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Nicht nur für den Urologen, sondern auch für den
in der Grundversorgung tätigen Arzt sind die Pro-
statitis und insbesondere deren chronische For-
men wichtige und nicht selten frustrierende Er-
krankungen des Praxisalltags. Die Bedeutung liegt

Quintessenz

� Entzündungen der Prostata, insbesondere die chronischen Formen, sind ein
häufiges Problem in der hausärztlichen und urologischen Praxis.

� Die heutzutage gängige Klassifikation ist diejenige der National Institutes of
Health (NIH) von 1995 und umfasst die akute bakterielle Prostatitis (NIH-Kate-
gorie I), die chronische bakterielle Prostatitis (NIH Kategorie II), das chronische
Beckenschmerzsyndrom (NIH Kategorien IIIA und IIIB) sowie die asymptoma-
tische inflammatorische Prostatitis (NIH Kategorie IV).

� Zur Lokalisationsdiagnostik eines urogenitalen Infektes genügt in der Praxis
die Zweigläserprobe (Mittelstrahlurin und Post-Massage-Urin); Untersuchun-
gen des Ejakulats sind in der Regel wenig aufschlussreich.

� Das chronische Beckenschmerzsyndrom ist eine diagnostische Herausforde-
rung, welche weitergehende urologische Abklärungen verlangt und mehrere
Differentialdiagnosen umfasst.

� Die Therapie der NIH Kategorien IIIA und IIIB ist oft langwierig und un-
befriedigend, was sich in der Liste der eingesetzten Massnahmen widerspie-
gelt: Alpha-1-Rezeptorenblocker, nichtsteroidale Antirheumatika, Antibiotika,
Phytotherapeutika, 5a-Reduktasehemmer, Muskelrelaxantien, Akupunktur,
Neurostimulation und andere.

Summary
Prostatitis – Relevant issues for clinical practice
� Inflammations of the prostate, especially the chronic forms, are a frequent
problem in general and urological practice.

� The current classification is that of the National Institute of Health (NIH) of
1995 and comprises acute bacterial prostatitis (NIH category I), chronic bacte-
rial prostatitis (NIH category II), chronic pelvic pain syndrome (NIH categories
IIIA and IIIB) and asymptomatic inflammatory prostatitis (NIH category IV).

� For localisation diagnosis of a urogenital infection the two-glass test (mid-
stream urine and post massage urine) suffices in practice. Seminal fluid analy-
ses are not highly informative.

� Chronic pelvic pain syndrome (NIH IIIA and IIIB) is a diagnostic challenge,
demanding more extensive urological assessment and several differential 
diagnoses.

� The treatment of NIH categories IIIA/IIIB is often long-drawn-out and unsat-
isfactory, a fact reflected in the therapeutic arsenal employed: a-1 receptor
blockers, non-steroidal anti-inflammatory agents, antibiotics, phytotherapeu-
tic agents, 5a-reductase inhibitors, muscle relaxants, acupuncture, nerve stim-
ulation, etc.

dabei einerseits in der Häufigkeit, mit welcher 
sie auftritt, andererseits in dem Ausmass der Be-
lastung für den Patienten. In der Praxis gilt es 
primär, zwei Hauptgruppen von Prostatitiden zu 
unterscheiden: Einerseits die akute Form mit der
akuten bakteriellen Prostatitis und dem Prosta-
taabszess, andererseits die chronischen Formen,
bei welchen nur bei etwa 5–10% der Patienten eine
infektiöse Ursache für die Erkrankung nachgewie-
sen werden kann. Im Folgenden möchten wir eine
aktuelle Übersicht über Abklärung und Therapie
der verschiedenen Prostatitisformen geben.

Klassifikation

Die moderne Klassifikation der Prostatitis beruht
einerseits auf der Klinik, andererseits auf der 
Analyse des Urins vor und nach einer Prostata-
massage oder dem Prostataexprimat (EPS). Die
klassische, sogenannte Viergläserprobe nach
Meares und Stamey [1] (Abb. 1 x) als Lokalisa-
tionsdiagnostik wird in der Praxis heutzutage
häufig durch eine vereinfachte Zweigläserprobe,
auch Prä/Post-Massage-Test (PPMT) genannt, er-
setzt, welche nur noch die mikroskopische und
bakteriologische Untersuchung eines Mittelstrahl-
urins sowie des Post-Massage-Urins umfasst [1].
Dies hilft, Kosten zu sparen ohne wesentlichen
Verlust an diagnostischer Information [2].
Die Untersuchung des Ejakulats kann die Vier-
gläserprobe nicht ersetzen. Es ist schwierig,
Spermatozyten und Leukozyten im Ejakulat zu
unterscheiden [3]. Ausserdem war in einer Un-
tersuchung aus Deutschland nur bei 47% der 
Patienten mit einem positiven Keimnachweis
(EPS oder Post-Massage-Urin) in der Viergläser-
probe auch im Ejakulat ein Erreger (010000 Bak-
terien/ml) fassbar [4].
Die Prostatitisklassifikation nach Drach et al., die
während 30 Jahren vorwiegend verwendet wurde,
definierte die Begriffe «akute bakterielle Prosta-
titis», «chronische bakterielle» und «abakterielle
Prostatitis» und «Prostatodynie» [5]. Seit zehn
Jahren wird immer mehr die Klassifikation der
National Institutes of Health (NIH) verwendet
(Tab. 1 p) [6, 7]. Die chronische abakterielle 
Prostatitis und die Prostatodynie wurden unter 
der Bezeichnung «chronisches Beckenschmerz-
syndrom» zusammengefasst und ein neuer Typ, 
die sogenannte «asymptomatische Prostatitis»,
welche häufig histologisch in Prostatabiopsien



