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7.1	 Prostatitissyndrom

7.1.1	 Definition

Der Begriff „Prostatitissyndrom“ umschreibt die Symptome einer Gruppe von Patien-
ten mit verschiedenartigen urogenitalen, perinealen und perianalen Beschwerden. 
Während die akute Prostatitis als schwere systemische Infektion keine diagnosti-
schen Probleme bereitet, läßt die klinische Symptomatik bei den chronischen Pros-
tatitisformen eine eindeutige Differenzialdiagnose zumeist nicht zu. Unter Schirm-
herrschaft der „National Institutes of Health“ (NIH) wurde eine Klassifizierung er-
arbeitet (Nickel 1998), die insbesondere die Problematik des (chronischen) Becken-
schmerzes integriert und mittlerweile internationalen Standard darstellt (s. Tab. 1). 

Neuere epidemiologische Daten zur Prävalenz der akuten Prostatitis deuten an, daß 
eine zumindest subklinische Begleitprostatitis bei 90% aller Männer mit akutem 
Harnwegsinfekt auftritt. Diagnostik und Therapie der akuten Prostatitis (NIH I) bie-
ten in der Regel kein Problem und folgen den allgemeinen Regeln der Behandlung 
akuter Harnwegsinfekte, so daß im Rahmen dieses Buchkapitels auf die Beschrei-
bung dieser in der urologischen Notfallmedizin beheimateten Erkrankung verzichtet 
werden kann.

Andererseits ist die Bedeutung der chronischen Prostatitis/des chronischen Becken-
schmerzsyndroms NIH IIIA und IIIB (CP/CPPS = chronic pelvic pain syndrome) in der 
urologischen Praxis belegt: Zusammenfassend wird die Prävalenz des Prostatitissyn-
droms in der Bevölkerung auf 5–10% geschätzt (Schaeffer et al. 2006). Patienten mit 
Prostatitissymptomen in der Anamnese zeigen ein deutlich erhöhtes Risiko, weitere 
symptomatische Episoden und symptomatische BPH zu entwickeln. 

Die asymptomatische inflammatorische Prostatitis (NIH IV) wird im Allgemeinen als 
Zufallsbefund im Rahmen einer Fertilitätsabklärung oder bei Prostatabiopsien zum 
Prostatacarcinomausschluß diagnostiziert. Eine Therapie ist nicht erforderlich.
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7.1.2	 Pathogenese und Ätiologie

Bei der seltenen chronischen bakteriellen Prostatitis (5–10% der chronischen Prosta-
titisformen) ist die ätiologische Bedeutung von Harnwegsinfektserregern, in erster 
Linie E. coli, unumstritten. Die ätiologische Relevanz von Chlamydia (C.) trachomatis und 
Mykoplasmenspezies wird auch heute noch kontrovers diskutiert. Anaerobier wer-
den nur bei 1% der Patienten gefunden und gelten ebenso wie Neisseria gonorrhoeae, 
Trichomonas vaginalis, Viren und Pilzspezies nur in Einzelfällen als klinisch relevant. 
Mycobacterium tuberculosis kann im Rahmen einer Urogenitaltuberkulose eine Pros-
tatitis verursachen. An pathogenetischen Faktoren gilt bei der CBP (synonym: NIH 
II) der Reflux infizierten Urins in die Prostatagänge als gesichert.

Beim chronischen Beckenschmerzsyndrom (NIH IIIA und IIIB) werden vielschichtige 
ätiologische Aspekte kontrovers diskutiert, die in Tabelle 2 zusammengefasst sind.

7.1.3	 Symptomatik

Der Beschwerdedruck von Patienten mit chronischer Prostatitis ist hoch und gemes-
sen mit validierten Beschwerdeskalen vergleichbar mit Patienten, die an instabiler 
Angina pectoris, aktivem M. Crohn oder Z.n. Herzinfarkt leiden. Die Symptomato-
logie der chronischen Prostatitis umfaßt typische Schmerzsyndrome des Beckens 
(z.B. retropubische oder perineale Beschwerden), Entzündungssymptome (z.B. Bren-
nen bei Miktion oder Ejakulation), irritative und/oder obstruktive Miktionsstörungen 
(Pollakisurie, Harndrang, abgeschwächten Harnstrahl), sowie Störungen der Sexual-
funktionen (erektile Dysfunktion, Ejaculatio präcox).

Tab. 1	 Klassifikation des Prostatitissyndroms nach NIH

Kategorie Name Beschreibung

Geschätzter Anteil

(Schneider et al. 2003)

I akute bakterielle Prostatitis akute Infektion der Prostata nicht bekannt

II chronische bakterielle Prostatitis rezidivierende Infektion der Prostata 5–10%

III chronische Prostatitis/
„chronisches Schmerzsyndrom 
des Beckens“ (CPPS = chronic 
pelvic pain syndrome)

keine nachweisbare Infektion

III A entzündliches chronisches 
Schmerzsyndrom des Beckens

Leukozyten in Ejakulat, Prostatasekret 
oder Urin nach Prostatamassage

30–40%

III B nichtentzündliches chronisches 
Schmerzsyndrom des Beckens

keine Leukozyten in Ejakulat, 
Prostatasekret oder Urin nach 
Prostatamassage

60–70%

IV asymptomatische entzündliche 
Prostatitis

keine subjektiven Symptome, 
entdeckt durch Prostatabiopsie oder 
durch Leukozyten in Prostatasekret 
oder Ejakulat im Zuge einer 
Diagnostik aus anderen Gründen

nicht bekannt
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Komplizierte Verflechtungen mit subvesikaler Obstruktion, sexueller Dysfunktion 
und chronischen Schmerzzuständen erfordern den Einsatz standardisierter Fragebö-
gen, um spezifische „Prostatitis-Symptome“ qualitativ und quantitativ evaluieren 
zu können. Im deutschen Sprachraum steht dabei die deutsche Version des NIH-CPSI 
(National Institutes of Health – Chronic Prostatitis Symptom Index) zur Verfügung 
(Hochreiter et al. 2001). Der IPSS (International Prostate Symptom Score) evaluiert 
darüber hinaus eine in 50% vorhandene begleitende funktionelle oder anatomische 
Blasenentleerungsstörung.

