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1. Einleitung / Ziel der Dissertation 

Als benigne Prostatahyperplasie (BPH) bezeichnet man die gutartige Zunahme einer 
oder mehrerer Zellzonen der Prostata, welche bei Männern meist ab der vierten 
Lebensdekade beginnt und eine mit steigendem Lebensalter progrediente Dynamik 
aufweist (1). Das benigne Prostatasyndrom (BPS) fasst als Überbegriff die 
pathophysiologisch sehr unterschiedlichen Zusammenhänge zwischen Beschwerden 
(Lower Urinary Tract Symptoms, LUTS), Prostatavergrößerung (BPE), benigner 
Prostatahyperplasie und Blasenauslassobstruktion (BOO) zusammen. 
Charakteristisch für das Krankheitsbild ist der schleichende Beginn und die große 
Variation der Symptome (2). LUTS können im Verlauf zu deutlichen Einbußen der 
Lebensqualität führen (3).  

Es wird davon ausgegangen, dass von ca. 11,7 Millionen Männern über 50 Jahren in 
Deutschland bei 3,14 Millionen eine benigne Prostatahyperplasie und bei 4,73 
Millionen LUTS vorliegen (2). Wenngleich es auch andere Ursachen für LUTS gibt, 
werden sie bei älteren Männern meist durch BPH verursacht (4). Weltweit sind 
schätzungsweise 1,1 Milliarden Männer von LUTS betroffen, was die enorme 
Bedeutung dieses Krankheitsbildes unterstreicht (5). Als Volkskrankheit führt das BPS 
mit Kosten für Diagnostik und Therapie von ungefähr 900 € pro Jahr pro Patienten zu 
einer enormen Belastung des Gesundheitssystems (6). Im Hinblick auf die 
demographische Entwicklung mit einer immer älter werdenden Bevölkerung muss 
auch in Zukunft von einer weiteren Zunahme der Inzidenz ausgegangen werden (7). 

In den vergangenen Jahren wurde eine Vielzahl medikamentöser, interventioneller und 
operativer Therapiemöglichkeiten entwickelt. Die Abwägung, welche Therapie dem 
Patienten angeboten werden sollte, hängt neben dem Beschwerdebild, der Stärke der 
Lebenseinschränkungen und eventuell vorliegender Begleiterkrankungen vom 
Volumen der Prostata ab. Die European Association of Urology (EAU) spricht sich in 
der aktuellen Leitlinie zur Behandlung der LUTS bei Volumina von 30 bis 80 ml für eine 
transurethrale Resektion (TURP) aus. Davor sind ein abwartendes Vorgehen (watchful 
waiting) und medikamentöse Therapieversuche möglich. Bei Volumina über 80 bis 100 
ml wird, neben endoskopischen Methoden, eine offene Adenomenukleation 
empfohlen, welche hierfür als Standardeingriff gilt (8). Diese, bereits 1900 von Freyer 
bzw.1945 von Millin beschriebene Methode, wird auch als offene, einfache 
Adenomenukleation (OSP) bezeichnet (9, 10). 

Dieses Verfahren hat sich zwar als effizient erwiesen, geht aber auch mit Risiken 
einher. So treten gehäuft erhebliche Komplikationen auf, beispielsweise ein erhöhter 
Blutverlust mit Transfusionsbedarf (11). Deswegen halten zunehmend minimal-
invasive Methoden Einzug in das Therapieregime. Hierzu zählen die laparoskopische 
sowie die robotisch-assistierte, einfache Adenomenukleation (RASP). Mariano et al. 
veröffentlichten 2002 den ersten laparoskopischen Ansatz. Sotelo et al. publizierten 
2008 erstmals die RASP (12, 13). Im Verlauf wurden für die RASP verschiedene 
transperitoneale und extraperitoneale Zugangstechniken entwickelt (14-16). Die 
Wirksamkeit und Sicherheit des Verfahrens wurden bereits mehrfach betrachtet, wobei 
die RASP als eine sichere und effektive Operationsmethode gewertet wurde (17, 18).  

Bislang gibt es jedoch nur wenige Studien, welche die RASP mit der OSP vergleichen: 
Drei retrospektive Arbeiten wiesen nach, dass die RASP mit einer kürzeren 
Krankenhausverweildauer, einem geringeren Blutverlust bzw. Hb-Abfall und einer 
längeren Operationsdauer einhergeht (19-21). In zwei ebenfalls retrospektiven 
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Arbeiten lag der Schwerpunkt auf einem ökonomischen bzw. sozioökonomischen 
Vergleich der beiden Verfahren (22, 23). Die erste und bislang einzige prospektive 
Vergleichsstudie aus dem Jahr 2019 kam zu dem Schluss, dass die RASP eine 
effiziente und hinsichtlich des perioperativen Risikoprofils möglicherweise bessere 
Alternative zur OSP darstellt (24).  

Aufgrund der limitierten Datenlage wird die RASP in der aktuellen Leitlinie der EAU als 
eine „noch weiter zu untersuchende Therapiemethode“ bezeichnet, wobei keine 
eindeutige Empfehlung ausgesprochen wird (8). Die amerikanische Leitlinie empfiehlt 
die einfache Adenomenukleation für große Prostatavolumina. Die Wahl, ob diese als 
OSP, RASP oder laparoskopische Operation durchgeführt werden soll, hängt hierbei 
von den Möglichkeiten und der Erfahrung der behandelnden Ärztin bzw. des 
behandelnden Arztes ab (25, 26).  

Diese Dissertation hat als Ziel, die robotisch-assistierte, einfache Adenomenukleation 
mit der etablierten offenen, einfachen Adenomenukleation zu vergleichen. Dabei soll 
weiter geklärt werden, ob die RASP eine sichere Alternative zur OSP darstellen kann. 
Hierfür wird retrospektiv eine Patientengruppe untersucht, welche innerhalb eines 
vergleichbaren Zeitraums an einem großen universitären urologischen Zentrum mittels 
einer der beiden Methoden operiert wurde. Im Fokus steht die Beantwortung folgender 
Fragen:  

• Sind die Patientenkollektive der beiden Operationsmethoden präoperativ 
vergleichbar? 

• Unterscheiden sich die Verfahren in Bezug auf intra- und postoperative 
Parameter? 

• Lassen sich anhand der erhobenen Parameter wirtschaftliche Konsequenzen 
ableiten? 
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2. Literaturdiskussion 

2.1. Anatomische Grundlagen und Funktion der Prostata 

Die Prostata ist eine unpaare Drüse, welche subperitoneal, direkt unterhalb der 
Harnblase liegt. Die kraniale Begrenzung bildet der Harnblasengrund. Kaudal liegt sie 
der Faszie des M. transversus perinei profundus auf. Ventral ist sie über das Lig. 
puboprostaticum mit der Symphysis pubica verbunden, dorsal wird sie von der Fascia 
retroprostatica (Denovillier-Faszie) vom Rektum abgegrenzt. Die Basis des Organs 
liegt der Harnblase an, der Apex umschließt die weiter distal gelegene Urethra. 

Durch die Prostata verlaufen die paarigen Ductus ejaculatorii, wie die Ductus 
deferentes nach Anschluss an die unmittelbar dorsal der Drüse anliegenden 
Samenbläschen bezeichnet werden. Sie münden innerhalb der Prostata am Colliculus 
seminalis in die Urethra. Letztere wird von der Prostata in deren Zentrum umschlossen, 
wobei dieser ca. 2,5 cm lange Bereich prostatische Harnröhre genannt wird. 

Die Prostata eines gesunden Mannes ähnelt der Form einer Kastanie und wiegt ca. 
20g, wobei es zu beträchtlichen interindividuellen Schwankungen in Gewicht und 
Volumen kommt (27). Umgeben ist sie von einer fibrösen Kapsel, durch welche sie bei 
der Palpation prall und elastisch erscheint (28). Nach Lowsley lässt sie sich in einen 
Vorderlappen, zwei Seitenlappen, einen Mittel- und einen Hinterlappen einteilen (29). 
McNeal etablierte die Aufteilung in verschiedene Zonen, welche sich histologisch und 
biologisch unterscheiden, siehe auch Abbildung 1 (30-32):  

• Periphere Zone (PZ): Diese macht ca. 70% der Organmasse aus und umgibt 
die Pars distalis der Urethra. Sie ist am häufigsten Entstehungsort von 
Entzündungen und Karzinomen. 

• Zentrale Zone: Sie nimmt ca. 25% der Organmasse ein, in ihr verlaufen die 
Ductus ejaculatorii. 

• Transitionszone / Peri-urethrale Mantelzone (TZ): Sie ist der Ursprungsort der 
BPH.  

• Anteriore Zone: Diese besteht v.a. aus fibro-muskulärem Gewebe. 

Das Organ besteht aus ca. 40 Einzelepitheldrüsen, welche das gebildete saure 
Prostatasekret bei einer Ejakulation durch Kontraktion glatten Muskelgewebes im 
interstitiellen Teil der Prostata über ca. 20 Ausführungsgänge in die Urethra abgeben. 
Diese liegen seitlich des Colliculus seminalis. Das Sekret ermöglicht die Beweglichkeit 
der Spermien und macht ca. 20% des Ejakulats aus. Weitere muköse Drüsen münden 
ebenfalls mit Ausführungsgängen in die Urethra (33-35).  

Die Prostata wird arteriell von verschiedenen Ästen der Arteria vesicalis inferior 
versorgt, welche der Arteria iliaca interna entspringt. Zusätzlich wird sie in 
unterschiedlichen Anteilen von den Arteriae vesicales superiores bzw. Arteria 
obturatoria und Arteria pudenda interna erreicht. Über den stark verzweigten Plexus 
venosus prostaticus, welcher auch Plexus Santorini genannt wird, fließt das venöse 
Blut zurück in die Vena iliaca interna. Die lymphatische Drainage erfolgt über die Nodi 
lymphatici iliaci externi und interni (28). 

Neuronal wird das Organ von Fasern des parasympatischen (S2 – S4) und 
sympatischen (TH11 – L2) Nervensystems innerviert, welche aus dem Plexus 
hypogastricus inferior stammen (36). Die beiden Nervensysteme sind u.a. an der 
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Steuerung von Erektion bzw. Ejakulation und Kontinenz beteiligt. Wegen des engen 
anatomischen Verhältnisses der Nervenfasern zu den Blutgefäßen des Organs spricht 
man auch von einem Gefäß-Nerven-Bündel (28).  

 

 

Abbildung 1: Zoneneinteilung der Prostata nach McNeal (30).  
In: Bilharz, C., Wenn’s plötzlich nicht mehr läuft. Miktions- und Erektionsstörungen 
können Folge eines fortgeschrittenen Prostatakarzinoms sein. 
Deutsche Apotheker Zeitung, Nr. 18/2016 (05.05.2016), Seite 38 (37). 
© DAZ/Hammelehle. Mit freundlicher Genehmigung des Deutschen Apotheker 
Verlags. 
 
Mikroskopisch ziehen von der Prostatakapsel ausgehend Septen in das Organ hinein. 
Die dadurch entstehenden Bereiche enthalten die Drüsen der Prostata, welche von 
Stroma umgeben sind. Auf zellulärer Ebene werden stromale Zellen, Epithelzellen und 
Stammzellen unterschieden (36). Das Stroma setzt sich aus Fibroblasten und glatter 
Muskulatur zusammen (38). Zu den Epithelzellen zählen luminale, basale und 
neuroendokrine Zellen (39): 

• Die luminalen Epithelzellen bilden eine durchgehende Schicht von polarisierten, 
zylindrisch-hochprismatischen Zellen, welche Proteine und Cytokeratin 8 bzw. 
18 sezernieren. Außerdem exprimieren sie vermehrt Androgen-Rezeptoren.  

• Die Basal-Zellen liegen unterhalb der luminalen Epithelzellen. Sie bilden p63 
sowie Cytokeratin 5 und 14, aber kaum Androgen-Rezeptoren.  

• Die Neuroendokrinen Zellen sind nur selten vorhanden, ihre genaue Funktion 
ist unklar. Durch sie werden endokrine Marker wie Chromogranin A und 
Synaptophysin exprimiert, jedoch keine Androgen-Rezeptoren (39).  

Henry et al. erstellten einen Zell-Atlas der verschiedenen Prostatazonen und der 
prostatischen Urethra junger Männer (38). Dabei konnten sie in der Gruppe der 
Epithelzellen zusätzlich prostatische Keulenzellen (Club-Cells) und Hügelzellen 
(Hillock-Cells) nachweisen. Dies war vor allem in der prostatischen Harnröhre und den 
proximalen Ausführungsgängen der Fall. Keulenzellen exprimieren u.a. 
antiinflammatorische Proteine, außerdem können beide Zelltypen Vorläufer für weiter 



5 
 

differenzierte Zelltypen sein (38). In Abbildung 2 ist eine schematische Anordnung und 
Verteilung der Zellen zu sehen. 

 

 

Abbildung 2: Anordnung unterschiedlicher Zelltypen innerhalb der Prostata.  
Dabei handelt es sich um das graphisches Abstract der Studie von Henry et al. (38). 
In der unteren Bildhälfte sind die unterschiedlichen Zelltypen und beispielhaft deren 
Anordnung innerhalb zweier Zonen der Prostata dargestellt.  
Lizensiert unter Creative Commons (http://creativecommons.org/licenses/by-nc-
nd/4.0/.): A Cellular Anatomy of the Normal Adult Human Prostate and Prostatic 
Urethra, Publication: Cell Reports 25, Publisher: Elsevier, Datum: 18. Dezember 2018. 
Die Abbildung wurde nicht verändert. 
 

2.2. Benigne Prostatahyperplasie 

Als benigne Prostatahyperplasie bezeichnet man die Vermehrung epithelialer und 
stromaler Zellen, wodurch knotige Veränderungen im Organ entstehen. Das Verhältnis 
der beiden Gewebeanteile zueinander ist hierbei sehr unterschiedlich. Dabei nimmt in 
den ersten 20 Jahren der pathologischen Entwicklung zunächst vor allem die Zahl der 
Zellknoten zu, wobei die Knoten individuell eher langsam wachsen. In einer zweiten 
Phase gewinnen dann die einzelnen Knoten schneller an Größe (40). Dieser Prozess 
findet in der peri-urethralen bzw. der Transitionszone der Prostata statt (41). Die 
Größenzunahme der betroffenen Zone führt konsekutiv zu einer Vergrößerung der 
gesamten Prostata (42). Die dahinterstehenden Mechanismen sind von komplexer 
Natur und konnten bisher nicht abschließend geklärt werden (43). Dabei nimmt die 

http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
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Transitionszone auch ohne Knoten im Alter an Größe zu (40). Für die BPH gibt es 
verschiedene Erklärungsansätze: 

Stammzelltheorie: McNeal entwickelte die These, dass BPH durch ein erneut 
einsetzendes, benignes neoplastisches Wachstum entstehe. Dies geschehe aufgrund 
eines selektiven Wiedererwachens des induktiven Stromas in entwicklungsabortiven 
distalen Gängen innerhalb der Transitionszone (41). Dieses Konzept des „embryonal 
reawakening“ galt lange als führendes Modell (44). Eine heuristische 
Weiterentwicklung der über 40 Jahre alten Hypothese versuchen Brennen und Isaacs 
unter Berücksichtigung neuerer Erkenntnisse (45): Sie gehen davon aus, dass durch 
den ständigen Kontakt mit Harnkomponenten und Autoantigenen ein wiederholter 
Gewebeschaden und eine entzündliche Mikroumgebung innerhalb der 
Transitionszone entsteht. Dadurch wandern mesenchymale Stammzellen (MSC) aus 
dem Knochenmark in das betroffene Arial ein. Diese ersetzen bzw. verdrängen 
endogene glatte Muskelzellen des peri-urethralen Sphinkters durch undifferenzierte 
Vorläuferzellen, welche wiederum das Wachstum ruhender epithelialer Stammzellen 
anregen. Diese befinden sich in Einbuchtungen der basalen Schicht der Drüsengänge. 
Das induktive Stroma produziert dabei parakrin Andromedin, welches als 
Wachstumsfaktor auf die Stammzellen wirkt. Dieser Prozess findet in den im Laufe der 
Organentwicklung abortiven distalen Gängen statt. Die dadurch entstehenden Knoten 
stören die normale Interaktion zwischen Stroma und Epithel, was das Gleichgewicht 
des Gewebes schädigt und zu weiterem Schaden und Entzündung führt. Durch weitere 
einwandernde MSC entsteht ein Kreislauf, welcher zu einer progredienten Entwicklung 
von BPH beiträgt (45). In diesem Zusammenhang ist auch die Telomerase 
Gegenstand der Forschung. Telomere sind repetitive Sequenzen an den Enden der 
DNA, welche sich bei vermehrter Zellteilung verkürzen. Bei stark verkürzten 
Telomeren wird die Apoptose induziert (46). Das Enzym Telomerase kann diese 
Abschnitte stabilisieren, was weitere Zellproliferation ermöglicht (47). Während in 
Krebsgewebe deutlich erhöhte Telomerase-Aktivität nachgewiesen wurde, scheint 
dies bei BPH nur in Stammzellen und Vorläuferzellen der Fall zu sein (46). Dies lässt 
vermuten, dass die Entstehung von BPH von diesen Zellen ausgeht (48). 

Androgentheorie: Die Prostata wird von verschiedenen Hormonen und 
Wachstumsfaktoren beeinflusst, wobei das Androgen Testosteron für Wachstum und 
Entwicklung eine wichtige Rolle spielt. Die Testosteronproduktion findet zu 95 % in den 
Hoden und zu 5 % in der Nebennierenrinde statt und wird durch die Hypothalamus-
Hypophysen-Achse kontrolliert. In der Prostata wird das Testosteron durch die 5α-
Reduktase (v.a. Typ II) in Dihydrotestosteron (DHT) umgewandelt. Sowohl 
Testosteron als auch DHT binden an intrazelluläre Androgenrezeptoren (AR), welche 
in Epithel und Stroma zahlreich vorhanden sind (43). DHT macht dabei 90 % der in der 
Prostata wirkenden Androgene aus, wobei es eine deutlich höhere Affinität zu den AR 
als Testosteron hat (40). Die Wirkung auf die Entstehung von BPH wird kontrovers 
diskutiert. So konnte gezeigt werden, dass Patienten, welche vor der Pubertät kastriert 
wurden, deutlich kleinere Prostatavolumina bzw. atrophe Drüsen aufweisen (49). Eine 
Dysfunktion der 5α-Reduktase mit ausbleibender DHT-Produktion führt ebenfalls zu 
signifikant kleineren Volumina (50). Androgene scheinen also für die Ausbildung von 
BPH nötig zu sein (51). Anderseits konnte kein eindeutiger Zusammenhang zwischen 
Testosteronspiegel und BPH gefunden werden (52). Die Ergebnisse von Kristal et al. 
deuten jedoch darauf hin, dass erhöhte Testosteronspiegel mit einem erniedrigten 
Risiko für BPH einhergehen (53). Der genaue Einfluss von Androgenen bleibt somit 
unklar (48).  
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Inflammationstheorie: Bereits 1937 postulierte Moore einen Zusammenhang zwischen 
BPH und dem Vorliegen von Entzündungen (54). Seitdem wurde die Hypothese in 
unterschiedlichen Studien und Modellen geprüft (55). Nicholson et al. fanden im 
Rahmen der REDUCE-Studie mit 8224 Patienten zwischen 50 und 75 Jahren bei 77,6 
% chronische Entzündungen im Prostata-Biopsat (56). Weiterhin konnte wiederholt ein 
positiver Zusammenhang zwischen Entzündungslevel und Prostatagröße 
nachgewiesen werden (57). Es wird vermutet, dass durch verschiedene Faktoren (z.B. 
Infektionserreger, metabolisches Syndrom) über unterschiedliche Signalwege eine 
Dysregulation des Immunsystems innerhalb der Prostata und entzündliche Infiltrate 
entstehen (55). Möglicherweise könnte BPH auch durch eine Interaktion von 
Androgenen und Entzündungszellen verursacht werden (58). Die wiederholt 
ablaufenden Entzündungs- und Heilungsprozesse führen letztendlich zur Hyperplasie 
und Knötchenbildung (44). Die bisher erworbenen Kenntnisse legen nahe, dass 
Immunzellen bzw. chronische Entzündung einen wichtigen Einfluss auf die Entstehung 
und Fortschreiten von BPH haben können, die genaue Pathophysiologie bleibt jedoch 
auch hier unklar (55, 59).  

Wachstumsfaktoren: Unter Beeinflussung von Androgenen können 
Wachstumsfaktoren sowohl proliferative als auch Apoptose-induzierende Effekte 
haben (60). Innerhalb der Prostata werden sie vor allem von stromalen Zellen 
ausgeschüttet und wirken über autokrine und parakrine Signalwege (40), wobei eine 
vermehrte Aktivierung des AR zu einer vermehrten Ausschüttung von 
Wachstumsfaktoren und Proliferation führt (61). Veränderungen in der Interaktion 
zwischen Androgenen und Wachstumsfaktoren könnten ein Missverhältnis zwischen 
Apoptose und Proliferation stromaler bzw. epithelialer Zellen zur Folge haben, 
wodurch dann eine BPH entsteht (61). In BPH-Gewebe konnten erhöhte 
Konzentrationen von Wachstumsfaktoren gefunden werden (62, 63). Welcher 
Mechanismus zu diesem Phänomen führt ist bislang nicht geklärt – eine Rolle könnten 
dabei einwandernde Entzündungszellen spielen (60). Inflammation wurde in BPH-
Gewebe nachgewiesen und wird als Ursache bzw. Einflussfaktor diskutiert, wie bereits 
im vorherigen Absatz beschrieben wurde (64). In vitro konnte gezeigt werden, dass 
einwandernde Makrophagen eine Proliferation des Stromas über AR-Stimulation 
auslösen (65). Interessanterweise scheinen die Stroma-Zellen der Transitionszone 
dabei mehr Makrophagen anzuziehen als die Zellen der peripheren Zone. Außerdem 
weisen sie dann eine ausgeprägtere Proliferation auf. Als Ursache werden 
unterschiedliche Signalwege zwischen Stroma, AR und Makrophagen in den 
jeweiligen Zonen der Prostata vermutet. Dies könnte erklären, warum die BPH genau 
in dieser Zone entsteht (65). Ein weiterer Wachstumsfaktor, welcher vermehrt im 
Stroma bei BPH nachgewiesen wurde, ist Insulin-like-Growth-Faktor (IGF-1) (66). Über 
diesen wirkt das Hormon Insulin. Hyperinsulinämie war im Tiermodell mit vermehrter 
prostatischer Zellproliferation, vergrößerten Volumina und erhöhter Kontraktilität der 
Prostata assoziiert (67). Ein positiver Zusammenhang zwischen Insulin/IGF1 und 
Prostatagröße bei BPH konnte auch beim Menschen nachgewiesen werden (66). 

Östrogentheorie: Östrogene gehören zur Klasse der Steroidhormone und zählen zu 
den wichtigsten Sexualhormonen der Frau. Auch im männlichen Körper spielen sie 
eine wichtige Rolle, beispielsweise bei der Knochenmineralisation bzw. - reifung und 
in Stoffwechselwegen in Haut- und Fettgewebe (68). Die Prostata wird durch direkte 
und indirekte Mechanismen in Bezug auf Größe und Entwicklung durch Östrogene 
beeinflusst (69). Der wichtigste Vertreter der Östrogene ist dabei das Estradiol-17beta 
(E2). Der Großteil des E2 im männlichen Körper wird aus Testosteron gebildet (68). 
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Dies geschieht durch das Enzym Aromatase, einem Enzym der CYP / CYP-450 
Gruppe, vor allem im Fettgewebe (70). Ca. 20 % des E2 werden direkt von den 
Leydigschen Zwischenzellen des Hodens produziert (68). Östrogene wirken über 
spezielle Rezeptoren (ER), ERα und ERβ. ERα sind überwiegend in stromalem 
Gewebe vertreten. Eine vermehrte Aktivität dieser Rezeptoren ist mit Hyperplasie, 
Entzündung und Dysplasie assoziiert. ERβ werden v.a. in Epithelzellen exprimiert; sie 
scheinen antiproliferativ und Apoptose-induzierend zu wirken (71, 72). Die Hypothese, 
dass BPH ein Östrogen-abhängiger Vorgang ist, wird von unterschiedlichen Studien 
mit Tiermodellen gestützt. Hunde entwickelten BPH zu einem früheren Zeitpunkt, wenn 
ihnen Östrogene und Androgene verabreicht wurden (73). Ratten, welche neonatal 
Dietylstilbestrol ausgesetzt wurden, bildeten ebenfalls BPH aus (61). Im Menschen 
bleibt das Serum-E2 mit zunehmendem Lebensalter annähernd konstant, wohingegen 
die Serum-Testosteronkonzentration merklich abnimmt. Das steigende Verhältnis von 
E2/T scheint mit BPH assoziiert zu sein (74). Auch die Konzentration des freien E2 
korreliert mit dem Prostatavolumen bzw. mit BPH (75). Der Einfluss der beiden ER in 
diesem Zusammenhang erscheint kontrovers (48). So trat bei ERβ-Knockout-Mäusen 
BPH auf, nicht aber bei ERα-Knockout-Tieren (76). Es wird deswegen postuliert, dass 
ERα mit seiner proliferativen Wirkung als dominierender Rezeptor zu BPH führt. Ein 
möglicher Grund hierfür könnte das vermehrte Vorliegen von Aromatase in den 
Stroma-Zellen sein (77). Außerdem ist ERα in der Lage, seinen proliferativen Effekt 
zusätzlich zu den Stroma-Zellen auch über parakrin wirkende Wachstumsfaktoren auf 
benachbarte Epithelzellen auszuüben (78). Im Gegensatz dazu wurde jedoch in BPH 
eine verminderte ERα-Expression gefunden, wohingegen ERβ unverändert exprimiert 
wurde (71, 79). Erα wurde außerdem vermehrt in der PZ der Prostata nachgewiesen, 
was nicht mit dem beschriebenen Entstehungsort der BPH, der TZ kongruent ist. 
Deswegen könnte doch ERβ der entscheidende Rezeptortyp sein (80). 

