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UNIVERSITE MOHAMMED V-RABAT 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE – RABAT 

 
     DOYENS HONORAIRES : 

1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek  FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT    

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
 PROFESSEURS : 

 
Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI  Rhumatologie 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    Chirurgie 
 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima   Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie

 



 
Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria  Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh   Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah   Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989 Janvier et Novembre 1990 
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali* Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie  Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENABDELLAH Chahrazad  Hématologie 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi   Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. JANATI   Idrissi Mohamed*   Chirurgie Générale 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
 

Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq    Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae    Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*   Gynécologie Obstétrique 



Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. OUAZZANI Taibi Med Charaf Eddine Gynécologie  Obstétrique 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI  Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*    Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA  Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 



Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. MANSOURI Aziz*    Radiothérapie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. GUEDDARI Fatima Zohra   Radiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI    Neurologie 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima   Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*   Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 



Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. EL OTMANY Azzedine   Chirurgie Générale 
Pr. ISMAILI Mohamed Hatim   Anesthésie-Réanimation 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRAMI Hayat Ennoufouss   Gastro-Entérologie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae  Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 
Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELMEKKI Mohammed   Ophtalmologie 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BENYOUSSEF Khalil   Dermatologie 
Pr. BERRADA Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 



Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL MOUSSAIF Hamid   Ophtalmologie 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. GOURINDA Hassan    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
Décembre 2002  
Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*  Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *   Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL BARNOUSSI Leila   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
Pr. ES-SADEL Abdelhamid   Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HADDOUR Leila    Cardiologie 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. ISMAEL Farid    Traumatologie Orthopédie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 



Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS  Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *    Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik   Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*    Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*  Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila     Cardiologie   
Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 



Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie (mise en disposition) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 



Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*   Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL BEKKALI Youssef*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid    Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUSSAOUI Abdelmajid   Anesthésier réanimation 
Pr. MOUTAJ Redouane *   Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*    Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*    Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 
Décembre 2007 
Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN  Ophtalmologie 
Décembre 2008 
Pr  ZOUBIR Mohamed*      Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*    Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 



Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*   Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
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La prostatite est l’affection urologique la plus commune chez les hommes 

de moins de 50 ans et la troisième plus fréquente chez les hommes de plus de 50 

ans, après l’hyperplasie bénigne de la prostate et le cancer de la prostate [1,2], 

alors que ces derniers ont bénéficié d'un engouement extraordinaire tant au 

niveau de la recherche que du développement de traitements médicamenteux ou 

chirurgicaux, la prostatite a été reléguée loin derrière. Pourtant, la pratique 

médicale quotidienne nous confronte souvent à la prostatite sous ses différentes 

formes. Différentes études épidémiologiques estiment qu'un homme sur trois a 

des symptômes de prostatite, et que cette maladie a une prévalence de 5 à 8% [3-

5]. L'impact de cette pathologie sur la qualité de vie du patient peut être 

significatif, voire semblable à celle des patients souffrant d'infarctus 

myocardique récent, d'angor instable, ou d'une maladie de Crohn active [3,6]. 

La prostatite est la cause de plus de 2 millions de visites médicales par an : 

8% des visites urologiques, et 1% des visites chez le généralistes de famille 

[2,7]. Malgré des cultures bactériennes négatives voire absentes, la majorité des 

patients est traitée avec des antibiotiques [2,7,8,9]. Il n'y a aucun doute que la 

prostatite aigue est une infection bactérienne du bas appareil urinaire masculin 

[7,10]. Il n'a jusqu'à présent jamais été établi de relation entre prostatite aigue et 

prostatite chronique. De nombreux chercheurs pensent que la majorité des 

patients souffrant de prostatite a une étiologie microbienne pour leur maladie, 

mais que nous ne cultivons tout simplement pas le bon microorganisme. 

D'autres pensent que la majorité des cas de prostatites, particulièrement celles où 

le patient n'a pas d'inflammation démontrable, n'a pas d'étiologie microbienne. 

Pour compliquer encore plus les choses, beaucoup de patients asymptomatiques 

pour lesquels un diagnostic de prostatite chronique n'a pas été établi ont eu des 
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microorganismes et des signes d'inflammation identifiés dans leur fluide 

prostatique.   

La “ prostatite chronique ” reste une entité difficile à diagnostiquer malgré 

sa première description en 1968 [11,12]. Différentes classifications ont été 

proposées au cours du temps tenant compte de la présence ou non de signes 

d’inflammation et d’agent infectieux dans les urines et les sécrétions 

prostatiques. Cette confusion  a encouragé le développement d'une nouvelle 

classification de la prostatite chronique par le group de travail du National 

Institutes of Health (NIH), qui a été établie à Bethesda en 1995 [7,13]. Trois ans 

plus tard, le Réseau International Collaboratif sur la Prostatite, qui s'est 

rassemblé en Novembre 1998 [7,14], a confirmé l'utilité de ce système de 

classification dans les études scientifiques et dans l'utilisation clinique. La 

question persiste, néanmoins : la prostatite chronique est elle une maladie 

infectieuse ? 