7.1.4	 Diagnostik

Es hat sich bewährt, die diagnostischen Optionen beim CPPS gemäß ihrer Notwen-
digkeit und Effizienz einzuteilen (Wagenlehner et al. 2009a). In der klinischen Rou-
tine werden unterschieden:

nn empfohlene Diagnostik (Basisdiagnostik)
nn optionale Untersuchungen
nn nicht routinemäßig durchzuführende Untersuchungen

Tab. 2	 Pathogenetische Faktoren des chronischen Beckenschmerzsyndroms (NIH III A und B)

Pathogenese Bemerkung

(post‑)infektiös Nachweis bakteriellen Genoms im Prostatagewebe

durch Nanobakterien verursachte Entzündung oder Prostataverkalkungen

analog zur interstitiellen Cystitis Epithelschaden mit Störung der Glycosaminoglycanschicht der Harnblase

physikalisch Reflux von Urin und stickstoffhaltigen Urinprodukten in die Prostatagänge

(auto‑)immunologisch Auto-Antikörper (PSA?)

Zytokinproduktion

Mastzelldegranulation

T-Zell vermittelte Autoimmunität

psychogen Stress-Prostatitis

„Angst-Spannungs-Zyklus“

genetisch X-chromosomale Deletionen 

funktionelle/morphologische 
subvesikale Obstruktion

verstärkter intraprostatischer Druck

Innervationsstörung der glatten/quergestreiften Muskulatur

Beckenbodenmyalgie

Blasenhalshypertrophie

neurogen Senkung der Schmerzschwelle

Veränderungen im Analbereich „Anogenitalsyndrom“

Hämorrhoiden, Fissuren

hoher Samenwegsverschluss Utriculuszyste (selten!)
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Basisdiagnostik

Die Notwendigkeit einer standardisierten quantitativen und qualitativen Symptom-
evaluation mittels skalierter Fragebögen zu Diagnosefindung und Therapieverlauf 
wurde bereits betont. Der in validierter deutscher Übersetzung (Hochreiter et al. 2001) 
vorliegende NIH-CPSI hat drei Teilbereiche (Schmerz, Miktion, Lebensqualität). Der 
Unterbereich „Schmerz“ diskriminiert erfahrungsgemäß am besten zwischen Män-
nern mit und ohne CP/CPPS. Ab einem Schmerz-Score von > 10 geht man im Allge-
meinen von einer manifesten Prostatitis-Symptomatik aus (Schneider et al. 2005). 

Das zweite zentrale Standbein der Basisdiagnostik stellt die Lokalisationsdiagnostik 
von Entzündung und Infektion dar. Klassischerweise wird seit 4 Jahrzehnten die so-
genannte „4-Gläser-Probe“ propagiert, bei der gleichzeitig das Leukozytenaufkom-
men zusammen mit einer semiquantitativen Erregersuche in Erst‑, Mittelstrahl-Ex-
primaturin sowie im exprimierten Prostatasekret durchgeführt wird. Befragungen 
US-amerikanischer Urologen haben allerdings gezeigt, dass aufgrund der kompli-
zierten und zeitaufwendigen Prozedur die 4-Gläser-Probe im klinischen Alltag keine 
Rolle spielt. Neuere Daten belegen zudem, dass in der klinischen Routine die verglei-
chende Untersuchung von Urin vor und nach Prostatamassage für die Differenzial-
diagnostik der einzelnen Prostatitisformen zuverlässige Ergebnisse liefert. Entschei-
dend ist hier eine 10-fach höhere Konzentration von Leukozyten im Exprimaturin, 
um eine entzündliche Prostatitis (NIH II, IIIA) zu diagnostizieren. Eine chronische 
bakterielle Prostatitis (NIH II) definiert sich durch eine 10-fach höhere Erregerkon-
zentration typischer Harnwegsinfekterreger im Exprimaturin (Ludwig et al. 2000).

Optionale Untersuchungen

Bereits seit langem ist unbestritten, dass infolge von Veränderungen in der Urethra 
mit Verwirbelung des laminaren Urinstroms „prostatitische Beschwerden“ auftreten 
können. Da sich bei 30–40% der Patienten mit „prostatitischen Beschwerden“ urody-
namisch wirksame Veränderungen zeigen, ist die Abklärung der Blasenentleerung 
zu empfehlen. Funktionelle Veränderungen dominieren mit 33% gegenüber echten 
Obstruktionen, die nur 2% betragen (Mayo et al. 1998). Bei pathologischen Befunden 
im IPSS sollten daher als Stufenschema weitere diagnostische Schritte folgen (retro-
grades Urethrogramm, Urethrocystoskopie, Cystomanometrie).