Zusammenfassend ist die Entstehung von BPH komplex und seit vielen Jahrzehnten 
Gegenstand der Forschung. Zurzeit werden die Aktivierung von Stammzellen, 
Zellproliferation aufgrund verschiedener Signalwege und Wachstumsfaktor-
Entzündungs-Interaktionen als auslösende Mechanismen favorisiert (48).  

 

2.3. Pathophysiologie des benignen Prostatasyndroms 

Im Zusammenhang mit der Pathophysiologie der benignen Prostatahyperplasie 
werden verschiedene Begriffe unterschieden, welche variable Zusammenhänge 
aufweisen (42):  

• Benigne Prostatahyperplasie (BPH): Bezeichnet die histologischen 
Veränderungen.  

• Benigne Prostatavergrößerung (BPE): Beschreibt die Vergrößerung des 
gesamten Organs. 

• Blasenauslassobstruktion (BOO): Hierunter wird eine Verminderung des 
Miktionsflusses aufgrund unterschiedlicher Pathologien verstanden. 

• Benigne Prostataobstruktion (BPO): Hierbei handelt es sich um eine BOO, 
welche durch BPH verursacht wird. 

• Lower Urinary Tract Symptoms (LUTS): Dies sind Beschwerden, welche durch 
verschiedene Pathologien im unteren Harntrakt entstehen. Es werden irritative 
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und obstruktive Symptome unterschieden bzw. solche, die erst nach der Miktion 
auftreten (51). 

• Benignes Prostatasyndrom (BPS): Dieser Terminus umfasst als Überbegriff die 
unterschiedlichen Zusammenhänge zwischen den einzelnen Komponenten und 
die unterschiedlichen Symptome. Er beschreibt die Gesamtheit des 
heterogenen Krankheitsbildes (42). 

Die normale Prostata hat ein Volumen von ca.15 – 30 ml. Ab 30 ml spricht man von 
einer vergrößerten Drüse, wobei es keinen definitiven Grenzwert gibt (51). Die 
Prostatagröße steht dabei in keinem Verhältnis zur Symptomschwere (40): Wichtiger 
sind die individuellen anatomischen Verhältnisse, die Dynamik des urethralen 
Widerstands und die Prostatakapsel. Letztere nimmt bei allen Prozessen eine 
entscheidende Rolle ein: Erst durch sie können BPH und BPE den Druckaufbau 
innerhalb des Organs und Beschwerden verursachen. Diese Annahme wird durch die 
Beobachtung gestützt, dass eine Kapselinzision eine direkte Verbesserung des 
Miktionsflusses bewirkt, obwohl das Prostatavolumen nicht verändert wird (40). 

Eine mögliche Folge der BPH ist die Kompression der prostatischen Harnröhre, 
wodurch der Widerstand gegen den Miktionsfluss steigt und evtl. ein BOO entsteht. 
Der erhöhte Widerstand kann zur Obstruktion führen, welche wiederum Einfluss auf 
die Blasenfunktion nimmt und eine Hyperaktivität bzw. verminderte 
Kontraktionsfähigkeit des Detrusors zur Folge haben kann (40). BOO kann sich als 
LUTS, Harnwegsinfekt oder erst als Harnverhalt äußern (51). Der Harnverhalt stellt 
jedoch keine zwingende Folge der BPH dar. Frühere Theorien, welche die 
Beschwerden bei BPH nur auf die urethrale Obstruktion zurückführten, gelten als zu 
vereinfacht (40).  

Der Harnverhalt als mögliche Komplikation des BPS kann chronisch oder akut sein. 
Unter einem chronischen Harnverhalt versteht man den Befund einer nicht 
schmerzhaften Blase, welche trotz vorangegangener Miktion nicht ausreichend 
entleert bleibt. Dies kann mit einer Inkontinenz einhergehen (81). Ein akuter 
Harnverhalt (AHV) ist eine plötzlich einsetzende Unfähigkeit des Wasserlassens, 
wobei sich die Blase schmerzhaft und palpabel darstellt (81, 82). 

Ein erhöhtes Risiko für das Auftreten eines AHV ist für ältere, sowie Männer mit 
moderaten oder schweren LUTS, der Diagnose BPH sowie der Behandlung mit 
Medikamenten mit adrenergen bzw. anticholinergen Wirkungen beschrieben (83). Für 
das Auftreten eines AHV gibt es unterschiedliche Gründe. Ist die Ursache unbekannt 
bzw. steht der AHV in Zusammenhang mit einer BPH, wird er als spontaner AHV 
bezeichnet. Sind unmittelbar auslösende Faktoren wie beispielsweise ein chirurgischer 
Eingriff, Anästhesie oder eine anticholinerge Medikation bekannt, spricht man von 
einem herbeigeführten (precipitated) AHV. Bei Patienten mit einem herbeigeführtem 
AHV ist seltener eine operative Versorgung von BPH nötig (84). In der Literatur ist BPH 
für 53 % bzw. ca. 60 % der AHV verantwortlich (85, 86). Der AHV ist ein urologischer 
Notfall, welcher einer unmittelbaren Entlastung der Blase durch eine Katheterisierung 
bedarf (87). In der Regel wird dann in Kombination mit einer Alpha-Blocker-
Behandlung nach wenigen Tagen ein Auslassversuch unternommen. In einer Studie 
mit insgesamt über 6000 Patienten mit AHV wurde bei 4667 ein erster Auslassversuch 
durchgeführt. Dieser war bei 2862 (61,4 %) der Männer erfolgreich. Von den 
verbleibenden 1798 Patienten ohne erfolgreichen ersten Auslassversuch wurden 49 
% erneut katheterisiert und in Folge operiert. Bei 43,5 % wurde hingegen nach einer 
Re-Katheterisierung im Verlauf ein zweiter Auslassversuch unternommen, welcher 
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dann bei 29,5 % der Patienten Erfolg hatte. Von den verbleibenden 542 Patienten ohne 
erfolgreichen zweiten Auslassversuch wurden 70,7 % nach einer erneuten 
Katheterisierung einer operativen Versorgung zugefügt; bei 18,8 % erfolgte 
stattdessen ein dritter Auslassversuch, mit einer Erfolgsrate von 26,4 %. 10% der 
Männer erhielten eine andere, nicht genauer definierte Behandlung (88). 

Alter und neuronale Krankheiten können die Blase verändern (51). In Bezug auf BPH 
scheint sich die Blase jedoch vorwiegend an die veränderten Bedingungen 
anzupassen. Einige Beschwerden der LUTS bei BPS entstehen durch 
Funktionsveränderungen der Blase und weniger durch den unmittelbaren Einfluss der 
Obstruktion (40). So haben bis zu 35 % der Männer nach einer Verkleinerung des 
Prostatavolumens durch einen operativen Eingriff weiterhin oder im Verlauf erneut 
einsetzend LUTS (89). Zu diesen Funktionsveränderungen zählen eine Instabilität 
sowie eine verringerte Kontraktilität des Detrusors. Die Instabilität des Detrusors führt 
zu einer erhöhten Miktionsfrequenz und einem erhöhten Miktionsdruck. Eine 
verringerte Kontraktilität des Detrusors bedingt hingegen einen verringerten 
Miktionsfluss und Restharnbildung, auch ein Versagen des Detrusors ist möglich (40, 
51). Als anatomische Veränderung lässt sich in der Zystoskopie eine Trabekulierung 
der Harnblase feststellen, welche vermutlich durch einen erhöhten Kollagenanteil des 
Detrusors entsteht (51). Interessanterweise können sich die gleichen Veränderungen 
in der Funktion bzw. Histologie der Blase auch altersbedingt ohne BPH entwickeln. 
Eventuell werden diese dann durch Atherosklerose und konsekutiver chronischer 
Blasenischämie verursacht. Auch eine Hypoxie anderer Genese wird als Auslöser 
hierfür diskutiert (40). 

Zur Pathophysiologie des BPS tragen passive und aktive Kräfte innerhalb der Prostata 
bei. In diesem Zusammenhang spielt die glatte Muskulatur eine Rolle, welche ein 
grundlegender Teil des Prostatagewebes ist (40). Auf den aktiven Tonus wirkt das 
adrenerge Nervensystem über Adreno-Rezeptoren ein. Am häufigsten kommt der 
Rezeptor-Typ α1A vor (40). Eine Aktivierung bewirkt eine Tonus-Zunahme und 
Anspannung der glatten Muskulatur, was zu einer dynamischen Vergrößerung des 
urethralen Widerstandes innerhalb der Prostata und einer Obstruktion des 
Miktionsflusses führt. Es konnte gezeigt werden, dass bei BPH vermehrt α1A-
Rezeptoren vorhanden sind (51). Möglicherweise ist eine Überaktivität des autonomen 
Nervensystems für die Kontraktion der glatten Muskulatur bei BPS verantwortlich (40). 
Wodurch der passive Tonus reguliert wird, ist bisher noch nicht abschließend geklärt 
(51). 

Während die Skelettmuskulatur auf vermehrte Belastung mit einer erhöhten 
Kontraktilität reagiert, konnte bei BPO in Tiermodellen das Gegenteil beobachtet 
werden. Hier führte eine BOO zu einer Hypertrophie der glatten Muskulatur mit einer 
Überaktivität des Detrusors und einer verminderten Kontraktilität (51).  

Zusammenfassend ergibt sich die Pathophysiologie des BPS aus verschiedenen 
Komponenten, welche sich gegenseitig beeinflussen, aber auch unabhängig 
voneinander entstehen können. Die durch die BPH verursachte BPE kann eine 
Obstruktion der prostatischen Harnröhre bedingen, welche zu einer BOO bis zum 
Harnverhalt führen kann. Die Beschwerden hängen nur wenig von der Prostatagröße 
ab. So ist es möglich, dass Männer mit großen Prostatavolumina keinerlei 
urodynamische Obstruktion entwickeln. Umgekehrt können nur leicht vergrößerte 
Prostatae ausgeprägte Flussverminderungen bewirken (90). Ebenfalls sind 
Veränderungen der Blasen- bzw. Detrusorfunktion sowie der Blasenanatomie möglich. 
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Auch der Tonus der glatten Muskulatur scheint zur Ausbildung der Beschwerden 
beizutragen. Der jeweilige Anteil am Krankheitsbild ist sehr unterschiedlich und direkte 
Zusammenhänge zwischen histologischem Befund, vergrößertem Prostatavolumen, 
LUTS und BOO scheinen nur gering vorhanden zu sein (91). Abbildung 3 zeigt 
schematisch die unterschiedlichen Beziehungen.  

Von allen Männern über vierzig Jahren entwickeln altersabhängig ca. 50 % BPH. Von 
diesen wiederum entwickeln ca. 50 % LUTS (40). LUTS sind wiederum nicht in allen 
Fällen durch eine BPO oder BOO verursacht (91). In verschiedenen Studien hatten 
nur 50 % der Patienten, welche sich mit LUTS vorstellten, eine urodynamisch 
nachweisbare BOO. LUTS wegen vermeintlicher BOO können auch durch eine 
verminderte Detrusor-Aktivität bedingt sein, unabhängig davon, ob eine BOO 
überhaupt vorhanden ist (91). Auch eine BOO kann aus anderen Gründen als BPH 
und BPE entstehen. Deswegen sollte bei der Behandlung unterschieden werden, ob 
LUTS mit oder ohne BPE bzw. mit oder ohne BOO auftreten (40).  

 

 

Abbildung 3: Beziehung unterschiedlicher Pathologien bei BPS, schematisch nach 
Roehrborn 2008 (40). BPH = Benigne Prostatahyperplasie, EP = Enlarged Prostate, 
BPO = Benigne Prostataobstruktion, LUTS = Lower Urinary Tract Symptoms. 

 

Im Zusammenhang mit dem Auftreten von BPH und klinischen Beschwerden werden 
verschiedene beeinflussbare und unbeeinflussbare Risikofaktoren beobachtet, deren 
Einfluss teilweise kontrovers diskutiert wird (4). Zu den beeinflussbaren Risikofaktoren 
gehören u.a. das metabolische Syndrom und zentrales Übergewicht (92). Zu den 
unbeeinflussbaren das Alter und genetische Faktoren (93, 94). Meigs et. al folgerten 
aus einer Follow-Up-Studie mit 1709 Männern, dass körperliche Aktivität und Rauchen 
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das Risiko zu verringern scheinen (95). Durch eine Behandlung der beeinflussbaren 
Risikofaktoren könnte das Auftreten bzw. die Progression der Erkrankung verlangsamt 
oder verhindert werden (4). 

 

2.4. Lower Urinary Tract Symptoms (LUTS) 

Die LUTS werden aus der Perspektive des Patienten beschrieben. Sie können in drei 
Gruppen eingeteilt werden (81):  

Irritative Symptome: Diese entstehen in Bezug auf die Speicherfunktion der Blase. 

• Inkontinenz: Mit diesem Begriff wird jedweder unwillkürlicher Urinabgang 
beschrieben. Es werden verschiedene Typen unterschieden, welche 
anamnestisch genauer definiert werden müssen. Dazu gehören 
Belastungsinkontinenz, Dranginkontinenz und Mischformen. Auch eine 
kontinuierliche Inkontinenz sowie die (nächtliche) Enuresis sind möglich. 

• Gefühlsstörungen der Blase: Normalerweise ist der Patient in der Lage, die 
Blasenfülle wahrzunehmen. Es entsteht ein zunehmendes bis hin zu einem 
starken Entleerungsbedürfnis. Bei einer Störung kann dieses 
Entleerungsbedürfnis verfrüht bzw. verstärkt, verringert oder unspezifisch 
verändert auftreten. Auch ein komplettes Fehlen ist möglich. 

• Drangbeschwerden: Plötzlich einsetzender Harndrang, der sich nur schwer 
aufschieben lässt. 

• Pollakisurie: Beschreibt eine erhöhte Miktionsfrequenz tagsüber. 

• Nykturie: Hierunter versteht man eine erhöhte Miktionsfrequenz nachts, wobei 
der Patient ein- oder mehrmals mit Miktionsdrang erwacht.  

Obstruktive Symptome: Diese treten während der Entleerung auf. 

• Verzögerter Miktionsbeginn: Obwohl der Patient bereit ist, kommt es zu 
Schwierigkeiten mit der Miktion zu beginnen. 

• Pressen während der Miktion: Um mit der Miktion zu beginnen, sie 
aufrechterhalten oder verstärken zu können. 

• Abweichungen des Harnstrahls: Dazu gehören eine Abschwächung, 
intermittierende Unterbrechung sowie eine Spaltung bzw. ein Verspritzen des 
Harnstrahls. 

• Endträufeln: Der Patient beschreibt eine Verlängerung des letzten Teils der 
Miktion, wenn der Harnstrahl nur noch ein Rinnen bzw. Tröpfeln ist. 

Postmiktionssymptome: Sie treten unmittelbar nach der Miktion auf. 

• Nachträufeln: Der Patient berichtet von einem unwillkürlichen Urinabgang direkt 
nach dem Ende einer vorangegangenen Miktion. 

• Gefühl der inkompletten Blasenentleerung: Trotz unmittelbar vorangegangener 
Miktion hat der Patient das Gefühl, die Blase nicht vollständig entleert zu haben 
(81). 

Aus BPH und BPE können LUTS entstehen. Wie bereits beschrieben, sind die 
weiteren Zusammenhänge zwischen BPH, BPE, BOO und LUTS komplex und 
Kausalitäten sehr heterogener Natur. Mögliche weitere Gründe für LUTS sind in 
Abbildung 4 dargestellt. Auch wenn es BPH-unabhängige Formen gibt, gilt BPH als 
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häufigste Ursache für LUTS bei Männern (4). Wenngleich hier obstruktive 
Miktionsbeschwerden am häufigsten auftreten, werden die irritativen jedoch als 
lästiger empfunden (96). Dass LUTS die Lebensqualität von Männern negativ 
beeinflussen, konnte mehrfach gezeigt werden (3, 97). Die BACH-Studie aus dem Jahr 
2006 berichtet, dass dies auch unabhängig von Alter, Geschlecht und ethnischem 
Hintergrund gilt. Der Abfall der Lebensqualität, gemessen mit dem PCS12-Score war 
hier vergleichbar mit dem bei anderen chronischen Erkrankungen wie beispielsweise 
Herz-Kreislauferkrankungen oder Diabetes mellitus (98). LUTS aufgrund von BPH 
weisen in der Regel einen progredienten Verlauf auf (94) . Für das Fortschreiten von 
BPH gelten als Risikofaktoren ein Alter von über 60 Jahren, deutliche Beschwerden 
(IPSS > 7), Prostatavolumina über 30 ml und ein Restharnvolumen von über 50 ml. 
Weiter werden PSA-Werte über 1,4 ng/ml und ein verringerter Miktionsfluss (Qmax < 
12 ml/s) zu diesen Risikofaktoren gezählt (51).  

 

 

Abbildung 4: Mögliche Gründe für LUTS, nach der EAU-Leitlinie für nicht-neurogen 
bedingte LUTS des Mannes (8).  

 

2.5. Epidemiologie von BPH und LUTS 

Die Beschreibung und Interpretation epidemiologischer Studien zu BPH und LUTS ist 
problematisch. Zum einen gibt es unterschiedliche Definitionen von BPH, zum anderen 
können LUTS eben auch durch andere Gründe als BPH entstehen. Da die meisten 
Männer mit LUTS jedoch eine BPH haben, sind beide Begriffe in Bezug auf Therapie 
und Forschung nach wie vor untrennbar verbunden (4).  
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BPH und LUTS sind weit verbreitet, wobei Prävalenz und Inzidenz mit zunehmendem 
Alter ansteigen. In der Literatur sind Prävalenzen von 50 – 75 % für ≥ 50-jährige bzw. 
80 % für ≥ 70-jährige beschrieben (99). In einer Studie von Rosen et al. mit über 12000 
Männern zwischen 50 und 80 Jahren in den USA und Europa gaben 31 % der 
Befragten LUTS an. Das Auftreten von LUTS war dabei altersabhängig: Während 22 
% der 50 – 59-jährigen Beschwerden hatten, stieg der Anteil bei den 70 – 80-jährigen 
auf 45,3 %. Interessanterweise hatten von den Männern mit LUTS nur 19 % 
medizinische Behandlung ersucht und nur 10 % waren in Behandlung (100). Eine 
deutsche Studie mit knapp 5000 Teilnehmern in der Stadt Herne aus dem Jahr 2000 
zeigte für die gleichen Altersgruppen eine ähnliche LUTS-Prävalenz (20 % bzw. 40 %) 
(101). Irwin et. al schätzen die Zahl der im Jahr 2018 von LUTS durch BOO Betroffenen 
weltweit auf ca. 1,1 Milliarden, was einem Zuwachs um 18,8 % im Vergleich zum Jahr 
2003 entspricht (5). Für Deutschland wird postuliert, dass bis zum Jahr 2025 ca. 4,13 
Millionen Männer von LUTS betroffen sein könnten (101).  

Durch den demographischen Wandel wird von einer Zunahme der Patientenzahlen 
ausgegangen, was auch zu einer weiteren Zunahme der Kosten für die 
Gesundheitssysteme führen würde. Im Jahr 2000 erfolgten schätzungsweise 4,5 
Millionen Arztbesuche in den USA wegen der Hauptdiagnose BPH, acht Millionen mit 
BPH als Haupt- oder Nebendiagnose (102). 2006 wurden bereits ca. vier Milliarden 
US-Dollar jährlich für die Behandlung von BPH ausgegeben (103). In der Herner 
LUTS-Studie gaben 12 % der Befragten an, bereits eine Ärztin oder einen Arzt wegen 
LUTS konsultiert zu haben, was zum damaligen Zeitpunkt auf Gesamtdeutschland 
übertragen über fünf Millionen Männern entspricht (2).  

 

2.6. Diagnostik und Management der LUTS  

Der folgende Abschnitt richtet sich nach den Empfehlungen der EAU zur Abklärung 
von nicht neurogen-bedingten LUTS bei Männern (8): Stellt sich ein Patient mit LUTS 
vor, muss abgeklärt werden, ob die Beschwerden tatsächlich durch BPH verursacht 
sind. Als Erstes sollte eine detaillierte Anamnese erhoben werden, welche auch die 
Dauermedikation und eine Sexualanamnese einschließt.  

Zur Quantifizierung der subjektiven Beschwerden dient ein Fragebogen, 
beispielsweise der International Prostatic Symptome Score (IPSS). Der 
Hauptbestandteil dieses Fragebogens wurde 1992 von der American Urological 
Association (AUA) entwickelt. Darin sind sieben Fragen enthalten, welche auf die 
Häufigkeit irritativer und obstruktiver LUTS abzielen. Durch ein Punktsystem werden 
asymptomatische bzw. mild (0 – 7 Punkte), mittel (7 – 19 Punkte) und stark 
symptomatische Patienten (20 – 35 Punkte) unterschieden (104). Zusätzlich wird eine 
achte Frage zur Lebensqualität in Bezug auf die Beschwerden gestellt, welche 
getrennt gewertet wird. Zusammen bilden diese Fragen den von der WHO 
übernommenen IPSS (105). Der Index stellt eine gute Möglichkeit dar, zwischen 
Gesunden und BPH-Patienten zu unterscheiden und gilt weiterhin als sensitiv für 
Veränderungen im prä- und postoperativen Vergleich nach Prostatektomien (106).  

In einer anschließenden körperlichen Untersuchung sollten vor allem der Unterbauch, 
das äußere Genitale und das Perineum beurteilt werden. Außerdem ist eine digital-
rektale-Untersuchung (DRU) Bestandteil der Untersuchung. Diese ermöglicht eine 
erste Beurteilung der Prostatagröße und -konsistenz. Weiter sollte eine 
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Urinuntersuchung (U-Stix oder Urinsediment) erfolgen, sowie eine Sonographie von 
Nieren und Harnblase. Eine routinemäßige Restharnmessung kann durchgeführt 
werden, hierfür liegt jedoch nur ein schwacher Empfehlungsgrad vor. Wenn indiziert, 
können ein transrektaler Ultraschall (TRUS) zur Beurteilung der Prostata (falls eine 
chirurgische Therapie erwogen wird), eine Harnstrahlmessung (vor medikamentöser 
und chirurgischer Therapie) sowie die Abnahme von Laborwerten 
(Prostataspezifisches Antigen (PSA)/Kreatinin) erfolgen. Ein PSA-Wert sollte nur dann 
bestimmt werden, wenn die Diagnose eines Prostatakarzinoms Auswirkungen auf die 
Therapie hätte. Dies sollte mit dem Patienten besprochen werden. Das weitere 
Vorgehen hängt von der Symptomschwere ab. 

Bei milden Symptomen oder einer Ablehnung weiterer Therapie durch den Patienten 
kann ein abwartendes Vorgehen unter regelmäßiger Reevaluation (watchful waiting) 
vereinbart werden. Dies ist nur möglich, wenn keine manifesten Gründe für eine 
Operation bestehen. Der Patient sollte über die Erkrankung und darüber, dass die 
Symptome nicht mit einem malignen Geschehen zusammenhängen, informiert 
werden. Weiterhin soll der Patient auf verschiedene Verhaltensweisen wie Anpassung 
des Trinkverhaltens vor der Nachtruhe oder dem Vermeiden von harntreibenden 
Substanzen wie Kaffee und Alkohol hingewiesen werden. 

Sind die Symptome moderat bis schwer oder liegen komplizierende Faktoren wie 
Harnverhalt oder eine Nierenbeteiligung vor (51), sollte die weitere 
Therapieentscheidung von Beschwerdeart (irritative oder obstruktive Symptomatik), 
Zeitpunkt des Auftretens (tagsüber oder Nykturie) und Prostatagröße abhängig 
gemacht werden (8). Grundsätzlich werden medikamentöse und operativ- / 
interventionelle Therapiemöglichkeiten unterschieden. 

 

2.7. Medikamentöse Therapie 

Eine medikamentöse Therapie soll die Lebensqualität durch Reduzierung der LUTS 
verbessern sowie ein Fortschreiten der Erkrankung verhindern (107). Dabei werden 
hauptsächlich drei Medikamentengruppen eingesetzt: 

• Alpha-Blocker: Wie bereits im Kapitel zur Pathophysiologie beschrieben, macht 
die glatte Muskulatur einen nicht unerheblichen Teil des Prostatagewebes aus. 
Auf den Tonus wirkt das adrenerge Nervensystem innerhalb der Drüse und auf 
den Blasenhals hauptsächlich über den Rezeptor-Typ α1A. Durch eine 
Blockade dieses Rezeptors soll der Tonus der glatten Muskulatur vermindert 
und die Symptomatik einer BOO verbessert werden (51). Diese Theorie wird 
jedoch mittlerweile als zu vereinfacht angesehen und die Linderung der 
Beschwerden durch die Medikation nicht primär mit der Verbesserung einer 
BOO in Zusammenhang gebracht (107). Etablierte Substanzen sind Alfuzosin, 
Doxazosin, Terazosin und Tamsulosin. Alle Vertreter scheinen eine 
vergleichbare Wirkung auf die Verbesserung der Symptome und den 
Miktionsfluss (Qmax.) zu haben, wenn sie in der vollen therapeutischen Dosis 
gegeben werden. Hinsichtlich der Verträglichkeit bestehen jedoch 
Unterschiede, wobei Alfuzosin und Tamsulosin hier als vorteilhafter als die 
beiden anderen Substanzen bewertet wurden (108). Zusätzlich wird in der EAU-
Leitlinie noch Naftopidil als möglicher Wirkstoff genannt. Die EAU empfiehlt 
alpha1-Blocker als Medikamentengruppe der ersten Wahl aufgrund guter 
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Wirksamkeit, einem schnellen Wirkungseintritt und dem seltenen Auftreten 
schwerer Nebenwirkungen. In der Aufklärung sollten die Patienten jedoch auf 
mögliche Blutdruckabfälle und deren Folgen (z.B. Stürze) sowie 
Ejakulationsstörungen hingewiesen werden. Laut EAU können Alpha-Blocker 
der Notwendigkeit einer Operation oder dem Auftreten eines Harnverhaltes 
nicht vorbeugen (8).  

