65 
BIC: SSKMDEMMXXX

Zahlungsbedingungen

2 % Skonto bei Vorauszahlung bis 14 Tage vor 
Erscheinungs termin, 14 Tage nach Erschei nungs  - 
termin ohne Abzug.
 
Alle Preise  zuzüglich Mehrwert steuer in gesetzlicher Höhe.

Tarifdetails
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210 mm breit, 280 mm hoch

Satzspiegel
174 mm breit, 236 mm hoch 
4 Spalten je 39 mm breit
3 Spalten je 54 mm breit

Anschnitt
Beschnittzugabe bei angeschnittenen Anzeigen 3 mm
Achtung: Wegen der Seitenbeleimung müssen Inhalte  
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Druckverfahren
Offset

Druckunterlagen
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 Format als X-3-PDF an dbinger@uroforum.de. 
Einen farbverbindlichen Plot senden Sie bitte postalisch an: 
publimed Medizin und Medien GmbH, Redaktion UroForum, 
Paul-Heyse-Straße 28, 80336 München

Verarbeitung
Klebebindung

Einhefter
Papiergewicht
mindestens 100 g/qm, höchstens 170 g/qm

Format
2-seitig: mindestens 218 mm breit x 290 mm hoch

4-seitig: Anlieferung geschnitten auf 2 x 2-Seiter im Roh-
format, je 2-Seiter mindestens 218 mm breit x 290 mm 
hoch (Maße inkl. 3 mm Fräsrand und 5 mm Kopfbeschnitt)

bitte 3 Muster bis Druckunterlagenschluss an den Verlag

Liefermenge Einhefter/Beihefter
6.500 Exemplare + 200 Exemplare Zuschuss

Beilagen
Format 
höchstens 200 x 270 mm

bitte 3 Muster bis Druckunterlagenschluss an den Verlag

Liefermenge
6.500 Exemplare + 200 Exemplare Zuschuss

Anlieferung
Einhefter und Beilagen bitte fracht- und spesenfrei bis  zum 
im Erscheinungsplan genannten Termin an Lieferadresse 
gemäß Auftrags bestätigung.

Technische Daten
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uroforum.de / UroForum-Newsletter
uroforum.de bietet neben einem  Diskussionsforum für Urologen, einem Archiv aller UroForum-Beiträge, sämtlichen UroForum-
Ausgaben als E-Paper und einer Suchfunktion auch einen  qualitativ hochwertigen Newsletter, der 14-tägig relevante und  
 ak tuelle Berichte zu Themen aus Beruf & Politik,  Diagnostik & Therapie  sowie Praxis & Klinik  liefert.  Zudem greift der Newsletter 
die interaktive „Frage des Monats“ auf und kündigt die nächsten urologischen Fortbildungsveranstaltungen an.

Für crossmediale Kampagnen ergänzen Sie die klassische Printplanung mit  unserem  digitalen Kommunikations kanal:  
Der UroForum-Newsletter erreicht 3.118 Adressaten bei durchschnittlich 23,9 % Öffnungsrate.* Details auf Anfrage. 

Folgende Werbeformate bieten wir Ihnen an:  
Banner (siehe unten), Advertorial und  Textanzeige  
(siehe Seite 14).

Newsletter-Banner
Die „Anzeige“ im Newsletter ermöglicht eine digitale  Unterstützung 
 Ihrer Print kampagne und erhöht somit die Auf merksamkeit beim 
 Leser. Optimieren Sie Ihren  Werbedruck – crossmedial.

Preis:  780,00 €

Formate: Fullformat: 900 px breit, max. 250 px hoch 
 Weitere Formate auf Anfrage.

Technische Spezifikationen:
Dateiformate: gif, jpg (statisch)
Dateigröße: bis 200 kb
Ziel-URL: Link zu Ihrer Zieladresse

* Stand: August 2018
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Newsletter-Advertorial
Ihre Textbotschaft wird auf ein  bereits in  UroForum 
publiziertes Advertorial seitengenau verlinkt (E-Paper).

Preis: 870,00 €

Technische Spezifikationen: 
Länge des Teasertexts: Vorspanntext des Advertorials
Ziel-URL:  Link zum publizierten Advertorial im E-Paper

Newsletter-Textanzeige
Ihre Textbotschaft verweist als Text anzeige auf eine von 
Ihnen zu benennende externe Webseite (z. B. Ihre Produkt- 
oder Firmenwebseite).

Preis: 870,00 €

Technische Spezifikationen:
Länge des Teasertexts:  bis zu 800 Anschläge  

inkl. Leerzeichen zzgl. Abb. 
Format der Abbildung:   max. 300 Pixel breit,  

250 Pixel hoch; 72 dpi
Ziel-URL:  Link zu Ihrer Zieladresse

Online / Formate und Preise
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Heft- 

ausgabe
Erscheinungs-
termin (Heft) NL-Ausgabe Anzeigen- 

schluss
Unterlagen- 

schluss
geplanter 

NL-Versand termin

12/18–
01/19

12.12.

12/18-2 02.01. 04.01. 09.01.

02/19
01.02. 2/19-1 23.01. 25.01. 30.01.

2/19-2 06.02. 08.02. 13.02.

03/19
05.03. 3/19-1 20.02. 22.02. 27.02.

3/19-2 06.03. 08.03. 13.03.

04/19
08.04. 4/19-1 27.03. 29.03. 03.04.

4/19-2 10.04. 12.04. 17.04.

05/19
09.05. 5/19-1 30.04. 03.05. 08.05.

5/19-2 15.05. 17.05. 22.05.

06/19
11.06. 6/19-1 29.05. 31.05. 05.06.

6/19-2 12.06. 14.06. 19.06.

