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Zusammenfassung

Ein erster Schritt zu einem praktikablen

Management von Prostatitispatienten liegt

in der Erkenntnis, dass die Ätiologie der Sym-

ptome in den meisten Fällen unklar ist und

eine Klassifikation, die auf der Ätiologie

basiert, keine Lösung anbietet. Dieses Pro-

blem wurde 1995 im Rahmen einer Konsen-

suskonferenz des „National Institutes of

Health“ erkannt (vgl. Beitrag von S. Lenk in

diesem Heft), und es wurde eine neue Klassi-

fikation vorgeschlagen. Die traditionellen

Bezeichnungen „chronische abakterielle Pro-

statitis“ und die „Prostatodynie“ wurden

durch den Terminus „Chronisches Schmerz-

syndrom des Beckens (CSSB)“ ersetzt. Dies

spiegelt 2 Tatsachen wider: Der mittels kon-

ventionellen Methoden fehlende Nachweis

von Bakterien bedeutet nicht, dass es sich

bei der „abakteriellen“ Prostatitis nicht doch

um eine infektiöse Erkrankung handelt. Die

Ursache der Beschwerden ist möglicherwei-

se auf andere, nicht prostatabezogene Fakto-

ren zurückzuführen.
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Prostatitis ist die häufigste urologische
Diagnose bei Männern unter 50 Jahren.
Es wird geschätzt, dass die Prävalenz
zwischen 5% [30] und 8,8% [43] liegt.Ei-
ne Untersuchung von Collins [10] hat er-
geben, dass in den USA jährlich 2 Mio.
ärztliche Konsultationen wegen Prosta-
titis erfolgen, was erhebliche Kosten für
das Gesundheitswesen verursacht.

Wird die Diagnose einer akuten
bakteriellen oder einer chronisch bakte-
riellen Prostatitis gestellt, ist per Defini-
tion die Ätiologie, d. h. eine bakterielle
Infektion, bekannt. Diese Formen ma-
chen aber nur 5–10% aller Fälle des Pro-
statitissyndroms aus [12]. In 90–95% der
Fälle liegt hingegen ein chronisches
Schmerzsyndrom des Beckens vor, was
ein diagnostisch und therapeutisch an-
spruchsvolles Vorgehen verlangt, da
Ätiologie und Pathogenese häufig nicht
klar sind.

Akute Prostatitis

Die akute bakterielle Prostatitis ist eine
akute Entzündung der gesamten Drüse,
die durch übliche uropathogene Keime
hervorgerufen wird.In 80% der Fälle fin-
det man Escherichia coli, 10–15% werden
durch Pseudomonas, Proteus, Klebsiella
und Enterobacter und 5–10% durch Sta-
phylokokken,Streptokokken,Enterokok-
ken und Serratia verursacht [42]. Sehr
seltene Erreger sind Neisseria gonor-
rhea, Mycobacterium tuberculosis, Sal-
monellen, Clostridien und Pilze [16].

Die genaue Pathogenese der akuten
Prostatitis ist unbekannt. Es gibt die
Theorie, dass eine aszendierende Infek-
tion nach Inokulation des Meatus ure-
thrae externus während Geschlechtsver-
kehr dafür verantwortlich ist [7, 31]. Des
Weiteren wird vermutet, dass der Reflux

von infiziertem Urin in die prostati-
schen Ductuli die akute Infektion verur-
sacht [25]. Als weiterer möglicher Me-
chanismus wird die bakterielle Besiede-
lung der Prostata auf lymphogenem und
hämatogenen Weg erwähnt [32].

Obwohl die akute Prostatitis häufig
eine ernsthafte Erkrankung mit drama-
tischer Klinik darstellt, ist sie in aller Re-
gel einfach zu diagnostizieren und mit
Antibiotika effizient zu behandeln.