• 5α-Reduktasehemmer: Durch die Hemmung der 5α-Reduktase (5AR) kann 
Testosteron nicht mehr in das deutlich potentere Dihydrotestosteron 
umgewandelt werden, welches für Entwicklung und Wachstum der Prostata 
eine wichtige Rolle spielt. Man unterscheidet zwei Isoenzyme der 5AR, welche 
als Typ 1 und Typ 2 bezeichnet werden. Typ 2 ist dabei das innerhalb der 
Prostata vorherrschende Enzym, allerdings ist auch Typ 1 vertreten. Zu den 
5AR-Hemmern zählen Finasterid und Dutasterid. Während Finasterid spezifisch 
die 5AR-Typ 2 hemmt, wirkt Dutasterid auf beide Isoenzyme (109). Beide 
Substanzen bewirken eine Verringerung des Prostatavolumens sowie eine 
Verbesserung des Miktionsflusses und der Lebensqualität. Weiterhin ist eine 
Risikoreduktion in Bezug auf das Auftreten eines akuten Harnverhaltes oder der 
Notwendigkeit einer Operation beschrieben (110). 5AR werden von der EAU für 
Männer mit moderaten bis schweren LUTS und vergrößerten Prostatavolumen 
über 40 ml empfohlen. Die gilt auch, wenn zusätzlich oder alleinig PSA-Werte 
über 1,4 – 1,6 ng/ml vorliegen. Die PSA-senkende Wirkung der Medikamente 
muss im Falle eines PSA-Screenings beachtet und im Verhältnis beurteilt 
werden. Durch den verspäteten Wirkeintritt (3 – 6 Monate) ist diese 
Medikamentengruppe nicht für Behandlungen von kurzer Dauer geeignet (8).  

• Anticholinergika: Die Ursache für irritative Symptome ist hauptsächlich eine 
Detrusorinstabilität, welche bei ca. 20 – 60 % der von BPS betroffenen Männer 
vermutet wird (111). Die glatte Muskulatur des Detrusors wird von 
parasympathischen Nervenfasern über muskarinische Rezeptoren und dem 
Neurotransmitter Acetylcholin innerviert (8). Muskarinische Rezeptoren sind an 
der Steuerung der Detrusor-Kontraktilität beteiligt. Eine Blockierung dieser 
Rezeptoren verringert den Tonus der glatten Muskulatur und kann zu einer 
Symptomverbesserung führen (51). Die Skepsis gegenüber der Anwendung 
dieser Substanzen liegt in der möglichen Abschwächung der Blasenkraft mit 
Zunahme obstruktiver Beschwerden bis hin zu einem akuten Harnverhalt (112). 
Zu dieser Medikamentengruppe gehören u.a. Oxybutinin, Tolterodin und 
Darifenacin. Die EAU empfiehlt die Behandlung mit Anticholinergika für Männer 
mit moderaten bis ausgeprägten LUTS, welche vor allem von irritativen 
Symptomen betroffen sind. Aufgrund der z.T. noch unklaren Studienlage sollten 
die Substanzen vorsichtig und unter regelmäßiger Kontrolle von 
Beschwerdeausprägung und Restharnvolumen erfolgen. Der Patient sollte 
darüber aufgeklärt werden, bei einer Zunahme der obstruktiven Symptome die 
Einnahme abzubrechen (8). 

Weitere Medikamentengruppen sind Phosphodiesterase-5-Hemmstoffe, beta-3-
Agonisten und Phytotherapeutika. Außerdem sind Kombinationstherapien mit Alpha-
Blockern und 5AR-Inhibitoren bzw. Alpha-Blockern und Anticholinergika möglich (8).  

Haben konservative oder medikamentöse Behandlung keinen Erfolg und die Patienten 
weiterhin ausgeprägte LUTS bzw. deutlich erhöhte Restharnmengen, können 
operative Therapiemöglichkeiten erwogen werden. Dies gilt auch, wenn der Patient 
eine konservative bzw. medikamentöse Therapie ablehnt und eine invasivere 
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Behandlung wünscht. Bei katheterpflichtigen Harnverhalten, häufigen 
Harnwegsinfektionen als Folge einer BPE, Prostatablutungen mit ausgeprägten 
Hämaturien sowie dem Auftreten weiterer Pathologien durch BPE (z.B. Blasensteine 
oder eine Einschränkung der Nierenfunktion) ist die Indikation zur chirurgischen 
Behandlung in der Regel gegeben (8). 

Für die operative Behandlung wurde eine Vielzahl an Methoden entwickelt. Die 
Entscheidung, welches Verfahren angewendet werden kann, hängt von 
Patientenwunsch, instrumenteller Ausstattung und Erfahrung des behandelnden 
ärztlichen Personals, der Narkosefähigkeit, der Notwendigkeit einer Antikoagulation 
bzw. Thrombozytenaggregationshemmung und vor allem dem Prostatavolumen ab. 
Die meisten operativen Therapiemöglichkeiten sind nicht für die Behandlung von stark 
vergrößerten Drüsen über 80 ml geeignet. Hierfür empfiehlt die EAU neben den 
endoskopischen Möglichkeiten der bipolaren Enukleation und der Holmium-Laser-
Enukleation (HoLEP) die offene, einfache Adenomenukleation (OSP) (8). Vor allem 
bei Drüsen über 100 g gelten OSP und HoLEP derzeit als die wichtigsten chirurgischen 
Therapiemethoden (113). Auf diese beiden Verfahren soll im Folgenden eingegangen 
werden.  

 

2.8. Holmium-Laser-Enukleation der Prostata 

Fraundorfer und Gilling beschrieben die HoLEP erstmals im Jahr 1998 (114). Als 
Grundprinzip für diese OP-Methode wird ein Holmium-YAG-Laser (Holmium-Yttrium-
Aluminium-Garnet) verwendet, welcher Laserenergie der Wellenlänge 2140 nm 
gepulst abgibt. Die Laserenergie wird vor allem von Wasser und Gewebe, welches viel 
Flüssigkeit enthält, aufgenommen. Mit dem Laser kann je nach Entfernung zum 
Gewebe reseziert oder koaguliert werden, die Eindringtiefe beträgt dabei 0,4 mm 
(115). Bei weiterer Entfernung nimmt hauptsächlich die Spülflüssigkeit die 
abgegebene Energie auf, was zur Bildung einer sog. Plasmablase führt. Mit dieser 
können Druck ausgeübt bzw. Gewebeschichten verschoben werden (116). Zur 
Behandlung des BPS wird der Laser mittels einer Faser über ein transurethral 
eingeführtes Resektoskop mit kontinuierlicher Spülung eingesetzt. Bei einer 
Vergrößerung aller drei Lappen der Prostata werden dann von der Urethra ausgehend 
zunächst der Mittellappen und anschließend die beiden Seitenlappen entlang der 
Kapsel enukleiert. Die entstandenen Gewebestücke werden in der Blase abgelegt und 
später mit einem sog. Morcellator noch in der Blase zerteilt und abgesaugt (117). Es 
konnte gezeigt werden, dass die HoLEP im Vergleich zur OSP mit einem geringeren 
Blutverlust sowie einem kürzeren Krankenhausaufenthalt und einer kürzeren Katheter-
Verweildauer einhergeht. Die Komplikationsrate scheint vergleichbar, jedoch dauert 
die HoLEP länger und reseziert weniger Gewebe. Letzteres könnte dadurch erklärt 
werden, dass ein Teil des Gewebes durch die Laseranwendung zerstört wird (118). 
Die HoLEP wird weiterhin als eine sichere Behandlungsmöglichkeit für Patienten unter 
Antikoagulation bzw. Thrombozytenaggregationshemmung diskutiert (119). Als 
Hindernis für eine weite Verbreitung der Methode werden, neben hohen 
Anschaffungskosten, deren schwere Erlernbarkeit und flache Lernkurve für neue 
Operateure diskutiert (120). Kampantais et al. geben diese mit 25 – 50 Eingriffen an 
(121), strukturierte Mentorenprogramme werden als ein möglicher Lösungsansatz 
hierfür angesehen (122). Die HoLEP wird als einziges endoskopisches Verfahren 
sowohl von europäischen als auch amerikanischen Leitlinien für die Behandlung 
großer Prostatavolumina bzw. unabhängig von der Prostatagröße empfohlen (8) (25, 
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26). 2017 machte sie allerdings nur 11,4 % aller BPH-Operationen in Deutschland aus 
(123). 

 

2.9. Offene Adenomenukleation 

Die OSP, bei welcher das Adenom mit dem Zeigefinger ausgelöst wird, wurde im Jahr 
1900 durch Peter Freyer bekannt (9). Erstmals beschrieben wurde sie jedoch 1894 
von Eugen Fuller. Beide gingen dabei über einen transvesikalen Zugang vor. Auf diese 
Weise können zusätzlich vorliegende Pathologien der Blase wie Blasensteine oder -
divertikel mit demselben Eingriff zeitgleich behoben werden (124). 1945 entwickelte 
Millin einen retropubischen, transkapsulären Ansatz, durch welchen die Blase nicht 
eröffnet wird (10). Dies soll eine vermehrte Kontrolle über den Apex bei der Enukleation 
und eine Schonung des Detrusors ermöglichen (124). Es wurde gezeigt, dass die OSP 
das Restharnvolumen um 86 – 98 % verringern und den Miktionsfluss beschleunigen 
(+375 %) kann. Auch eine Verbesserung der LUTS-Beschwerden (um 63 – 86 %) und 
Lebensqualität (um 60 – 87 %) ist beschrieben (8). Als Nachteil gilt jedoch, dass die 
OSP mit einer erhöhten Morbidität einhergeht, wobei ein Zusammenhang zwischen 
dem Auftreten höhergradiger Komplikationen und dem resezierten Prostatavolumen 
besteht (11). Kritische Blutungen mit Notwendigkeit von Transfusionen und 
Revisionschirurgie sind beschrieben (125). Auch in den Analysen großer 
Patientenkollektive wie von Serretta et al. und Pariser et al. traten kritische Blutungen 
als häufigste Komplikation bei 11,6 % bzw. 24 % der Patienten auf. Die perioperative 
Mortalität war jedoch mit 0,055 % bzw. 0,4 % gering (126) (127). Insgesamt ist die 
OSP ein effektives Verfahren, welches zu langanhaltenden Ergebnissen führt (8). 
Auch aktuell wird sie je nach Region bzw. medizinischem Versorgungssystem häufig 
angewendet. Sie ist die älteste Methode und gilt als Goldstandard in der Behandlung 
großer Prostatavolumina über 80 ml (120). Hier ist sie nach wie vor ein Mittel der Wahl 
und wird von den europäischen Leitlinien empfohlen (8). Die amerikanische Leitlinie 
empfiehlt die Adenomenukleation; die Auswahl der Technik richtet sich allerdings nach 
den Präferenzen der behandelnden Ärztin bzw. des behandelnden Arztes (25, 26). 
Grundsätzlich kann die OSP bevorzugt verwendet werden, wenn zusätzlich eine 
chirurgisch behandelbare Pathologie der Blase vorliegt oder eine Hernie versorgt 
werden soll. Patienten, bei welchen z.B. aus anatomischen Gründen die 
Steinschnittlagerung nicht möglich ist, können ebenfalls offen operiert werden (124).  

Im Folgenden wird die Methode nach Millin beschrieben, mit welcher die große 
Mehrheit der OSP-Patienten der vorliegenden Arbeit operiert wurde. 

Der Patient wird auf dem Operationstisch auf dem Rücken liegend gelagert, wobei ein 
leichtes Abknicken des Tisches eine bessere Darstellung des Beckens ermöglicht. 
Präoperativ erfolgt die Anlage eines Blasendauerkatheters unter sterilen Kautelen. Ein 
Pfannenstielschnitt ist der Standard-Zugangsweg, ein medianer Unterbauchschnitt ist 
alternativ möglich. Schichtweise wird bis zur Prostata vorpräpariert. Nach Einbringen 
eines selbsthaltenden Retraktors wird das auf der Prostata liegende Fett abgetragen. 
Die oberflächlichen dorsalen Venen werden freigelegt und diathermisiert oder 
anderweitig unterbunden. Je nach Operationsstandard können Nähte gesetzt werden, 
um eine Blutstillung zu erleichtern bzw. um die Prostata zu stabilisieren. Nun erfolgt 
eine transversale Inzision in die Prostatakapsel 1 cm distal des Blasenhalses. Hierfür 
können ein Skalpell oder die Diathermie verwendet werden. Eventuell auftretende 
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Blutungen werden sorgfältig gestillt. Das Adenom ist dann gut sichtbar und mit einer 
Schere kann nun die Schicht zwischen Adenom und der Kapsel eröffnet werden. Mit 
dem hier eingeführten Zeigefinger wird das Adenom in stumpfer Präparation von der 
Kapsel getrennt (digitale Enukleation). Die Harnröhre wird dann distal mit der Schere 
abgesetzt, aus der Prostatahöhle gehoben und auf das Vorhandensein eines großen 
Mittellappens hin untersucht. Nun kann das Adenom entfernt werden. Nach 
Rekonstruktion des Trigonums am Blasenhals erfolgt der Kapselverschluss. 
Abschließend wird ein Spülkatheter über die Harnröhre in die Blase eingeführt und der 
geblockte Katheterballon an den Blasenhals gezogen, was eine Tamponade bewirkt. 
Es folgen die Einlage einer Drainage in den retropubischen Raum und der 
Wundverschluss (128, 129). 

Wegen der Invasivität der OSP wurden neben endoskopischen Alternativen minimal-
invasive OP-Ansätze verfolgt. Zu diesen gehören Operationen, bei welchen robotische 
Assistenzsysteme verwendet werden. 

 

2.10. Robotische Systeme innerhalb der Chirurgie und das Da-Vinci-System 

Die Grundsatzidee robotische Assistenzsysteme für Operationen zu nutzen, war zu 
Beginn eng mit dem Konzept der Telechirurgie verknüpft (130). Die Entwicklungen auf 
diesem Feld wurden vor allem durch das US-Militär vorangetrieben (131). Dessen Ziel 
war es, mit Hilfe robotischer Systeme Patientinnen und Patienten operieren zu können, 
welche weit entfernt von einem spezialisierten medizinischen Zentrum, beispielsweise 
im Auslandseinsatz chirurgische Versorgung benötigten (130). Die Entwicklung der 
Systeme hat sich jedoch mit der Zeit von diesem ursprünglichen Ziel der 
Distanzüberwindung entfernt (131). Robotische Technologien wurden u.a. für die Hals-
Nasen-Ohren-Heilkunde, Neurochirurgie und Orthopädie entwickelt (132). Innerhalb 
der Urologie wurden sie erstmalig in den 1980er Jahren versuchsweise eingesetzt 
(133). Seitdem wurden einige Systeme konstruiert, welche aber zum Teil nie klinisch 
angewendet wurden (134). In der Urologie kommen sie bei laparoskopischen 
Eingriffen zur Anwendung (132). Mit ZEUS der Firma Computer Motion wurde 
erstmalig ein sog. Master-and-Slave-System entwickelt und 1998 eingesetzt: Die 
Operateurin bzw. der Operateur (Master) sitzt dabei an einer Konsole abseits des 
Operationstisches und bedient von dort die endoskopischen Instrumente (133). Diese 
und das Endoskop werden von Assistenzpersonal in steriler Kleidung eingebracht und 
während der Operation gewechselt. Es ist also kein selbstständig operierender 
Roboter, sondern vielmehr ein Instrumentensteuerungssystem (Slave) für 
endoskopische Operationen (135). Dass Operieren damit auch über weite Strecken 
möglich ist, konnte 2001 von Marescaux et al. gezeigt werden: Chirurgen führten mit 
ZEUS von New York aus eine Cholezystektomie bei einer Patientin in Frankreich 
komplikationslos durch (136). Die Produktion des ZEUS wurde mit der Fusion von 
Computer Motion mit Intuitive Surgical Inc. 2003 beendet (133). Seitdem gilt das Da-
Vinci®-System der Firma Intuitive Surgical als Marktführer und wird oft als Synonym 
für laparoskopische, robotisch assistierte OP-Methoden verwendet (137). Bei 
Einführung im Jahr 1999 wurden mit diesem zunächst kardiochirurgische Eingriffe 
durchgeführt, 2001 erfolgte die erste roboterassistierte radikale Prostatektomie(138) 
(139). Bis heute wurden vier Da-Vinci-Generationen und zahlreiche 
Operationstechniken entwickelt, hauptsächlich für urologische, gynäkologische und 
viszeralchirurgische Erkrankungen (134). Nach Informationen des Herstellers wurden 
bisher ca. 5500 Da Vinci-Systeme in 67 Ländern bei ca. 7,2 Millionen Eingriffen 
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verwendet (137). Die Anschaffungskosten betragen ca. 1,5 – 2 Millionen $ (132). In 
Deutschland gibt es derzeit ca. 100 aktive Geräte (140), an der Klinik für Urologie der 
Universitätsmedizin Mainz wurde das System 2007 eingeführt (141). Erfolgreiche 
unternehmerische Strategien und das Innehaben zahlreicher Patente der Intuitive 
Surgical erschwerten die Markteinführung konkurrierender Produkte anderer 
Unternehmen. Mit dem Erlöschen vieler Patente der ersten Da-Vinci-Generation ab 
dem Jahr 2019 wird ein verstärkter Wettbewerb zwischen den herstellenden Firmen 
innerhalb des Marktes erwartet (134). Ein Aufweichen der Monopolstellung des Da-
Vinci könnte zu weiteren Innovationen und geringeren Kosten für die Anwendenden 
führen (132).  

Das Da-Vinci-System besteht aus drei Hauptkomponenten, welche untereinander 
verbunden sind. Zusätzlich sind für die Operationen ein Endoskop, endoskopische 
Instrumente und weitere Zubehörteile nötig. Die im Folgenden aufgeführten 
Hauptkomponenten sind auch in Abbildung 5 dargestellt (133, 135):  

• Chirurgenkonsole: Die Operateurin bzw. der Operateur sitzt unsteril an einer 
Konsole neben dem Operationstisch und steuert alle Bewegungen der 
Instrumente und des Endoskops über zwei Handsteuerungen und verschiedene 
Fußpedale. Dabei wird das endoskopische Bild für die operierende Person über 
eine Art Okular dreidimensional und bis zu zehnfach vergrößert dargestellt. 
Zusätzlich ist es möglich, weitere Informationen einzublenden.  

• Patientenwagen: Dieser kommt direkt am OP-Tisch zum Stehen. Er trägt vier 
Arme, welche je nach Operation unterschiedlich positioniert und verwendet 
werden. Über einen Arm wird das Endoskop eingeführt, über die verbleibenden 
Arme weitere endoskopische Instrumente. Assistierende im sterilen Bereich 
positionieren und wechseln diese während der Operation. Die sog. EndoWrist®-
Instrumente des Da-Vinci-Systems weisen mit sieben Freiheitsgraden die 
gleiche Beweglichkeit wie das menschliche Handgelenk auf. Herkömmliche 
endoskopische Instrumente sind nur in vier Freiheitsgraden beweglich (133). 
Der Patientenwagen enthält rotierende und höhenverstellbare Bauelemente, 
um die Arme an die jeweiligen Bedingungen anzupassen.  

• Videosystemwagen: Enthält verschiedene Systeme für die Bild- und 
Videodarstellung sowie weitere Software zur Kontrolle und Aufrechterhaltung 
des gesamten Systems und der Verbindung der Komponenten. Ein 
Touchscreen ermöglicht es auch den Assistierenden im Operationssaal das 
endoskopische Bild zu sehen bzw. Einstellungen am System vorzunehmen 
(133, 135). 
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Abbildung 5: Die drei Hauptkomponenten des Da-Vinci-Systems am Beispiel der 
Generation Xi: Chirurgenkonsole, Videosystemwagen und Patientenwagen (v.l.n.r.) 
(135). © [2021] Intuitive Surgical, Inc. (142). 

 

Aus der Urologie ist die robotische Chirurgie mittlerweile nicht mehr wegzudenken 
(143). Am häufigsten wird das Da-Vinci-System in diesem Fach für radikale 
Prostatektomien eingesetzt (144). Bereits 2012 wurden beispielsweise in den USA ca. 
67 % dieser Eingriffe robotisch-assistiert durchgeführt (145). Neben der radikalen 
Prostatektomie kommt das System auch häufig bei radikalen Zystektomien und 
partiellen Nephrektomien zum Einsatz, weitere Methoden sind in der Entwicklung (143, 
144).  

 

2.12. Robotisch-assistierte Adenomenukleation 

Zu den minimal-invasiven Operationsmethoden zur Behandlung des BPS werden die 
laparoskopische und die laparoskopische robotisch-assistierte einfache 
Adenomenukleation gezählt. 2002 publizierten Mariano et al. die laparoskopische 
einfache Adenomenukleation (12). Eine erste Beschreibung, diesen Eingriff robotisch-
assistiert durchzuführen, stammt von John et al. aus dem Jahr 2007 (146). 2008 
entwickelten Sotelo et al. einen ersten transperitonealen robotischen Ansatz (13), John 
et al. 2009 einen extraperitonealen (147). Seitdem wurden unterschiedliche RASP-
Methoden publiziert. Allgemein können dabei transkapsuläre und transvesikale bzw. 
extra- oder transperitoneale Techniken unterschieden werden. Meist wird ein 
transperitonealer Weg gewählt (148). In den letzten Jahren wurden die beiden 
minimal-invasiven Methoden (laparoskopisch bzw. RASP) an einer Vielzahl von 
Institutionen eingeführt (149). Nach Autorino et al. machte die RASP in den Jahren 
2000 bis 2014 insgesamt einen Anteil von 36,6 % aller minimal invasiven einfachen 
Adenomenukleationen zur Behandlung von BOO bei BPH an 23 europäischen und 
amerikanischen Zentren aus. Über den Beobachtungszeitraum wurde aber eine 
deutliche Zunahme des RASP-Anteils über den laparoskopischen hinaus beschrieben 
(17).  
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Die RASP-Patienten der vorliegenden Arbeit wurden mit einer transperitonealen und 
transvesikalen Technik nach Thüroff et al. operiert (16):  

Die Lagerung des Patienten erfolgt in Rückenlage, wobei der Tisch auf Höhe der 
Hüften leicht geknickt wird. Die Operation selbst findet in der Trendelenburgposition 
statt. Die Beine des Patienten sind dabei gepolstert und sicher am Tisch befestigt. Um 
Lagerungsschäden des Schultergürtels durch Nervenkompression zu verhindern, 
ruhen die Schultern auf einem speziellen, weich gepolsterten Kissen. Während der 
Operation steht das Robotersystem zwischen den leicht gespreizten Beinen des 
Patienten. Der Kopf-Bereich bleibt für die Anästhesie frei zugänglich, chirurgisches 
Assistenzpersonal kann von beiden Seiten zum Patienten gelangen. Die operierende 
Person sitzt an einer eigenen Konsole wenige Meter vom Patienten entfernt. 
Flachbildschirme erlauben allen Beteiligten den Blick in den Operationssitus.  

Nach dem sterilen Abwaschen und Abdecken des Operationsbereiches wird ein 
transurethraler Blasenkatheter gelegt. Zunächst wird durch einen Schnitt im linken 
Oberbauch und einer Veres-Nadel Kohlenstoffdioxid eingeleitet und ein 
Pneumoperitoneum installiert. Hierüber wird auch eine Laparoskopie-Kamera 
eingeführt. Unter Sicht werden nun die weiteren Trokare eingebracht: Mittig, 
supraumbilical wird mit einem 12 mm Schnitt das Da-Vinci-Kamerasystem eingeführt. 
Für die beiden Roboterarme werden pararektal links und rechts ungefähr zehn cm 
lateral und etwas weiter kaudal als die Kameraposition zwei acht mm lange Schnitte 
gesetzt. Zwischen der Position der Kamera und dem rechten Roboterarm wird ein 
zusätzlicher fünf mm langer Zugang für Absaugung oder Spülung geschaffen. Drei cm 
kranial der Spina Iliaca anterior superior und etwas weiter kaudal des rechten 
Roboterarmes wird ein weiterer Zugang etabliert. Dieser wird für das Anreichen von 
Nadeln oder Clips verwendet. An gleicher Position wird auf der linken Seite ebenfalls 
ein Zugang für den vierten Roboterarm geschaffen. Insgesamt ergibt sich eine 
halbkreisartige Anordnung der Schnitte und Zugänge.  