Die NIH-Klassifikation fordert die Untersuchung des Ejakulats zur Differenzialdiag-
nose der einzelnen Prostatitisformen. Allerdings ist nur bei der chronischen bakteriel-
len Prostatitis in nahezu allen Fällen eine signifikante Bakteriospermie mit dem in 
der Standard-Lokalisationsdiagnostik („4-Gläser-Probe“) nachgewiesenen Erreger zu 
finden. Da 50% aller asymptomatischen Männer eine Bakteriospermie als Zeichen einer 
Besiedlung der vorderen Harnröhre aufweisen, ist die alleinige mikrobiologische Eja-
kulatanalyse irreführend. Zudem ist die Ejakulatanalyse nicht für eine Lokalisations-
diagnostik der urogenitalen Entzündung oder Infektion geeignet. In wissenschaftli-
cher Hinsicht interessant, ist die Ejakulatanalyse in der klinischen Praxis häufig ir-
reführend, sodass sie keinen Eingang in die Routinediagnostik gefunden hat. 

Der transrektale Ultraschall (TRUS) kann im Einzelfall hilfreiche Befunde wie Pros-
tatasteine oder Zysten detektieren, die Informationen über Pathogenese und Prog-
nose der Erkrankung liefern können. Eine Diagnosestellung allein anhand sonogra-
phischer Kriterien ist allerdings nicht möglich. 
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Nicht routinemäßig durchzuführende Untersuchungen

Weitere Untersuchungen wie Kaliumchlorid-Belastungstest, Nachweis von C. tracho-
matis oder Mykoplasmen, molekularbiolologische Erregergenom-Nachweise oder bild-
gebende Diagnostik wie MRT bleiben speziellen klinischen oder wissenschaftlichen 
Fragestellungen in spezialisierten Zentren vorbehalten.

7.1.5	 Therapie

Chronische bakterielle Prostatitis (NIH II)

Hier steht an erster Stelle der Therapie die Antibiose, primär mit einem modernen 
Fluorochinolon für 2–4 Wochen. Mit dieser Therapie sind bei gramnegativen Infek-
tionen mikrobiologische Heilungsraten von über 70% zu erwarten. Aufgrund einer 
längeren Therapiedauer (3 Monate) und der niedrigeren Erfolgsrate gilt Cotrimoxazol 
als Mittel der zweiten Wahl. Inwieweit eine Normalisierung der Symptome durch 
eine Eradikation des Erregers erzielt werden kann, ist bisher nicht ausreichend eva-
luiert. Bei Versagen der Primärtherapie schließt sich eine niedrig dosierte Langzeit-
antibiose mit Trimethoprim oder Nitrofurantoin zur Therapie rezidivierender Harn-
wegsinfekte an; auch diese Therapie ist nur unzureichend evaluiert (Übersicht in 
Wagenlehner et al. 2009a). 

Obwohl die Existenz einer mykoplasmen- oder chlamydienassoziierten Prostatitis 
nie definitiv bewiesen werden konnte, ist die probatorische Gabe eines potenziell 
wirksamen Antibiotikums (z.B. Doxycyclin 2 x 100 mg tägl. über 2 Wochen) bei ent-
sprechendem Erregernachweis vertretbar. Der Effekt einer derartigen Therapie ist 
allerdings völlig unklar.

Chronisches Beckenschmerzsyndrom (NIH IIIA und B)

Die häufigsten Therapiestrategien umfassen die antimikrobielle Therapie, Alpha-
blocker und anti-inflammatorische Substanzen. 

Antibiotika stellen die häufigste initiale Therapiestrategie bei Patienten mit CP/CPPS 
dar, obwohl eine bakterielle Infektion nur bei 5–10% aller Patienten zu beweisen ist 
(Taylor et al. 2008). Da bei diesem Krankheitsbild auch die Möglichkeit einer mit kon-
ventionellen Methoden nicht nachweisbaren Infektion diskutiert wird, empfahl eine 
europäische Konsensuskonferenz den probatorischen Einsatz von Antibiotika beim 
entzündlichen (NIH IIIA), nicht jedoch beim nichtentzündlichen (NIH IIIB) Becken-
schmerzsyndrom. Diese Empfehlung beruht jedoch nicht auf „evidenzbasierten“ 
Daten, da bis heute doppelblinde, randomisierte Studien auf den fehlenden sympto-
matischen Benefit von Männern hinweisen, die mit Fluorochinolonen therapiert 
wurden, sodass der Nutzen einer probatorischen antibiotischen Therapie bei diesen 
Patienten in Zweifel zu ziehen ist (Alexander et al. 2004).

Auch die Daten zur Therapie mit Alphablockern (Terazosin, Alfuzosin, Tamsulosin) bie-
ten kein einheitliches Bild. Am ehesten scheinen sie bei den Patienten geeignet zu 
sein, die noch keine Vortherapie mit Alphablockern erhalten haben, moderate bis 
starke Beschwerden aufweisen und gewillt sind, die Therapie über mehr als 6 Wo-
chen konsequent fortzuführen. Bei multipel vorbehandelten Patienten mit einer lan-
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gen Beschwerdenanamnese sollen Alphablocker jedoch keine signifikante Erleichte-
rung erbringen (Übersicht in Wagenlehner et al. 2009a).

Bestimmte Phytotherapeutika wie Roggenpollenextrakt weisen anti-inflammatorische 
Mechanismen auf und haben sich, soweit untersucht, in der Therapie als signifikant 
wirksam erwiesen (Wagenlehner et al. 2009b). Der Einsatz nichtsteroidaler Antiphlo-
gistika ist zwar weit verbreitet, entbehrt jedoch weitgehend einer „evidenzbasierten“ 
Datengrundlage.