Notre étude a pour objectifs : 

- Déterminer la fréquence de la prostatite chronique dans le monde. 

- Etablir le diagnostic adéquat en fonction de la classification du 

National Institutes of Health (NIH). 

- Prescrire un traitement en fonction de la classification du NIH. 
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II. Rappel  
anatomophysiologique  

de la prostate 
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La prostate est une glande exocrine musculo-glandulaire du système génital 

de l’homme qui produit le liquide prostatique rentrant dans la composition du 

sperme et entourant la partie initiale de l’urètre. 

II.1. Rapport anatomique de la prostate [15]  

 
Figure 1 : Situation anatomique de la prostate [15]. 

 

De forme conique (ressemblant à une châtaigne) elle mesure 3 cm environ 

et son poids est de 20 grammes. Située dans la loge prostatique elle est sous 

péritonéale dans la partie antérieure du pelvis (figure 1). Ses rapports sont:  

 latéralement, la partie antérieure des lames sacro-recto-génito-

pubiennes contenant les veines latéro-prostatiques et le plexus 

nerveux hypogastrique ;  

 en bas, l’aponévrose moyenne du périnée ;  

 en haut, la vessie et l’aponévrose pelvienne ;  

Prostate 
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 en arrière, le rectum par l’intermédiaire de l’aponévrose de 

Denonvilliers [15] ;  

 en avant, la symphyse pubienne par l’intermédiaire de l’espace pré-

prostatique contenant les plexus de Santorini [15]. 

II.2. Aspect morphologique de la prostate [15] 

La prostate a une forme conique constituée :  

 d’une base supérieure au contact de la vessie ; 

 d’un apex inferieur au contact de l’aponévrose périnéale ; 

  de 4 faces : antérieure, postérieure (convexe avec un sillon) et 

deux faces latérales.  

Ainsi la prostate est divisée en 4 lobes :  

 lobe antérieur (pré-urétral) ; 

 lobe médian (pré spermatique) ; 

 2 lobes latéraux (retro urétral et spermatique).  
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II.3. Conception anatomopathologique zonale de Mac 

Neal [16] 

La prostate est formée de tissu fibro-musculaire à 25% et de tissu 

glandulaire à 75%. 

 

 

 

Figure 2 : La description zonale de Mac Neal de la prostate [16]. 

 

La description zonale de Mac Neal de la prostate est celle utilisée 

actuellement et a une bonne correspondance anatomopathologique (figure 2) : 

 Zone centrale (ZC) : entoure les canaux éjaculateurs jusqu’au niveau 

de la partie supérieure du Veru Montanum ; 

 Zone transitionnelle (ZT) : zone composée de 2 petits lobes para-

urétraux en regard du Veru Montanum (zone de développement de 

l’hyperplasie prostatique bénigne) ; 

                        coupe transversale                                                               coupe longitudinale 
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 Zone périphérique (ZP) : zone glandulaire de situation postérieure et 

externe située à l’étage sous montanal (zone de localisation des 

cancers et des infections) ; 

 Stroma fibro-musculaire antérieur (SFMA) : partie antérieure de la 

glande ; 

 Tissu péri-urétral (Uth).  
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A la fin des années 1800, de nombreux investigateurs ont étudié la bactérie 

dans les urètres normaux et infectés, et il était généralement admis que les 

bactéries sont présentes dans l'urètre, sain et malade. Il a été rapidement reconnu 

que les gonocoques, associés à une urétrite pouvait également être présents dans 

la prostatite [7,17]. La première analyse fiable au microscope du fluide 

prostatique a été réalisée en 1906 [7,18], et les cultures du fluide prostatique des 

patients atteints de prostatite ont été réalisées en 1913 [7,19]. En 1926, Nickel 

[7,20] s'est intéressé au rôle important des bactéries trouvées dans les infections 

focales variées, y compris celles de la prostate, et dans le processus 

d'inflammation chronique. La relation causale entre les microoorganismes et les 

lésions inflammatoires produites a été établie en isolant les bactéries de ces 

lésions, alors que le sang et les autres tissus étaient stériles. C'était une 

observation très importante à l'époque, et a amené Nickel [20], Von Lackum 

[21,22] et d'autres à étudier la localisation bactérienne dans la prostatite 

chronique. 