für Harnweginfektionen verantwortlich sind:
Escherichia coli (der häufigste Erreger), Proteus
mirabilis, Providentia spp., Klebsiella spp., En-
terobacter spp., Pseudomonas aeruginosa und
Serratia spp. Escherichia-coli-Stämme, welche
eine Prostatitis verursachen, exprimieren meh-
rere Urovirulenzfaktoren wie den zytotoxisch ne-
krotisierenden Faktor 1 (CNF 1) oder Hämolysin
[8]. Vor allem bei jüngeren Patienten (<35 Jahre)
sollte an Neisseria gonorrhoeae gedacht werden.
Die Signifikanz der intrazellulären Erreger Chla-
mydia trachomatis und Ureaplasma urealyticum
ist nicht ganz geklärt. Diese Erreger sollten, ins-
besondere bei urethralem Ausfluss, in Urethral-
abstrichen nachgewiesen werden. Bei Patienten
mit AIDS kann die Prostata auch Fokus einer 
Infektion mit Mycobacterium tuberculosis oder
Candida spp. und seltenen Erregern wie Crypto-
coccus neoformans, Histoplasma capsulatum,
Coccidioides immitis oder Blastomyces dermati-
tidis sein [4].
Am häufigsten wird als Infektionsroute der as-
zendierende Weg über die prostatische Urethra
oder ein Reflux von infiziertem Urin von der Blase
in die Prostatadrüsengänge angenommen. Aber
auch eine hämatogene Route ist möglich, bei-
spielsweise bei einem Furunkel, bei Typhus oder
Scharlach. Eine bakterielle Prostatitis kann auch
iatrogen nach einer transurethralen Resektion
der Prostata auftreten, vor allem bei Patienten
mit einer präoperativen Bakteriurie. Diese soge-
nannte «Logenprostatitis» ist häufig schwierig zu
behandeln.

Klinische Präsentation
Die akute Prostatitis ist ein seltenes, jedoch
wegen des potentiell lebensbedrohlichen Verlaufs
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oder -resektaten nachgewiesen werden kann,
hinzugefügt. Insgesamt bietet die neuere Eintei-
lung eine logische Basis nicht nur für Studien,
sondern auch für den klinischen Alltag.

Die akute bakterielle Prostatitis 
(NIH Kategorie I)

Die meisten akuten Infektionen (etwa 80%) um-
fassen nur einen einzigen bakteriellen Erreger.
Gelegentlich können zwei oder drei Bakterien-
arten involviert sein. Das Spektrum umfasst 
weitestgehend dieselben Keime, welche auch 

Tabelle 1. Klassifikation nach NIH 1995 mit ergänzenden Angaben (modifiziert nach Schaeffer [7]).

Kate- Bezeichnung Zystitis- Schmerzen Kultur Leukozyten Kultur von Häufige
gorie symptome in Prostata/ von VB2 in EPS, VB3, EPS, VB3, bakterielle 

Perineum Ejakulat Ejakulat Ursache

I Akute bakterielle Prostatitis + + +1 + + Entero-

bakterien

II Chronische bakterielle ± ± +2 + + Entero-

Prostatitis bakterien

IIIA Inflammatorisches – ± – +3 –3 ?

chronisches Becken-

schmerzsyndrom

IIIB Nichtinflammatorisches – ± – –3 –3 –

chronisches Becken-

schmerzsyndrom

IV Asymptomatische – – – ±4 ± –

inflammatorische Prostatitis

Abkürzungen: VB(«voided bladder»)2 = Mittelstrahlurin; EPS = exprimiertes Prostatasekret; VB3 = Post-Massage-Urin.
1 Praktisch immer Blaseninfektion nachweisbar.
2 Charakterisiert durch eine rezidivierende Bakteriurie, die in variierenden Intervallen bis mehrere Monate nach

dem Sistieren der antimikrobiellen Therapie auftreten kann.
3 Das chronische Beckenschmerzsyndrom zeigt <10000 koloniebildende uropathogene Bakterien im EPS und kein

signifikantes Vorliegen von Leukozyten oder Wachstum von Bakterien im Ejakulat, das inflammatorische chroni-

sche Beckenschmerzsyndrom mindestens zehn Leukozyten pro hochauflösendes Gesichtsfeld (x1000) im EPS.
4 Auch Nachweis histologischer Entzündungszeichen im Prostatagewebe bei asymptomatischen Patienten.

Abbildung 1
Die Viergläserprobe nach Meares/Stamey [1].