Aufgrund der limitierten Therapieerfolge der genannten Therapiestrategien wurde 
eine Vielzahl weiterer Therapieoptionen medikamentöser, physikalischer, schmerz-
modulierender, verhaltenstherapeutischer, operativer, minimalinvasiver und mul-
timodaler Optionen entwickelt, die eine unterschiedliche Evidenzqualität aufwei-
sen. Zumeist bleibt dabei völlig unklar, welche Therapiestrategie bei einer indivi-
duellen Befundkonstellation vorzuziehen ist. Tabelle 3 gibt einen Überblick über die 
wichtigsten, bisher erst ansatzweise in placebokontrollierten Studien getesteten 
Optionen. 

Als Ursache dieser enttäuschenden Ergebnisse wird aktuell diskutiert, dass die chro-
nische Prostatitis NIH einen Endzustand darstellt, dem ganz unterschiedliche Pa-
thomechanismen und zusätzliche auslösende Faktoren zugrunde liegen. Eine The-
rapie, die unselektioniert versucht, diesen Endpunkt zu behandeln, ohne den unter-
schiedlichen auslösenden Faktoren Rechnung zu tragen, ist daher zum Scheitern 
verurteilt. US-amerikanische Autoren haben anhand der aktuellen Literatur 6 kli-
nische Domänen formuliert, die eine klinische Phänotypisierung und sinnvolle Klas-
sifizierung der Patienten mit CP/CPPS ermöglichen mit dem Ziel, dem individuellen 
Patienten eine seiner Ätiopathogenese angepasste Therapieoption anbieten zu kön-
nen. Die differenzierbaren Pathomechanismen (U = urinogen; P = psychosozial; 
O = organ-spezifisch; I = infektiös; N = neurologisch/systemisch; T = tenderness of 
muscles [Beckenbodenverspannungen]) wurden als sogenannte UPOINT-Hypothese 
formuliert und bedingen den Endzustand CP/CPPS (Shoskes et al. 2009).

Tab. 3	 „Low evidence“ Therapieoptionen beim chronischen Beckenschmerzsyndrom NIH III

Medikamentös Operativ „Physikalisch“ Verhaltensänderungen

Muskelrelaxantien

Antiphlogistika

Antibiotika +  
Alphablocker

Anti-Nanobakteriell

Sacrale 
Nervenstimulation

Neodym-YAG Laser

Perisphinktere 
Injektion von 
Botulinum Toxin

Biofeedback, Beckenbodentraining

Akupunktur

myofasziale manuelle Triggerpunkte

repetitive Prostatamassage

Beckenbodenrelaxation

perkutane periphere Nervenstimulation

urethro-anale Elektrostimulation

elektromagnetische Therapie

Osteopathie

Stressreduktion

häufige Ejakulation

Wärmeexposition

Diät
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7.2	 Benignes Prostatasyndrom

7.2.1	 Definition

Für die Beschreibung obstruktiver Miktionsstörungen des unteren Harntraktes wird 
eine Vielzahl von Synonymen verwendet. Am gebräuchlichsten ist die Bezeichnung 
der benignen Prostatahyperplasie (BPH), welche allerdings eine histologische Diag-
nose darstellt und deshalb vor Erhalt eines histo-pathologischen Befundes nicht ein-
gesetzt werden sollte. Stattdessen werden die klinischen Symptome einer obstrukti-
ven Miktionsstörung mit dem Begriff benignes Prostatasyndrom (BPS) beschrieben. 
Die Symptomatik des BPS kann obstruktiven, irritativen sowie gemischt obstruktiv/
irritativen Charakters sein. Die Symptome werden allgemein und unspezifisch als 
Symptome des unteren Harntraktes („lower urinary tract symptoms“ LUTS) zusam-
mengefasst. LUTS bezeichnet Störungen im Zusammenspiel der Harnblase und Pros-
tata bei der Blasenfüllung und Blasenentleerung. Eine LUTS ist meist, muss aber 
nicht immer durch eine benigne Prostataobstruktion (BPO) bedingt sein (Oelke et al. 
2010; Fitzpatrick 2006). 

7.2.2	 Anatomie

Die Prostata ist nach McNeal aus verschiedenen Zonen aufgebaut und von einer Kap-
sel umschlossen. Die BPH entsteht in der Transitionalzone und in der periurethralen 
Zone. Durch die Nähe zur Harnröhre und dem Vorhandensein einer Kapsel kann der 
entstehende Druck zu einer Einengung und konsekutiv zu Problemen beim Wasser-
lassen führen.

7.2.3	 Epidemiologie und Ätiologie

Die BPH ist beim alternden Mann die häufigste Ursache einer Miktionsproblematik. 
Die Prävalenz steigt mit dem Alter an. Im Rahmen von Autopsiestudien konnte nach-
gewiesen werden, dass ca. 50% der Männer ab dem 60. Lebensjahr und 70% ab dem 
70. Lebensjahr an einer BPH leiden. Bei Männern unter 30 Jahren zeigt sich diese hin-
gegen nicht. Man geht davon aus, dass ab dem 50. Lebensjahr ca. 30% der Männer an 
einem behandlungsbedürftigen BPS leiden (Boyle 1994). Die Anzahl der betroffenen, 
therapiebedürftigen Männer steigert sich mit zunehmendem Alter. Neben dem Alter 
stellen das Prostatavolumen, die Restharnmenge und die Symptome Risikofaktoren 
für ein Fortschreiten der Erkrankung dar, sodass man dieses Krankheitsbild durch-
aus als Volkskrankheit bezeichnen kann. Bei sich änderndem Gesundheitsbewusst-
sein und einer Zunahme der älteren Bevölkerung stellt die adäquate Diagnostik und 
Therapie des BPS bei schwindenden Ressourcen eine Herausforderung sowohl für den 
Arzt als auch den Patienten dar. 