Dans une étude remarquable de 1930, Nickel [23] a décrit les résultats de 

3500 cultures de prostates et de vésicules séminales obtenus auprès de patients 

présentant des signes qui pourraient être attribués à la prostatite. Il a aussi 

examiné 100 cultures de tissus de prostates d'hommes sains. La majorité des 

cultures a donné des streptocoques, des staphylocoques, des bacilles, et des 

microorganismes diphtéroidiens. Ces résultats ont été confirmés par des études 

rapportées précédemment par Von Lackum [21] en 1927. Dans des analyses 

microbiennes élaborées, d'autres investigateurs ont identifiés les Staphylocoques 

comme étant le microorganisme en cause le plus important [24]. Vers le milieu 

des années 40, il était généralement admis que la prostatite était une maladie 
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infectieuse [25,26]. Néanmoins, dans les années 50, des doutes et controverses 

ont été émis à propos du rôle des leucocytes et des bactéries dans les sécrétions 

prostatiques [27,28]. Il est devenu couramment admis que l'inflammation du 

parenchyme prostatique pouvait exister dans un processus de congestion non-

bactérien [29]. 

Au cours des années 60, de nombreux investigateurs ont trouvé difficile de 

corréler des signes d'infection avec la symptomatologie chronique. En 1968, 

Meares et Stamey [12] ont publié une recherche clef en urologie investigatrice et 

ont initié ce qui était imaginé comme étant un nouvel âge dans la compréhension 

du syndrome de la prostatite. Ces auteurs ont conclu que la prostatite chronique 

bactérienne était rare et qu'elle ne pouvait être diagnostiquée que quand des 

bactéries uropathogènes étaient identifiées en plus grand nombre dans le fluide 

prostatique que dans les cultures du premier jet et du jet médian urinaire. Il est 

intéressant de noter que cette conclusion n'était basée que sur les études 

longitudinales des localisations bactériennes chez seulement quatre patients 

atteints de prostatite chronique [12,30]. Ce concept n'a pas été remis en cause 

pendant presque trois décennies. 
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Depuis les travaux de Drach et al. en 1978 [31], les prostatites étaient 

regroupées en prostatites aiguës, chroniques, bactériennes ou non, et 

prostatodynies. Cette classification reposait sur la clinique et l’épreuve 

microbiologique fractionnée de Meares et Stamey décrite en 1968 [12,32]. 

En 1995, le National Institutes of Health (NIH) (États-Unis) et un groupe 

de travail sur la prostatite chronique (PC) (The Chronic Prostatitis Collaborative 

Research Network Study Group [CPCRN]) ont proposé une nouvelle 

classification avec pour objectifs de sortir cette pathologie du cadre strict de la 

prostate et de la recentrer sur la notion de douleur pelvipérinéale [33]. Cette 

classification distingue la prostatite aiguë (catégorie I), la PC bactérienne 

(catégorie II), le syndrome douloureux pelvien chronique (SDPC), 

inflammatoire (catégorie IIIA) ou non (catégorie IIIB), et une nouvelle entité, la 

prostatite inflammatoire asymptomatique (catégorie IV). 

Le Tableau I détaille la définition des différentes catégories de prostatites. 

Malgré cette nouvelle classification, le terme de PC est resté le plus souvent 

accolé à celui de SDPC (catégorie III) en conséquence dénommé prostatite 

chronique/ syndrome douloureux pelvien chronique (PC/SDPC). 
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Tableau I. Classification des prostatites adaptée selon le NIH [33]. 

catégorie type caractéristiques 

I Prostatite aiguë Infection aiguë de la prostate 

II Prostatites chroniques bactériennes Infection récurrente des voies urinaires avec le même 
germe. 
 

III Prostatites chroniques non 
bactériennes (syndrome de douleur 
pelvienne chronique = SDPC) 
 
 
 
  
- IIIA    SDPC inflammatoire 
 

- IIIB    SDPC non inflammatoire 

Pas d’infection démontrée. 

Douleur pelvienne génito-urinaire sans bactéries 
évoluant depuis au moins trois mois parfois associée à 
des troubles mictionnels et sexuels. 
 

 
Présence de leucocytes dans le sperme et les 
secrétions prostatiques. 
 
Absence de leucocytes dans le sperme et les 
secrétions prostatiques. 

IV Prostatite inflammatoire 
asymptomatique 

Absence de symptômes subjectifs : découverte 
fortuite lors d’une biopsie de la prostate ou présence 
de leucocytes dans les sécrétions prostatiques 
prélevées pour le bilan d’autres troubles (tumeurs, 
hypofertilité). 

 

 

Notre étude, consacrée aux prostatites chroniques, ciblera les catégories 

II et III qui constituent une entité clinique posant à la fois un problème 

diagnostique et thérapeutique au clinicien en pratique  quotidienne. 
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La classification du NIH est basée sur la présence de bactéries et/ou de 

globules blancs dans les prélèvements, et l’une des principales critiques à son 

utilisation est qu’elle regroupe des pathologies différentes. Si la prostatite aiguë 

(catégorie I de la classification du NIH) est une affection bactérienne bien 

reconnue dont le traitement est codifié, les autres catégories notamment la 

PC/SDPC  (catégorie III de la cassification du NIH) ont une étiopathogénie 

inconnue. 