Chronische bakterielle 
Prostatitis

Diese Form der Prostatitis ist relativ sel-
ten (ca. 5% aller Prostatitisfälle), stellt
aber einen der häufigsten Gründe für re-
zidivierende Harnweginfekte beim
Mann dar [27]. Die verantwortlichen Er-
reger sind die selben wie bei der akuten
Prostatitis. Als pathogenetische Mecha-
nismen werden eine nicht näher spezifi-
zierte sekretorische Dysfunktion sowie
Retention von infiziertem Prostatasekret
aufgeführt. Im letzteren Fall wird die Bil-
dung von Prostatakonkrementen durch
die entzündungsbedingte duktale Fibro-
se begünstigt, was zur Chronizität des
Leidens beiträgt. Die an den Konkre-
menten adhärenten Keime organisieren
sich in so genannten „Biofilmen“,die aus
bakteriellen Mikrokolonien bestehen
und von einer polysacharidhaltigen azel-
lulären Schicht umgeben sind. Dieser
Biofilm verleiht eine hohe Resistenz ge-
gen Phagozytose und Antibiotika und er-
klärt das hartnäckige therapierefraktäre
Verhalten dieser Form von Prostatitis.
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Abstract

The first step in adopting a practical

approach to the management of patients

with prostatitis lies in the realization that the

etiology of the symptoms often remains un-

clear and the traditional etiologically based

classification system is part of the problem

and not the solution.This problem was

recognized in 1995 by the National Institutes

of Health Consensus Conference on prosta-

titis. It was suggested that the classification

of this disease be changed.The traditional

categories “chronic nonbacterial prostatitis”

and “prostatodynia”were replaced by the

new category “chronic pelvic pain syn-

drome.”The introduction of the term “syn-

drome”reflects two issues: despite lack of

evidence for bacterial involvement based on

conventional methods, nonbacterial prosta-

titis may indeed still be an infectious disease,

and the etiology of the symptoms may be

caused by a disorder not related to the

prostate gland alone.
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Chronische „abakterielle“ 
Prostatitis

Diese Form stellt als Chronisches
Schmerzsyndrom des Beckens (CSSB)
die häufigste im Rahmen des Prostati-
tissyndroms dar und ist etwa 8-mal häu-
figer als die bakteriellen Formen [44].
Gekennzeichnet ist das CSSB durch den
fehlenden Nachweis mikrobieller Erre-
ger in den konventionellen mikrobiolo-
gischen Nachweismethoden. Gemäß der
NIH-Prostatitisklassifikation wird eine
entzündliche Form (Kategorie IIIa) von
einer nichtentzündlichen Form (Katego-
rie IIIb) unterschieden. Diese diagnosti-
schen Kriterien sind auch der einzige
Punkt, der die beiden Formen unter-
scheidet, da die Symptome identisch
sind und die Ätiologie in beiden Fällen
unklar ist. Das klinische Bild und die
Tatsache, dass Antibiotika in vielen Fäl-
len zumindest zu einer Besserung der
Symptome führen, lassen auf eine infek-
tiöse Ursache des CSSB schließen.Ande-
rerseits liegen Untersuchungen vor, die
die Hypothesen nichtinfektiöser Ätiolo-
gien vertreten.

Was spricht für eine infektiöse
Genese?

Nachweis prokaryoter 
DNS-Sequenzen in der Prostata

In einer provokativen Studie von Krie-
ger [26] wurden 135 Patienten mit CSSB
und konventionell negativem Keim-
nachweis einer transperinealen Prosta-
tabiopsie unterzogen und das Gewebe
mittels „polymerase chain reaction“
(PCR) untersucht. Durch den Einsatz
spezieller Primer ließ sich bei 8% der
Patienten der Nachweis von Mycoplas-
ma genitalium, Chlamydia trachomatis
oder Trichomonas vaginalis erbringen.
Mit universellen Primern zum Nachweis
der bakteriellen 16S rRNA-Sequenz
konnte zudem bei 77% der Patienten ein
positives Resultat beobachtet werden.
Mittels Klonen und Sequenzieren dieser
PCR-Produkte wurde eine weitere Typi-
sierung unternommen, wobei sich in
74% der Fälle Klone mit einer extrem
hohen Ähnlichkeit zu bekannten gram-
negativen Keimen feststellen ließen.Die-
se Daten lassen vermuten, dass die Pro-
stata Keime beherbergen kann, die sich
mit herkömmlichen mikrobiologischen
Methoden nicht nachweisen lassen. Es