Histologisch lässt sich bei der BPH eine vermehrte Anzahl der epithelialen und stro-
malen Zellen nachweisen. Die exakte Ätiopathogenese der BPH ist unklar. Hormo-
nelle Faktoren und deren gestörtes Zusammenspiel scheinen jedoch eine entschei-
dende Rolle zu spielen. Die Vergrößerung der Prostata im Alter entsteht nur bei Vor-
handensein von testikulärem Androgen. In der Prostata entsteht durch das En-
zym 5-α-Reduktase (Typ 2) aus Testosteron Dihydrotestosteron (DHT), welches eine 
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höhere Affinität zum Androgenrezeptor aufweist. Dieser DHT/Androgenrezeptor-
Komplex steuert die Transkription z.B. von Wachstumsfaktoren als Voraussetzung 
für eine Zellvermehrung (Oelke et al. 2005). Zusätzlich findet sich eine erhöhte BPH-
Rate bei Söhnen oder Brüdern von betroffenen Männern, sodass auch eine familiäre 
Disposition bei der Entwicklung einer BPH diskutiert wird (Sanda et al. 1994).

7.2.4	 Symptomatik

Die Vergrößerung der Prostata, mit dem Alter zunehmend, kann verschiedenartigs-
te Symptome und Komplikationen hervorrufen, welche nur in geringem Maße mit 
dem Prostatavolumen korrelieren. Die Symptome können in obstruktive und irrita-
tive Beschwerden unterteilt werden (s. Tab. 4). Obstruktive Miktionsbeschwerden 
sind durch eine Störung der Blasenentleerung gekennzeichnet, bei irritativen Mik-
tionsbeschwerden stehen Störungen bei der Blasenfüllung/Speicherphase im Vorder-
grund. Die Miktionsbeschwerden führen je nach Ausprägung und individuellem 
Empfinden zu einem erheblichen Leidensdruck mit konsekutiver Einschränkung der 
Lebensqualität. Dies kann sich durch eine Vielzahl von Komplikationen verstärken, 
insbesondere:

nn rezidivierende Harnwegsinfekte bei Restharnbildung
nn Blasensteinbildung
nn Harnverhalt mit Überlaufsymptomatik
nn Dekompensation des Musculus detrusor vesicae
nn Hydronephrose 
nn postrenale Niereninsuffizienz

Schwerwiegende Komplikationen einer bestehenden Obstruktion stellen zum Bei-
spiel die Dekompensation der Harnblasenmuskulatur mit konsekutiver Niereninsuf-
fizienz bis hin zum terminalen Stadium und der akute Harnverhalt entweder spon-
tan oder getriggert (z.B. durch eine Narkose, Medikamente) dar.

7.2.5	 Basisdiagnostik

Anamnese

Erfassung der aktuellen Miktionsbeschwerden und Erfragen der typischen BPS-Sym-
ptome (Miktionsfrequenz inkl. Nykturie, rezidivierende Infekte, Harnverhalt etc.). 
Unerlässlich ist die Eruierung von vorangegangenen Operationen (z.B. nervaler Scha-
den nach Rektumchirurgie), Begleiterkrankungen (z.B. Diabetes mellitus, M. Par-

Tab. 4	 Beschwerden des benignen Prostatasyndroms

obstruktive Symptome irritative Symptome

Miktionsbeginn verzögert

Harnstrahl abgeschwächt

Miktionszeit verlängert

Restharngefühl

Harnträufeln

häufige Blasenentleerung (Pollakisurie)

nächtliche Miktion (Nykturie)

Drangsymptomatik
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kinson) und aktuelle Medikamenteneinnahme zur Eruierung einer extraprostati-
schen Ursache der Miktionsstörung. 

Körperliche Untersuchung

Nach einer grob orientierenden Untersuchung des Abdomens sollte im Rahmen der 
Beurteilung des äußeren Genitales eine Phimose, Meatusstenose und Fehlbildungen 
als Ursache ausgeschlossen werden. Durch die digito-rektale Untersuchung kann die 
Größe und Beschaffenheit der Prostata beurteilt werden, zusätzlich dient diese der 
Detektion Prostatakarzinom-suspekter Areale (z.B. harter tastbarer Prostataknoten). 

Urinuntersuchung

Aufgrund der Tatsache, dass LUTS auch durch Harnblasentumoren und Harnwegs-
infekte bedingt sein kann, sollte eine Urinuntersuchung (z.B. Urin-Stix-Analyse) 
zum Ausschluss eines Infektes und einer Mikrohämaturie durchgeführt werden

Prostataspezifisches Antigen (PSA)

Da auch ein Prostatakarzinom zu LUTS führen kann und vor der Therapie des BPS ein 
Prostatakarzinom ausgeschlossen werden sollte ist neben der digito-rektalen Unter-
suchung die Bestimmung des PSA-Wertes ein wichtiger Bestandteil der Basisdiag-
nostik. 