Nach Positionierung der anderen Ports wird der Roboterwagen angedockt und die 
Instrumente unter Sicht eingeführt. Der Patient wird nun in die Trendelenburg-Position 
gebracht. Ohne vorherige Mobilisation erfolgt eine Längs-Inzision des Peritoneums der 
Blase in der Mittellinie. Die Blase wird dann mit einem ca. sechs cm langen 
Längsschnitt in der Mittellinie eröffnet. Der in der Blase liegende Katheterballon wird 
mit der Zange gefasst. Mit Nähten und Klipps werden die eröffneten Blasenwände 
auseinandergehalten. Nach Identifizierung beider Ureteröffnungen wird die 
Blasenschleimhaut mit einer monopolaren Schere um den Blasenhals herum 
kreisförmig eröffnet. Mit einer Greifzange wird das darunter liegende Adenom ergriffen. 
Unter leichtem Zug am Adenom erfolgt nun die Eröffnung der Schicht zwischen 
Adenom und Blasenhals bzw. Prostatakapsel. Hierfür wird mit der Greifzange stumpf 
präpariert, das Schneiden von Gewebe und Antikoagulation erfolgen mit einer 
monopolaren Schere und der bipolaren Zange. Nach und nach wird das Adenom mit 
den gleichen Instrumenten unter leichtem Zug ringsherum (zirkumferenziell) aus der 
Prostatakapsel gelöst. Am Apex der Prostata angekommen, sollte der Blasenkatheter 
(Spülkatheter) erneut durch die Harnröhre vorgeschoben werden. Dies erleichtert die 
Identifikation der inner-prostatischen Harnröhre. Nachdem das Adenom am distal 
liegenden Teil des Apex ausgelöst wurde, erfolgt das Ablösen nun entlang der inner-
prostatischen Urethra in Richtung Blase nach kranial. Unter dem Trigonum 
angekommen wird der Harnröhrenstumpf durchtrennt und die letzten noch am 
Trigonum anliegenden Teile des Adenoms abgelöst. Das jetzt komplett ausgelöste 
Adenom und eventuell vorliegende Blasensteine werden nun in den Bergebeutel 
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gelegt. Anschließend nimmt man eine Spülung sowie eine sorgfältige bipolare 
Blutstillung der Prostataloge vor. Der Harnröhrenstumpf wird auf fünf und sieben Uhr 
mit dem Blasenhals vernäht. Der Spülkatheter verbleibt geblockt in der Blase. Dann 
erfolgt schichtweise das Verschließen der Blase mit einer fortlaufenden Naht. 
Abschließend wird das Peritoneum verschlossen und eine paravesikale Drainage 
eingelegt. Nun können die Instrumente entfernt und der Bergebeutel geborgen 
werden. Zum Schluss wird ein Wundverschluss der Trokar-Schnitte vorgenommen 
(16). 

Um die Patientenkollektive und postoperativen Komplikationen in der vorliegenden 
Arbeit vergleichen zu können, wurden verschiedene Einteilungen benutzt, auf welche 
im Folgenden näher eingegangen wird. 

 

2.13. ASA-Klassifikation 

Um den präoperativen Zustand von Patientinnen und Patienten beurteilen und 
vergleichen zu können, wurde bereits 1941 von der American Society of 
Anesthesiologists ein System entwickelt. Dabei werden die Personen nach ihrem 
präoperativen Allgemeinzustand in verschiedene Klassen eingeteilt. Berücksichtigung 
finden hierfür evtl. vorhandene Vorerkrankungen sowie das aktuelle Krankheitsbild, 
welches den operativen Eingriff nötig macht (150). Hieraus entstand die „American 
Society of Anesthesiologists Physical Status (ASA PS) Classification“, welche im 
Deutschen oft nur mit „ASA-Klassifikation“ abgekürzt wird. Zu Beginn war sie als bloße 
Darstellung des Zustandes der zu operierenden Person gedacht; mittlerweile konnte 
nachgewiesen werden, dass eine Korrelation zwischen ASA-Klassifikation und 
perioperativem Risiko besteht (151-153). Die ursprüngliche Version wurde seitdem 
mehrfach aktualisiert und angepasst (153). Tabelle 1 zeigt die aktuelle Variante. 

ASA-
Klassifikation 

Definition Beispiele 

ASA I Gesunder Normalpatient  Nichtraucher, kein bis wenig 
Alkoholkonsum 

ASA II Patient mit geringfügiger 
Erkrankung 

Keine bedeutenden 
Einschränkungen. 
Nikotinabusus, 
Schwangerschaft, gut 
eingestellter Diabetes mellitus 

ASA III Patient mit schwerer 
Allgemeinerkrankung  

Funktionelle Einschränkungen. 
COPD, leicht reduzierte EF, 
Adipositas (BMI > 40), 
Alkoholabhängigkeit, schlecht 
eingestellter Diabetes mellitus, 
Myokardinfarkt/Apoplex/TIA 
vor > 3 Monaten 

ASA IV Patient mit schwerer 
Allgemeinerkrankung, 
permanente Lebensgefahr  

Myokardinfarkt/Apoplex/TIA 
vor < 3 Monaten, 
fortbestehende kardiale 
Ischämie, 
Herzklappendysfunktion, stark 
reduzierte EF, Sepsis, Schock 
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ASA V Schwerkranker Patient, welcher 
ohne die Operation 
wahrscheinlich nicht überleben 
wird 

Massive Traumata, 
Aortendissektion, 
Multiorganversagen 

ASA VI Hirntoter Patient zur 
Organexplantation 

 

Tabelle 1: ASA-Klassifikation (154).                                                                           
Für eine vereinfachte Übersicht wird in dieser Tabelle auf eine geschlechtsneutrale 
Formulierung verzichtet, sie bezieht sich auf alle Geschlechtsidentitäten. 

 

2.14. Charlson-Comorbidity-Index 

Als weiteres Kriterium zur Beurteilung des Allgemeinzustandes der beiden OP-
Gruppen wurde der Charlson-Comorbidity-Index (CCI) verwendet (155). Mit diesem 
ausführlich untersuchten Score lässt sich das Mortalitätsrisiko in Bezug auf 17 
Vorerkrankungen abschätzen (156). Die Patientinnen und Patienten erhalten dabei für 
definierte Vorerkrankungen bestimmte Punktwerte, welche addiert werden. Zusätzlich 
addiert sich ab dem 50. Lebensjahr pro Lebensdekade ein weiterer Punkt. Aus der 
Gesamtpunktzahl lässt sich die Mortalitätsrate, bzw. Überlebenswahrscheinlichkeit 
ableiten. Mit Hilfe der Formel 0,983^ (eCCI× 0,9) kann zusätzlich die 10-Jahres-
Überlebenswahrscheinlichkeit abgeschätzt werden (155).  

Punktwert Vorerkrankung Genauere Definition 

1 Myokardinfarkt 
Herzinsuffizienz 
PAVK 
Zerebrovaskuläre Erkrankung 
Demenz 
Chronische Lungenerkrankung 
Kollagenose 
Gastroduodenales Ulkus 
Diabetes mellitus 
Leichte Lebererkrankung 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
Chron. Hepatitis/Leberzirrhose 
ohne portale Hypertension 

2 Hemiplegie 
Diabetes mellitus + Endorganschäden 
Lokalisiertes Tumorleiden 
Leukämie 
Lymphom 
Moderate – schwere 
Nierenerkrankung 

 
 
 
 
 
Dialysepflichtigkeit/Z. n. 
Nierentransplantation/Urämie/ 
Kreatinin > 3 mg/dl 

3 Moderate – schwere 
Lebererkrankung. 

Leberzirrhose mit portaler 
Hypertension/Z. n. Varizenblutung 

6 Metastasiertes Tumorleiden 
AIDS 

 

Tabelle 2: Charlson-Comorbidity-Index: Scoresystem (155). 
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Bei Lebererkrankungen und Diabetes mellitus wurde nur der höchste erreichbare Wert 
berücksichtigt, wie von Quan et al. beschrieben (157). 

Beispielsweise erhält ein 75-jähriger Patient (3 Pkt.) mit Herzinfarkt (1 Pkt.) und 
einfachem Diabetes mellitus (1 Pkt.) einen Punktwert von insgesamt 5. Damit ergibt 
sich nach Einsetzen in die oben genannte Formel (0,983^ (e5× 0,9)) eine geschätzte 10-
Jahres-Überlebenswahrscheinlichkeit von 0,21= 21 %. 

 

2.15. Clavien-Dindo-Klassifikation postoperativer Komplikationen 

Zur Einordnung postoperativer Komplikationen wurde die Clavien-Dindo-Klassifikation 
verwendet, welche auch für urologische Operationen empfohlen wird (158) Die 
Einteilung abweichender postoperativer Verläufe richtet sich hier nach dem Aufwand, 
der zu deren Behandlung nötig ist (159). Insgesamt werden vier Komplikationsgrade 
unterschieden (vgl. Tabelle 3). 

Komplikations- 
Grad 

Definition 

I Jedwede Abweichung des üblichen postoperativen Verlaufs, 
ohne Notwendigkeit medikamentöser, chirurgischer, 
endoskopischer oder radiologischer Maßnahmen 
Davon ausgenommen sind: Gabe von Anti-Emetika, 
Antiphlogistika, Analgetika, Elektrolyte, Diuretika, 
Physiotherapie  

II Bluttransfusionen, parenterale Ernährung 
Gabe nicht unter I aufgeführter Medikamente 

III 
   IIIa 
   IIIb 

Radiologische/endoskopische/chirurgische Maßnahmen 
Ohne Notwendigkeit einer Allgemeinanästhesie 
Unter Allgemeinanästhesie 

IV 
 
 
   IVa 
   IVb 

Lebensbedrohliche Komplikation, mit Indikation zur Behandlung 
auf Überwachungs- / Intensivstation 
Hierzu zählen auch ZNS-Komplikationen (z.B. SAB, Apoplex) 
Versagen eines Organs 
Versagen mehrerer Organe 

V Tod 

Tabelle 3: Clavien-Dindo-Klassifikation postoperativer Komplikationen (159). 

 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die RASP mit der etablierten OSP zu 
vergleichen. Es soll geklärt werden, ob die RASP eine sichere Alternative zur OSP 
darstellen kann. Im Folgenden werden die hierfür verwendeten Materialien und 
Methoden genauer betrachtet.  
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3. Material und Methoden 

3.1. Patientenauswahl und Datenerhebung 

Retrospektiv wurden die klinischen Daten von 134 konsekutiven Patienten erhoben, 
die sich zwischen März 2011 und Juni 2018 in der Klinik und Poliklinik für Urologie und 
Kinderurologie der Universitätsmedizin Mainz einer Adenomenukleation unterzogen 
hatten (Single-Center-Studie). Die offenen Operationen wurden vom 18.3.2011 bis 
28.06.2018 durchgeführt, die robotisch-assistierten Eingriffe vom 02.04.2012 bis 
19.01.2018. Die Daten wurden dabei aus der elektronischen Patientenakte des 
Patientenverwaltungssystems SAP® (SAP SE, Walldorf, BW) gesammelt und auf 
einem Datenträger der Klinik für Urologie und Kinderurologie gespeichert. Von 
besonderer Bedeutung waren hierfür der Aufnahmebogen, sonographische Befunde, 
Operationsbericht, Anästhesie-Verlaufsdokumentation, Pflegebericht und der Arztbrief 
zur Entlassung. Zusätzlich erfolgte eine Durchsicht analog vorliegender Dokumente 
aus dem Archiv.  

Die erhobenen Daten wurden vertraulich behandelt, es galten die allgemeinen 
Datenschutz- und Schweigepflichtbestimmungen. Die Daten waren zunächst nur für 
Studienleiter, Prüfarzt und den Verfasser dieser Arbeit einsehbar. Nach Abschluss der 
Erhebung erfolgte eine Anonymisierung, wobei die Daten mit einem Nummerncode 
verwaltet wurden. Bei der Auswertung und Veröffentlichung wurden nur verschlüsselte 
Daten verwendet. Rückschlüsse auf die Identität der Patienten waren nicht möglich. 
Weitere Belastung der Patienten durch Befragung oder zusätzliche 
Nachuntersuchungen wurde vermieden. 

Eine Genehmigung durch die Ethik-Kommission der Landesärztekammer Rheinland-
Pfalz (Nummer: 2018-13808) lag zu Beginn der Datenerhebung vor. Bei der 
Durchführung der Studie wurde die Deklaration von Helsinki beachtet (160). 

 

3.2. Erfasste Daten 

Folgende Parameter wurden direkt in die Datenbank mit Microsoft Excel® 

aufgenommen: 

Präoperativ:                                                                                                                                     
- ASA-Klassifizierungssystem                                                                                                                 
- Charlson-Comorbidity-Index 
- Prostatagröße (ml), gemessen mittels TRUS                                                               
- präoperativer Harnverhalt (Ja vs. Nein) 
- präoperativer Restharn (ml), gemessen mittels transabdomineller Sonographie                                                                                                                
- präoperativer Miktionsfluss Qmean (ml/s)                                                                     
- präoperativer Miktionsfluss Qmax (ml/s) 

Intraoperativ:                                                                                                                              
- geschätzter Blutverlust (ml) 
- intraoperative Bluttransfusionen (Ja vs. Nein) 
- Operationszeit (min)  

Postoperativ:                                                                                                                              
- Krankenhausverweildauer (Tage)                                                                                              
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- Zeit bis zur Katheterentfernung (Tage)                                                                                     
- Komplikationen innerhalb von 90 Tagen nach dem Clavien-Dindo- 
  Klassifikationssystem (Grad < 2 vs. Grad ≥ 2)                                                                                                                
- postoperative Bluttransfusionen (Ja vs. Nein)                                                                           
- Wiederaufnahme aufgrund erneuter Beschwerden innerhalb von 90 Tagen (Ja vs.   
  Nein)  
- Revisionschirurgie (Ja vs. Nein) 
- postoperativer Harnverhalt (Ja vs. Nein) 
- Notwendigkeit der transurethralen Katheterisierung innerhalb von 90 Tagen  
  postoperativ (Ja vs. Nein)                                                                                                                              
- postoperativer Miktionsfluss Qmean (ml/sec) 

Das Patientenalter (Jahre) zum Zeitpunkt des Eingriffs wurde aus dem 
Operationsdatum und dem Geburtsdatum berechnet; Körpergröße (m) und Gewicht 
(kg) wurden zur Bestimmung des Body-Mass-Index (BMI) mit der Formel BMI= m (kg)/ 
l² (m) herangezogen (161). 

 

3.3. Rahmenbedingungen 

Standardisierte Kriterien für die Zuteilung der Patienten zu den beiden 
Operationsverfahren waren im Vorfeld nicht etabliert. Die Möglichkeit des robotisch-
assistierten Verfahrens stand grundsätzlich bei allen Patienten zur Auswahl. Einzig 
größere abdominelle Operationen in der Vorgeschichte der Patienten oder 
anästhesiologische Bedenken hinsichtlich der Trendelenburg-Position führten zu 
einem Ausschluss dieses Operationsverfahrens.  

Sowohl OSP als auch RASP wurden von verschiedenen Chirurgen mit 
unterschiedlicher Erfahrung durchgeführt. Als Operationszeit wurde die Zeit zwischen 
erstem Hautschnitt und dem Ende der Hautnaht gewertet. 

Die Aufnahme der Patienten erfolgte ein bis drei Tage vor der Operation. 
Antikoagulanzien wurden präoperativ abgesetzt. Eine bestehende Dauermedikation 
mit Acetylsalicylsäure wurde fortgesetzt. Sechs Stunden nach der Operation erhielten 
alle Patienten eine prophylaktische Antikoagulation mit niedermolekularen Heparinen. 
Die Blasennaht wurde nach Maßgabe des Operateurs am fünften bis siebten 
postoperativen Tag durch ein Zystogramm auf Dichtigkeit getestet. Der unmittelbar vor 
der Operation gelegte Blasendauerkatheter wurde dann bei adäquater Urinförderung 
und dem Ausbleiben einer Hämaturie entfernt. 

Die routinemäßigen Nachuntersuchungen wurden von niedergelassenen Urologinnen 
oder Urologen durchgeführt. Eine Nachuntersuchung in der urologischen Klinik der 
Universitätsmedizin Mainz erfolgte nur bei Komplikationen oder auf Wunsch einzelner 
Patienten. 

 

3.4. Statistische Auswertung 

Für die statistische Auswertung wurden IBM SPSS® Statistics Version 20 (IBM Corp., 
Armonk, NY) und SAS® 9.4 (SAS Institute Inc., Cary, NC) verwendet. Dabei wurden 
die zuvor in einer Microsoft- Excel® -Tabelle aufbereiteten Daten importiert.  
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Kontinuierliche Variablen wurden mit Mittelwerten und Standardabweichungen 
dargestellt; für kategoriale Variablen wurden Häufigkeiten und Proportionen ermittelt. 
Der Gruppenvergleich zwischen OSP- und RASP-Patienten wurde mittels Chi-
Quadrat- und Mann-Whitney-U-Test durchgeführt.  

Propensity-Scores wurden zunächst mit einem logistischen Regressionsmodell 
geschätzt. In dieses Modell wurden als unabhängige Variablen BMI, Alter, Charlson-
Comorbidity-Index, ASA-Klassifikation, Prostatagröße und präoperativer Harnverhalt 
eingeschlossen. Als abhängige Variable galt die jeweilige OP-Methode. Anschließend 
wurde der Propensity-Score für jeden Patienten berechnet und eine 
Regressionsadjustierung für den Propensity-Score („Propensity-Score-Adjusted-
Analysis“) vorgenommen: Für kontinuierliche Variablen wurden Propensity-Scores als 
Kovariate in eine Kovarianzanalyse (ANCOVA) hinzugefügt; für binäre Variablen 
wurden diese in logistische Regressionsmodelle integriert. Bei je zwei Patienten der 
OSP- bzw. RASP-Gruppe fehlten Daten für die o. g. unabhängigen Variablen, 
weswegen keine Propensity-Scores ermittelt wurden. Insgesamt gingen somit 130 der 
134 untersuchten Patienten in die Propensity-Score-Analyse ein.  

Für statistisch signifikante Ergebnisvariablen wurde eine multivariate logistische und 
lineare Regressionsanalyse unter Verwendung von Log-Variablen durchgeführt, um 
unabhängige prädiktive Variablen zu identifizieren. Das Signifikanzniveau wurde auf p 
< 0,05 festgelegt. 
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4. Ergebnisse 

Insgesamt wurden die Daten von 134 konsekutiven Patienten erhoben. Bei 103 
Patienten erfolgte eine minimal-invasive, robotergestützte Adenomenukleation, 31 
Patienten wurden offen operiert. Bei der offenen Methode wurde bei 28 Patienten ein 
transkapsulärer Zugang nach Millin gewählt. Drei Patienten erhielten einen 
transvesikalen Zugang nach Freyer, um die Entfernung gleichzeitig vorliegender 
Blasensteine zu ermöglichen.  

4.1. Betrachtung des Patientenkollektives 

4.1.1. Patientenalter zum Operationszeitpunkt 

Die Verteilung des Alters der Patienten ist in Tabelle 4 aufgeführt. Für die OSP-Gruppe 
ergab sich ein mittleres Alter von 72 Jahren bei einer Altersspanne von 61 – 87 Jahren. 
Bei den RASP-Patienten lag das mittlere Alter bei 71 Jahren, wobei der jüngste Patient 
mit 54 und der älteste Patient mit 88 Jahren operiert wurde. Mit einem p-Wert von 
0,640 zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen beiden Kohorten. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Mittelwert ± SD 72 ± 6,9 71 ± 7,3 0,640 

Fehlende Werte  0 0  

Tabelle 4: Alter der Patienten zum Operationszeitpunkt, (Jahre). SD = 
Standardabweichung 

4.1.2. Body-Mass-Index 

Der Body-Mass-Index lag bei den OSP-Patienten zwischen 20,3 und 42 kg/m2 bei 
einem Mittelwert von 27,84 kg/m2. Für die RASP-Kohorte ergab sich ein Mittelwert von 
27,3 kg/m2, die Werte bewegten sich hier zwischen 21,5 und 38,9 kg/m2. Der p-Wert 
von 0,897 zeigte keinen signifikanten Unterschied. Die BMI-Werte sind in Tabelle 5 
aufgeführt. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Mittelwert ± SD 27,8 ± 4,7 27,3 ± 3,2 0,897 

Fehlende Werte, n (%) 1 (3,23 %) 0  

Tabelle 5: Body-Mass-Index zum Operationszeitpunkt, (kg/m2). 

4.1.3. Prostatagröße 

Wie in Tabelle 6 gezeigt betrug der Mittelwert der mittels TRUS bestimmten 
Prostatagröße bei den OSP- und bei den RASP-Patienten 119 ml bzw. 127 ml. Dabei 
wurden Werte zwischen 60 – 190 ml und 65 – 213 ml gemessen. Auch hier konnte mit 
einem p-Wert von 0,132 kein signifikanter Unterschied gefunden werden. 
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 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Mittelwert ± SD 119 ± 25 127 ± 32 0,132 

Fehlende Werte  0 0  

Tabelle 6: Prostatagröße im TRUS, (ml). 

4.1.4. Präoperativer Harnverhalt 

Ein Harnverhalt vor der Operation war bei 17 (55 %) der OSP-Patienten und bei 55 
(53 %) der RASP-Patienten aufgetreten. Ein signifikanter Unterschied zeigte sich nicht 
(p-Wert 1,000), siehe Tabelle 7.  

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Anzahl (%) 17 (55 %) 55 (53 %) 1,000 

Fehlende Werte 0 0  

Tabelle 7: Präoperativer Harnverhalt, n (%). 

4.1.5. Präoperativer Restharn 

Das im transabdominellen Ultraschall bestimmte Restharnvolumen nach Miktion 
betrug bei den OSP-Patienten im Mittel 180 ml, die Werte bewegten sich zwischen 30 
ml und 500 ml. Bei den Patienten der RASP-Gruppe betrug der Mittelwert 185 ml, 
wobei Werte zwischen 11 ml und 790 ml gemessen wurden. Der Unterschied war mit 
einem p-Wert von 0,884 nicht signifikant, wie in Tabelle 8 ersichtlich ist. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Mittelwert ± SD 180 ± 176 185 ± 183 0,884 

Fehlende Werte, n (%)  18 (58,06 %) 63 (61,17 %)  

Tabelle 8: Präoperatives Restharnvolumen, (ml). 

4.1.6. Präoperativer IPSS-Score 

Wie in Tabelle 9 beschrieben wiesen OSP- und RASP-Patienten einen IPSS-Score-
Mittelwert von 17,0 respektive 17,3 auf. Es wurden Werte zwischen sechs und 35 bzw. 
vier und 32 angegeben. Die Unterschiede zwischen beiden Kohorten waren nicht 
signifikant (p-Wert 0,794). 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Mittelwert ± SD 17,0 ± 6,6 17,3 ± 7,4 0,794 

Fehlende Werte, n (%)  18 (58,06 %) 45 (43,69 %)  

Tabelle 9: Präoperativer IPSS-Score. 
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4.1.7. Präoperativer Miktionsfluss Qmean 

Für den in Tabelle 10 gezeigten präoperativen mittleren Miktionsfluss (Qmean) wurde 
in der OSP-Kohorte ein Mittelwert von 12,94 ml/s bestimmt, die langsamste 
Flussgeschwindigkeit war 1,1 ml/s, die höchste 45,7 ml/s. In der RASP-Kohorte traten 
bei einem Mittelwert von 6,75 ml/s Geschwindigkeiten zwischen 1,3 ml/s und 15,4 ml/s 
auf. Ein signifikantes Niveau bezüglich der Unterschiede zwischen beiden Gruppen 
wurde nicht erreicht (p-Wert 0,337).  

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Mittelwert ± SD 12,9 ± 14,02 6,75 ± 3,6 0,337 

Fehlende Werte, n (%)  24 (77,42 %) 74 (71,84 %)  

Tabelle 10: Präoperativer Miktionsfluss Qmean, (ml/s). 

4.1.8. Präoperativer Miktionsfluss Qmax 

Hinsichtlich des präoperativen maximalen Miktionsflusses (Qmax) ergab sich in der 
OSP-Kohorte ein Mittelwert von 35,02 ml/s, bei Flussgeschwindigkeiten von 4,5 ml/s 
bis 101 ml/s. In der RASP-Kohorte wurden bei einem Mittelwert von 14,57 ml/s 
Geschwindigkeiten zwischen 2,1 ml/s und 77,2 ml/s gemessen. Die Unterschiede 
zwischen den beiden Gruppen waren hierbei signifikant (p-Wert 0,039), wie in Tabelle 
11 zu sehen ist. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

Mittelwert ± SD 35,02 ± 32,09 14,57 ± 13,12 0,039 

Fehlende Werte, n (%) 22 (70,97 %) 69 (66,99 %)  

Tabelle 11: Präoperativer Miktionsfluss Qmax, (ml/s). 

4.1.9. ASA-Klassifikation 

Der Großteil der OSP-Patienten bzw. alle RASP-Patienten wurden zur Abschätzung 
des präoperativen Risikos gemäß der ASA-Klassifikation in die Klassen I bis III 
eingeteilt. Lediglich in der OSP-Kohorte wurde jeweils ein Patient der Klasse IV bzw. 
V zugeordnet. Für die OSP-Patienten ergab sich ein Mittelwert von 2,5 ± 0,88, für die 
RASP-Patienten von 2,3 ± 0,57. Hinsichtlich der Verteilung zeigten sich keine 
signifikanten Unterschiede (p-Wert 0,219), siehe Tabelle 12. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

   0,219 

I 4 (13,3 %) 7 (6,9 %)  

II 11 (36 %) 60 (59 %)  

III 13 (43 %) 34 (33 %)  
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IV 1 (3 %) 0  

V 1 (3 %) 0  

Fehlende Werte, n (%) 1 (3,23 %) 2 (1,94 %)  

Tabelle 12: ASA-Klassifikation, n (%). 