Abkürzungen: VB(«voided bladder»)2 = Mittelstrahlurin; EPS = exprimiertes Prostatasekret;

VB3 = Post-Massage-Urin.
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(250 mg), gefolgt von Doxycyclin (2x 100 mg),
über 10 Tage zu empfehlen, da immer mehr chi-
nolonresistente Gonokokken auftreten [10], die
vor allem im Fernen Osten weitverbreitet sind.
Bei der heutzutage häufigeren Infektion mit Chla-
mydien ist eine Therapie mit peroral verabreich-
tem Doxycyclin in einer Dosis von 200 mg pro Tag
für zwei Wochen, gefolgt von 100 mg für weitere
zwei Wochen, zu empfehlen. Bestätigt sich die In-
fektion, ist auch eine Partnerbehandlung ange-
zeigt, um einen sogenannten Pingpongeffekt zu
vermeiden. Bis zum Abschluss der Behandlung
ist ein geschützter Geschlechtsverkehr zu emp-
fehlen. Zusätzlich sollten nach einem aufklären-
den Gespräch weitere sexuell übertragbare
Krankheiten serologisch ausgeschlossen werden
(HIV, Lues).
Die Schmerzen werden meist mit einem nicht-
steroidalen Antirheumatikum (NSAR) behandelt.
Dies auch mit dem Ziel einer Dekongestion 
der Prostata. Eine mindestens vorübergehende
Harnableitung ist fast immer notwendig. Sie ist
dann zwingend indiziert, wenn Restharn vor-
liegt, eine Sepsis droht oder bereits etabliert 
ist. In der Literatur wird in der Regel eine supra-
pubische Zystostomie empfohlen. Wir haben 
jedoch auch mit dünnen transurethralen Kathe-
tern (z.B. 12-Charr.-Nelaton) gute Erfahrungen
gemacht, insbesondere wenn eine relative Kon-
traindikation zur suprapubischen Harnableitung
besteht (z.B. bei Einnahme von Thrombozyten-
aggregationshemmern oder ungünstigen lokalen
Verhältnissen für die Zystostomieeinlage). Dünn
sollte der Katheter sein, damit das Prostatasekret
gut daran entlang drainieren kann. Diese Kathe-
ter dürfen jedoch nur von geübten Fachleuten
eingesetzt werden, da die Einlage im Gegensatz
zu den dickeren (16 Charr.), welche in anderen
Fällen verwendet werden sollten, schwieriger ist.

Wichtig ist in diesem Zusammenhang, dass nach
dem Ausheilen der akuten Prostatitis die Abklä-
rung und Behandlung des Patienten noch nicht
abgeschlossen ist, da häufig eine zugrundelie-
gende Blasenentleerungsstörung (z.B. bei beni-
gner Prostatahyperplasie) nachgewiesen werden
kann. Bei liegendem Zystostomiekatheter kann
nach der initialen Ableitung am Urinsack das Er-
stellen eines Restharnprotokolls zur Beurteilung
beitragen. Letztere sollte von einem Urologen
durchgeführt werden und umfasst neben einer
digital-rektalen Untersuchung eine Uroflowme-
trie sowie eine Restharnbestimmung. Abhängig
vom Alter folgen eine Bestimmung des prostata-
spezifischen Antigens (PSA) im entzündungs-
freien Intervall (nach drei bis sechs Monaten)
sowie gegebenenfalls eine Zystoskopie und/oder
Zystomanometrie.
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und der therapeutischen Konsequenzen wichti-
ges Krankheitsbild. Die Inzidenz nimmt während
des Lebens zu und liegt in der Altersgruppe der
30- bis 60jährigen bei ungefähr drei Fällen pro
1000 Personenjahre. Sie ist meist charakterisiert
durch akut beginnende diffuse suprasymphy-
säre, perineale oder lumbosakrale Schmerzen,
verbunden mit irritatitiven sowie obstruktiven
Miktionssymptomen. Die Betroffenen berichten
über häufiges Wasserlassen, Drangbeschwerden,
brennende Schmerzen bei der Miktion sowie
über eine Harnstrahlabschwächung bis hin zum
Harnverhalt. Häufig sind systemische Symptome
wie Fieber, Schüttelfrost, Übelkeit, Erbrechen
und Hypotonie zu beobachten. Auch bei Patien-
ten mit einer unklaren Sepsis mit oder ohne
Schmerzsymptomatik muss an diese Möglichkeit
gedacht werden.

Diagnostisches Vorgehen
Die Rektalpalpation ergibt eine meist kongestio-
nierte, sehr dolente Prostata bei hohem analem
Sphinktertonus. Eine Prostatamassage ist bei der
akuten Prostatitis kontraindiziert, da diese für
den Patienten einerseits extrem schmerzhaft ist
und andererseits zu einer Urosepsis führen kann.
Der Erregernachweis erfolgt im Mittelstrahlurin
oder im Katheter-/Blasenpunktionsurin. Im Mit-
telstrahlurin ist eine Bakteriurie von 010000 ko-
loniebildenden uropathogenen Bakterien pro ml
diagnostisch für einen Infekt [9]. Zusätzlich wer-
den bei deutlichen Allgemeinsymptomen Blutkul-
turen abgenommen.