Internationaler Prostata-Symptomen-Score (IPSS)

Durch den international validierten, anerkannten und verwendeten IPSS-Fragebogen 
ist es möglich die Ausprägung der LUTS zu erfassen und in Schweregrad-Kategorien 
zu unterteilen. Anhand von 7 Fragen werden die typischen Symptome erfragt und 
mittels Punktescore (je 0–5 Punkte, maximaler Punktwert 35) bewertet:

nn 0–7 Punkte: milde Symptomatik
nn 8–19 Punkte: mittelschwere Symptomatik
nn 20–35 Punkte: schwere Symptomatik

Der Bogen kann mit einer Frage zur Lebensqualität ergänzt werden (s. Tab. 5). Neben 
dem IPSS müssen natürlich sowohl die individuelle Einschränkung der Lebensquali-
tät als auch die klinische Symptomatik in die Entscheidungsfindung über eine Thera-
pienotwendigkeit miteinbezogen werden. Zusätzlich kann mittels IPSS der Erfolg einer 
Therapie (sowohl medikamentös als auch operativ) im Verlauf kontrolliert werden.

7.2.6	 Spezielle Diagnostik

Sollte nach Durchführung der Basisdiagnostik keine suffiziente Stellung einer Dia-
gnose möglich sein bzw. sich relevante Änderungen der Symptomatik ergeben ist 
eine weiterführende Diagnostik vor Einleitung jeglicher Therapie unerlässlich.
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Tab. 5	 International Prostate Symptom Score: international standardisierter Frageboden zur 

Quantifizierung der Beschwerden
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Diese Fragen beziehen sich auf Ihre Symptome in den letzten 4 Wochen

1. 	Wie oft hatten Sie das Gefühl, dass Ihre 
Blase nach dem Wasserlassen nicht ganz 
entleert war?

0 1 2 3 4 5

2. 	Wie oft mussten Sie in weniger als 
2 Stunden ein zweites Mal Wasser 
lassen?

0 1 2 3 4 5

3. 	Wie oft mussten Sie mehrmals aufhören 
und wieder neu beginnen beim 
Wasserlassen?

0 1 2 3 4 5

4. 	Wie oft hatten Sie Schwierigkeiten, das 
Wasserlassen hinauszuzögern?

0 1 2 3 4 5

5. 	Wie oft hatten Sie einen schwachen 
Strahl beim Wasserlassen?

0 1 2 3 4 5

6. 	Wie oft mussten Sie pressen oder sich 
anstrengen, um mit dem Wasserlassen 
zu beginnen?

0 1 2 3 4 5

niemals einmal zweimal dreimal viermal
fünfmal 

oder 
mehr

7. 	Wie oft sind Sie während des letzten 
Monats im Durchschnitt nachts 
aufgestanden, um Wasser zu lassen? 
Maßgebend ist der Zeitraum vom 
Zubettgehen bis zum Aufstehen am 
Morgen.

0 1 2 3 4 5
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1. 	Wie würden Sie sich fühlen, wenn sich 
Ihre jetzigen Symptome beim 
Wasserlassen in Ihrem weiteren Leben 
nicht mehr ändern würden?

0 1 2 3 4 5 6
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Uroflowmetrie

Mit dieser nicht-invasiven Methode kann die Qualität des individuellen Harnstrah-
les gemessen und objektiviert werden (s. Abb. 1). Folgende Parameter werden be-
stimmt:

nn Maximaler Harnfluss (Qmax)
nn Durchschnittlicher Harnfluss (Qave)
nn Miktionsvolumen (in ml)
nn Miktionszeit (in sec)

Das Miktionsvolumen sollte mindestens 150 ml betragen um interpretierbare Para-
meter zu erhalten. Ein erniedrigter Qmax ist aber nicht beweisend für eine prostata-
bedingte Miktionsstörung: dies kann z.B. auch durch eine Meatusstenose, Harnröh-
renenge oder Blasenmuskelschwäche bedingt sein. Die Uroflowmetrie dient auch als 
Instrument der Therapiekontrolle.

Abb. 1	 Normalbefund einer Uroflowmetrie (Bildmaterial: A. Hegele) 

Sonografische Untersuchung

Die sonografische Untersuchung der Nieren und der Prostata im Rahmen der BPS-
Diagnostik ist obligat. Neben urogenitalen Malignomen sollten eine postrenale Ab-
flussbehinderung und Steine im Urogenitaltrakt ausgeschlossen werden. Die Harn-
blasenwanddicke kann ebenso wie das Vorhandensein von Blasendivertikeln eruiert 
werden. Ebenso sollte eine sonografische transabdominelle Bestimmung des Rest-
harns nach erfolgter Spontanmiktion sowohl im Rahmen der primären Diagnostik 
als auch zur Therapiekontrolle erfolgen. Die Prostata wird mittels des transrektalen 
Ultraschalls (TRUS) beurteilt. Hier kann im Longitudinal- und Transversalschnitt das 
Volumen der Prostata sehr exakt bestimmt werden (s. Abb. 2). Neben der Volumen-
bestimmung können anhand des Echomusters abklärungsbedürftige suspekte Area-
le lokalisiert werden. 