stellt sich aber auch die Frage, ob diese
Keime nicht einfach Teil einer habituel-
len bakteriellen Flora der Prostata sind
und deren Präsenz als physiologisch an-
zusehen ist. Diesbezüglich haben wir in
einer eigenen Studie Prostatagewebe
von gesunden Organspendern histolo-
gisch und molekularbiologisch mittels
PCR auf das Vorliegen bakterieller DNA
untersucht [21]. In keinem der Fälle lie-
ßen sich bakterielle Nukleotidsequen-
zen nachweisen, was gegen eine habitu-
elle bakterielle Besiedelung der norma-
len Prostata spricht.

Kultureller Nachweis schwierig 
zu kultivierender Keime

Chlamydien, Ureaplasmen und Myko-
plasmen, sog. „atypische“ Keime, wur-
den in der Prostata nachgewiesen und
mit dem CSSB in Verbindung gebracht.
Die Rolle dieser Erreger bei der Ätiolo-
gie des CSSB ist aber ausgesprochen
kontrovers.

In einer Untersuchung von 1461 Pa-
tienten fand Weidner [47] in bis zu 12%
der Fälle Ureaplasma urealytikum im
Prostatasekret oder Massageurin, wobei
in 1/4 der Fälle eine Mischinfektion zu-
sammen mit Mycoplasma hominis vor-
lag. Eine Studie von Teng [46] zeigte
auch, dass der Einsatz von PCR bei der
Suche nach Ureaplasma urealytikum ei-
ne höhere Sensitivität im Vergleich zur
Kultur aufweist. Es ist aber unklar, wel-
cher Stellenwert den Ureaplasmen beim
CSSB zukommt, zumal in einer Studie
von Berger [6], der Harnröhrenabstri-
che auf Ureaplasma urealytikum kulti-
vierte, dieser Keim häufiger bei gesun-
den Individuen als bei Patienten mit
nichtbakterieller Prostatitis nachgewie-
sen werden konnte.

Der umstrittenste Keim, der mit
dem CSSB in Zusammenhang gebracht
wird, ist aber Chlamydia trachomatis. In
2 früheren Studien von Berger [6] und
Mårdh [28] wurden jeweils über 50 Pati-
enten mit nicht-bakterieller Prostatitis
evaluiert, ohne dass sich irgendwelche
Anhaltspunkte für eine ätiologische Rol-
le von Chlamydia trachomatis ergaben.
Hingegen konnte Weidner [47] in 79
(15%) von 528 Patienten Chlamydia
trachomatis isolieren, während dies in
der Kontrollgruppe von 134 Patienten
nur in 5% möglich war. In einer kürzli-
chen Studie von Gümüs [19] ließen sich
mit molekularbiologischen Methoden in
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bis zu 20% der Patienten mit chroni-
scher „abakterieller“ Prostatitis Chlamy-
dien nachweisen.

Als weitere ätiologisch möglicher-
weise bedeutsame Erreger wurden Tri-
chomonas vaginalis und Staphylokok-
ken genannt [18, 37]. Domingue [15]
fand in einer Untersuchung, dass schwer
zu kultivierende Corynebakterien in
den Routinekulturen von Prostatasekret
übersehen, aber bei aufmerksamer mi-
kroskopischer Betrachtung erfasst wer-
den können.