V.1. La prostatite chronique bactérienne (PCB) 

(catégorie II de la classification du NIH) : une 

authentique maladie infectieuse 

La PCB est une infection chronique ou récidivante de la prostate par des 

agents bactériens. Son existence est largement documentée dans la littérature 

médicale mais elle ne constituerait qu'environ 5 à 15% de l'ensemble des PC  

[34,35]. Certaines séries [36,37] ont relevé des proportions plus importantes de 

PCB certainement en raison de biais de recrutement et des critères diagnostiques 

retenus. La PCB est souvent associée à des antécédents d'infection récidivante 

de l'appareil urinaire, d'urétrite ou d'épididymite causés par le même agent 

bactérien [38]. C'est la cause  la plus fréquente d'infection récidivante de 

l'appareil urinaire chez l'homme jeune ou d'âge moyen [38]. La PCB est 

favorisée par des pathologies du bas appareil urinaire (sténose de l'urètre, 

adénome de prostate et maladie du col vésical) ou des gestes diagnostiques ou 

thérapeutiques sur ce bas appareil [7]. Le plus souvent, l'infection est d'origine 

ascendante, facilitée par une prédisposition anatomique au reflux dans les 

canaux prostatiques. Seuls les bacilles Gram négatif et l'entérocoque faecalis 

étaient des pathogènes prostatiques reconnus par les premiers travaux publiés 
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(Tableau II et III) mais depuis quelques années plusieurs études ont montré des 

prévalences élevées de bactéries Gram positif  [39] ou de Chlamydiae 

trachomatis et mycoplasmes génitaux [36,37]. L'implication de ces 

microorganismes dans la PCB reste néanmoins controversée. Concernant les 

bactéries Gram positif leur présence pourrait en réalité correspondre à une 

colonisation transitoire non pathogène [40]. De même, le rôle du Chlamydiae 

trachomatis et des mycoplasmes génitaux [36,37] n'est pas non plus élucidé car 

leur mise en évidence dans le sperme, les sécrétions prostatiques ou les urines 

recueillies après massage prostatique ne permet pas d'affirmer l'origine 

prostatique de l'infection en raison d'une possible contamination urétrale [41]. 

Malgré ces incertitudes, l'existence de la PCB ne saurait être contestée. 

Tableau II. Micro-organismes impliqués dans les prostatites chroniques 

bactériennes [38,40,41]. 

 
Pathogènes prostatiques 
reconnus 

Bacilles Gram négatif (Escherichia coli, Klebsiella, Proteus mirabilis,                
                                      autres entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa) 
 
Entérocoque faecalis 

Pathogènes prostatiques 
suspectés 

 

Staphylocoque aureus 
Staphylocoque coagulase-négative 
Chlamydia trachomatis 
Ureaplasma urealyticum 
Mycoplasma hominis 
Anaérobies 
Levures (Candida) 
Trichomonas vaginalis 
Corynebactéries 

 
 
 
 



 

18 

Tableau III. Caractères morphologiques et culturaux des pathogènes prostatiques reconnus [42,43]. 

Bactérie Caractères 
morphologiques Caractères culturaux Resistances naturelles 

Escherichia coli 
Bacilles mobiles le 
plus souvent. 
Gram -. 

Aéro-anaérobies facultatifs. 
Culture facile sur milieux ordinaires, lactosés. 
Sur milieux solides après 18-24h les colonies sont 
arrondies, lisses, à bords réguliers, de 2 à 3 mm de 
diamètre. 

___________________ 

Klebsiella bacilles gram-, 
immobiles. 

Comme les Entérobactéries, Klebsiella pousse sur 
milieux ordinaires. 
 Son métabolisme respiratoire est aérobie-anaérobie 
facultatif. 
Les colonies apparaissent rondes bombées, d’aspect plus 
ou moins muqueux en 18 heures, à 37°C. 

Aminopénicillines 
Ticarcilline/pipéracilline 

Proteus mirabilis Bacilles mobiles à 
Gram négatif. 

Pas d’exigence particulière, P. mirabilis pousse bien sur 
milieux ordinaires à 37°C. 
Colonies grosses, non hémolytiques, envahissant la 
surface de la gélose au sang en ondes concentriques 
Aéro-anaérobies. 

Tétracyclines 
Colistine, polymyxine B 
Nitrofuranes 

 

Pseudomona aeruginosa 
bacilles fins à Gram 
-, non capsulés, 
mobiles. 