7.2.7	 Sonstige Zusatzdiagnostik

Sollte aufgrund der durchgeführten Diagnostik nicht geklärt sein, ob eine Miktions-
störung durch eine Obstruktion oder eine eingeschränkte Funktion des M. destrusor 
vesicae bedingt ist, sollte zur weiteren Klärung eine urodynamische Messung erfolgen 
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(z.B. bei Patienten mit einem hohen IPSS aber in der Uroflowmetrie nachgewiese-
nem kräftigen Harnstrahl (Qmax). Eine diagnostische Spiegelung der Harnröhre und der Harn-
blase sollte immer erfolgen, wenn eine Mikro‑/Makrohämaturie bestand und ein 
Urothelkarzinom der Harnblase ausgeschlossen werden muss. Bei der Untersuchung 
kann die prostatische Harnröhre mitbeurteilt werden. Eine Standarduntersuchung 
zur Beurteilung der Therapienotwendigkeit stellt die Urethrozystoskopie nicht dar, 
kann aber nützliche Informationen liefern (s. Abb. 3). Die radiologische Bildgebung stellt 
keine Standarddiagnostik dar, der Einsatz muss individuell entschieden werden. Im 
Rahmen der Abklärung einer Mikro‑/Makrohämaturie sollten mittels intravenösem 

Abb. 2	 Darstellung der Prostata mit dem transrektalen Ultraschall (Bildmaterial A. Hegele)

 a  b

Abb. 3 a, b	 Endoskopisches Bild einer Obstruktion durch deutlich vergrößerte Prostataseitenlappen 
und eine beginnende Vergrößerung des Prostatamittellappens (Bildmaterial A. Hegele)
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Pyelogramm Tumoren des oberen Harntraktes ausgeschlossen werden, mittels einer 
retrograden Urethrographie relevante Harnröhrenengen.

7.2.8	 Therapie 

Die BPS kann, nach adäquater abklärender Diagnostik, verschieden therapiert wer-
den. Zur Verfügung stehen, neben der Überwachungsstrategie, verschiedene Medi-
kamente und operative Verfahren. Die Indikation zur jeweiligen Therapie ist maß-
geblich von den Symptomen/Komplikationen aber auch von den Wünschen des Pa-
tienten, welche sich aus dem Leidensdruck ergeben, abhängig.

Watchful Waiting

Leidet der Patient unter nicht stark ausgeprägten Symptomen (IPSS < 7) verbunden 
mit einer vernachlässigbaren Einschränkung der Lebensqualität kann eine Überwa-
chungsstrategie angestrebt werden. Oft können Änderungen des Lebensstils (Trink-
menge, Getränkeart) die Symptome reduzieren. Selbstverständlich ist die regelmä-
ßige Kontrolle und Erweiterung der Therapie bei einer Progression (z.B. Zunahme 
der Restharnmenge) (Oelke et al. 2010; Wiygul u. Babayan 2009).

Medikamentöse Therapie

Hier steht eine Vielzahl von Medikamenten zur Verfügung. Diese führen nur bedingt 
zu einer Desobstruktion, lindern aber meist die Symptome. Zur medikamentösen 
Therapie sollten nur Substanzen verwendet werden, deren Wirksamkeit in randomi-
sierten und v.a. placebokontrollierten Studien (Placeboeffekt bis 39%) mit einer aus-
reichenden Nachbeobachtungszeit erbracht wurde.

Phytotherapeutika

Phytotherapie ist die arzneiliche Anwendung von Extrakten aus Pflanzen (oder deren 
Teilen). Hierzu zählen zur Behandlung der BPS z.B. Medikamente aus Kürbiskern-
extrakten, Brennnesselwurzel, Sägezahnpalmenfrüchten, Roggenpollen, Phytoste-
rolen, Kaktusblütenextrakte und Extrakte aus dem afrikanischen Pflaumenbaum. 
Obwohl bei diesen Präparaten bisher der Wirksamkeitsnachweis im Rahmen von 
placebo-kontrollierten Studien nur eingeschränkt erbracht ist, kommen Pflanzen-
extrakte primär bei LUTS am häufigsten zur Anwendung. Oft handelt es sich um 
Mischpräparate, sodass die Wirkung nicht eindeutig einer definierten Substanz zu-
geordnet werden kann. Erfreulicherweise kommt es meist nicht zu relevanten Neben-
wirkungen (Oelke et al. 2005, 2010).

α-Blocker

In der Prostata sind neben Epithel- und Bindegewebszellen auch glatte Muskelzellen 
vorhanden. Diese finden sich ebenfalls am Blasenhals. Bei einer BPH kommt es zu 
einer Zunahme der Muskelzellen. Hier finden sich α-Adrenorezeptoren, deren Sti-
mulation zu einer Zunahme des urethralen Druckes führen. Die Hemmung dieser 
Rezeptoren am Blasenhals und im Bereich der Prostata durch α-Blocker kann den 
Druck in der prostatischen Harnröhre und dadurch den Auslasswiderstand senken 
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(dynamische Komponente). Die Symptomatik wird durch α-Blocker deutlich verbessert, 
nachgewiesen durch eine Verbesserung des IPSS und des Qmax. Vorteile der verschie-
denen α-Blocker sind die orale Einnahme, teilweise in Retardformulierung und ein 
rascher Wirkungseintritt innerhalb von wenigen Stunden, welches zu einer hohen 
Patienten-Compliance führt. Unerwünschte Nebenwirkungen wie Hypotension, or-
thostatische Dysregulation, Kopfschmerzen, Schwindel treten in bis zu 60% der be-
handelten Patienten auf, abhängig vom verwendeten Präparat und den individuellen 
Komorbiditäten (Madersbacher et al. 2007; Berges 2006).