Therapie
Häufig ist bei der akuten Prostatitis eine Hospita-
lisation notwendig. Abhängig von der Klinik und
der Akuität sind orale oder intravenöse Anti-
biotika indiziert. Bei ausgeprägten Fällen mit 
systemischen Symptomen oder bereits etablier-
ter Urosepsis ist eine initial empirische, intrave-
nöse, bakterizide Breitspektrum-Antibiose nötig.
Aufgrund des Erregerspektrums werden Breit-
spektrum-Penicillin-Derivate, ein Cephalosporin
der dritten Generation mit oder ohne Amino-
glykosid-Antibiotikum oder ein Fluorochinolon
empfohlen. Diese müssen bis zum Verschwinden
der Allgemeinsymptome eingesetzt werden. An-
schliessend ist es möglich, resistenzgerecht auf
ein orales Medikament umzustellen.
Bei der empirischen Therapie von weniger
schweren Fällen kommt primär meist ein Gyra-
sehemmer (z.B. Ciprofloxacin, 2x 500 mg p.o.,
oder Ofloxacin, 2x 400 mg p.o.) für zwei bis vier
Wochen zum Einsatz. Wir führen häufig eine Do-
sisreduktion nach zehn Tagen (z.B. auf Ciproflo-
xacin, 2x 250 mg p.o. für weitere zehn Tage)
durch. Fluorochinolone sind auch gegen Chlamy-
dien und Mykoplasmen wirksam. Bei Patienten
unter 35 Jahren ist insbesondere beim Verdacht
auf eine Gonorrhoe eine Therapie mit einer ein-
maligen intramuskulären Ceftriaxon-Injektion



laterobasal nach medioapikal, und zwar so lange,
bis das Exprimat an der äusseren Harnröhrenöff-
nung erscheint, was jedoch nicht selten durch die
Schmerzhaftigkeit erschwert wird.

Medikamentöse und supportive Therapie
Wegen des einzigartigen Milieus innerhalb der Pro-
stata sind Fluorochinolone aufgrund ihrer pharma-
kokinetischen Eigenschaften die Medikamente der
Wahl zur Therapie der chronischen bakteriellen
Prostatitis, was durch verschiedene Studien belegt
wurde. Die Unterschiede hinsichtlich der Prostata-
gewebegängigkeit sind innerhalb dieser Substanz-
gruppe relativ gering. Sie zeigen eine höhere Kon-
zentration im Prostatagewebe als im Plasma. Die
Fluorochinolone haben ein Wirkungsspektrum,
das fast alle bekannten infektiösen Ursachen für
eine Prostatitis umfasst. Im Gegensatz zur akuten
Prostatitis sind sie jedoch über einen längeren Zeit-
raum von vier bis sechs Wochen zu verabreichen.
Werden sie früher abgesetzt, können Rezidive auf-
treten. Manchmal ist zur Prävention eines sympto-
matischen Wiederaufflammens der Infektion bei
einem nicht eradizierbaren Keim eine niedrig-
dosierte Dauerantibiose (z.B. mit Ciprofloxacin, 
2x250 mg) indiziert. Im allgemeinen sprechen um
die 90% der Patienten auf die Antibiotikatherapie
an; der Erfolg der Behandlung sowie die Compli-
ance des Patienten sollten jedoch während der The-
rapie überprüft werden. Zusätzliche unspezifische
Massnahmen wie die Gabe von NSAR, eine Wär-
meapplikation, Sitzbäder oder eine wiederholte
Prostatamassage können eine zusätzlich Unterstüt-
zung darstellen.
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Prostataabszess
Der Prostataabszess ist eine Komplikation der
akuten bakteriellen Prostatitis. Die häufigsten Er-
reger sind heutzutage Escherichia coli und Sta-
phylococcus aureus, während früher meistens ein
Gonokokkeninfekt zugrundelag. Prädisponierend
ist das Vorliegen eines Diabetes mellitus oder einer
Immunsuppression. Die Diagnose wird meist mit
einer pelvinen Computertomographie (Abb. 2 x)
oder einer Magnetresonanztomographie gestellt.
Der transrektale Ultraschall ist dafür aufgrund der
ausgeprägten Schmerzhaftigkeit nicht geeignet.
Da sich ein Abszess meistens nicht rein medika-
mentös behandeln lässt, ist bei fehlendem Anspre-
chen auf eine medikamentöse Therapie bei akuter
Prostatitis das Vorliegen eines Abszesses in Be-
tracht zu ziehen. Die Behandlung wird unter Nar-
kose mittels einer transurethralen Eröffnung mit
der elektrischen Schlinge oder einer perkutanen
perinealen Drainage durchgeführt.

Die chronische bakterielle Prostatitis
(NIH Kategorie II)

Die chronische bakterielle Prostatitis ist die häufig-
ste Ursache für rezidivierende Harnweginfekte
beim Mann. In einem Drittel bis der Hälfte der Fälle
mit nachgewiesener chronischer bakterieller Pro-
statitis in der Viergläserprobe liegen anamnestisch
rezidivierende Harnweginfekte vor. Selbst nach re-
sistenzgerechter antibiotischer Therapie kann ein
Erreger in der Prostata als bakteriellem Reservoir
persistieren und einen erneuten Harnweginfekt
verursachen, z.B. begünstigt durch das Vorliegen
von multiplen Prostatolithen als inerte Fremdkör-
per. Wichtig ist, dass bei wiederholten Infekten an
diese Möglichkeit gedacht wird. Dabei kann der
Verlauf intermittierend sein mit symptomfreien In-
tervallen, aber auch langanhaltend wie das chroni-
sche Beckenschmerzsyndrom. Von allen Patienten
mit der Symptomatik eines chronischen Becken-
schmerzsyndroms ist jedoch nur bei ca. 5% eine 
signifikante Bakteriurie nachzuweisen [11].