4.1.10. Charlson-Comorbidity-Index 

Aus Tabelle 13 wird die Verteilung der Patienten hinsichtlich des Charlson-
Comorbidity-Indexes ersichtlich. In der OSP-Kohorte erreichte kein Patient 0 Punkte, 
die Patienten bewegten sich zwischen 1 und 7 Punkten. Der Mittelwert betrug hier 2,9 
± 1,62 Punkte. In der RASP-Kohorte traten Werte zwischen 0 und 6 Punkten auf, bei 
einem Mittelwert von 2,4 ± 1,32 Punkten. Mit einem p-Wert von 0,246 unterschieden 
sich die beiden Kohorten nicht signifikant. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 

   0,246 

0 0 6 (6 %)  

1 7 (22 %) 17 (16 %)  

2 8 (25 %) 41 (40 %)  

3 7 (22 %) 16 (15 %)  

4 4 (13 %) 16 (15 %)  

5 2 (6 %) 5 (5 %)  

6 2 (6 %) 2 (2 %)  

7 1 (3%) 0  

Fehlende Werte  0 0  

Tabelle 13: Charlson-Comorbidity-Index. 

Zusammenfassend konnten keine signifikanten präoperativen Unterschiede zwischen 
den beiden Kohorten in Bezug auf Alter, BMI, Prostatagröße, präoperativem 
Harnverhalt, präoperativem Restharnvolumen, IPSS und Qmean gefunden werden. 
Nur für den präoperativen Miktionsfluss Qmax erreichten die Unterschiede ein 
signifikantes Niveau. Hinsichtlich des präoperativen Risikoprofils (ASA-Klassifikation) 
und der Komorbidität (Charlson-Comorbidity-Index) zeigten sich keine signifikanten 
Unterschiede. 

 



33 
 

4.2. Intraoperative Daten 

4.2.1. Operationsdauer 

Tabelle 14 zeigt die Operationsdauer. Bei der OSP-Methode lag sie im Mittel bei 125 
min, wobei Zeiten zwischen 50 min und 314 min benötigt wurden. Für die RASP zeigte 
sich ein Mittelwert von 182 min, die Zeiten bewegten sich zwischen 99 min und 311 
min. Sowohl im Gruppenvergleich (p-Wert 1) als auch nach Propensity-Score-
angepasster Analyse (p-Wert 2) unterschieden sich die beiden Methoden hier 
signifikant (p-Wert 0,001 bzw. 0,0006).  

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

Mittelwert ± SD 125 ± 53 182 ± 45 0,001 0,0006 

Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 14: Operationsdauer, (min). 

4.2.2. Geschätzter Blutverlust 

Der geschätzte Blutverlust betrug bei den OSP-Patienten im Mittel 682 ml, bei Werten 
zwischen 200 ml und 3000 ml. Für die RASP-Patienten wurde ein Mittelwert von 248 
ml mit Werten von 50 ml bis 1700 ml bestimmt. Die beiden Gruppen erreichten hierbei 
signifikante Unterschiede (p-Wert 0,007 bzw. 0,0078), siehe Tabelle 15.  

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

Mittelwert ± SD 682 ± 905 248 ± 363 0,007 0,0078 

Fehlende Werte n (%) 12 (38,71%) 55 (53,40 %)   

Tabelle 15: Geschätzter Blutverlust, (ml). 

4.2.3. Perioperative Bluttransfusionen 

Wie in Tabelle 16 aufgeführt, erhielt ein Patient der OSP-Gruppe (3 %) bzw. drei 
Patienten der RASP-Gruppe (3 %) perioperative Bluttransfusionen. Mit p-Werten von 
1,000 bzw. 0,6135 unterschieden sich die Gruppen hier nicht signifikant.  

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

n (%) 1 (3 %) 3 (3 %) 1,000 0,6135 

Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 16: Perioperative Bluttransfusionen, n (%). 
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4.3. Postoperative Daten 

4.3.1. Krankenhausverweildauer 

Patienten der OSP-Gruppe blieben durchschnittlich 11 Tage im Krankenhaus, wobei 
Aufenthalte zwischen 7 und 36 Tagen nötig waren. Patienten der RASP-Gruppe 
konnten die Klinik nach durchschnittlich 9 Tagen verlassen, wobei Zeiträume zwischen 
6 und 45 Tagen dokumentiert wurden. Die beiden Gruppen unterschieden sich hierbei 
signifikant (p-Wert 0,001 bzw. 0,0048), siehe Tabelle 17. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

Mittelwert ± SD 11 ± 5,8 9 ± 4,5 0,001 0,0048 

Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 17: Krankenhausverweildauer, (Tage). 

4.3.2. Blasenkatheterverweildauer 

Bei den OSP-Patienten konnte der Blasenkatheter nach durchschnittlich acht Tagen 
entfernt werden, wobei sich der Zeitrahmen zwischen drei und 24 Tagen bewegte. Bei 
den RASP-Patienten erfolgte die Entfernung nach durchschnittlich sechs Tagen, wobei 
der Katheter nach frühestens vier und spätestens 27 Tagen gezogen wurde. Mit p-
Werten von 0,001 beziehungsweise 0,0082 erreichten die Unterschiede zwischen den 
Gruppen ein signifikantes Niveau. Die Ergebnisse sind in Tabelle 18 aufgeführt. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

Mittelwert ± SD 8 ± 4,1 6 ± 3,1 0,001 0,0082 

Fehlende Werte n (%) 1 (3,23 %) 1 (0,97 %)   

Tabelle 18: Blasenkatheterverweildauer, (Tage). 

4.3.3. Komplikationen von ≥ 2 nach Clavien-Dindo 

Bei 14 (45 %) der OSP-Patienten beziehungsweise bei 24 (23 %) der RASP-Patienten 
kam es im postoperativen Verlauf innerhalb von 90 Tagen nach der Operation zu 
Komplikationen von ≥ 2 der Clavien-Dindo-Klassifikation. Mit einem p-Wert von 0,024 
beziehungsweise 0,1752 war der Unterschied nur im Gruppenvergleich signifikant, 
siehe Tabelle 19. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

n (%) 14 (45 %) 24 (23 %) 0,024 0,1752 

Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 19: Komplikationen von ≥ 2 nach Clavien-Dindo-Klassifikation, n (%). 
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4.3.4. Postoperative Bluttransfusionen 

Wie aus Tabelle 20 ersichtlich erhielten in der OSP-Gruppe neun (29 %) Patienten 
eine postoperative Bluttransfusion. In der RASP-Gruppe war dies bei acht (8 %) der 
Patienten der Fall. Der Unterschied zwischen den Gruppen erreichte ein signifikantes 
Niveau (p-Wert 0,004 bzw. 0,0090). 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

n (%) 9 (29 %) 8 (8 %) 0,004 0,0090 

Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 20: Postoperative Bluttransfusionen, n (%). 

4.3.5. Folgeoperationen  

Vier (12 %) der OSP-Patienten beziehungsweise zehn (10 %) der RASP-Patienten 
mussten sich einem erneuten operativen Eingriff unterziehen. Der Unterschied 
zwischen den Gruppen war nicht signifikant (p-Wert 0,738 bzw. 0,4000), siehe Tabelle 
21. In der OSP-Gruppe wurde bei drei Patienten eine Blasenhals-Inzision 
durchgeführt, bei einem Patienten eine Abszess-Spaltung. In der RASP-Gruppe war 
bei vier Patienten eine transurethrale Blutstillung bei Makrohämaturie notwendig. Ein 
Patient erhielt eine transurethrale Prostataresektion wegen eines Adenom-
Residuums, bei zwei Patienten musste eine Narbenhernie operativ versorgt werden. 
Ein Patient erhielt eine Leistenherniotomie. Bei zwei weiteren Patienten war eine 
Blasenhals-Inzision notwendig.  

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

n (%) 4 (12 %) 10 (10 %) 0,738 0,4000 

Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 21: Patienten mit Notwendigkeit einer Revisionsoperation, n (%). 

4.3.6. Wiederaufnahmen 

Innerhalb von 90 Tagen nach Entlassung wurden drei (9,7 %) der OSP-Patienten 
beziehungsweise 13 (12,6 %) der RASP-Patienten erneut stationär aufgenommen. 
Der Unterschied zwischen den Gruppen erreichte, wie in Tabelle 22 gezeigt, kein 
signifikantes Niveau (p-Wert 1,000 bzw. 0,8960). In der OSP-Gruppe wurde jeweils ein 
Patient wegen Makrohämaturie, erneuter starker obstruktiver Miktionsbeschwerden 
und Verschlechterung des Allgemeinzustandes aufgenommen. In der RASP-Gruppe 
mussten vier Patienten wegen Makrohämaturie, drei wegen Epididymitiden, drei 
wegen eines Harnverhaltes, zwei wegen Harnwegsinfektionen und ein Patient wegen 
irritativer Miktionsbeschwerden erneut stationär behandelt werden. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

n (%) 3 (9,7 %) 13 (12,6 %) 1,0000 0,8960 
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Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 22: Wiederaufgenommene Patienten, n (%). 

4.3.7. Postoperativer Harnverhalt  

Innerhalb von 90 Tagen nach der Entlassung trat bei keinem der OSP-Patienten, 
jedoch bei fünf (5 %) der RASP-Patienten ein Harnverhalt auf. Die p-Werte lagen bei 
0,589 beziehungsweise 0,9792, womit der Unterschied nicht als signifikant gewertet 
wurde – siehe Tabelle 23.  

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

n (%) 0 5 (5 %) 0,589 0,9792 

Fehlende Werte  0 0   

Tabelle 23: Postoperativer Harnverhalt, n (%). 

4.3.8. Postoperativer Miktionsfluss Qmean  

Mit Werten von durchschnittlich 14,05 ml/s beziehungsweise 18,86 ml/s in der OSP-
bzw. RASP-Gruppe konnten, wie in Tabelle 24 gezeigt, keine signifikanten 
Unterschiede gefunden werden (p-Wert 0,747 bzw. 0,4493). Die Werte bewegten sich 
hierbei zwischen 10,3 ml/s und 17,8 ml/s für die OSP, respektive 1,3 ml/s und 96,1 
ml/s für die RASP. 

 OSP n = 31 RASP n = 103 p-Wert 1 p-Wert 2 

Mittelwert ± SA 14,05 ± 3,75 18,86 ± 38,75 0,747 0,4493 

Fehlende Werte, n (%)  29 (93,5 %) 83 (80,85 %)   

Tabelle 24: Postoperativer Miktionsfluss Qmean, (ml/s). 

Postoperative Qmax-Werte waren fast nicht verfügbar, weswegen eine Auswertung 
nicht sinnvoll erschien. 

4.4. Multivariate Regressionsanalyse  

Um den Einfluss prä- und intraoperativer Faktoren auf die Parameter Operationsdauer, 
Krankenhausverweildauer, Katheterverweildauer und geschätzten intraoperativen 
Blutverlust zu untersuchen, wurde eine multivariate lineare Regressionsanalyse 
durchgeführt. Die Ergebnisse sind in Tabelle 25 bis 28 aufgeführt.  

Die RASP wurde als ein unabhängiger Einflussfaktor für längere Operationszeit 
(Koeffizient 0,181; p < 0,001), kürzere Krankenhausverweildauer (Koeffizient –0,065; 
p = 0,029), kürzere Katheterverweildauer (Koeffizient –0,076; p = 0,020) und 
geringerem geschätzten Blutverlust identifiziert (Koeffizient –0,347; p = 0,001). Der 
BMI konnte als ein unabhängiger Einflussfaktor für eine längere Operationsdauer 
ermittelt werden (Koeffizient 0,007; p = 0,033). Ein höherer ASA-Wert ging mit einer 
längeren Krankenhausverweildauer einher (Koeffizient 0,069; p = 0,002). 
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Risikofaktoren Koeffizient p-Wert  

Operationsmethode:   
 OSP (Ref.)  
 RASP 0,181 < 0,001 
Präoperativer Harnverhalt:   
 Nein 1,000 (Ref.)  
 Ja –0,021 0,324 
Charlson-Comorbidity-Index 0,000 0,974 
ASA-Klassifikation –0,014 0,484 
Prostatagröße 0,000 0,324 
BMI 0,007 0,033 
Patientenalter 0,000 0,950 

Tabelle 25: Multivariate Regressionsanalyse für den Endpunkt Operationsdauer. 

Statistisch signifikante Ergebnisse sind hervorgehoben. N = 130 Fälle. 

Risikofaktoren Koeffizient p-Wert  

Operationsmethode:   
 OSP (Ref.)  
 RASP –0,065 0,029 
Präoperativer Harnverhalt:   
 Nein 1,000 (Ref.)  
 Ja –0,018 0,460 
Charlson-Comorbidity-Index –0,013 0,255 
ASA-Klassifikation 0,069 0,002 
Prostatagröße –0,001 0,190 
BMI –0,003 0,451 
Patientenalter 0,003 0,115 

Tabelle 26: Multivariate Regressionsanalyse für den Endpunkt 
Krankenhausverweildauer. Statistisch signifikante Ergebnisse sind hervorgehoben.  

N = 130 Fälle. 

Risikofaktoren Koeffizient p-Wert  

Operationsmethode:   
 OSP (Ref.)  
 RASP –0,076 0,020 
Präoperativer Harnverhalt:   
 Nein 1,000 (Ref.)  
 Ja –0,033 0,229 
Charlson-Comorbidity-Index –0,003 0,800 
ASA-Klassifikation 0,016 0,523 
Prostatagröße 0,000 0,511 
BMI 0,003 0,467 
Patientenalter 0,003 0,243 

Tabelle 27: Multivariate Regressionsanalyse für den Endpunkt Katheterverweildauer. 
Statistisch signifikante Ergebnisse sind hervorgehoben. N = 130 Fälle. 
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Risikofaktoren Koeffizient p-Wert  

Operationsmethode:   
 OSP (Ref.)  
 RASP –0,347 0,001 
Präoperativer Harnverhalt:   
 Nein 1,000 (Ref.)  
 Ja –0,025 0,772 
Charlson-Comorbidity-Index –0,040 0,286 
ASA-Klassifikation 0,047 0,534 
Prostatagröße 0,001 0,618 
BMI 0,003 0,780 
Patientenalter 0,010 0,263 

Tabelle 28: Multivariate Regressionsanalyse für den Endpunkt geschätzter 
Blutverlust. Statistisch signifikante Ergebnisse sind hervorgehoben. N = 130 Fälle. 

Zur Ermittlung prä- und intraoperativer Einflussfaktoren auf die Endpunkte 
postoperative Bluttransfusion und Komplikationen ≥ 2 nach Clavien-Dindo wurde eine 
multivariate logistische Regressionsanalyse gewählt.  

Hierbei zeigte sich, wie in Tabelle 29 und 30 zu sehen, die OSP als unabhängiger 
Einflussfaktor für postoperative Bluttransfusionen (Odds Ratio 4,459; 95 %-
Konfidenzintervall [1,258 – 15,800]; p = 0,021) und postoperative Komplikationen ≥ 2 
nach Clavien-Dindo (Odds Ratio 2,662; 95 %-Konfidenzintervall [1,065 – 6,654]; p = 
0,036). Auch das Patientenalter zum Operationszeitpunkt konnte als unabhängiger 
Einflussfaktor für die Notwendigkeit postoperativer Bluttransfusionen identifiziert 
werden (Odds Ratio 1,133; 95 %-Konfidenzintervall [1,013 – 1.268]; p = 0,029), 
vergleiche Tabelle 29. 

Risikofaktoren n (%) OR (95 %-KI) p-Wert  

Operationsmethode:    
 RASP 101 (77,7 %) 1,00 (Ref.)  
 OSP 29 (22,3 %) 4,459 (1,258 – 15,800) 0,021 
Präoperativer Harnverhalt:    
 Nein 61 (46,9 %) 1,00 (Ref.)  
 Ja 69 (53,1 %) 3,059 (0,841 – 11,128) 0,090 
Charlson-Comorbidity-Index:    
 1 – 3 77 (59,2 %) 1,00 (Ref.)  
 ≥ 4 53 (40,8 %) 0,747 (0,174 – 3,213) 0,696 
ASA-Klassifikation:    
 I – II 81 (62,3 %) 1,00 (Ref.)  
 ≥ III 49 (37,6 %) 1,511 (0,371 – 6,152) 0,564 
Prostatagröße 130 0,997 (0,977 – 1,018)  0,795 
BMI 130 1,075 (0,909 – 1,271)  0,397 
Patientenalter 130 1,133 (1,013 – 1,268)  0,029 

Tabelle 29: Multivariate logistische Regressionsanalyse für den Endpunkt 
postoperative Bluttransfusion. Statistisch signifikante Ergebnisse sind 
hervorgehoben. OR = Odds Ratio, 95 %-KI = 95 %-Konfidenzintervall. N = 130 Fälle. 
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Risikofaktoren n (%) OR (95 %-KI) p-Wert  

Operationsmethode:    
 RASP 101 (77,7 %) 1,00 (Ref.)  
 OSP 29 (22,3 %) 2,662 (1,065 – 6,654) 0,036 
Präoperativer Harnverhalt:    
 Nein 61 (46,9 %) 1,00 (Ref.)  
 Ja 69 (53,1 %) 1,772 (0,773 – 4,063) 0,176 
Charlson- Comorbidity-Index:    
 1 – 3 77 (59,2 %) 1,00 (Ref.)  
 ≥ 4 53 (40,8 %) 0,630 (0,228 – 1,742) 0,374 
ASA-Klassifikation:    
 I – II 81 (62,3 %) 1,00 (Ref.)  
 ≥ III 49 (37,6 %) 2,410 (0,887 – 6,545) 0,084 
Prostatagröße 130 1,003 (0,989 – 1,017)  0,709 
BMI 130 0,944 (0,840 – 1,061)  0,334 
Patientenalter 130 1,014 (0,950 – 1,082)  0,679 

Tabelle 30: Multivariate logistische Regressionsanalyse für den Endpunkt 
Komplikationen ≥ 2 nach Clavien-Dindo. Statistisch signifikante Ergebnisse sind 
hervorgehoben. OR = Odds Ratio, 95 %-KI = 95 %-Konfidenzintervall. N = 130 Fälle. 
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5. Diskussion 

Die vorliegende Arbeit hat als Ziel, die RASP mit der OSP hinsichtlich peri- und 
postoperativer Parameter zu vergleichen. Hierfür wurden in einer retrospektiven 
Single-Center-Studie die klinischen Daten von 134 Patienten ausgewertet, welche sich 
innerhalb eines vergleichbaren Zeitraums (2011 – 2018) an der Klinik für Urologie der 
Johannes Gutenberg-Universität Mainz einer einfachen Adenomenukleation aufgrund 
von BPH unterzogen hatten. Dabei wurden 103 RASP- und 31 OSP-Patienten 
untersucht. Beide Kohorten wurden hinsichtlich verschiedener klinischer 
Charakteristika mit und ohne Regressionsadjustierung für den Propensity-Score 
(Propensity-Score-Adjusted-Analysis) verglichen. Zur Erkennung unabhängiger 
prädiktiver Faktoren für das klinische Ergebnis wurde eine multivariate logistische und 
lineare Regressionsanalyse durchgeführt. 

In der Literatur gibt es viele retrospektive Studien, in welchen die RASP für sich 
betrachtet wird (18). Direkte Vergleiche zwischen OSP und RASP wurden bisher nur 
von wenigen Autorinnen und Autoren unternommen. Bei Aufnahme der vorliegenden 
Dissertation waren diesbezüglich nur die Arbeiten von Hoy et al. bzw. Sorokin et al. 
veröffentlicht (19, 20). In den Jahren 2018 bis 2020 wurden dann weitere Arbeiten mit 
deutlich unterschiedlichen Fallzahlen publiziert (21-24). Bis auf die prospektive, nicht 
randomisierte Studie von Mourmouris et al. hatten alle einen retrospektiven Charakter 
(24). Es gibt eine weitere deutsche Publikation aus Kiel und Gronau (21). Auch Nestler 
et al. vergleichen OSP, RASP und endoskopische Enukleation (162). Da hier jedoch 
Mainzer RASP-Patienten aus den Jahren 2012 – 2014 eingeschlossen wurden, wird 
diese Arbeit im Verlauf gesondert betrachtet. 

5.1. Vergleich der Patientenkollektive 

Am Anfang der Diskussion sollen zunächst die Ausgangscharakteristika der beiden 
Patientengruppen untereinander betrachtet und mit denen anderer Autorinnen und 
Autoren verglichen werden. Auf diese Weise soll eine Vergleichbarkeit der eigenen 
Arbeit sichergestellt sein. Die Patientencharakteristika der im Folgenden genannten 
Studien sind in Tabelle 31 aufgeführt.  

Die Entwicklung von BPH und BPS zeigt eine starke Korrelation zum Lebensalter 
(163). Das durchschnittliche Alter der Patienten zum Operationszeitpunkt (OSP 72, 
RASP 71 Jahre) der vorliegenden Arbeit war etwas höher als in den meisten 
vergleichbaren Arbeiten. Für die OSP wurden dort Werte zwischen 68,7 und 70,8 
Jahren beschrieben (20, 22-24). In den Studien von Hoy et al. und Hamann et al. 
wurden mit einem durchschnittlichen Alter von 75,2 bzw. 74 Jahren auch ältere 
Patienten als die des untersuchten Kollektivs offen operiert (19). Die RASP-Patienten 
dieser Arbeit zeigten ebenfalls ein etwas höheres Lebensalter im Vergleich zur 
bestehenden Literatur (19, 20, 22, 23). Nur das RASP-Kollektiv von Hamann et al. war 
mit einem durchschnittlichen Alter von 73 Jahren wiederum etwas älter als das von 
uns untersuchte (21). Wie in den meisten Vergleichsarbeiten waren auch die OSP-
Patienten der vorliegenden Studie etwas älter als die RASP-Patienten, wobei die 
Unterschiede mit bis zu 5,9 Jahren in der Literatur teilweise deutlich höher ausfielen 
(19). Insgesamt weist das untersuchte Patientenkollektiv eine ähnliche Altersstruktur 
wie in der Literatur auf und kann durchaus als typisch für das BPS bezeichnet werden. 

Die Patienten unseres Kollektivs wiesen einen BMI von durchschnittlich 27,8 kg/m2 in 
der OSP-Gruppe und 27,3 kg/m2 in der RASP-Gruppe auf. Diese Beobachtung deckt 
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sich mit den bereits beschriebenen Ergebnissen, dass Übergewicht als Risikofaktor für 
die Entwicklung einer BPH gilt. Der Begriff Übergewicht wird ab einem BMI von ≥ 25 
kg/m2 verwendet (164). Auch bei Sorokin et al. waren die Patienten beider Gruppen 
durchschnittlich übergewichtig (20). In der Arbeit von Mourmouris et al. waren die 
RASP-Patienten mit einem durchschnittlichen BMI von 26,7 kg/m2 ebenfalls 
übergewichtig, nicht aber die OSP-Patienten (24). Bhanvadia et al. unterschieden nur, 
ob die Patienten adipös waren oder nicht, ohne die genauen Kriterien anzugeben. 
Adipositas (obesity) trat demnach bei 7,2 % der OSP- bzw. 11,4 % der RASP-
Patienten auf (22). In den Daten der vorliegenden Arbeit hatten 30 % der OSP- und 
19.4 % der RASP-Gruppe einen BMI ≥ 30 kg/m2 und gelten somit als adipös. Dies 
wären deutlich mehr als im Kollektiv von Bhanvadia et al. Da aber nicht klar ist, wie die 
Adipositas hier definiert wurde, scheint ein Vergleich nur eingeschränkt möglich. 
Obwohl Übergewicht und Adipositas mit einem erhöhten Risiko für die Entstehung 
diverser Krankheiten und einer erhöhten Gesamt-Mortalität einhergehen, werden sie 
im CCI nicht als eigenständige Krankheiten berücksichtigt (155, 164). In der ASA-
Klassifikation werden Patienten erst ab einem BMI ≥ 40 kg/m2 der Klasse III 
zugeordnet und gelten damit als schwer erkrankt (154). Einen derartigen BMI erreichte 
aber nur ein Patient der OSP-Gruppe.  