5-α-Reduktasehemmer

Wie bereits erläutert, ist das Wachstum der Prostata androgenabhängig und DHT ist 
der entscheidende Faktor in der Prostata. Die Umwandlung von Testosteron in DHT 
kann durch die Hemmung der 5-α-Reduktase (Isoenzyme Typ 1 und 2) unterbunden 
werden. Dies hat zur Folge, dass es innerhalb der Prostata zu einer androgenentzugs-
bedingten Apoptose kommt, was eine Verkleinerung des Organvolumens (20–30%) 
mit konsekutiver Verbesserung der Miktionsbedingungen zur Folge hat (statische Kom-
ponente). Der volle Wirkungseintritt erfolgt nach 6 Monaten, die Effekte sind v.a. bei 
hohem Prostatavolumen (>  40  ml) ausgeprägt. In Deutschland sind die 5-α-
Reduktasehemmer Finasterid (hemmt Isoenzym Typ 2) und Dutasterid (hemmt bei-
de Isoenzyme) zur Therapie der BPH zugelassen (orale Medikation). Wichtig ist eine 
prätherapeutische Bestimmung des PSA-Wertes, da dieser durch die Therapie um bis 
zu 50% gesenkt wird. Insgesamt sind beide Medikamente gut verträglich. Nach 1 Jahr 
Therapie zeigten sich im Vergleich zu einer Placebogruppe eine geringe Zunahme der 
erektilen Dysfunktion (5% vs. 2%), eine Libidoabnahme (4,8% vs. 2,5%) und eine Eja-
kulationsstörung (3,5% vs. 1,1%) (Naslund u. Miner 2007; Marberger 2006).

Kombinationstherapie

Bei der gleichzeitigen Verwendung von zwei Medikamenten mit unterschiedlicher 
Wirkweise sollen die jeweiligen Vorteile der einzelnen Therapie kombiniert werden 
(dynamische und statische Komponente). Hier liegen vielversprechende Daten aus mehre-
ren Studien zur Kombination von α-Blockern und 5-α-Reduktasehemmern vor. Es 
zeigte sich eine Überlegenheit der Kombinationsbehandlung bezüglich Qmax, Risiko 
des Harnverhaltes und Notwendigkeit einer chirurgischen Intervention (MTOPS-Stu-
die medical therapy of prostatic symptoms  +  CombAT-Studie; Oelke et al. 2010; 
McConnell et al. 2003; Roehrborn et al. 2010).

Operative Therapie

Absolute Operationsindikationen bei einer BPS sind
nn wiederkehrende Harnverhalte
nn wiederkehrende Harnwegsinfektionen
nn nicht beherrschbare Makrohämaturie
nn Harnblasensteine
nn Dilatation des oberen Harntraktes bis hin zur Niereninsuffizienz 
nn steigender Restharn unter medikamentöser Therapie
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Transurethrale Resektion der Prostata (TUR-P)

Die TUR-P stellt den Goldstandard der operativen BPS-Therapie dar. Über eine strom-
durchflossene Drahtschlinge wird das Gewebe durchtrennt und es findet eine sofor-
tige Beseitigung der Obstruktion statt. Die gefürchtetste Komplikation ist das sog. 
TUR-Syndrom in ca. 2%. Hierbei wird Spüllösung über eröffnete Prostatagefäße ein-
geschwemmt. Folge kann eine hypotone Hyperhydratation mit konsekutiver Brady-
kardie, Elektrolytverschiebung, Kreislaufdepression sein. Weitere Komplikationen 
sind die Belastungsinkontinenz (~ 2%), Blasenhalsengen (bis 3%), Harnröhrenstrik-
turen (bis 12%). Echte Rezidive treten sehr selten auf. Die Re-Operationsrate aufgrund 
eines Rezidivadenoms beträgt nach 8 Jahren bis zu 15% (Hegele et al. 2002; Hofmann 
2009).

Transvesikale Prostataadenomenukleation (TVP)

Bei der offenen Adenomenukleation wird das Prostataadenom aus der Kapsel über 
einen abdominellen Zugang in toto entfernt. Da die TUR-P durch das zu resezierende 
Gewebe limitiert ist (ca. 80 g) kommt diese Technik vor allem bei größeren Prostata-
volumina zum Einsatz.

Beide Operationsverfahren führen zu einer prompten signifikanten Verbesserung 
des Qmax und des IPSS bei hoher Patientenzufriedenheit (Oelke et al. 2010; 
Hegele et al. 2002; Hofmann 2009; Roos et al. 1989; Cattolica et al. 1997; Wendt-
Nordahl et al. 2009).

Laserverfahren

Greenlightlaser (Photoselektive Vaporisation der Prostata)

Die Energie des Laserstrahls (Wellenlänge 532 nm) wird vom Hämoglobin aufgenom-
men und führt zur Erhitzung des umliegenden Gewebes. Dadurch verdampft das Ge-
webe. Vorteile sind der Einsatz unter laufender antikoagulatorischer Medikation. Bei 
dieser Technik kommt es zu keinem TUR-Syndrom; an Komplikationen sind vor al-
lem dysurische Beschwerden und Harnwegsinfekte zu nennen (Heinrich et al. 2007; 
Schiefelbein 2009).

Holmium:YAG Laser-Enukleation der Prostata (HoLEP) 

Bei einer Wellenlänge von 2.100 nm wird mittels eines Holmium:YAG Lasers das Ade-
nomgewebe, der Prostatakapsel folgend, endoskopisch enukleiert. Das Gewebe wird 
in der Blase abgeworfen, zerkleinert und entfernt (Kuntz 2009; Gilling et al. 2008). 

Die Laserverfahren finden zunehmende Anwendung, die Eruierung von Lang-
zeitdaten im Vergleich zur TUR-P bleibt zukünftigen Untersuchungen vorbehal-
ten (Oelke et al. 2010; Bouchier-Hayes et al. 2006, 2010).

❱❱❱

❱❱❱
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