Werden bei fehlendem mikrobiellen
Nachweis die Schlussfolgerungen gezo-
gen, dass den gesuchten Keimen keine
ätiologische Rolle zukommt, sind diese
Aussagen immer mit Vorsicht zu inter-
pretieren, da negative Resultate v. a. älte-
rer Studien vielfältige Ursachen haben
können.Es erscheint uns aber auch wich-
tig zu betonen, dass der Nachweis von
sog.„atypischen“ Keimen in der Prostata
oder dem Prostatasekret noch keine Aus-
kunft darüber gibt, ob dies in Bezug auf
die Symptome klinisch auch wirklich re-
levant ist.Keimnachweis und Symptoma-
tik lassen sich in vielen Fällen assoziieren
– unklar ist aber, ob sie auch korrelieren.
Die unterschiedlichen Reaktionen auf an-
timikrobielle Therapien lassen vermuten,
dass mikrobielle Erreger nicht die einzi-
ge ätiologische Ursache des CSSB sind
und differentialdiagnostisch neben der
Infektiologie auch andere Bereiche be-
rücksichtigt werden müssen.

Was spricht für eine 
nichtinfektiöse Genese?

Meist bleiben Ätiologie und Pathogene-
se des CSSB unbekannt, da sich bei ei-
nem Großteil der Patienten (90–95%)
weder mikroskopisch noch mittels Kul-
tur oder aufwendigen molekularbiolo-
gischen bzw. immunologischen Metho-
den ein Erregernachweis (Bakterien,Vi-
ren, Einzeller, Pilze) führen lässt. Selbst-
verständlich müssen auch mögliche
neurologische Erkrankungen wie Dis-
kopathien mit Myelokompression, ent-
zündliche oder tumoröse Rückenmark-
erkrankungen und entzündliche oder
tumoröse Veränderungen des Urogeni-
tal- oder Gastrointestinaltrakts ausge-
schlossen werden. Es wird dann entwe-
der eine entzündliche Genese anderer
Ursache postuliert (Reflux, chemisch-
toxische Faktoren, Autoimmunerkran-
kung) oder die Symptomatik auf eine

Funktionsstörung im muskuloskeletalen
Bereich (Beckenbodenmyalgie) zurück-
geführt. Beides würde das Versagen ei-
ner antimikrobiellen Therapie erklären.

Hochdruckmiktion und 
intraprostatischer Reflux

Verschiedene Autoren postulieren für
die Prostatitis mit den typischen Be-
schwerden wie irritative und obstrukti-
ve Miktionssymptomatik eine anatomi-
sche oder funktionelle Obstruktion des
unteren Harntrakts [3, 6, 8, 20, 22, 23, 34,
48]. Ursächlich könnte dabei eine Bla-
senhalshypertrophie, eine Prostatahy-
perplasie oder eine Harnröhrenstriktur
zugrundeliegen. Denkbar sind jedoch
auch komplexere Miktionsstörungen
wie Detrusor-Sphinkter-Dyssynergie,
Blasenhalsdysfunktion oder Beckenbo-
denspasmus („Pseudodyssynergie“). Ei-
ne dadurch bedingte Hochdruckmikti-
on kann zu einem intraprostatischen
Reflux von Urinbestandteilen führen,
welcher dann durch im Urin befindliche
Erreger eine bakterielle Entzündung
oder durch Urinbestandteile eine che-
misch induzierte entzündliche Verände-
rung der Prostata verursachen kann
[40].Einen indirekten Hinweis auf einen
intraprostatischen Reflux bietet der che-
mische und kristallographische Nach-
weis von Urinbestandteilen im Prostata-
gewebe bzw. in Prostatakonkrementen
[7]. So konnten im Prostatasekret hohe
Konzentrationen von Kreatinin und
Uraten nachgewiesen werden [40]. Ei-
nen direkten Beweis für den intraprosta-
tischen Reflux lieferte Kirby [25] mittels
Instillation einer Kohlesuspension in die
Blase. Nach 3 Tagen konnten im Prosta-
tasekret kohlehaltige Makrophagen
nachgewiesen werden.