Viergläserprobe oder PPMT
Wie beim chronischen Beckenschmerzsyndrom
sollte zur Diagnose einer chronischen bakteriel-
len Prostatitis eine Viergläserprobe oder ein
PPMT durchgeführt werden (Abb. 1). Dabei kann
der Mittelstrahlurin (VB2) eine Bakteriurie auf-
weisen oder auch steril sein. Entscheidend für die
Diagnose ist jedoch der positive Nachweis von
uropathogenen Bakterien und Leukozyten im
Prostataexprimat (EPS) bzw. im Post-Massage-
Urin (VB3) (mindestens zehn Leukozyten pro
hochauflösendes Gesichtsfeld [x1000]). Für die
Prostatamassage wird der Patient am besten in
Seitenlage mit angewinkelten Beinen gebracht.
Das digitale Ausstreifen des Drüsensekrets er-
folgt transrektal mit sanftem Druck des Zeige-
fingers in tannenbaumartigen Bewegungen von

Abbildung 2
Prostataabszess.

A) Abszessformation (*) im rechten Seitenlappen 

mit Rand-Enhancement.

B) Unmittelbar nach der transurethralen Abszess-

eröffnung sichtbarer transurethraler Katheter (Pfeil)

sowie eingebrachte Luft (Pfeilspitze).

B

A

*



Kategorie IIIA) durch wenig virulente Bakterien
verursacht werden könnten. Die Prostatabiopsie
hat sich jedoch für diese Indikation nicht etablie-
ren können und bleibt wissenschaftlichen Ana-
lysen vorbehalten. Auch die konventionelle histo-
logische Untersuchung der Biopsie bringt keinen
relevanten Informationsgewinn, ausser beim zu-
sätzlichen Verdacht auf ein Prostatakarzinom
(siehe weiter unten).

Therapie
Die Therapie des chronischen Beckenschmerz-
syndroms sollte individualisiert angegangen wer-
den. Es zeichnet sich immer mehr ab, dass sich
mit einer sequentiellen Monotherapie kein befrie-
digender Therapieerfolg erzielen lässt. Bei einer
extensiven Beobachtung des Therapieerfolgs von
sequentiellen Monotherapien nach einem sche-
matisierten Vorgehen an einer spezialisierten
Prostatitisklinik war nach einem Jahr lediglich
bei einem Drittel der Patienten ein mindestens
moderater Therapieerfolg festzustellen [16].

Alphablocker

Da bei einem relevanten Anteil von Patienten mit
chronischem Beckenschmerzsyndrom eine De-
trusor-Sphinkter-Dyskoordination inklusive dar-
aus resultierender funktioneller Obstruktion vor-
liegt oder eine benigne Prostatahyperplasie bei
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Das chronische Beckenschmerz-
syndrom (NIH Kategorien IIIA/IIIB)

Das chronische Beckenschmerzsyndrom hat ne-
ben den massiven Auswirkungen auf die Lebens-
qualität, welche denjenigen eines Diabetes melli-
tus, eines Morbus Crohn oder einer chronischen
Herzinsuffizienz entsprechen, enorme sozioöko-
nomische Konsequenzen. Nach Untersuchungen
der NIH Chronic Prostatitis Cohort Study bewe-
gen sich die direkten Kosten in der Grössen-
ordnung von etwa 1000 US-Dollar pro Patienten-
jahr [12].
Die Ursache des chronischen Beckenschmerz-
syndroms, das etwa 90% aller symptomatischen,
chronischen Prostatitisfälle ausmacht, bleibt
nach wie vor unklar. Verschiedenste, zum Teil
durch Untersuchungen gestützte Theorien exi-
stieren. Keine davon hat sich bis jetzt wirk-
lich durchsetzen können. Aufgrund der Hetero-
genität und Inkonstanz der Befunde ist von 
einer multifaktoriellen Verursachung auszuge-
hen, allenfalls von einer kaskadenartigen Abfolge
ätiologischer und pathogenetischer Faktoren
(Tab. 2 p). Es ist zu hoffen, dass sich in der Zu-
kunft dank entsprechender Kriterien verschie-
dene Subgruppen bestimmen lassen, die jeweils
einer spezifischen Ursache zugeordnet und an-
schliessend einer definierten Therapie zugeführt
werden können.

Vorgehen bei der Abklärung
Neben einer ausführlichen Anamnese zur Erhe-
bung der typischen Symptomatik (Tab. 3 p) ist
die Verwendung eines Symptomen-Scores zur
Beurteilung der Ausprägung sowie der Verlaufs-
beurteilung sinnvoll. Diesbezüglich eignet sich
besonders der aus dem Englischen übernom-
mene [23], auch in deutscher Sprache validierte
NIH Chronic Prostatitis Symptome Index (NIH-
CPSI) (Tab. 4 p) [13, 14]. Ein Abfallen des NIH-
CPSI (max. 43 Punkte) um mindestens 6 Punkte
zeigt einen relevanten Behandlungserfolg. Zusätz-
lich zu diesem Score verwenden wir regelmässig
den internationalen Prostata-Symptomen-Score
(IPSS), vor allem bei der häufig auftretenden Ko-
existenz oder der überlappenden Symptomatik
einer benignen Prostatahyperplasie.
Zusätzlich zu den in den «Leitlinien der European
Association of Urology» (Tab. 5 p) empfohlenen
diagnostischen Massnahmen müssen abge-
stimmt auf den jeweiligen Patienten und die 
erhobenen Befunde weitere Untersuchungen
durchgeführt werden [15]. Insbesondere ist es
wichtig, aufgrund des Risikoprofils andere Patho-
logien auszuschliessen (Tab. 6 p).
Prostatabiopsien, die mit speziellen Kulturtechni-
ken untersucht und mittels PCR auf das Vorliegen
von bakteriellen 16S-rRNA-codierenden DNA-
Sequenzen analysiert wurden, lassen vermuten,
dass gewisse Fälle des «nichtbakteriellen» in-
flammatorischen Beckenschmerzsyndroms (NIH

Tabelle 2. Mögliche ätiologische und pathogenetische
Faktoren des chronischen Beckenschmerzsyndroms.