07–08/19
16.07. 7/19-1 03.07. 05.07. 10.07.

7/19-2 17.07. 19.07. 24.07.

09/19
28.08. 9/19-1 21.08. 23.08. 28.08.

9/19-2 04.09. 06.09. 11.09.

10/19
01.10. 10/19-1 25.09. 27.09. 02.10.

10/19-2 09.10. 11.10. 16.10.

11/19
07.11. 11/19-1 30.10. 31.10. 06.11.

11/19-2 13.11. 15.11. 20.11.

12/19–
01/20

11.12. 12/19-1 04.12. 06.12. 11.12.

12/19-2

Fristen 

Anzeigenschluss: 
2 Woche vor Versandtermin

Bannerabgabe  
+ gewünschter Link:  
spätestens 1 Woche  
vor Versandtermin

Inhalte für Textanzeigen: 
 spätestens 1 Woche  
vor Versandtermin

Storno 

Stornos von Bannern, 
 Advertorials und Textanzeigen  
bis 14 Tage nach  
Auftragsdatum kostenfrei, 
danach bis 30 Tage vor 
 Anzeigenschluss 25 %, 
bis 14 Tage vor 
 Anzeigenschluss 50 %, 
bis Anzeigenschluss 75 %, 
danach 100 %  
des Auftragswerts.

Die Redaktion behält sich 
 Terminverschiebungen vor.
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1. „Anzeigenauftrag“ im Sinn der nachfolgenden allgemeinen Ge-
schäftsbedingungen ist der Vertrag über die Veröffentlichung 
einer oder mehrerer Anzeigen, Beilagen oder Einhefter eines 
Werbungtreibenden oder sonstigen Inserenten in UroForum 
zum Zweck der Verbreitung. Ein derartiger Auftrag wird für den 
Verlag erst durch schriftliche Bestätigung an den Auftraggeber 
rechtsverbindlich. Der Verlag behält sich vor, Anzeigenaufträge 
– auch Einzelabrufe – sowie Beilagen- und Einhefteraufträge 
wegen des Inhalts, der Herkunft oder der technischen Form 
nach einheitlichen Grundsätzen des Verlags abzulehnen. An-
zeigenaufträge sind für den Verlag erst nach Vorlage eines 
 Musters und dessen Billigung bindend. Beilagen und Einhefter, 
die durch Format und Aufmachung beim Leser den Eindruck ei-
nes Bestandteils der Zeitschrift erwecken oder Fremdanzeigen 
enthalten, werden nicht angenommen. Die Ablehnung eines 
Auftrags wird dem Auftraggeber unverzüglich mitgeteilt.

2. Für die Aufnahme von Anzeigen, Beilagen und Einheftern an 
bestimmter Stelle in UroForum wird keine Gewähr geleistet, es 
sei denn der Verlag hat eine bestimmte Platzierung ausdrück-
lich bestätigt.

3. Der Ausschluss von Mitbewerbern kann nur für zwei gegen-
überliegende Seiten vereinbart werden.

4. Anzeigen, die aufgrund ihrer Gestaltung nicht als Anzeigen 
 erkennbar sind, werden vom Verlag mit dem Wort „Anzeige“ 
deutlich gekennzeichnet.

5. Für die rechtzeitige Lieferung und die einwandfreie Beschaf-
fenheit geeigneter Druckunterlagen oder anderer Werbemittel 
ist allein der Auftraggeber verantwortlich. Bei der Anlieferung 
von digitalen Druckunterlagen ist der Auftraggeber verpflichtet, 
ordnungsgemäße, insbesondere dem Format oder den techni-

schen Vorgaben des Verlags entsprechende Daten rechtzeitig 
zum Druckunterlagenschluss anzuliefern.

6. Der Auftraggeber hat bei ganz oder teilweise unleserlichem, 
unrichtigem oder unvollständigem Abdruck der Anzeige An-
spruch auf Zahlungsminderung oder eine Ersatzanzeige, aber 
nur in dem Ausmaß, in dem der Zweck der Anzeige beeinträch-
tigt wurde. Weitergehende Haftungen des Verlags sind ausge-
schlossen. Reklamationen müssen innerhalb von vier Wochen 
nach Eingang von Rechnung und Beleg geltend gemacht wer-
den. Für Fehler jeder Art aus telefonischen Übermittlungen 
übernimmt der Verlag keine Haftung.

7. Probeabzüge werden nur auf ausdrücklichen Wunsch geliefert. 
Der Auftraggeber trägt die Verantwortung für die Richtigkeit der 
zurückgesandten Probeabzüge. Der Verlag berücksichtigt alle 
Fehlerkorrekturen, die ihm innerhalb der bei der Übersendung 
des Probeabzugs gesetzten Frist mitgeteilt werden. Kosten für 
die vom Auftraggeber gewünschten oder zu vertretenden er-
heblichen Änderungen der gelieferten Druckunterlagen hat der 
Auftraggeber zu tragen.

8. Die Rechnung ist innerhalb der aus der Preisliste ersichtlichen, 
vom Empfang der Rechnung an laufenden Frist zu bezahlen, 
sofern nicht im einzelnen Fall eine kürzere Zahlungsfrist oder 
Vorauszahlung vereinbart ist. Etwaige Nachlässe für vorzeitige 
Zahlung werden nach der Preisliste gewährt. Bei Zahlungs-
verzug oder Stundung werden Verzugszinsen sowie die Ein-
ziehungskosten berechnet.

9. Der Verlag liefert nach Erscheinen einen Anzeigenbeleg.
10. Erfüllungsort ist München. Gerichtsstand ist der Sitz des Ver-

lags, soweit das Gesetz nichts anderes vorsieht.

Allgemeine Geschäftsbedingungen 