Pas d’exigence nutritive particulière : la pousse est 
possible sur des milieux non enrichis. 
Les colonies poussent en 24 heures et sont plates, à bord 
irrégulier et prenant un aspect irisé métallique avec le 
temps. Un pigment vert brillant diffusible caractérise 
cette espèce. Une odeur aromatique de type seringa est 
souvent présente. 

Aminopénicillines, 
céphalosporines 1ère et 2ème 
génération, céfixime, 
céfuroxime, céfotaxime, 
ceftriaxone, ertapénème, 
kanamycine, tétracyclines, 
chloramphénicol, 
triméthoprime, quinolones.  

Entérocoque faecalis 

Coques ovoïdes en 
courtes chaînes, 
immobiles en 
bouillon et 
acapsulés. 
Gram +. 

Anaérobies facultatifs aérobies tolérants 
Culture facile sur géloses au sang de mouton : les 
colonies sont larges (0,5-1mm), opaques, blanchâtres, 
sans aucun pigment jaune. Croissance possible dans des 
conditions hostiles Pousse à 45°C comme tous les 
entérocoques. 

Lincosamides, streptogramines 
A. 
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V.2. La prostatite chronique non bactérienne ou le 

syndrome douloureux pelvien chronique (catégorie 

III de la classification du NIH) : un syndrome 

infectieux ou inflammatoire ? 

De nombreuses enquêtes épidémiologiques récentes effectuées en 

Amérique du Nord, en Europe, en Asie, en Afrique et en Australie ont montré 

des prévalences de  SDPC non négligeables dans la population masculine 

(Tableau IV) [4,35] [44-60]. Ces enquêtes ont également souligné l'impact de 

cette pathologie sur la qualité de vie, la fonction sexuelle et la santé mentale. 
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Tableau IV. Prévalence et incidence de la prostatite chronique/syndrome 

douloureux pelvien chronique [61]. 

Auteur Pays Patients 
(nombre) 

Âge moyen 
(ans) 

Méthodologie Critères 
diagnostiques 

Prévalence 
(/100 000) 

Incidence 
(/100 000 
par an) 

Moon et al. (1997) [4] États-Unis 184 < 50 Étude transversale Questionnaire 5000  
Roberts et al. (1998) 
[44] 

États-Unis 2115 55 Étude transversale 
rétrospective 

Diagnostic 
Médical 

9000  

Mehik et al. (2000) [45] Finlande 1832 20—59 Étude transversale Questionnaire 14 200 378 

Ku et al. 2001 [46] Corée 16 321 20 Étude transversale NIH-CPSI 6000  

Nickel et al. (2001) [47] Canada 868 52,1 Étude transversale NIH-CPCI 9700  
Roberts et al. (2002) 
[48] 

États-Unis 1541 62,9 Étude de cohorte non 
contrôlée 

NIH-CPSI 12 000  

Rizzo et al. (2003) [49] Italie 8503 47,1 Étude transversale Dossiers 
+ questionnaire 

12 800  

Nickel et al. (2005) [50] Canada 8712 50 Étude transversale NIH-CPSI 2700  

Clemens et al. (2005) 
[51] 

États-Unis 413 52,9 Étude de cohorte 
rétrospective 

NIH III  330 

Kunishima et al. (2006) 
[52] 

Japon 512 52,5 Étude transversale NIH-CPSI 4900  

Marszalek et al. (2007) 
[53] 

Autriche 1765 46,3 Étude transversale NIH-CPSI 2700  
Walz et al. (2007) [54] Canada 1273 57,6 Étude transversale NIH-CPSI 10 500  

Hu et al. (2007) [55] États-Unis 2301 30—79 Étude transversale NIH-CPSI 6500  

Bartoletti et al. (2007) 
[35] 

Italie 5540 34,9 Étude cas—témoin 
prospective contrôlée 

NIH-CPSI + NIH 
III 

13 800  

Lee et al. (2007) [56] Malaisie 3147 20—50 Étude transversale NIH-CPSI 8700  

Tripp et al. (2008) [57] Canada 264 17,5 Étude transversale NIH-CPSI 8300  

Ejike et Ezeanyika 2008 
[58] 

Nigeria 1570 48 Étude transversale NIH-CPSI 12 210  

Liang et al. (2009) [59] Chine 12 743 34,5 Étude transversale NIH-CPSI 8400  

Ferris et al. (2009) [60] Ausralie 1373 44,8 Étude transversale NIH-CPSI 2000  

 Le taux de prévalence est exprimé en nombre de cas sur 100 000. 
 Le taux d’incidence est exprimé en nombre de nouveaux cas sur 100 000 par an. 
 NIH-CPSI : questionnaire symptomatique du NIH sur la prostatite chronique/syndrome douloureux pelvien chronique.  
 NIH III : douleur pelvienne génito-urinaire sans bactéries évoluant depuis au moins trois mois parfois associée à des troubles mictionnels et sexuels. 
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Le SDPC est une douleur pelvienne génito-urinaire sans bactéries, évoluant 

depuis au moins 3 mois, parfois associée à des troubles mictionnels et sexuels. 