Die Prostatagröße spielt in der Leitlinie der EAU in Bezug auf die Abwägung der 
Therapieart eine wichtige Rolle. Die Größe allein reicht aber nicht für eine 
Entscheidung aus, ob eine Therapie begonnen werden sollte. Dies hängt im Regelfall 
von Beschwerdestärke und Patientenwunsch bzw. dem Vorliegen dringender OP-
Indikationen ab (8). Die Bestimmung der Prostatagröße wird meistens mittels 
Sonographie vorgenommen. Diese stellt grundsätzlich eine einfache, nicht-invasive 
Maßnahme dar, welche kostengünstig und breit verfügbar ist (106). Die Untersuchung 
kann dabei transabdominell oder transrektal (TRUS) durchgeführt werden. Die TRUS 
ist invasiver, scheint die Prostata- und Adenomgröße jedoch genauer bestimmen zu 
können (165). Es ist grundsätzlich auch möglich, nur das Volumen der von BPH 
betroffenen Transitionszone zu messen (166). Da es aber zu signifikanten 
Unterschieden zwischen gemessener Adenomgröße und tatsächlichem Enukleat 
kommen kann, wurde in der vorliegenden Arbeit das gesamte Prostatavolumen 
präoperativ mittels TRUS bestimmt und als Entscheidungsgrundlage angesehen 
(167). Dieses Vorgehen entspricht auch dem der Literatur (19-21). Die OSP-Patienten 
wiesen ein mittleres Volumen von 119 ml auf, die RASP- Patienten mit 127 ml ein 
etwas höheres Volumen. Damit hatten unsere OSP-Patienten durchschnittlich deutlich 
kleinere Drüsen als die der Arbeiten von Hoy et al. (180 ml) und Sorokin et al. (147 
ml), wohingegen für das OSP-Kollektiv von Hamann et al. mit durchschnittlich 113 ml 
sehr ähnliche Volumina beschrieben wurden (19-21). In Bezug auf die 
Prostatavolumina der RASP-Gruppe fanden sich nur bei Hoy et al. deutlich höhere 
Werte (239 ml); die Werte der anderen Autorinnen und Autoren sind denen unserer 
RASP-Patienten sehr ähnlich (19-21). Die Reliabilität der mittels TRUS gemessen 
Volumina wird unterschiedlich bewertet: Sech et al. berichten eine hohe Reliabilität der 
Messergebnisse zwischen drei Untersuchern unterschiedlicher Erfahrungsstufen 
(interobserver-reliability). Die Reliabilität schien dabei höher bei Prostatavolumina über 
40 ml und größerer Erfahrung der anwendenden Person zu sein (168). Eine andere 
Studie mit acht Untersuchern wies je nach Untersuchungsmethode (2D/3D) deutliche 
Unterschiede in Bezug auf Variabilität und Reliabilität der Messergebnisse für die 
einzelnen Untersucher (intraobserver-reliability) bzw. im Vergleich zwischen den 
Untersuchern (interobserver-reliability) nach. Die Autoren favorisieren die 3D-
Methode, räumen aber ein, dass diese aufgrund einiger Nachteile wie z. B. dem 
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Zeitaufwand im klinischen Alltag nicht häufig Anwendung findet (169). In der 
vorliegenden Arbeit wurde die 2D-Methode angewendet. Zusammenfassend sind die 
veröffentlichten Ergebnisse der Prostatavolumina der Vergleichsarbeiten – mit 
Ausnahme der Studie von Hoy et al – ähnlich wie die unseres Patientenkollektivs (19). 
Mit durchschnittlichen Volumina von über 100 ml war die einfache Adenomenukleation 
für die Patienten beider Gruppen laut EAU-Leitlinie eine adäquate Möglichkeit der 
chirurgischen Behandlung (8). 

Treten bei Patienten mit BPS rezidivierend Harnverhalte auf, ist laut EAU meist eine 
operative Behandlung erforderlich (8). Der Harnverhalt als mögliche Komplikation des 
BPS wurde schon im Kapitel zur Pathophysiologie beschrieben. Vor der Operation war 
bei 17 Patienten (55 %) der OSP- und 55 Patienten (53 %) der RASP-Gruppe bereits 
ein Harnverhalt aufgetreten. Eine vergleichbare Prozentzahl für die RASP berichten 
Hoy et al. Allerdings wurden hier nur vier Patienten robotisch operiert, wovon zwei (50 
%) einen akuten Harnverhalt hatten (19). In der Studie von Mourmouris et al. waren 
sechs (40 %) der OSP-Patienten und sieben (27 %) der RASP-Patienten präoperativ 
mit transurethralen Dauerkathetern aufgrund rezidivierender Harnverhalte versorgt 
(24). Hier ist nicht bekannt, wie viele Patienten mit stattgehabten Harnverhalten ohne 
Notwendigkeit einer Dauerkatheterisierung zum Operationszeitpunkt im 
Patientenkollektiv vertreten waren, der Gesamtanteil dürfte höher sein.  

Als präoperative Restharnvolumina wurden mittels transabdominellem Ultraschall in 
der OSP-Gruppe durchschnittlich 180 ml, in der RASP-Gruppe 185 ml gemessen. 
Jedoch konnten hierfür nur bei 42 % bzw. 38,8 % der Patienten dokumentierte Werte 
gefunden werden, was die Aussagekraft dieser Durchschnittswerte verringert. 
Mourmouris et al. hatten in ihren Patientengruppen deutlich höhere Restharnvolumina 
erhoben (OSP 246,5 ml bzw. RASP 178,6 ml), andere Werte sind in vergleichbaren 
Studien nicht angegeben. Es ist jedoch zu bedenken, dass sich die gemessenen 
Restharnvolumina je nach Zeitpunkt der Messung unterscheiden können. So berichten 
Griffiths et al., dass das Restharnvolumen zwischen verschiedenen Messungen für 
einen Patienten eine hohe Variabilität aufwies, welche stark tageszeitabhängig war 
(170). Die Bedeutung des Restharnvolumens wird unterschiedlich bewertet. In der 
ALTESS-Studie konnte gezeigt werden, dass das Restharnvolumen die Verstärkung 
der Beschwerden im Verlauf voraussagt (171). Patienten mit einem Restharnvolumen 
von über 50 ml hatten in der Arbeit von Kolman et al. eine dreimal höhere 
Wahrscheinlichkeit, innerhalb von drei bis vier Jahren einen AHV mit Katheterisierung 
zu erleiden. Ein Zusammenhang zwischen Restharnvolumen und Symptomstärke 
wurde hier jedoch nicht gefunden (172). Bisher konnte kein eindeutiger Schwellenwert 
definiert werden, ab welchem das Restharnvolumen als erhöht gilt (8). Die Bedeutung 
der Restharnbestimmung für das Management der BPH erscheint kontrovers. Einzelne 
Messungen scheinen nur wenig Aussagekraft zu besitzen, durch wiederholte 
Bestimmung kann jedoch der Verlauf der Erkrankung beurteilt werden (173, 174). 
Allerdings stellen auch hohe Restharnvolumina keine Kontraindikation für watchful 
waiting oder eine medikamentöse Therapie dar, wenngleich die Aussicht auf Erfolg bei 
hohen Volumina vermindert sein kann (8).  

Die subjektive Beschwerdestärke wurde mittels International Prostate Symptom Score 
(IPSS) ermittelt, welcher bereits im Kapitel zur Diagnostik der LUTS beschrieben 
wurde. Die angegebenen durchschnittlichen IPSS-Werte der Patienten dieser Arbeit 
(OSP 17,0 bzw. RASP 17,3) ähneln den Ergebnissen von Sorokin et al., welche mit 
18,2 bzw. 18,4 nur wenig höher waren (20). Die Patienten galten damit als mittelstark 
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beeinträchtigt. Die Patienten in der Arbeit von Mourmouris et al. waren mit 
durchschnittlichen Punktwerten von 23,5 bzw. 22,9 stärker beeinträchtigt und wiesen 
auch größere Restharnvolumina auf (24). Jedoch wurde die im TRUS gemessene 
Prostatagröße dabei nicht angegeben, weswegen kein diesbezüglicher Vergleich 
möglich ist. Da sich die Indikation für eine operative BPH-Therapie v. a. nach dem 
Schweregrad der Symptome richtet, stellen die Patienten des untersuchten Kollektivs 
mit mittelstarken bzw. tendenziell starken Beschwerden eine typische 
behandlungsbedürftige Patientengruppe dar (8). 

Miktionsflussmessungen werden laut EAU vor einer medikamentösen bzw. operativen 
Therapie empfohlen und stellen eine häufig durchgeführte, nicht-invasive 
diagnostische Maßnahme dar. Die wichtigsten Werte, welche sich aus dieser 
Untersuchung ergeben, sind die maximale Miktionsflussgeschwindigkeit (Qmax) sowie 
das Strömungsmuster. Da sich Qmax sehr variabel darstellen kann, sind wiederholte 
Messungen empfohlen. Dies gilt besonders für stark abweichende Befunde in Bezug 
auf Qmax bzw. das Strömungsmuster. Beträgt das Miktionsvolumen weniger als 150 
ml, sollten ebenfalls erneute Messungen erfolgen (8). Die durchschnittliche mittlere 
präoperative Miktionsgeschwindigkeit (Qmean) in der Uroflowmetrie betrug 12,9 ml/s 
in der OSP- und 6,75 ml/s in der RASP-Gruppe. In Bezug auf die maximale 
Geschwindigkeit Qmax wurden durchschnittlich 35,02 ml/s bzw. 14,57 ml/s gemessen. 
Eine Qmax weniger als 10 ml/s gilt als pathologisch, zwischen 10 – 15 ml/s als unklar 
und über 15 ml/s als normal (175). Damit wiesen die Patienten der OSP-Gruppe 
durchschnittlich normale Werte auf, die Werte der RASP-Patienten waren grenzwertig 
normal. In Bezug auf Qmax unterschieden sich die Gruppen signifikant voneinander. 
Jedoch waren bei beiden Parametern nur wenige Daten dokumentiert (Qmean OSP 
22,6 %, RASP 28,2 % bzw. Qmax OSP 29 %, RASP 33 %), weswegen die Ergebnisse 
nur eine eingeschränkte Aussagekraft besitzen. Dies gilt auch für einen Vergleich mit 
der Literatur, in welcher sich ausschließlich Qmax-Angaben finden, welche niedriger 
als die des untersuchten Patientenkollektivs und für die OSP-Gruppen pathologisch 
waren (20, 24).  

Um den präoperativen Zustand der Patienten zu vergleichen, wurde der ASA-Score 
verwendet (154). Dieser wurde bereits im Kapitel Literaturdiskussion genauer 
betrachtet. Der Score gilt laut Wolters et al. als Prädiktor für den postoperativen Verlauf 
(176). Die OSP-Patienten wiesen durchschnittlich einen Mittelwert von 2,5 (Median 
2,5), die RASP-Patienten von 2,3 (Median 2) innerhalb der ASA-Klassifikation auf. 50 
% der OSP- und 66 % der RASP-Patienten wurden den ASA-Klassen I oder II 
zugeordnet und galten damit als nicht oder nur geringfügig erkrankt. Auffallend ist 
jedoch, dass der Anteil der schwerer Erkrankten, ab ASA-Klasse III und höher, in der 
OSP-Gruppe 50 % und in der RASP-Gruppe nur 33 % betrug. In die ASA-Klassen IV 
und V wurde nur jeweils ein Patient der OSP-Gruppe zugeordnet. Der Unterschied 
zwischen den beiden Kohorten war jedoch nicht signifikant. Die eigenen 
durchschnittlichen Werte sind mit der Studie von Hoy et al. vergleichbar und hier nur 
für die OSP-Gruppe geringfügig erhöht (Median OSP 2 bzw. Median RASP 2) (19). Mit 
Werten von 2,3 ± 0,5 in der OSP- bzw. 2,2 ± 0,5 in der RASP-Gruppe waren auch die 
Kollektive von Hamann et al. denen des untersuchten Kollektivs ähnlich (21). 

Als weiteres Kriterium zur Beurteilung des Allgemeinzustandes wurde der Charlson-
Comorbidity-Index verwendet (155). Auch dieser wurde bereits in der 
Literaturdiskussion beschrieben. Die OSP-Patienten erreichten durchschnittlich 2,9 ± 
1,62, die RASP-Patienten 2,4 ± 1,32 Punkte. Damit hatten sie durchschnittlich eine 10-
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Jahres-Überlebenswahrscheinlichkeit von 79 % bzw. 86 %. Ähnliche Werte wies das 
Patientenkollektiv von Hoy et al. auf (OSP 3,5 ± 1,5, RASP 2,5 ± 1) (19). Die 
Ergebnisse von Ravivarapu et al. fielen jedoch deutlich niedriger aus (0,84 ± 1,40 bzw. 
0,87 ± 1,19) (23). Die Patienten waren hier etwas jünger, was den deutlichen 
Unterschied zu unserem Kollektiv sowie dem von Hoy et al. jedoch nur eingeschränkt 
erklären kann (19).  

Insgesamt konnten keine signifikanten präoperativen Unterschiede zwischen den 
beiden Kohorten in Bezug auf Alter, BMI, Prostatagröße, präoperativem Harnverhalt 
präoperativem Restharnvolumen, IPSS und Miktionsgeschwindigkeit Qmean 
gefunden werden. Bei den Parametern präoperativer Restharn, IPSS sowie Qmean 
konnten jedoch weniger Werte in die Datenbank aufgenommen werden, da sie oft nicht 
dokumentiert waren. Hinsichtlich des präoperativen Risikoprofils (ASA-Klassifikation) 
und der Komorbiditäten (Charlson-Comorbidity-Index) zeigten sich ebenfalls keine 
signifikanten Unterschiede. Der einzige präoperative Parameter, in dem sich die 
beiden Gruppen signifikant unterschieden, war die Miktionsgeschwindigkeit Qmax. Da 
hier ebenfalls nur wenige Werte in die Datenbank aufgenommen werden konnten, ist 
die Aussagekraft dieses Parameters allerdings als gering einzuschätzen. Die beiden 
Gruppen des untersuchten Kollektivs scheinen also untereinander vergleichbar zu 
sein. Die von uns erhobenen präoperativen Patientencharakteristika ähneln zum 
Großteil denen der Literatur. In Bezug auf Alter, Prostatagröße, Restharnvolumen und 
Beschwerdestärke kann das untersuchte Patientenkollektiv als typisch für das 
Krankheitsbild BPS bezeichnet werden. Mit Prostatavolumina von durchschnittlich 
über 100 ml und deutlichen Beschwerden war die einfache Adenomenukleation laut 
EAU-Leitlinie ein Mittel der Wahl zur chirurgischen Behandlung dieser Patienten (8).  
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Tabelle 31: Literaturvergleich präoperativer Daten.
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5.2. Intraoperative Daten 

Mit durchschnittlich 125 min für die offene Adenomenukleation und 182 min für die 
RASP wies die OSP eine signifikant kürzere Operationszeit auf. Diese Beobachtung 
wurde in allen vergleichbaren Arbeiten ebenfalls beschrieben (19-24). Die intra- und 
postoperativen Daten sind in Tabelle 33 aufgeführt. Interessanterweise war die 
Operationsdauer der untersuchten OSP-Patienten durchschnittlich deutlich länger als 
in den Studien anderer Autorinnen und Autoren. Die von Hoy, Sorokin und Mormouris 
erfassten Daten für die Dauer der OSP lagen alle unter 100 min bzw. waren 
mindestens 30 min kürzer als die unseres OSP-Kollektivs (19, 20, 24). Die Gründe für 
die deutlich längere Operationszeit unserer OSP-Gruppe sind nicht mit Sicherheit zu 
benennen. Bei Hoy et al. und Sorokin et al. wurden im Verhältnis deutlich mehr OSP-
Patienten als RASP-Patienten untersucht (19, 20). Dies könnte ein Hinweis darauf 
sein, dass für die OSP eine höhere Expertise vorlag, was kürzere Operationszeiten 
zur Folge hatte. Auch Mourmouris et al. veröffentlichten eine deutlich kürzere OSP-
Zeit als die unseres Kollektivs. Wie in der vorliegenden Arbeit wurden mehr RASP- als 
OSP-Patienten untersucht, jedoch war pro Gruppe nur eine geringe Fallzahl (15 OSP, 
26 RASP) vorhanden (24). In der deutschen Studie von Hamann et al. wurden mit 
durchschnittlich 110 min Werte angegeben, die denen der untersuchten OSP-Kohorte 
ähnlicher sind (21). Mit 182 min dauerten auch die in der vorliegenden Arbeit 
untersuchten RASP-Operationen durchschnittlich länger als die in vergleichbaren 
Studien der Literatur (19-21, 24). Der Unterschied fiel jedoch geringer als bei der OSP-
Gruppe aus und betrug meist weniger als 20 min (19-21). Eine mögliche Erklärung für 
die Unterschiede ist die uneinheitliche Definition der Operationszeit. In der 
vorliegenden Arbeit ist sie als Zeit zwischen erstem Hautschnitt und dem Ende der 
Hautnaht angegeben. Andere Studien rechnen für die RASP beispielsweise ab dem 
Platzieren der Veres-Nadel bis zum Wundverband, wobei dieses Vorgehen der 
eigenen Definition sehr ähnlich ist. (20). Im Vergleich zur anderen deutschen RASP-
Gruppe war der Unterschied mit durchschnittlich 4 min nur gering ausgeprägt (21). 
Interessanterweise war die RASP im Kollektiv von Mourmouris et al. mindestens 27,3 
min kürzer als die der anderen Arbeiten (19-21, 24). Dies könnte dadurch erklärbar 
sein, dass hier alle RASP von einem einzigen Chirurgen mit einer Erfahrung von mehr 
als 1500 robotisch-assistierten Operationen durchgeführt wurden (24). Auch bei Hoy 
et al. operierte in der RASP-Gruppe nur ein Operateur, welcher laut Autoren Erfahrung 
in der minimal-invasiven und große Erfahrung in der robotisch-assistierten Chirurgie 
vorwies. Die Zahl der bereits durchgeführten Eingriffe ist jedoch nicht beziffert und mit 
insgesamt vier beschriebenen RASP-Operationen ist die Fallzahl der Studie gering 
(19). 

Die OSP-Patienten hatten im untersuchten Patientenkollektiv sowie in allen 
Vergleichsarbeiten, in welchen dieser Parameter angegeben war, einen deutlich 
höheren Blutverlust als die RASP-Patienten (19, 20, 24). In der vorliegenden Arbeit 
betrug dieser durchschnittlich 682 ml, für die RASP wurde ein Mittelwert von 248 ml 
ermittelt. Damit unterschieden sich die beiden Verfahren signifikant voneinander. Der 
Blutverlust in der OSP-Gruppe war vergleichbar mit den in der Literatur angegeben 
Werten. Diese bewegten sich zwischen durchschnittlich 539,3 ml und 835,7 ml (19, 
20, 24). Auch für die RASP-Gruppe war der Blutverlust vergleichbar mit den anderen 
Arbeiten, in welchen Mittelwerte von 218,8 ml bis 327,9 ml dokumentiert wurden (19, 
20, 24). Eine Erklärung für den geringeren Blutverlust in der RASP ist möglicherweise 
die deutlich bessere und vergrößerte Sicht für die operierende Person, welche einen 
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gründlicheren Überblick im OP-Gebiet und eine genauere Schnittführung ermöglicht 
(177). Der Druck des Pneumoperitoneums wirkt Blutungen ebenfalls entgegen (178). 
In der vorliegenden Arbeit wurde der geschätzte Blutverlust aus dem 
Operationsbericht oder dem Anästhesie-Protokoll übernommen. Diese Werte beruhen 
meist auf Schätzungen des OP-Teams bzw. den Volumina intraoperativ abgesaugter 
Flüssigkeiten. Hamann et al. geben dabei zu bedenken, dass die Werte durch 
Transsudate verfälscht werden könnten und es aufgrund der Lagerung der Patienten 
während der RASP nicht möglich sei, an allen Stellen im Operationsgebiet 
abzusaugen (21). Da der Großteil der vergleichbaren Studien jedoch den Blutverlust 
(ml) angibt, wurde in der vorliegenden Arbeit für eine bessere Vergleichbarkeit ebenso 
verfahren (19, 20, 24).  

Als perioperative Transfusionen wurden alle Transfusionen gewertet, welche während 
der Operation oder am Operationstag gegeben wurden. Dies war bei einem (3 %) 
Patienten der OSP-Gruppe bzw. drei (3 %) der RASP-Gruppe nötig. Die Unterschiede 
waren hier nicht signifikant und die beiden Verfahren erscheinen gleichwertig. Dieser 
Parameter ist nur eingeschränkt mit der Literatur vergleichbar, da dort nur auf 
postoperative Transfusionen eingegangen wurde. Der genaue Zeitpunkt der Gabe ist 
in den anderen Studien nicht ersichtlich. 

Zusammenfassend wurde für die OSP im Vergleich zur RASP im untersuchten 
Kollektiv eine signifikant kürzere Operationszeit nachgewiesen. Allerdings ging die 
OSP mit einem signifikant höheren Blutverlust als die RASP einher, die Raten an 
perioperativen Transfusionen unterschieden sich jedoch nicht voneinander. Die 
Beobachtungen in Bezug auf Operationszeit und Blutverlust sind identisch mit denen 
der Literatur. Für die OSP wurden deutlich längere Operationszeiten als in den 
internationalen Vergleichsarbeiten dokumentiert, für die RASP fallen die Unterschiede 
geringer aus. Die Operationszeiten einer anderen deutschen Studie sind ähnlich wie 
die des untersuchten Kollektivs. Die Blutverluste für beide Verfahren sind mit denen 
der Literatur vergleichbar. 

 

5.3. Postoperative Daten 

Die postoperativen Daten sind in Tabelle 33 präsentiert. Die Krankenhausverweildauer 
war mit durchschnittlich elf Tagen für die OSP-Patienten signifikant länger als für die 
RASP-Patienten, welche im Durchschnitt nach neun Tagen entlassen wurden. Diese 
Tendenz ist auch in allen Vergleichsarbeiten dokumentiert (19-24). Die 
Aufenthaltsdauer des untersuchten Kollektivs ist für beide Operationsmethoden denen 
der deutschen Studie von Hamann et al. sehr ähnlich (21). Auffallend ist jedoch die 
durchweg deutlich kürzere stationäre Aufenthaltsdauer in den anderen internationalen 
Arbeiten (19, 20, 22-24). Sorokin et al. dokumentieren mit Mittelwerten von 2,7 Tagen 
in der OSP-Gruppe bzw. 1,5 Tagen in der RASP-Gruppe die kürzesten 
Krankenhausaufenthalte (20). Dieser Unterschied könnte auf die heterogenen 
Gegebenheiten der jeweiligen Gesundheitssysteme zurückzuführen sein. Mit 
Ausnahme der griechischen Studie von Mourmouris et al. wurden alle anderen Studien 
in Nordamerika (USA und Kanada) durchgeführt. Im Jahr 2010 betrug laut Daten der 
Organisation für wirtschaftliche Zusammenarbeit und Entwicklung (OECD) die 
durchschnittliche Krankenhausverweildauer für die Diagnose benigne 
Prostatahyperplasie für Deutschland 7,1 Tage und für Griechenland 6,1 Tage. Kanada 
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sowie die USA wiesen mit 2,9 bzw. 2,8 Tagen deutlich kürzere Werte auf, was sich 
möglicherweise auf die hier genannten Studien übertragen lässt (179). 

Der transurethrale Katheter konnte nach einer OSP nach durchschnittlich acht Tagen 
gezogen werden. Dies war signifikant länger als nach der RASP, nach welcher der 
Katheter nur durchschnittlich sechs Tage belassen wurde. In den meisten Fällen 
konnten die Patienten beider Gruppen ohne Katheter entlassen werden. Auch in der 
Arbeit von Mourmouris et al. war die Katheterverweildauer für die OSP-Patienten 
länger als die der RASP-Patienten. Durchschnittlich lagen diese Werte ebenfalls unter 
denen der Dauer des stationären Aufenthalts (24). Deswegen lässt sich 
schlussfolgern, dass auch hier die Entlassung der meisten Patienten nach Entfernung 
des Katheters erfolgte. Konträr zu diesen Ergebnissen berichten Sorokin et al. von 
einer längeren Katheterisierung für die RASP-Patienten. Auffallend ist, dass die 
durchschnittliche Katheterisierung nach beiden Verfahren und v. a. in der RASP-
Gruppe deutlich länger als die Dauer des stationären Aufenthalts war (20). Dies lässt 
sich dadurch erklären, dass die Patienten regelhaft mit transurethralem Katheter 
entlassen wurden und die Entfernung dann ambulant erfolgte. 

Als postoperative Transfusionen wurden alle Transfusionen gewertet, welche nicht am 
Operationstag, aber innerhalb von 90 Tagen nach der Operation verabreicht wurden. 
Dies war bei neun (29 %) Patienten der OSP-Gruppe bzw. acht (8 %) der RASP-
Gruppe der Fall. Die OSP ging mit einer signifikant höheren Rate an postoperativen 
Bluttransfusionen einher. In der Literatur sind meist Bluttransfusionen innerhalb von 
90 Tage nach der Operation angegeben, ohne zwischen peri- und postoperativen 
Gaben zu unterscheiden. Da diese Einteilung in der vorliegenden Arbeit erfolgte, sollen 
die beiden Parameter für den Literaturvergleich an dieser Stelle zusammengefasst 
werden. Ein Patient der RASP-Gruppe erhielt peri- und postoperative Transfusionen 
und wird deswegen nur einfach gezählt. Somit wurden in der OSP-Gruppe insgesamt 
innerhalb von 90 d bei 10/31 (32,3 %) und in der RASP-Gruppe bei 10/103 (9,7 %) 
Patienten Transfusionen verabreicht. Damit war die Rate in der OSP-Gruppe geringer 
als die in der von Hoy et al. mit 46,4 % und vergleichbar mit den 26 % der deutschen 
Studie von Hamann et al. (19, 21). Andere Kollektive innerhalb der Literatur wiesen für 
die OSP deutlich niedrigere Werte auf (20, 22). Für die RASP wurden im Vergleich zu 
anderen Arbeiten deutlich mehr Patienten transfundiert; hier sind Raten von 0 – 4.3 % 
beschrieben (19-22). Die Unterschiede könnten durch verschiedene Transfusions-
Standardverfahren zwischen den jeweiligen Kliniken sowie durch interindividuelle 
Unterschiede innerhalb der Patientengruppen bedingt sein. Die beiden Verfahren 
unterschieden sich hinsichtlich der postoperativen Transfusionsrate im untersuchten 
Patientenkollektiv signifikant voneinander, was auch in zwei anderen Studien der Fall 
war (21, 22). In den Arbeiten von Hoy et al. (p-Wert 0,13) bzw. Sorokin et al. (p-Wert 
0,207 bzw. 0,679 im Propensity-Score-Matched-Vergleich) waren die Unterschiede 
jedoch nicht signifikant (19, 20). 