Die Theorie einer chemisch-toxisch
induzierten Entzündungsreaktion der
Prostata im Zusammenhang mit intra-
prostatischem Reflux von Uraten wurde
in einer einzigen Arbeit untersucht, in
der ein therapeutischer Vorteil von Al-
lopurinol gegenüber Placebo bei der Be-
handlung des CSSB gezeigt wurde [41].
Offen bleibt dabei,ob der therapeutische
Effekt des Allopurinols wirklich auf ei-
ner Abnahme der Uratkonzentration im
Urin beruht oder lediglich durch eine
Veränderung des Urin-pH bedingt ist.
Andere Autoren betrachten die Wirkung
des Allopurinols bei den prostatitischen
Beschwerden als zweifelhaft [38].

Studien mit jedoch relativ kleinen
Kollektiven und nachgewiesener infra-
vesikaler Obstruktion bzw. hohem
urethralen Verschlussdruck zeigen kli-
nische Verbesserung der prostatitischen
Beschwerden unter α-Blocker-Therapie
mit Alfuzosin oder Terazosin [5, 11, 36].
Die Wirkung der α-Blocker beruht da-
bei wahrscheinlich hauptsächlich auf
der Reduktion des infravesikalen Aus-
lasswiderstands, welches zur Verbesse-
rung der Miktion und Abnahme des in-
traprostatischen Refluxes führt. Letzte-
res wiederum könnte das Nachlassen
der irritativen Symptome und ein Ab-
sinken der Entzündungsparameter im
Prostataexprimat erklären, unabhängig
davon, ob es sich um eine bakteriell oder
chemisch induzierte Entzündungsreak-
tion der Prostata handelt. Da α-Rezep-
toren in geringer Dichte auch am Detru-
sor vorhanden sind, ist als zusätzlicher
Wirkmechanismus denkbar, dass eine
α-Blockade zur Reduktion des Muskel-
tonus der Detrusorfasern und somit zu
einer Verbesserung der irritativen Sym-
ptomatik führen kann.

Neuromuskuläre Faktoren

Seit rund 2 Jahrzehnten wird eine funk-
tionell gestörte Blasenentleerung als Ur-
sache der idiopathischen Prostatitis dis-
kutiert [3, 20, 23]. Hinweise auf eine Dys-
synergie zwischen dem inneren Ure-
thralsphinkter und dem Detrusor lie-
fern Untersuchungen von Barbalias [3,
4], welcher mittels Videourodynamik
und Urethradruckprofil bei unveränder-
tem Beckenboden-EMG einen erhöhten
Verschlussdruck der distalen prostati-
schen und der membranösen Urethra
zeigen konnte. Da die Region Blasenhals
und prostatische/membranöse Harn-
röhre eine hohe Dichte an α-adrenergen
Rezeptoren besitzt, erscheint es logisch,
dass die neuen selektiven α1-Blocker wie
Prazosin und Terazosin die Symptoma-
tik verbessern können.

Sowohl für das entzündliche als
auch für das nichtentzündliche CSSB
wird von einigen Untersuchern eine
neuromuskuläre Ätiologie postuliert [17,
39]. Dass den Beschwerden der Patien-
ten teilweise eine muskuläre Verspan-
nung des Beckenboden in Zusammen-
hang mit psychischer Anspannung zu-
grundeliegt, unterstützen die Ergebnis-
se von Kaplan [23]. Er beschreibt eine
Verbesserung der prostatitischen Sym-
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ptome alleine durch Umstellung der Le-
bensgewohnheiten und Biofeedbackthe-
rapie. Patienten mit Spannungsmyalgie
reagierten weiterhin sehr gut auf Diaze-
pam alleine oder in Kombination mit α-
Blockern.

Die Theorie der „Spannungsmyal-
gie“ des Beckens benötigt jedoch noch
weitere Validisierung, da lediglich von
der positiven Wirkung der Entspan-
nungstherapie und der physiotherapeu-
tischen Therapie auf eine neuromusku-
läre Ursache der Prostatitis-typischen
Beschwerden rückgeschlossen wurde.