L'étiopathogénie de ce syndrome est actuellement inconnue mais a fait l'objet de 

nombreuses théories, l'une des principales questions étant de savoir si une 

infection ou une inflammation prostatiques pourraient être responsables des 

symptômes [7,62,63,64,65] même si la définition du SDPC exclut la présence 

d'une infection. 

V.2.1.Un syndrome infectieux ? 

Un travail très contributif a été effectué aux États-Unis par le NIH sur Une 

Cohorte De 488 hommes âgés en moyenne de 42,8 ans (NIH Chronic prostatitis 

cohort – CPC  study) [66]. Les patients de cette cohorte avaient eu une douleur 

ou une gêne pelvienne pendant 3 mois dans les 6 mois précédents, à l'exclusion 

de divers antécédents urogénitaux  notamment cancers ou interventions. Certains 

évènements orientant vers une pathologie infectieuse et survenus dans les 3 mois 

précédents (bactériurie significative,  infection sexuellement transmissible, 

épididymite ou antibiothérapie)  nécessitaient le report de l'inclusion dans 

l'étude. Ces 488 patients étaient donc considérés comme porteurs d'un SDPC. 

Parmi eux, 8% avaient au moins 1 germe dans le sperme, les sécrétions 

prostatiques ou les urines recueillies après massage prostatique mais la 

prévalence de la sous-catégorie inflammatoire variait de 54 à 90% (c'est-à-dire 

quasiment du simple au double !) selon les critères microbiologiques retenus et 

il n'y avait pas de corrélation entre les comptes de leucocytes ou de germes et la 

sévérité des symptômes évalués par le questionnaire NIH-CPSI (NIH Chronic 

Prostatitis Symptom index). Quatre cent soixante-trois patients de cette cohorte 

ont également été comparés à 121 sujets témoins [67]. Il a été dénombré 
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statistiquement plus de leucocytes dans les sécrétions prostatiques ou les urines 

recueillies après massage prostatique dans le groupe SDPC que dans le groupe 

témoin mais la prévalence de la présence de leucocytes dans le groupe témoin 

était élevée et il n'y avait pas de différence dans le sperme entre les 2 groupes. 

Par ailleurs, en ce qui concerne les bactéries uropathogènes, il n'y avait pas de 

différence significative dans le sperme, les sécrétions prostatiques ou les urines 

recueillies après massage prostatique entre le groupe SDPC (8%) et le groupe 

témoin (8,3%).  

Ce travail du NIH ne plaide donc pas pour une étiopathogénie infectieuse 

du SDPC. Des études ont montré des prévalences élevées du C. trachomatis et 

des mycoplasmes génitaux dans le sperme lors de SDPC [37,68], faisant 

suspecter leur rôle dans l'étiopathogénie du SDPC. Toutefois, l'intérêt de la 

spermoculture et l'implication de ces micro-organismes dans les symptômes du 

SDPC restent discutés. En effet, les recherches effectuées dans le bilan d'une 

hypofertilité masculine ont également montré des prévalences élevées de ces 

micro-organismes alors que les hommes étaient asymptomatiques [69]. Leur 

présence dans le sperme ou les sécrétions prostatiques ne permet pas d'affirmer 

la présence d'une infection prostatique en raison d'une possible contamination 

urétrale [41]. 

V.2.2. Un syndrome inflammatoire ? 

Le rôle de l'inflammation prostatique dans le SDPC est discuté. Les travaux 

détaillés dans le chapitre précédent ont montré que des patients 

asymptomatiques présentaient des leucocytes dans le sperme, les sécrétions 

prostatiques ou les urines recueillies après massage prostatique et que le score 

du NIH-CPSI n'était pas corrélé à la présence de leucocytes dans ces 
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prélèvements. Dans le SDPC non inflammatoire (catégorie IIIB de la 

classification du NIH),  il n'y a pas d'inflammation mais des symptômes alors 

que dans la prostatite inflammatoire asymptomatique (catégorie IV de la 

classification NIH), il y a une inflammation histologique ou des leucocytes dans 

le sperme, les sécrétions prostatiques ou les urines recueillies après massage 

prostatique mais sans symptômes. L'intérêt d'effectuer la distinction entre SDPC 

inflammatoire ou non semble discutable en pratique aussi bien sur le plan 

diagnostique que thérapeutique. De nombreux travaux ont cherché d'autres 

marqueurs de l'inflammation que les leucocytes dans les sécrétions prostatiques, 

les urines recueillies après massage prostatique ou le sperme (facteur de 

croissance nerveuse NGF, cytokines, radicaux libres)  sans application pratique 

pour le moment. Pontari dans ses revues de littérature et publications sur la 

physiopathologie du SDPC détaille divers mécanismes pouvant conduire à une 

inflammation prostatique: un déséquilibre entre les cytokines pro-et anti-

inflammatoires,  des processus auto-immuns, une insensibilité aux androgènes 

d'origine génétique [64,70]. 