Zum Vergleich der postoperativen Komplikationen wurde die Clavien-Dindo-
Klassifikation verwendet, auf welche bereits in der Literaturdiskussion eingegangen 
wurde. 14 (45 %) der OSP-Patienten beziehungsweise 24 (23 %) der RASP-Patienten 
hatten im postoperativen Verlauf innerhalb von 90 Tagen nach der Operation 
Komplikationen von ≥ 2 nach der Clavien-Dindo-Klassifikation. Damit traten derartige 
Komplikationen im Gruppenvergleich signifikant öfter nach einer OSP als nach einer 
RASP auf. Für die Propensity-Score-adjustierte Version waren die Ergebnisse jedoch 
nicht signifikant. Das vermehrte Auftreten postoperativer Komplikationen nach der 
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OSP ist auch bei den meisten anderen Studien dokumentiert: Bei Hoy et al. und 
Hamann et al. fiel die Rate nach der OSP mit 57,2 % und 59 % etwas höher aus als 
im untersuchten Kollektiv, Mourmouris et al. dokumentierten mit 26,7 % niedrigere 
Werte (19, 21, 24). Nach der RASP traten in der Literatur deutlich weniger 
Komplikationen von ≥ 2 als in der untersuchten RASP-Kohorte auf; es wurden Werte 
zwischen 0 % und 12,8 % dokumentiert (19, 21, 24). Sorokin et al. verglichen nach 
Propensity-Score-Matching jeweils 59 Patienten für die OSP und RASP. 
Komplikationen von ≥ 3 traten bei sechs (10,2 %) der OSP- bzw. zwei (3,4 %) der 
RASP-Patienten auf. Interessanterweise konnten hier jedoch keine signifikanten 
Unterschiede in Bezug auf die Komplikationen zwischen den beiden Verfahren 
ermittelt werden (20). Auch die Ergebnisse von Hoy et al. erreichten in diesem Kontext 
kein signifikantes Niveau (19). 

Die Arten der Komplikationen im untersuchten Kollektiv sind in Tabelle 32 aufgeführt. 
Als häufigste Komplikation ≥ 2 wurde nach der OSP die Gabe von Erythrozyten-
Konzentraten (EK) gewertet, dies war bei zehn der 14 OSP-Patienten mit einer 
Komplikation ≥ 2 der Fall. In der RASP-Gruppe war bei zwölf der 24 Patienten eine 
zusätzliche antibiotische Behandlung aufgrund einer Infektion der Harnwege (HWI) 
oder einer Epididymitis nötig, was damit die häufigste Komplikation ≥ 2 dieser Kohorte 
darstellte. Dabei stellten EK-Gabe bzw. antibiotische Therapie entweder die einzige 
Komplikation dar oder traten in Kombination mit anderen auf. Die Notwendigkeit einer 
EK-Gabe sowie der Tamponaden-Evakuation ist bei einem Großteil der vergleichbaren 
Studien beschrieben (19-21). Sorokin et al. berichten ebenfalls von 
interventionsbedürftigen Blasenhalsstrikturen nach der OSP (20). Die Antibiotikagabe 
bei HWI wurde nur von Hamann et al. als Komplikation aufgeführt (21). Allerdings ist 
unklar, inwieweit und womit die Patienten an den jeweiligen Instituten prophylaktisch 
antibiotisch behandelt wurden. Die aufgetretenen postoperativen Komplikationen des 
untersuchten Kollektivs können als typisch bezeichnet werden. 

  OSP n = 31 RASP n = 103 

II  EK-Gabe peri- oder postoperativ  
(n = 10) 
Antibiotikagabe bei HWI  
(n = 5) 
Gabe von Tranexamsäure  
(n = 1) 

EK-Gabe peri- oder postoperativ 
(n = 11) 
Antibiotikagabe bei HWI  
(n = 7) 
Antibiotikagabe bei Epididymitis  
(n = 5) 
Gabe von Neostigmin  
(n = 1) 

III  
IIIa 
 
 
 
 
 
IIIb 

 
Blasenhals-Inzision  
(n = 1) 
Blasentamponaden-Evakuation  
(n = 2) 
Ballon-Nephrostomie  
(n = 1) 
 

 
Blasentamponaden-Evakuation  
(n = 4) 
Uretrozystoskopie zur Entfernung 
nekrotischen Gewebes  
(n = 1) 
 
Blasentamponaden-Evakuation  
(n = 1) 
Transurethrale Blutstillung  
(n = 3) 

IV  - - 
V  - - 



50 
 

Tabelle 32: Übersicht der Komplikationen von ≥ 2 nach Clavien-Dindo innerhalb von 

90 d nach der Operation, (n = Anzahl). Es traten z. T. mehrere Komplikationen pro 

Patienten auf. 

Ein postoperativer Harnverhalt innerhalb von 90 Tagen nach der Operation mit der 

Notwendigkeit einer erneuten Katheterisierung trat bei keinem der OSP-Patienten und 

bei fünf (5 %) der RASP-Patienten auf. Der Unterschied erreichte kein signifikantes 

Niveau. Dabei traten zwei der Harnverhalte noch während des stationären 

Aufenthaltes auf, bei drei Patienten führten sie zu einer stationären Wiederaufnahme. 

Dies ist vergleichbar mit den Ergebnissen der Studie von Hamann et al., in welcher 

der Harnverhalt als postoperative Komplikation ebenfalls nur nach der RASP 

beschrieben wurde. Nachdem die genaue Zahl der betroffenen Patienten und der 

Zeitpunkt des Auftretens hier nicht veröffentlicht wurde, ist ein weiterer Vergleich nicht 

möglich (21). Bei Mourmouris et al. trat nach beiden Verfahren jeweils ein 

postoperativer Harnverhalt auf, ein p-Wert ist hierfür nicht angegeben (24).  

Innerhalb von 90 Tagen nach der Entlassung wurden drei (9,7 %) der OSP-Patienten 

beziehungsweise 13 (12,6 %) der RASP-Patienten erneut stationär aufgenommen. 

Damit unterschieden sich die beiden Verfahren nicht signifikant voneinander. In der 

OSP-Gruppe wurde jeweils ein Patient wegen Makrohämaturie, erneuter starker 

obstruktiver Miktionsbeschwerden und Verschlechterung des Allgemeinzustandes 

aufgenommen. In der RASP-Gruppe mussten vier Patienten wegen Makrohämaturie, 

drei wegen Epididymitiden, drei wegen eines Harnverhaltes, zwei wegen 

Harnwegsinfektionen und ein Patient wegen irritativer Miktionsbeschwerden erneut 

stationär behandelt werden. 

Vier (12 %) der OSP-Patienten beziehungsweise zehn (10 %) der RASP-Patienten 
mussten sich einem erneuten operativen Eingriff unterziehen. Die Unterschiede 
zwischen den Gruppen waren nicht signifikant. Bei drei Patienten der OSP-Gruppe 
wurde eine Blasenhals-Inzision durchgeführt, bei einem Patienten musste ein Abszess 
gespalten werden. In der RASP-Gruppe war bei vier Patienten eine transurethrale 
Blutstillung bei Makrohämaturie bzw. Blasentamponade notwendig. Zwei Patienten 
erhielten einen Narbenhernien-Repair, bei zwei Patienten war eine Blasenhals-
Inzision notwendig. Ein Patient erhielt eine transurethrale Prostataresektion wegen 
eines Adenom-Residuums, ein Patient musste einer Leistenherniotomie unterzogen 
werden.  

Die postoperative Miktionsflussgeschwindigkeit Qmean betrug durchschnittlich 14,04 

ml/s in der OSP- und 18,86 ml/s in der RASP-Gruppe. Die Unterschiede erreichten 

kein signifikantes Niveau. Da dieser Parameter postoperativ jedoch in nur geringer 

Zahl dokumentiert war, ist die Aussagekraft eingeschränkt. Aufgrund kaum verfügbarer 

Daten wurde der postoperativ Qmax-Wert nicht berücksichtigt. In der Literatur sind 

vorwiegend Qmax-Werte veröffentlicht: Sorokin et al. geben für die OSP 20,7 ml/s und 

für die RASP 22,4 ml/s an, für den Propensity-Score-Vergleich 20,1 ml/s bzw. 22,4 

ml/s. Damit kam es durch die Operation zu einer Miktionsflussverbesserung von +11,5 

ml/s bzw. +12,6 ml/s in der Propensity-Score- Gruppe, wobei die Ergebnisse nicht 

signifikant waren (p-Wert 0,36) (20). Mourmouris et al. berichten von ähnlichen 

postoperativen Geschwindigkeiten von 22,5 ml/s nach der OSP bzw. 19,12 ml/s nach 

der RASP (p-Wert 0,2) (24). 
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Die postoperativen IPSS-Werte waren im untersuchten Kollektiv kaum dokumentiert, 

weswegen ein diesbezüglicher Vergleich nicht sinnvoll erscheint. Sorokin et al. geben 

für die Propensity-Score-Gruppe nach der OSP IPSS-Werte von 7,1 ± 5,9 und nach 

der RASP von 7,3 ± 5,8 an (20). Die Patienten waren damit durchschnittlich nunmehr 

mild beeinträchtigt. Damit kam es zu einer durchschnittlichen Symptomverbesserung 

von –11,5 bzw. –10,8 Punkten. Die Unterschiede waren hier jedoch nicht signifikant 

(p-Wert 0,884) (20). Mourmoris et al. ermittelten nach der OSP Werte von 6,63 ± 2,34 

und nach der RASP von 5,72 ± 1,86, auch hier zeigten sich keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Verfahren (p-Wert 0,45) (24). Somit gelten auch diese 

Patienten nur noch als mild beeinträchtigt.
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Tabelle 33: Literaturvergleich intra- und postoperativer Daten. 
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In der multivariaten Regressionsanalyse war die RASP im Vergleich zur OSP mit einer 

längeren Operationszeit, einem kürzeren Krankenhausaufenthalt, einer kürzeren 

Katheterverweildauer sowie einem geringeren geschätzten Blutverlust assoziiert. 

Diese Ergebnisse waren signifikant. Ravivarapu et al. wiesen in einer univariaten 

logistischen Regressionsanalyse einen negativen Zusammenhang zwischen einem 

längeren Krankenhausaufenthalt (> 7 d) und der RASP nach: Eine längere 

Hospitalisation war für RASP-Patienten 53 % unwahrscheinlicher als für OSP-

Patienten (23). Dies ist eine ähnliche Beobachtung wie in der vorliegenden Arbeit. 

Interessanterweise ging im untersuchten Patientenkollektiv auch der BMI mit einer 

längeren Operationszeit einher, wobei dieser Zusammenhang signifikant war. Dies 

deckt sich mit der Beobachtung von Violette et al.: Auch diese fanden in einer Studie 

mit 392 Patienten nach roboterassistierter radikaler Prostatektomie in einer univariaten 

Analyse einen positiven Zusammenhang zwischen BMI und Operationszeit (180). 

Außerdem war in unserer Auswertung ein hoher ASA-Score mit einem längeren 

Krankenhausaufenthalt assoziiert. Dieses Ergebnis wurde ebenfalls in der Literatur in 

Zusammenhang mit gynäkologischen Operationen beschrieben (181).  

In der multivariaten logistischen Regressionsanalyse war die OSP mit einer höheren 

Wahrscheinlichkeit für die Notwendigkeit postoperativer Transfusionen sowie 

Komplikationen ≥ 2 nach Clavien-Dindo assoziiert. Außerdem ging das Alter ebenfalls 

mit einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für postoperative Transfusionen einher. Im 

Gegensatz zu unseren Ergebnissen konnten Casinelli et al. keinen Zusammenhang 

zwischen Alter und Komplikationen wie Transfusionen finden (182). Allerdings wurden 

in dieser Studie Patienten nach der operativen Versorgung einer Spinalkanalstenose 

untersucht, was sich nur eingeschränkt auf unser Kollektiv übertragen lässt. In Bezug 

auf intra- und postoperative Daten waren in vergleichbaren Studien zu OSP und RASP 

keine weiteren Regressionsanalysen für eine Gegenüberstellung vorhanden (19-24).  

Beim Vergleich der Daten mit der Literatur sind die unterschiedlichen angewendeten 

Operationstechniken für die OSP und RASP zu bedenken. Die OSP wurde im 

untersuchten Kollektiv in der Mehrzahl der Fälle (28 Patienten) über einen 

transkapsulärer Zugang, wie von Millin beschrieben, durchgeführt (128). Nur drei 

Patienten erhielten einen retropubischen, transvesikalen Zugang nach Freyer (9). 

Auch Hamann et al. verwendeten die Methode nach Millin (21). Mourmouris et al. 

operierten jedoch ausschließlich nach der Methode von Freyer, Sorokin et al. geben 

eine modifizierte retropubische Operationsmethode an (20, 24). 

Die RASP-Patienten im untersuchten Kollektiv wurden über einen transperitonealen-

transvesikalen Zugang enukleiert, ohne die Blase von der Beckenwand abzulösen, 

wodurch eine Kapsulotomie ausblieb. Im Gegensatz dazu wählten Hoy et al. einen 

transperitonealen Zugangsweg und erreichten das Adenom über eine transverse 

Kapsulotomie distal des Blasenhalses (19). Sorokin et al. und Hamann et al. gingen 

ebenfalls transperitoneal vor (20, 21). Hamann et al. führten dann eine Querinzision 

durch, um die Prostatakapsel zu eröffnen, wobei die Blase geschont wurde (21). Auch 

Mourmouris et al. gingen über einen transperitonealen Zugang vor, führten für die 

Enukleation aber eine vertikale Inzision der Blase und der Prostatakapsel durch (24). 

In anderen Studien wurden die genauen operativen Schritte nicht aufgeführt (22, 23). 

Beim Vergleich der klinischen Daten sollte berücksichtigt werden, dass die 
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verschiedenen Techniken für OSP und RASP unterschiedliche Risikoprofile für 

perioperative oder postoperative Komplikationen zur Folge haben könnten. 

 

Insgesamt legen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit nahe, dass die RASP eine 

gleichwertige Alternative zur OSP darstellt. In Bezug auf geschätzten Blutverlust, 

postoperative Transfusionsrate, höhergradige postoperative Komplikationen und 

Katheterverweildauer scheint sie der OSP sogar überlegen. Die RASP wies eine 

deutlich längere Operationszeit als die OSP auf, jedoch wurden die RASP-Patienten 

durchschnittlich zwei Tage früher entlassen. Hinsichtlich postoperativer Harnverhalte, 

Wiederaufnahmen und Revisionen gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den beiden Verfahren. Die RASP scheint also auch unter dem Aspekt der Sicherheit 

und Effektivität ähnliche Ergebnisse zu erzielen. Unsere Beobachtungen decken sich 

mit der Arbeit von Shah et al. (18): In diesem nicht-systematischen Review kommen 

die Autoren zu dem Schluss, dass die RASP eine sichere und gleichwertige Alternative 

zur OSP darstellt. Dabei ging die RASP ebenfalls mit längeren Operationszeiten, 

kürzeren Krankenhausaufenthalten und geringerer Morbidität einher. Die funktionellen 

Ergebnisse (IPSS, Miktionsflussgeschwindigkeiten) waren vergleichbar zur OSP (18). 

Ein systematisches Review von Kordan et al. wertete die Daten von 26 nicht 

vergleichenden und neun vergleichenden Studien der Jahre 2008 bis 2020 zur RASP 

aus (183). In den vergleichenden Studien erfolgte die Gegenüberstellung der RASP 

zu OSP, HoLEP oder Thulium-Laser-Enukleation (ThuLEP). Auch diese 

Veröffentlichung sieht in der RASP eine sinnvolle minimal-invasive Behandlungsoption 

für Patienten mit großen Prostatavolumina. Erneut wurde die RASP als ein Verfahren 

mit längeren Operationszeiten, kürzerem stationären Aufenthalt und verringertem 

Blutverlust identifiziert. Die funktionellen Ergebnisse wie Verbesserung des IPSS-

Scores, postoperativem Restharn und Komplikationsraten seien dabei ähnlich wie die 

der OSP bzw. HoLEP oder ThuLEP (183). 

 

5.4. Kosten 

Ein großer Kritikpunkt des Einsatzes robotischer Assistenzsysteme sind die hohen 

Kosten im Vergleich zu anderen Verfahren (184). Zur Anschaffung des 

Robotersystems sind ca. 1,5 – 2 Millionen US-$ nötig; eine Verwendung kostet je nach 

Land geschätzt 1500 US-$ (132). Die Instrumente können teilweise nur zehn Mal 

verwendet werden und kosten jeweils rund 2500 US-$, womit auch der Unterhalt des 

Systems teuer ist (18). Es bleibt abzuwarten, ob durch einen erhöhten Wettbewerb 

zwischen den herstellenden Unternehmen in den nächsten Jahren die Kosten 

zurückgehen – mögliche neue Systeme sind beispielsweise der Senhance® Surgical 

Robot oder der REVO-I® (132). Für eine Operation mit dem Da-Vinci-System sind in 

der Literatur u.a. Mehrkosten in Höhe von 1734 US-$ bzw. 2797 US-$ im Vergleich zur 

OSP angegeben (22, 185). Ob die längere OP-Zeit oder die verkürzte Dauer des 

stationären Aufenthalts entscheidend für die Gesamtkosten sind, hängt vom jeweiligen 

Gesundheitssystem ab. Vermehrt auftretende Komplikationen, wie sie für die OSP 

beschrieben sind, verursachen ebenfalls zusätzliche Kosten, was die 

Gesamtrechnung beeinflussen kann. So wurden laut einer amerikanischen Arbeit mit 

über 35000 operierten BPH-Patienten für eine einfache Adenomenukleation (offen 
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oder minimalinvasiv) ohne Komplikationen ca. 32,305 ± 964 US-$ pro Eingriff 

aufgewendet. Kam es zu Komplikationen, stiegen die Ausgaben für eine Intervention 

auf durchschnittlich 51,295 ± 1597 US-$ (p-Wert < 0.001) (127). Matei et al. berichten 

in einer italienischen Studie, dass die RASP durch die kürzere Dauer des stationären 

Aufenthaltes und seltenere Transfusionen weniger Kosten als die OSP verursache 

(186): Für die RASP wurden 3840 € und für die OSP 5404 € aufgewendet, was ein 

Ersparnis von 1564 € bedeutet. Die bipolare TUR-P verursachte hier mit 3767 € 

ähnliche Kosten wie die RASP. Dabei geben die Autorinnen und Autoren zu bedenken, 

dass durch eine schnellere Rückkehr an den Arbeitsplatz die RASP-Kosten zusätzlich 

aufgewogen werden könnten, wenngleich dies schwierig zu quantifizieren sei. (186). 

In der Arbeit von Matei et al. wurde allerdings nur eine Fallzahl von 35 RASP-Patienten 

beschrieben und für die 63 OSP-Patienten keine Dauer des stationären Aufenthaltes 

angegeben (22). Bhanvadia et al. ermittelten in einer US-amerikanischen Studie mit 

2551 OSP- und 704 RASP-Patienten mittels linearer Regression, dass eine RASP mit 

einem stationären Aufenthalt von zwei Tagen gleich viel kostet wie eine OSP mit einem 

Krankenhausaufenthalt von fünf bis sechs Tagen. In einer multivariaten 

Regressionsanalyse ergaben sich durch den Roboter zusätzliche Kosten von 6175 

US-$, jeder zusätzliche Tag in stationärer Behandlung kostete 1687 US-$. Die Autoren 

schlussfolgerten deshalb, dass nach der RASP ein drei bis vier Tage kürzerer 

Krankenhausaufenthalt als nach der OSP nötig wäre, um die zusätzlichen Kosten 

durch das robotische System auszugleichen. In dieser Veröffentlichung war die RASP 

trotz geringerer Komplikationsrate, besserer postoperativer Erholung und der 

schnelleren Entlassung im Vergleich zur OSP dennoch das teurere Verfahren (22). Die 

Mehrkosten könnten jedoch gerechtfertigt sein, wenn man das zum Teil bessere peri- 

und postoperative Outcome der RASP-Patienten berücksichtigt (22, 162).  

 

5.5. Gegenüberstellung verschiedener Operationsmethoden 

Neben der OSP empfiehlt die EAU als Möglichkeiten der ersten Wahl für die 

chirurgische Behandlung großer Prostatavolumina auch endoskopische Prozeduren 

(EP) wie die bipolare Enukleation oder die HoLEP (8). Li et al. werten die 

endoskopischen Verfahren (HoLEP, bipolare Enukleation, plasmakinetische 

Enukleation) in einer Metaanalyse von sieben randomisierten, kontrollierten Studien 

(RCT) als eine sichere und effektive minimal-invasive Alternative zur OSP (187). Dabei 

erzielten die EP ähnliche postoperative Verläufe, wiesen aber bessere perioperative 

Ergebnisse auf. So gab es keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf 

postoperativen IPSS, postoperativen Restharn, Qmax und Lebensqualität, 

wohingegen die Erektionsfähigkeit nach der EP als höher eingeschätzt wurde. Die EP 

wiesen zwar eine längere Operationszeit und weniger reseziertes Gewebe als die OSP 

auf, gingen aber mit einem kürzeren Krankenhausaufenthalt und einer kürzeren 

Katheterverweildauer einher. Weiterhin waren nach EP der Hb-Abfall sowie der Bedarf 

an Bluttransfusionen geringer. Hinsichtlich anderer Komplikationen wurden keine 

signifikanten Unterschiede festgestellt (187). 

Zu den bipolaren Enukleationsverfahren zählen die bipolare Resektion, die 

plasmakinetische Enukleation sowie die Vaporesektion der Prostata. Die Möglichkeit 

der bipolaren Enukleation an sich wird zwar als ein Verfahren der ersten Wahl 

gewertet, für die einzelnen Verfahren liegen im Wortlaut der EAU-Leitlinie jedoch 
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unterschiedliche Empfehlungen vor (8): Die bipolare, transurethrale 

(plasmakinetische) Enukleation wird mit einer schwachen Empfehlung als Alternative 

zur transurethralen Resektion gesehen. Die Vaporesektion hat den Status einer noch 

zu untersuchenden Methode mit einer schwachen Empfehlung, sie als Alternative zur 

monopolaren TUR-P für Drüsen unter 80 ml einzusetzen (8). Es gibt kaum Arbeiten, 

welche die bipolaren Enukleationsmethoden mit der OSP in der Behandlung großer 

Prostatavolumina vergleichen (188). Geavlete et al. kommen in einer randomisierten 

Studie mit insgesamt 140 Patienten mit Prostatavolumina über 80 ml zu dem Schluss, 

dass die bipolare Plasmaenukleation mit einer ähnlich langen Operationszeit eine 

vergleichbar gute chirurgische Effizienz wie die OSP bietet. Dabei wies die bipolare 

Methode eine kürzere Katheterverweildauer, einen kürzeren stationären Aufenthalt, 

eine geringere postoperative Hämaturie-Rate und einen geringeren Hb-Abfall als die 

OSP auf (189). Ein Teil der eben genannten Autoren verglich die transurethrale 

Resektion in Kochsalzlösung (TURis), die transurethrale Vaporisation in 

Kochsalzlösung (TUVis), die bipolare Plasmaenukleation der Prostata (BPEP) und die 

OSP erneut in einer randomisierten, kontrollierten Studie, welche ausschließlich 

Patienten mit großen Prostatavolumina einschloss. OSP und BPEP wiesen die 

höchste chirurgische Effizienz auf, wobei nach der OSP eine längere postoperative 

Erholung nötig war. Die Vaporisation zeigte sich als das Verfahren mit den geringsten 

hämorrhagischen Risiken. Mittelfristig wurden für die vier Techniken ähnliche 

funktionelle Ergebnisse ermittelt, mit signifikant verringerten mittleren PSA-Werten 

nach OSP und BPEP (190). Arbeiten, welche die bipolare TURP mit der RASP 

vergleichen, sind aktuell noch nicht verfügbar.  

Die HoLEP gilt derzeit neben der OSP als wichtigstes Verfahren zur chirurgischen 

Behandlung großer Prostatavolumina (113). Diese Methode wurde bereits in der 

Literaturdiskussion genauer erläutert. Sie wird als einziges endoskopisches Verfahren 

sowohl von europäischen als auch amerikanischen Leitlinien für die Behandlung 

großer Prostatavolumina bzw. unabhängig von der Prostatagröße empfohlen (8) (25, 

26). Im Vergleich zur vorher beschriebenen plasmakinetischen bipolaren Enukleation 

weist die HoLEP ein geringeres Blutungsrisiko, kürzere Blasenspülungszeiten und 

Katheterverweildauern sowie kürzere stationäre Aufenthalte auf (191). Zu bedenken 

sind jedoch die längere Operationszeit sowie die flache Lernkurve und höheren Kosten 

der HoLEP (192). Haibin et al. werteten im Rahmen eines systematischen Reviews 

und einer Metaanalyse von fünf RCTs die Verwendung eines transurethralen Lasers 

im Vergleich zur OSP bei großen Prostatadrüsen aus. Vier der fünf enthaltenen RCTs 

verglichen die HoLEP mit der OSP. Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass die 

transurethrale Adenomenukleation mittels Laser eine ähnliche Sicherheit und Effizienz 

wie die OSP bei der Behandlung großvolumiger Prostatae aufweist. Dabei könnte die 

Laserchirurgie aufgrund eines geringeren Blutverlustes, geringerer Transfusionsraten, 

einer kürzeren Katheterverweildauer und eines kürzeren Krankenhausaufenthalts eine 

bessere Behandlungsoption für diese Patienten darstellen (193).  