Autoimmunerkrankung

Vereinzelt wurden auch immunologi-
sche Prozesse bei nichtinfektiöser
idiopathischer Prostatitits festgestellt,
welche nicht direkt mit Mikroorganis-
men assoziiert, sondern gegen intrapro-
statische Proteine gerichtet zu sein
scheinen [2, 14]. In diesem Fall könnte
das CSSB entweder sekundär durch im-
munologisch vermittelte Entzündungs-
reaktionen auf ein noch unbekanntes
Antigen ausgelöst worden sein oder pri-
mär eine Autoimmunerkrankung dar-
stellen. Solange das auslösende Antigen
jedoch noch nicht identifiziert ist, bleibt
offen, ob es sich dabei um ein körperei-
genes Antigen oder um ein persistieren-
des bakterielles Antigen handeln soll.

Hinweise auf einen Autoimmunpro-
zess bieten Untersuchungen im Maus-
modell,wo durch Injektion eines Prosta-
tahomogenats in syngene Mäuse eine
prostatische Entzündungsreaktion aus-
gelöst werden konnte [24]. Weiterhin
konnte eine T-Zell-vermittelte Immun-
reaktion auf intraprostatische Sperma-
tozoen im Zusammenhang mit einer
Entzündungsreaktion der Prostata iden-
tifiziert werden [29],wobei unklar ist,ob
dies auch für das CSSB eine Bedeutung
besitzt.

Gibt es Risikogruppen für 
die nichtinfektiöse 
chronische Prostatitis?

Dass Stress, Ängstlichkeit und Verspan-
nung häufig mit Prostatitis assoziert
sind, beschreibt vielleicht weniger eine
prädisponierende Persönlichkeit als ei-
ne klinische Situation, welche allgemein
für Infekte prädisponiert. So erhöht sich
unter psychischer und autonomer Sti-
mulation der Glukokortikoidspiegel im

Serum, wodurch wiederum die Immun-
abwehr vermindert wird. Stress macht
aufgrund eines erhöhten Kortisonspie-
gels anfälliger für Infektionen und
könnte auf diese Weise auch eine bakte-
rielle Besiedlung der Prostata begünsti-
gen. Glukokortikoide führen zusätzlich
auch zu einer erhöhten Katecholamin-
ausschüttung und so zu einem erhöhten
Sympathikotonus, unter anderem am
Blasenhals und in der prostatischen
Harnröhre, was den erhöhten Blasen-
auslasswiderstand unter psychischer
Spannung erklären könnte. Möglicher-
weise erhöht der verstärkte Sympathiko-
tonus auch den Tonus der Detrusormus-
kulatur, was irritative Miktionsbe-
schwerden bedingen könnte. Biochemi-
sche und neurophysiologische Untersu-
chungen hierzu fehlen bislang aller-
dings. Eine anekdotische Beobachtung
beschreibt, dass alleine durch Stressma-
nagement die Beschwerden von Patien-
ten mit idiopathischer Prostatitis gebes-
sert werden können [33].

Bestimmte psychische Faktoren
(Depression, Somatisierung) sind oft-
mals assoziert mit dem CSSB, allerdings
werden sie allgemein bei chronischen
Schmerzsyndromen beobachtet [8, 13,
17]. Dabei ist stets schwierig zu differen-
zieren, was Ursache und was Folge einer
allenfalls über Jahre nicht diagnostizier-
ten oder erfolglos behandelten Erkran-
kung ist.

In einer Internet-Umfrage gaben
126 (78%) von 163 Patienten mit CSSB
an, an Depression zu leiden; 8 Männer
(5%) berichteten sogar von Suizidge-
danken aufgrund der Beschwerden [1].
Ob hierbei die psychischen Probleme ei-
nen Risikofaktor darstellen oder die Fol-
ge der Symptomatik oder vielleicht bei-
des darstellen, müsste in Langzeitstudi-
en evaluiert werden.