V.2.3.Un syndrome d'origine infectieuse témoin d'une 

hypersensibilisation ? 

 Selon une autre hypothèse étiopathogénique, l'infection agirait comme un 

évènement initiateur en provoquant des lésions tissulaires et une inflammation. 

Cette hypothèse rejoint la théorie neurologique d'hypersensibilisation. Cette 

théorie repose sur les travaux expérimentaux de Yang et al. et Turini et al., 

comparant des patients présentant un SDPC et des sujets témoins [71,72]. Ce 

mécanisme physiopathologique est commun à d'autres syndromes douloureux 

chroniques notamment au syndrome douloureux régional complexe et à la 
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fibromyalgie. Un élément nociceptif initial, déclencheur (infectieux,  

inflammatoire,  opératoire ou traumatique) entraîne une réaction locale avec 

sécrétion de substances algogènes (bradykinine,  sérotonine,  histamine, 

substance P, monoxyde d'azote, NGF, et prostaglandines). Celles-ci activent les 

terminaisons des fibres nerveuses afférentes et favorisent l'inflammation 

neurogène et l'activation mastocytaire. Le bombardement d'influx  afférents 

modifie,  réorganise les cornes postérieures de la moelle (phénomène de 

neuroplasticité).L'excitation des neurones convergents entraîne ensuite une 

transmission exagérée des messages douloureux aux structures centrales sus-

jacentes avec des seuils de réponse abaissés [73,74]. Des travaux ont 

effectivement montré une prévalence élevée d'antécédents infectieux chez des 

patients présentant un SDPC. Pontari et le CPCRN  (the chronic prostatitis 

collaborative research network study group) ont comparé 463 patients de la 

cohorte du NIH (CPC study) à121 sujets témoins. Les patients présentaient 

significativement plus d'antécédents d'urétrites sexuellement transmissibles non 

spécifiques (12,4% contre 4,2) et d'infections de l'appareil urinaire (28,9% 

contre 5,8%) [75]. Daniels et al. ont étudié 2301 hommes de 30 à 79 ans dont 

6,3% présentaient des symptômes de SDPC définis par des douleurs périnéales 

et/ou à l'éjaculation avec un sous-score douleur lors du questionnaire NIH-CPSI  

 4. Les antécédents d'infections de l'appareil urinaire (surtout>3) étaient bien 

corrélés à ces symptômes [76].  

V.3. Résultats : la prostatite chronique une maladie 

parfois infectieuse parfois d'origine infectieuse 

La PC authentiquement bactérienne ne représente qu'environ 5 à15% des 

ex-PC. Dans les autres cas, dénommés SDPC,  l'origine infectieuse ou 
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inflammatoire reste discutée. Le SDPC est très certainement un syndrome 

multifactoriel [64,70,77]. L'hypersensibilisation neurologique illustre ce 

caractère multifactoriel. Selon cette théorie, l'infection et l'inflammation 

pourraient être impliquées dans la pathogénie du SDPC non pas comme causes 

directes mais comme éléments initiateurs de ce phénomène 

d'hypersensibilisation. Pour témoigner des mécanismes physiopathologiques du 

SDPC,  Pontari a également introduit la notion de syndrome psycho-immuno-

neuroendocrine (PINE syndrome) où l'infection pourrait, au même titre qu'un 

traumatisme ou un stress, jouer un rôle déclencheur sur un terrain prédisposé 

(Fig. 3) [64,65]. Ainsi, le SDPC ne serait pas une maladie infectieuse mais une 

maladie parfois d'origine infectieuse devenue pathologie fonctionnelle de la 

régulation des messages douloureux pelvi-périnéaux. 
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Figure 3. Mécanismes étiopathogéniques du SDPC selon Pontari [64,65]. 
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VI.1. La prostatite chronique bactérienne (catégorie II 

de la classification du NIH) : 

VI.1.1. Clinique : 

Le diagnostic de PC bactérienne est suspecté face à des antécédents 

d’infections récidivantes de l’appareil urinaire et/ou de réponse antérieure à des 

traitements antibiotiques [78]. Les épisodes infectieux se manifestent par des 

troubles mictionnels irritatifs et/ou obstructifs et des douleurs pelvipérinéales 

sans signes généraux, parfois associés à une hématurie, une hémospermie, un 

écoulement urétral ou des signes rectaux. La plupart des patients répondent aux 

traitements antibiotiques et sont asymptomatiques entre les épisodes infectieux 

mais certains conservent une gêne pelvipérinéale variable associée à des troubles 

mictionnels [78]. 