Nur wenige Studien verglichen bis jetzt die HoLEP mit der RASP in der Behandlung 

großer Prostatavolumina. Umari et al. untersuchten in einer retrospektiven Studie 81 

RASP- und 45 HoLEP-Patienten mit einem Prostatavolumen > 100ml (194). Die 

Autoren verwendeten für die RASP eine transvesikale Technik (Hryntschack) mit einer 

Mini-Vesiko-Kapsulotomie. Die HoLEP wurde wie von Gilling et al. beschrieben 
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durchgeführt. Beide Gruppen zeigten eine ähnliche Verbesserung der Qmax. und eine 

Reduktion von Restharnvolumen und IPSS, wobei hier keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den Methoden beobachtet wurden (p-Werte > 0,05). 

Interessanterweise ergaben sich auch hinsichtlich der medianen Operationszeit (105 

vs. 105 min) und des postoperativen Hämoglobingehalts keine signifikanten 

Unterschiede (p-Werte > 0,05). Die HoLEP wies aber eine kürzere mediane 

Katheterisierungszeit (drei vs. zwei Tage, p = 0,005) und einen kürzeren medianen 

Krankenhausaufenthalt (vier vs. zwei Tage, p = 0,0001) als die RASP auf. Die 

Komplikationsraten waren ähnlich, wobei in beiden Gruppen keine Komplikationen > 

3 nach Clavien-Dindo beobachtet wurden (194). 

Zhang et al. verglichen 600 HoLEP- mit 32 RASP-Patienten (195). Für die RASP wurde 

die transkapsuläre Technik nach Sotelo et al. verwendet, für die HoLEP wiederum die 

Methode nach Gilling et al. Die mittlere Operationszeit war in der HoLEP-Kohorte 

geringer (103 min vs. 274 min, p < 0,001). Patienten, die sich einer HoLEP unterzogen, 

hatten eine geringere Abnahme des Hämoglobins (1,8 ± 1,3 vs. 2,5 ± 1,1 g/dl, p-Wert 

0,004), geringere Transfusionsraten (11 (1,8 %) vs. 3 (9,4 %), p-Wert 0,03), kürzere 

Krankenhausaufenthalte (1,3 ± 1 d vs. 2,3 ± 2,3 d, p-Wert < 0,001) und eine geringere 

Katheterverweildauer (0,7 ± 0.4 d vs. 8 ± 2 d, p-Wert < 0,001). Es zeigte sich kein 

Unterschied in der Rate der Komplikationen nach Clavien Grad ≥ 3 (p = 0,33) (195).  

Fuschi et al. verglichen in der einzigen derzeit verfügbaren prospektiven, 

randomisierten Studie 36 laparoskopische, 32 RASP- und 42 HoLEP-Patienten mit 

Prostatavolumina ≥ 120 ml. In dieser Studie fanden die Autorinnen und Autoren keine 

signifikanten Unterschiede in Bezug auf das funktionale und perioperative Ergebnis. 

Die RASP- sowie die laparoskopisch operierten Patienten wiesen einen längeren 

Krankenhausaufenthalt, aber weniger neu-aufgetretene irritative Beschwerden als die 

HoLEP-Patienten auf (196). Wenngleich die Tendenzen dieser drei beschriebenen 

Arbeiten durch zusätzliche prospektive und randomisierte Forschung weiter untersucht 

werden müssen, scheinen HoLEP und RASP beides effektive und sichere Verfahren 

zu sein. Die HoLEP könnte in Bezug auf Katheterverweildauer und Länge des 

stationären Aufenthaltes sowie laut der Ergebnisse von Zhang et al. auch in Bezug auf 

Hb-Abfall und Transfusionsrate etwas bessere Ergebnisse als die RASP erzielen 

(195).  

Als ein negativer Aspekt der HoLEP werden jedoch deren schwere Erlernbarkeit und 

flache Lernkurve für neue Operateure diskutiert (120). Kampantais et al. geben hierfür 

eine Notwendigkeit von 25 – 50 Eingriffen an (121). Brunckhorst et al. gehen von 40 – 

60 Operationen je nach untersuchtem Parameter aus und nennen die Möglichkeit 

eines Simulator-Trainings, um die Zahl der Eingriffe zu reduzieren (197). Ein direkter 

Vergleich der initialen Lernkurven mit der RASP scheint nicht möglich, da es 

diesbezüglich aktuell keine Veröffentlichungen gibt. Für die radikale, roboter-

assistierte Prostatektomie (RARP) wurde eine Fallzahl von 80 – 120 Operationen 

ermittelt, bis vergleichbare Resultate zu denen großer Zentren erreicht wurden (198). 

Johnson et al. untersuchten in einer retrospektiven Arbeit 120 RASP-Operationen, 

welche von zwei Operateuren durchgeführt wurden. Die Operateure hatten im Vorfeld 

jedoch bereits Erfahrung in der robotisch-assistierten Chirurgie (> 2500 bzw. > 250 
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Fälle). Für robotisch erfahrene Chirurginnen und Chirurgen wurde hier eine geschätzte 

Lernkurve von 10 bis 12 Fällen für die RASP ermittelt (199).  

Ein Vergleich der Kosten von HoLEP und RASP ist aufgrund der Bedingungen der 

verschiedenen Gesundheitssysteme nur bedingt möglich. Eine prospektive 

norditalienische Studie von Salonia et al. aus dem Jahr 2006 wertete die Daten von 29 

OSP- und 34 HoLEP-Patienten mit Prostatavolumina > 70 ml aus; die Zuteilung zu den 

jeweiligen Verfahren erfolgte randomisiert (200): Die durchschnittlichen perioperative 

Kosten betrugen 2868,9 € für die OSP und 2356,5 € für die HoLEP. In einem direkten 

Vergleich waren die wichtigsten Kostenfaktoren die Operationszeit (Anteil an den 

Gesamtkosten OSP 16,1 % bzw. HoLEP 25,1 %), die OP-Einrichtung und das OP-

Material, einschließlich Laserfaser und Resektoskopschlinge in der HoLEP-Gruppe 

(durchschnittlich 13,3 % bzw. 29,3 %) sowie die Dauer des postoperativen 

Krankenhausaufenthalts (durchschnittlich 53,3 % bzw. 32,0 %). Insgesamt waren die 

Ausgaben für die HoLEP um 9,6 % geringer als die für die OSP (200). Die bereits 

erwähnte ebenfalls norditalienische Studie von Matei et al. aus dem Jahr 2012 

ermittelte für die OSP durchschnittliche Kosten von 5404 € und für die RASP 3840 € 

(186). Die Unterschiede bezüglich der Kosten für die OSP zwischen den beiden 

Studien ergeben sich hauptsächlich durch die Kosten des stationären Aufenthaltes. 

Während bei Salonia et al. hierfür durchschnittlich 1530 € (280 € /d) bei einem 

durchschnittlichen Krankenhausaufenthalt von 5,46 ± 1,13 Tagen dokumentiert sind, 

betragen die Kosten des stationären Aufenthaltes der OSP bei Matei et al. 3656 € 

(186, 200). Da bei Letzteren keine Dauer des stationären Aufenthaltes bzw. keine 

Tagespauschale angegeben wurde, ist dieser Unterschied nicht weiter 

nachzuvollziehen (186). Betrachtet man diese beiden Arbeiten, ist die HoLEP im 

Vergleich zur RASP das kostengünstigere Verfahren (2356,5 € vs. 3840 €). Der 

Vergleich der Behandlungskosten ist u. a. aufgrund unterschiedlicher Studiendesigns 

(prospektiv-randomisiert / retrospektiv-nicht randomisiert), Institutionen und 

Patientenzahlen nur eingeschränkt möglich. Allerdings wurden die Daten beider 

Studien an universitären Einrichtungen derselben Stadt (Mailand) innerhalb desselben 

Gesundheitssystems mit gleicher Währung und in einem ähnlichen Zeitraum erhoben 

(186, 200). Andere Studien, welche die Kosten von RASP und HoLEP direkt 

vergleichen, sind derzeit nicht verfügbar. 

 

Abschließend soll noch auf eine deutsche Studie von Nestler et al. eingegangen 

werden. Diese verglichen in einer prospektiven Matched-Pair-Analyse jeweils 35 

Patienten mit Prostatavolumina über 80 ccm welche eine OSP, RASP oder Thulium-

Laser-Vapoenukleation (ThuVEP) erhalten hatten (162). Die Effektivität und Sicherheit 

der ThuVEP konnte im Vorfeld auch für große Prostatavolumina gezeigt werden (201). 

Aufgrund fehlender RCTs wird diese Methode von der EAU-Leitlinie aber derzeit nicht 

als Methode der ersten Wahl empfohlen (8). Nestler et al. werteten ThuVEP-Daten 

(aus den Jahren 2009 – 2013) aus Hamburg und Hannover, sowie RASP- (2012 – 

2014) und OSP-Daten (2005 – 2012) aus Mainz aus (162). Die endoskopische 

Chirurgie hatte eine mediane Operationszeit von 83 min (IQR 60 – 105 min) und war 

damit schneller als die OSP mit 130 min (IQR 109 – 172 min, p = 0,004) und RASP 

mit 182 min (IQR 150 – 210 min, p < 0,001). Innerhalb von 24 h kam es nach der OSP 

zu einem durchschnittlichen Hämoglobinabfall von 3 g/dl (IQR 2,3 – 3,6), nach der 

RASP von 1,5 g/dl (IQR 1 – 1,8) und nach der ThuVEP von 1,2 g/dl (IQR 0,6 – 2,3). 
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Der Hämoglobinabfall war damit in der OSP-Gruppe signifikant höher als nach 

ThuVEP und RASP (p < 0,001). Der Unterschied zwischen ThuVEP und RASP 

erreichte allerdings kein signifikantes Niveau (p = 0,18). Die mediane Transfusionsrate 

der OSP war mit 34,4 % signifikant höher als die von ThuVEP mit 0 % (p < 0,001) und 

RASP mit 9,4 % (p = 0,017). Der Unterschied zwischen ThuVEP und RASP war 

wiederum nicht signifikant (p = 0,36). Nach der OSP war ein stationärer Aufenthalt von 

acht Tagen (IQR 8 – 10) nötig, nach der RASP von fünf Tagen (IQR 5 – 6) und nach 

der ThuVEP von zwei Tagen (IQR 2 – 3). Für diesen Parameter wurden jedoch keine 

Signifikanzen angegeben. Die Autoren kommen zu dem Schluss, dass die minimal-

invasiven Methoden bessere Ergebnisse als die OSP in Bezug auf Blutverlust und 

Transfusionsraten erzielen. Im Vergleich zur RASP habe die ThuVEP einen 

vorteilhafteren Verlauf, jedoch waren die Ergebnisse bis auf die längere Operationszeit 

nicht signifikant unterschiedlich (162). 

 

Zusammenfassend sieht die EAU zur chirurgischen Behandlung großer 

Prostatadrüsen die OSP, die HoLEP sowie bipolare Enukleationstechniken als 

Verfahren der ersten Wahl vor (8). Die OSP ist das Standardverfahren mit guter 

Effektivität, aber einem z.T. ungünstigeren perioperativen Risikoprofil in Bezug auf 

Blutverlust, Transfusionsrate und Krankenhausverweildauer. Transurethrale 

Laserchirurgie wie die HoLEP gilt als eine gleichwertige Alternative zur OSP, mit einem 

besseren perioperativem Risikoprofil und geringeren Gesamtkosten. Die HoLEP 

scheint der bipolaren Enukleation überlegen und wird sowohl von der EAU als auch 

von der AUA als Methode unabhängig der Prostatagröße empfohlen. OSP und HoLEP 

sind aktuell die beiden wichtigsten Verfahren zur Behandlung großer 

Prostatavolumina. Als Nachteil der HoLEP werden jedoch deren flache Lernkurve mit 

ca. 50 Eingriffen und hohe Anschaffungskosten gesehen, weswegen die Etablierung 

dieser Methode nur an Zentren mit hohen Fallzahlen und entsprechender Expertise 

sinnvoll erscheint. Der Stellenwert der RASP muss in prospektiver, randomisiert-

kontrollierter Forschung weiter untersucht werden. Erste Ergebnisse der Literatur und 

die Daten der vorliegenden Arbeit legen nahe, dass die RASP im Vergleich zur OSP 

eine ähnliche Effektivität und Sicherheit aufweist. Dabei wurde ein günstigeres peri- 

und postoperatives Risikoprofil in Bezug auf Blutverlust, Transfusionsrate, 

Komplikationen und Dauer des stationären Aufenthaltes gesehen. Wenngleich weitere 

randomisierte, kontrollierte Daten aktuell ausstehen, scheint die RASP in Bezug auf 

Sicherheit und Effektivität ähnliche Ergebnisse wie die HoLEP zu liefern. Hinsichtlich 

höhergradiger Komplikationen konnten keine signifikanten Unterschiede festgestellt 

werden, die Ergebnisse hinsichtlich Transfusionsrate und Hb-Abfall unterscheiden sich 

je nach Studie. Es wurde beobachtet, dass irritative Beschwerden häufiger nach der 

HoLEP als nach der RASP auftraten. Mit einer kürzeren Operations- und 

Krankenhausverweildauer scheint die HoLEP das kostengünstigere Verfahren im 

Vergleich zur RASP, aber auch hier fehlen aktuell direkte Vergleichsarbeiten. Ein 

Vorteil der RASP ist deren schnelle Erlernbarkeit für bereits in der robotischen 

Chirurgie erfahrene Operierende. Ein wachsender Anteil der radikalen 

Prostatektomien in Deutschland und der westlichen Welt wird mittlerweile robotisch-

assistiert durchgeführt. Dementsprechend gibt es bereits eine Vielzahl versierter 

Chirurginnen und Chirurgen mit ausreichend Expertise mit dem robotischen System. 

Für diese Gruppe scheint die RASP eine leicht zu erlernende Methode zu sein. Hier 
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liegt es deswegen nahe, die RASP aufgrund gleichwertiger Ergebnisse und einem 

besseren peri- und postoperativen Risikoprofil der OSP vorzuziehen. Inwieweit die 

längere Operationszeit und die höheren Materialkosten gegenüber einem kürzeren 

stationären Aufenthalt und besseren peri- und postoperativen Outcome gerechtfertigt 

sind, muss je nach Institution und Gesundheitssystem entschieden werden. Insgesamt 

scheint die RASP zur chirurgischen Behandlung großer Prostatavolumina also eine 

gute Alternative zur OSP zu sein, wenn die Möglichkeit der transurethralen 

Laserchirurgie nicht besteht und bereits Erfahrung mit dem robotischen System 

vorliegt. Wie bereits erwähnt ist noch weitere Forschung nötig, um den Stellenwert der 

RASP im Vergleich zur OSP und transurethralen Laserchirurgie besser einordnen zu 

können.  

 

5.6. Schlussfolgerung 

Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es, die laparoskopische robotisch-assistierte 

Adenomenukleation mit der etablierten offenen Adenomenukleation zu vergleichen. 

Präoperativ konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den beiden Kohorten 

in Bezug auf Alter, BMI, Prostatagröße, Harnverhalt, Restharnvolumen, IPSS und 

Miktionsgeschwindigkeit Qmean gefunden werden. Hinsichtlich des präoperativen 

Risikoprofils (ASA-Klassifikation) und der Komorbiditäten (Charlson-Comorbidity-

Index) waren die Kohorten ebenfalls vergleichbar. Der einzige präoperative Parameter, 

in dem sich die beiden Gruppen signifikant unterschieden, war die 

Miktionsgeschwindigkeit Qmax.  

Intraoperativ wurde für die OSP im Vergleich zur RASP im untersuchten Kollektiv eine 

signifikant kürzere Operationszeit nachgewiesen. Allerdings ging die OSP mit einem 

signifikant höheren Blutverlust als die RASP einher, die Raten an perioperativen 

Transfusionen unterschieden sich jedoch nicht voneinander. Für die OSP wurden 

deutlich längere Operationszeiten als in den internationalen Vergleichsarbeiten 

dokumentiert; für die RASP fielen die Unterschiede geringer aus. Die Blutverluste für 

beide Verfahren waren mit denen der Literatur vergleichbar. 

Postoperativ wurde im untersuchten Patientenkollektiv für die OSP durchschnittlich ein 

signifikant längerer Krankenhausaufenthalt (elf Tage vs. neun Tage), eine signifikant 

längere Zeit bis zur Katheterentfernung (acht Tage vs. sechs Tage), signifikant 

vermehrte postoperative Transfusionen und signifikant mehr postoperative 

Komplikationen ≥ 2 nach Clavien-Dindo ermittelt.  

Umgekehrt wurden RASP-Patienten durchschnittlich früher entlassen und hatten eine 

kürzere Katheterverweildauer. Der Bedarf an postoperativen Bluttransfusionen war 

geringer, weiterhin wurden weniger postoperative Komplikationen ≥ 2 nach Clavien-

Dindo beobachtet. 

Hinsichtlich der Art der Komplikationen, des Auftretens eines postoperativen 

Harnverhaltes sowie der Notwendigkeit von Wiederaufnahmen und Revisionen 

konnten keine signifikanten Unterschiede zwischen den Verfahren gefunden werden. 

Der postoperative mittlere Miktionsfluss Qmean unterschied sich ebenfalls nicht 

signifikant zwischen den beiden OP-Methoden, jedoch war dieser Parameter aufgrund 
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wenig dokumentierter Daten nur eingeschränkt beurteilbar. Da der postoperative 

IPSS-Score kaum angegeben war, konnte diesbezüglich kein Vergleich der Verfahren 

erfolgen. 

In multivariaten Analysen wurde die RASP als unabhängiger Prädiktor für eine längere 

Operationszeit, einen geringeren geschätzten Blutverlust, eine kürzere Verweildauer 

im Krankenhaus, eine kürzere Zeit bis zur Katheterentfernung, weniger postoperative 

Komplikationen ≥ 2 nach Clavien-Dindo und Bluttransfusionen identifiziert. Weiterhin 

wurde unabhängig von der OP-Methode ein signifikanter positiver Zusammenhang 

zwischen BMI und Operationsdauer, zwischen Alter und Notwendigkeit postoperativer 

Transfusionen sowie zwischen ASA-Score und Dauer des Krankenhausaufenthaltes 

ermittelt.  

Insgesamt legen die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit nahe, dass die RASP eine 

gleichwertige Alternative zur OSP darstellt. In Bezug auf geschätzten Blutverlust, 

postoperative Transfusionsrate, höhergradige postoperative Komplikationen und 

Katheterverweildauer scheint sie der OSP sogar überlegen. Die RASP wies eine 

deutlich längere Operationszeit als die OSP auf, jedoch wurden die RASP-Patienten 

durchschnittlich zwei Tage früher entlassen. Hinsichtlich postoperativer Harnverhalte, 

Wiederaufnahmen und Revisionen gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den beiden Verfahren. Die RASP scheint also auch unter dem Aspekt der Sicherheit 

und Effektivität ähnliche Ergebnisse zu erzielen. Die Ergebnisse der vorliegenden 

Arbeit ähneln zum Großteil denen der Literatur. Weitere prospektive, randomisierte 

Forschung ist nötig, um die Bedeutung der RASP besser einordnen zu können. 

Die vorliegende Arbeit ist nicht frei von Limitationen. Aufgrund ihres retrospektiven 

Charakters waren teilweise nicht immer alle Parameter bei allen Patienten 

dokumentiert und konnten somit nicht in die Datenbank aufgenommen werden. Durch 

die Länge des untersuchten Zeitraums von z.T. über sieben Jahren können sich die 

peri- und postoperativen Abläufe innerhalb der Klinik und der Abteilungen (Anästhesie 

und Urologie) verändert haben. Die Eingriffe wurden von verschiedenen Operateuren 

mit unterschiedlicher Erfahrung durchgeführt, weswegen die Ergebnisse u. a. durch 

individuelle Veränderungen der Operationstechnik beeinflusst sein können. Zusätzlich 

wurde der Großteil der OSP über einen transkapsulären Zugang vorgenommen, 

wohingegen die RASP in einer transperitonealen-transvesikalen Technik durchgeführt 

wurde. Diese unterschiedlichen Vorgehensweisen könnten die Art bzw. die Häufigkeit 

von Komplikationen ebenfalls beeinflusst haben. Ein weiterer Kritikpunkt ist das Fehlen 

von Angaben zur postoperativen Schmerzsituation und dem Bedarf an Analgesie. 

Auch Langzeitdaten bezüglich Effektivität und Rezidivrisiko der beiden Verfahren 

wurden nicht erhoben. 

 

Trotz der genannten Limitationen bilden die Daten der vorliegenden Arbeit ein 

realistisches Bild der aktuellen urologisch-chirurgischen Versorgung von BPS-

Patienten mit großen Prostatavolumina an einer großen universitären Einrichtung ab. 

Obwohl die Zuteilung zu den jeweiligen Verfahren nicht randomisiert-kontrolliert 

erfolgte, waren die beiden Kohorten gut miteinander vergleichbar. 
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6. Zusammenfassung 

Als benigne Prostatahyperplasie wird der histologische Befund einer altersabhängigen 

Vergrößerung bestimmter Zonen der Prostata bezeichnet, welche im Verlauf zu 

Beschwerden der unteren Harnwege (Lower Urinary Tracts Symptoms, LUTS) und 

einer Einschränkung der Lebensqualität der betroffenen Männer führen kann (1, 3). 

Weltweit sind schätzungsweise über eine Milliarde Männer von LUTS betroffen (5). 

Neben einem abwartenden Vorgehen (Watchful Waiting) gibt es verschiedene 

medikamentöse und operativ- / interventionelle Behandlungsmethoden. Die Wahl der 

jeweiligen Behandlung richtet sich nach Patientenwunsch, Beschwerdestärke, 

Vorerkrankungen und Prostatavolumen. Als definitive OP-Indikationen gelten u.a. 

rekurrente akute Harnverhalte und schwere Hämaturien. Für große Drüsen über 80 ml 

empfiehlt die European Association of Urology (EAU) neben der bipolaren Enukleation 

und der Holmium-Laser-Enukleation (HoLEP) die offene Adenomenukleation (OSP) 

als chirurgische Verfahren der ersten Wahl (8).  

Die OSP ist die älteste Methode und gilt als Goldstandard, mit dem neuere Verfahren 

verglichen werden (120). Dennoch sind hier vermehrt Komplikationen und ein häufiger 

Transfusionsbedarf beschrieben (202). Als ein minimal-invasiver Ansatz hat sich die 

laparoskopische roboter-assistierte Adenomenukleation (RASP) als praktikable 

chirurgische Alternative gezeigt (18). Derzeit gibt es keine eindeutigen Empfehlungen 

für den Standardeinsatz der RASP seitens der EAU. Die RASP hat hier den Status 

einer weiter zu untersuchenden Methode (8). Ziel der vorliegenden Arbeit war es 

deshalb, die RASP mit der OSP hinsichtlich peri- und postoperativer Parameter zu 

vergleichen.  

Hierfür wurden in einer retrospektiven Single-Center-Studie die klinischen Daten von 

134 Patienten ausgewertet, welche sich innerhalb eines vergleichbaren Zeitraums 

(2011 – 2018) an der Klinik für Urologie und Kinderurologie der Johannes Gutenberg-

Universität Mainz einer einfachen Adenomenukleation aufgrund von BPH unterzogen 

hatten. Dabei wurden 103 RASP- und 31 OSP-Patienten untersucht. Beide Kohorten 

wurden hinsichtlich verschiedener klinischer Charakteristika mit und ohne Propensity-

Score-adjustierter Analyse verglichen. Zur Erkennung unabhängiger prädiktiver 

Faktoren für das klinische Ergebnis wurde eine multivariate logistische und lineare 

Regressionsanalyse durchgeführt. 

Patienten mit RASP zeigten einen geringeren geschätzten Blutverlust und Bedarf an 

postoperativen Bluttransfusionen sowie weniger postoperative Komplikationen. Die 

OSP ging mit einer kürzeren Operationszeit (125 min vs. 182 min), einem längeren 

Krankenhausaufenthalt (elf Tage vs. neun Tage) und einer längeren Zeit bis zur 

Katheterentfernung (acht Tage vs. sechs Tage) einher. In der multivariaten Analyse 

wurde die RASP als unabhängiger Prädiktor für eine längere Operationszeit, einen 

geringeren geschätzten Blutverlust, eine kürzere Verweildauer im Krankenhaus, eine 

kürzere Zeit bis zur Katheterentfernung, weniger postoperative Komplikationen und 

Bluttransfusionen identifiziert. 

Die Daten der vorliegenden Arbeit legen nahe, dass die RASP eine sichere Alternative 

zur OSP mit geringerer perioperativer und postoperativer Morbidität darstellt. Ob die 

OSP mit einer kürzeren Operationszeit oder die RASP mit einer kürzeren Verweildauer 
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im Krankenhaus ökonomisch günstiger ist, hängt von den jeweiligen Bedingungen der 

verschiedenen Institutionen und Gesundheitssysteme ab. Die RASP kann bei 

Patienten mit großen Prostatavolumina empfohlen werden, wenn keine 

endoskopische Versorgungsmöglichkeit der großen Prostatadrüsen etabliert ist und 

ein robotisches Assistenzsystem mit entsprechender chirurgischer Expertise zur 

Verfügung steht. Jedoch sind weiterführende prospektive Forschung und 

randomisierte-kontrollierte Studien nötig, um die Bedeutung der RASP in der aktuellen 

chirurgischen Behandlung von BPH-Patienten mit großen Prostatavolumina zu 

definieren. 
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