Scharfe Speisen,Alkohol und exzes-
siver Koffeingenuss sind gelegenlich as-
soziert mit Verschlechterung der Be-
schwerden. Daher wird Patienten mit
CSSB häufig empfohlen, diese Faktoren
zu meiden. Welche Rolle diese Genuss-
mittel jedoch tatsächlich spielen, wurde
nie in wissenschaftlichen Studien unter-
sucht. Beschrieben wurde lediglich eine
Verbesserung der Symptomatik durch
Umstellung der Lebensgewohnheiten
i. Allg. (Vermeidung scharfer Speisen,
Koffein und Alkohol, Vermeidung von
Stresssituationen und Biofeedbackthe-
rapie), [23]. Es ist unbekannt, ob Rasse

und Herkunft bei der Ätiologie des CSSB
(familiäre Belastung?) eine Rolle spielen
und müsste im Rahmen epidemiologi-
scher Untersuchungen evaluiert werden.

Tiermodelle implizieren weitere
ätiologische Faktoren: So konnte bei
Ratten ein Einfluss genetischer Faktoren
sowie des Alters auf die spontane Entste-
hung einer abakteriellen Prostatitis ge-
zeigt werden. Des Weiteren ließ sich
durch eine neonatale Östrogenexpositi-
on bzw. ein hormonelles Ungleichge-
wicht zugunsten der Östrogene eine
abakterielle Prostatitis in Ratten indu-
zieren [35]. Neuere Untersuchungen las-
sen vermuten, dass für letzteres ursäch-
lich eine Autoimmunreaktion verant-
wortlich sein könnte [45]. Dass sich sol-
che Befunde nicht ohne weiteres auf ei-
ne andere Spezies übertragen lassen,
zeigt die Tatsache,dass die Verschiebung
des hormonellen Gleichgewichts beim
Menschen, z. B. im Rahmen der Behand-
lung der Prostatahyperplasie mit Finas-
terid oder nach operativer bzw. chemi-
scher Androgendeprivation beim loka-
lisierten Prostatakarzinom nicht ver-
mehrt prostatitische Beschwerden aus-
löst.

Fazit für die Praxis

Während die akute und die chronische
bakterielle Prostatitis in der Regel einfach
zu diagnostizieren und ätiologisch zuzu-
ordnen sind, stellt das chronische
Schmerzsyndrom des Beckens eine konti-
nuierliche Herausforderung dar. Derzeit
lässt sich nur bei einem kleinen Prozent-
satz der Patienten mit CSSB eine infektiöse
Ätiologie eruieren.Teilweise ist dies wahr-
scheinlich ein diagnostisches Problem
beim Erregernachweis, welches mit
Entwicklung der molekularbiologischen
Methoden (PCR, Immunoblots,„western
blot“) verbessert werden kann. Zum ande-
ren ist das chronische Schmerzsyndrom
des Beckens ein komplexes Erscheinungs-
bild, wobei anzunehmen ist, dass multi-
faktorielle Ätiologien zusammen mit
unterschiedlichen pathogenetischen
Mechanismen zum Tragen kommen.
Eines der Ziele zukünftiger Prostatitisfor-
schung wird demnach der Versuch sein,
Untergruppen im Bereich des CSSB zu
identifizieren und dadurch eine gezielte
und spezifische Behandlung anbieten zu
können. Unser Wissen über das CSSB ist
derzeit noch sehr beschränkt und es ist
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wesentlich, dass den Patienten nicht un-
recht getan wird, indem die Beschwerden
als psychogen abgetan werden. Noch vor
nicht allzulanger Zeit wurde die postgo-
norrhoische Urethritis als psychogener
Restzustand wegen Schuldgefühlen nach
aufgelesener Gonorrhö interpretiert, weil
Chlamydien mit den damals verwendeten
Methoden nicht nachzuweisen waren.
Weiss der Arzt nicht, was es ist, darf dafür
nicht die Psyche des Patienten angeschul-
digt werden.
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