Infektion durch wenig virulente Bakterien

Intraprostatischer duktaler Reflux

Blasenentleerungsstörung 

(Detrusor-Sphinkter-Dyskoordination)

Chemisch induzierte Entzündung

Autoimmunität gegen Prostataantigene

Neurale Dysregulation

Pathologie der Beckenbodenmuskulatur

Psychogen

Tabelle 3. Typische Symptome des chronischen 
Beckenschmerzsyndroms (NIH Kategorien IIIA/IIIB).

Dauer der Symptome Mindestens drei Monate

Schmerzen Perineum (46%), allenfalls

Skrotum und Hoden (39%), 

suprapubisches Gebiet/Blase

(6%), Penis (6%), Lenden 

oder Lumbosakralgegend (2%)

Sexualität Schmerzen während oder

nach der Ejakulation

Möglicherweise erektile 

Dysfunktion (ED)

Blasenfunktion Irritative und obstruktive

(LUTS, lower urinary Symptome mit Pollakisurie, 

tract symptoms) Urge, schlechtem Harnstrahl,

initialem Warten, mehrzeitiger 

Miktion
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Schmerzen oder Beschwerden

1. Haben Sie in der letzten Woche in den folgenden
Körperbereichen irgendwelche Schmerzen oder 
Beschwerden verspürt?

Ja Nein

a. Bereich zwischen Mastdarm � 1 � 0

und Hoden (Damm)

b. Hoden � 1 � 0

c. An der Spitze des Penis � 1 � 0

(nicht in Verbindung mit Wasserlassen)

d. Unterhalb der Gürtellinie, � 1 � 0

im Scham- oder Blasenbereich

2. Haben Sie letzte Woche
Ja Nein

a. Schmerzen oder ein brennendes � 1 � 0

Gefühl beim Wasserlassen verspürt?

b. Schmerzen oder Beschwerden � 1 � 0

während oder nach dem sexuellen

Höhepunkt (der Ejakulation) verspürt?

3. Wie oft haben Sie in der letzten Woche Schmerzen
oder Beschwerden in einem oder mehreren dieser 
Bereiche verspürt?

� 0 Nie

� 1 Selten

� 2 Manchmal

� 3 Oft

� 4 Fast immer

� 5 Immer

4. Welche Zahl beschreibt am besten Ihre DURCH-
SCHNITTLICHEN Schmerzen oder Beschwerden 
an den Tagen, an denen Sie diese während der letzten
Woche verspürten?

� � � � � � � � � � �

0  1  2 3   4 5   6   7  8 9 10

Keine Am schlimmsten

Schmerzen vorstellbare Schmerzen

Wasserlassen

5. Wie oft haben Sie in der letzten Woche nach 
dem Wasserlassen das Gefühl gehabt, dass Ihre Blase
nicht vollständig entleert ist?

� 0 Überhaupt nicht

� 1 Weniger als einmal von fünf

� 2 Weniger als bei der Hälfte

� 3 Ungefähr bei der Hälfte

� 4 Mehr als bei der Hälfte

� 5 Fast immer

6. Wie oft mussten Sie in der letzten Woche innerhalb
von zwei Stunden erneut Wasser lassen?

� 0 Überhaupt nicht

� 1 Weniger als einmal von fünf

� 2 Weniger als bei der Hälfte

� 3 Ungefähr bei der Hälfte

� 4 Mehr als bei der Hälfte

� 5 Fast immer

Auswirkungen der Symptome

7. Wie sehr haben Ihre Beschwerden Sie während 
der letzten Woche von Ihren üblichen Aktivitäten 
abgehalten?

� 0 Überhaupt nicht

� 1 Nur wenig

� 2 Etwas

� 3 Stark

8. Wie oft haben Sie während der letzten Woche 
über Ihre Beschwerden nachgedacht?

� 0

� 1

� 2

� 3

9. Wie würden Sie sich fühlen, wenn Sie den Rest
Ihres Lebens mit genau den Beschwerden verbringen
müssten, die Sie während der letzten Woche verspürt
haben?

� 0 Begeistert

� 1 Erfreut

� 2 Überwiegend zufrieden

� 3 Gemischt (ungefähr gleichmässig zufrieden

und unzufrieden)

� 4 Überwiegend unzufrieden

� 5 Unglücklich

� 6 Schrecklich

Auswertung

Schmerzen (Summe 1–4) =

Harnsymptome (Summe 5+6) =

Auswirkung der Symptome =

(Summe 7–9)

TOTAL NIH-CPSI (Summe 1–9) =

Tabelle 4. NIH Chronic Prostatitis Symptom Index (NIH-CPSI), validierte deutsche Version [13, 14].5

NSAR

Auch diese ebenfalls häufig verwendete Sub-
stanzgruppe zur Therapie der chronischen Pro-
statitis wurde im Rahmen einer randomisierten
plazebokontrollierten Studie untersucht. Das mo-
mentan vom Markt genommene Rofecoxib er-
füllte im Kurzzeitverlauf die Outcome-Kriterien
signifikant besser als Plazebo [18]. Eine ähnliche

überlappender Symptomatik nachzuweisen ist,
liegt eine Therapie mit einem Alphablocker (z.B.
Tamsulosin, Alfuzosin) nahe. Eine plazebokon-
trollierte Studie konnte hinsichtlich der Linde-
rung der Symptome für Tamsulosin im Kurzzeit-
Follow-up einen signifikanten Benefit nachweisen
[17]. Ob sich dieser Effekt auch im Langzeit-
Follow-up bestätigen wird, ist noch unklar.

5 Mit freundlicher Erlaubnis 

des National Institute of 

Diabetes and Digestive and

Kidney Diseases (NIDDK), 

National Institutes of Health

(NIH), Bethesda, MD.



Phytotherapie

Weitere medikamentöse Therapieansätze beste-
hen zum Beispiel in der Verwendung von Quer-
cetin (Bioflavanoid), das in einer plazebokon-
trollierten Studie einen signifikant positiven
Effekt auf die Symptome hatte (67 vs. 20%). Und
auch Cernilton, ein Gräserpollenextrakt, führte in
zwei Untersuchungen zu einer Symptomverbes-
serung.

5a-Reduktasehemmer

In einer plazebokontrollierten Studie konnten
auch mit Finasterid zum Teil Erfolge verbucht
werden. Die Autoren schätzten den Effekt jedoch
als zu gering ein, um eine Verwendung ausser-
halb der Gruppe von Patienten mit einer beni-
gnen Prostatahyperplasie zu rechtfertigen.

Andere Therapieoptionen

Neben anderen medikamentösen Therapien wie
etwa Anticholinergika zur Behandlung der 
Drangsymptomatik oder Muskelrelaxantien zur
Entspannung der quergestreiften Beckenboden-
muskulatur werden auch physikalische und 
physiotherapeutische Methoden, beispielsweise
verschiedene Verfahren der Wärmeapplikation,
transurethrale Mikrowellentherapie (TUMT), wie-
derholte Prostatamassagen, Biofeedbacktherapie,
Trigger-Point-Release-Behandlungen oder Aku-
punktur, teilweise erfolgreich eingesetzt. Die 
Anwendung der elektrischen Nervenreizung im
Rahmen einer transkutanen elektrischen (TENS)
oder einer sakralen Nervenstimulation (SNS) 
kann für gewisse Patienten ebenfalls eine Op-
tion darstellen. Die diesbezüglichen Langzeitresul-
tate an grösseren Kollektiven stehen jedoch noch
aus.
Ablative Verfahren wie die transurethrale Prosta-
taresektion (TURP) haben keinen relevanten Er-
folg gezeigt. Es ist sogar so, dass bei Patienten mit
einer benignen Prostatahyperplasie, welche auch
Symptome einer chronischen Prostatitis zeigen,
wenn irgend möglich von einer TURP abgesehen
werden sollte, da die irritativen Beschwerden
sowie die Schmerzsymptomatik zur Enttäu-
schung des Patienten häufig postoperativ kaum
abklingen. In einzelnen anekdotischen Fällen
wurde sogar eine radikale Prostatektomie – ohne
Verbesserung der Symptomatik – durchgeführt.
Abbildung 3 x zeigt einen Vorschlag für das 
therapeutische Vorgehen bei der Diagnose eines
chronischen Beckenschmerzsyndroms.

Die asymptomatische inflammatorische
Prostatitis (NIH Kategorie IV)

Die Bedeutung der asymptomatischen inflamma-
torischen Prostatitis ist unklar und spielt eine 
untergeordnete Rolle. Laut Definition des NIH
liegt sie bei asymptomatischen, das heisst seitens
des Beckens schmerzfreien Patienten mit erhöh-
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Wirkung ist auch von anderen NSAR (z.B. Diclo-
fenac, Ibuprofen) zu erwarten.

Antibiotika

Aufgrund der Überlegung, dass sich hinter einem
inflammatorischen chronischen Beckenschmerz-
syndrom (NIH IIIA) eine mit konventionellen 
Methoden nicht nachweisbare bakterielle Infek-
tion verstecken kann, ist ein Therapieversuch mit
einem geeigneten Antibiotikum (siehe oben)
unter Umständen gerechtfertigt. Einige unkon-
trollierte klinische Studien belegten einen posi-
tiven Behandlungseffekt, während eine plazebo-
kontrollierte Studie keinen signifikanten Vorteil
für das verwendete Antibiotikum (Levofloxacin)
erbrachte [19]. Ebenso schnitt in einer plazebo-
kontrollierten Studie mit Tamsulosin und Cipro-
xin – einzeln und kombiniert – bei einem mode-
raten bis schweren chronischen Beckenschmerz-
syndrom keiner der Therapiearme signifikant
besser ab [20]. Der Behandlungseffekt bleibt auf
jeden Fall weit hinter der effektiv angewendeten
Häufigkeit der Antibiotikatherapie (mit 75% am
häufigsten angewendete Behandlungsform) zu-
rück, weshalb eine solche Therapie «ex juvan-
tibus» höchstens einmal durchgeführt werden
sollte.

Tabelle 6. Auswahl möglicher individueller ergänzender diagnostischer Massnahmen.

Untersuchung Zum Beispiel bei Ausschluss/Nachweis von

PSA-Wert/transrektaler Einem Alter von Prostatakarzinom

Ultraschall/Prostatastanzbiopsie 50–70 Jahren

Bakteriologische Ejakulatuntersuchung Infertilität Bakteriellem Infekt

Urethrozystographie/ Deutlicher Harnstrahl- Urethrastriktur, 

Miktionszystourethrographie abschwächung Blasenhalsstenose

Zystoskopie mit Zytologie Hämaturie Blasentumor/-stein

Urogenitale Sonographie/ Seitenbetonung Steinleiden

Urogramm/Computertomographie des Schmerzes, 

abdominopelvin Hämaturie

Magnetresonanztomographie pelvin Verdacht auf eine Weichteiltumor

Raumforderung in den

Beckenweichteilen

Kolonkontrasteinlauf, Defäkationsstörungen, Kolorektalem Karzinom

Rekto-/Koloskopie Blut im Stuhl

Tabelle 5. Zeitliche Abfolge des urologischen Work-up
beim Prostatitissyndrom gemäss EAU-Leitlinien [15].

Anamnese

Körperliche Untersuchung

Urinstatus und -kultur (Mittelstrahlurin)

Ausschluss venerischer Erkrankungen

Miktionsprotokoll, Uroflowmetrie und Restharn-

bestimmung

Viergläserprobe mit Mikroskopie und Kultur

Antibakterielle Therapie bei Patienten 

mit nachgewiesener oder vermuteter Infektion

Bei fehlender Verbesserung (nach zwei Wochen) 

weitere Evaluation mit Videourodynamik



erhöhtem PSA ohne Prostatitissymptome wurde
bei 227 ein EPS untersucht, wovon 32,2% eine
Prostatitis NIH IV mit einem signifikant höheren
PSA (2,3 vs. 1,4 ng/ml) aufwiesen [21]. Daraus
und aufgrund der Tatsache, dass eine Antibioti-
katherapie zu einer signifikanten Reduktion des
PSA-Levels (im Bereich von 4–10 ng/ml) führt, 
leiten gewisse Autoren ab, dass solche Patienten
vor dem Entscheid zur Biopsie antibiotisch (evtl.
auch mit NSAR) behandelt werden sollten, wäh-
rend andere dies in Anbetracht des unverhältnis-
mässig grossen Aufwandes und des unklaren Be-
nefits ablehnen [22]. Zuletzt soll nicht unerwähnt
bleiben, dass aufgrund epidemiologischer und
klinischer Daten eine Verbindung zwischen einer
chronischen prostatischen Entzündung und der
Entstehung eines Prostatakarzinoms vermutet
werden kann. Als mögliche, die Induktion
und/oder Proliferation eines Karzinoms begün-
stigende Mechanismen kommen dabei die Bil-
dung von reaktiven Sauerstoffspezies, die Induk-
tion von Cyclooxygenase-2 oder die Produktion
von parakrinen Faktoren in Frage.

Schlussbemerkung

Schmerzen im Bereich des Perineums und des
äusseren Genitals sowie Störungen der Blasen-
funktion und der Sexualität können einer Vielzahl
von urologischen (Tumoren der Prostata und der
Harnblase, benigne Prostatahyperplasie, Steinlei-
den, Urethrastrikturen und Blasenhalsstenosen)
und nichturologischen (kolorektale Karzinome,
Fisteln, Analfissuren) Ursachen zugrundeliegen.
Vorherrschend sind aber Entzündungen der Pro-
stata, die klinisch ein breites Symptomspektrum
aufweisen und systematisch diagnostiziert wer-
den müssen. Entsprechend umfangreich ist auch
das therapeutische Armamentarium, das es aus-
zuschöpfen gilt, bevor die Krankheit als psycho-
somatisch eingestuft wird.
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ten Leukozyten und/oder Bakterien im Prostata-
exprimat (EPS), im Post-Massage-Urin (VB3),
Ejakulat oder der Prostatahistologie vor. Im prak-
tischen Alltag erfolgt eine Viergläserprobe oder
ein PPMT natürlich nur bei symptomatischen 
Patienten. Die Diagnose lässt sich bei einer Pro-
statabiopsie (erhöhtes PSA) oder einer TURP (be-
nigne Prostatahyperplasie) sowie bei der Unter-
suchung eines Spermiogramms im Rahmen einer
Fertilitätsabklärung stellen. In einer Prostatakar-
zinom-Screening-Studie von 300 Männern mit

NIH Kategorie IIIA NIH Kategorie IIIB

Antibiotika (4 Wochen) NSAR und/oder

Muskelrelaxantien

– Alphablocker

NSAR – Diazepam/Baclofen

Physikalische/

physiotherapeutische Massnahmen

5a-Reduktasehemmer

Evtl. Phytotherapie

Nervenstimulation (TENS oder SNS)

Chirurgische Intervention erwägen 

(bei entsprechender Indikation)

– z.B. Blasenhalsinzision/TURP 

bei nachgewiesener infravesikaler 

Obstruktion

Psychiatrische Mitbetreuung

– z.B. bei deutlicher depressiver 

Komponente

Bei fehlendem Ansprechen

Abbildung 3
Vorschlag eines Algorithmus für die Therapie 

der inflammatorischen und nichtinflammatorischen

Prostatitis (chronisches Beckenschmerzsyndrom).
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