VI.1.2. Paraclinique : 

VI.1.2.1. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) : 

L’ECBU n’est positif que dans 5 à 10 % des cas environ [79,80]. 

VI.1.2.2. Epreuve microbiologique fractionnée : 

L’épreuve microbiologique de Meares et Stamey ou test des quatre verres 

(analyse fractionnée et comparative des urines et des sécrétions prostatiques 

obtenues par massage prostatique) a été décrite en 1968 [12,32] avec pour 

objectif de localiser l’infection et notamment de rechercher une inflammation 

(présence de leucocytes) ou une infection (présence de bactéries uropathogènes) 

prostatique (Fig. 4). 
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La Fig .4 précise les modalités techniques du test et les critères 

d’interprétation. Quatre échantillons sont obtenus : l’échantillon voided bladder 

1 (VB1) correspond à la flore urétrale, l’échantillon voided bladder 2 (VB2) 

correspond aux urines «vésicales », les échantillons expressed prostatic 

secretion (EPS) (Fig. 5 et 6) et voided bladder 3 (VB3) correspondent aux 

sécrétions prostatiques. Cette épreuve est considérée comme le gold standard 

par les experts de la PC et pourtant plusieurs enquêtes de pratique 

professionnelle effectuées dans le monde [81,82] ont montré que peu 

d’urologues effectuaient ce test compliqué, difficile à interpréter et inadapté à 

leur pratique. Nickel a proposé un test microbiologique simplifié (pre- and post-

massage test [PPMT]) comportant une analyse des urines avant puis après 

massage prostatique ou test des deux verres [30,83]. Schneider et al. ont effectué 

le test de Meares et Stamey chez 168 hommes symptomatiques (cohorte de 

Giessen, Allemagne) et ont diagnostiqué une PC bactérienne chez 4,2 % d’entre 

eux [34]. Bartoletti et le groupe italien d’étude sur la prostatite l’ont effectué 

chez 764 hommes symptomatiques comparés à 152 sujets témoins et l’ont 

trouvé positif chez 13,3 % d’entre eux contre 2,6 % dans le groupe témoin [35]. 

Ces données confirment que la PC bactérienne ne constitue environ que 5 à 10% 

de l’ensemble des prostatites et des SDPC [84]. 
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Figure 4. Test de Meares et Stamey ou test des quatre verres [12,32]. 
 Préparation 

Pas de prélèvement urétral avant le test, vessie pleine, abstinence sexuelle de trois jours, désinfection du 
gland. 

 Technique de réalisation 
Recueil de quatre échantillons : 

 L’échantillon voided bladder 1 (VB1) est constitué des premiers 10mL de la miction et correspond à la 
flore urétrale. 

 L’échantillon voided bladder 2 (VB2), également constitué de 10 mL, est recueilli après une miction de 
100 à 200mL et correspond aux urines « vésicales » (le patient interrompt sa miction pour permettre un 
dernier recueil en fin de test). 

 L’échantillon expressed prostatic secretion (EPS) est constitué des sécrétions prostatiques recueillies 
au méat urétral après massage prostatique au toucher rectal. 

 L’échantillon voided bladder 3 (VB3) est constitué de 10ml recueillis lors de la miction obtenue après le 
recueil d’EPS et correspond aux sécrétions prostatiques non extériorisées. 

 Interprétation 
 Si VB2 a plus de 105 micro-organismes par millilitre, il s’agit d’une infection des urines vésicales 

nécessitant de refaire le test après deux ou trois jours d’amoxicilline ou nitrofurantoïne (antibiothérapie 
sans pénétration prostatique). 

 Si VB1 a un nombre de micro-organismes supérieur à plus de dix fois celui de VB3, il s’agit d’une 
urétrite. 

 Si EPS et VB3 ont un nombre de micro-organismes supérieur à plus de dix fois celui de VB1, il s’agit 
d’une prostatite. 

 La présence de dix à 15 leucocytes par champ dans EPS ou VB3 traduit une inflammation prostatique. 
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Figure 5. Massage prostatique avec expression de la sécrétion prostatique (EPS) [85]. 
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Figure 6. Sécrétion lors du massage prostatique [85]. 
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VI.1.2.3. Spermoculture : 

L’intérêt de la spermoculture pour le diagnostic de la PC bactérienne est 

controversé. Au cours d’une étude menée chez 40 patients présentant une PC 

bactérienne à Escherichia coli, Weidner et al. ont montré que seulement  21 

(52,5 %) présentaient une bactériospermie (> 103/mL) [86]. Zegarra Montes et 

al. chez 70 patients présentant une PC bactérienne ont trouvé 67 tests de Meares 

et Stamey positifs (95,7 %) mais seulement 31 spermocultures positives (44,3 

%) [80]. En revanche, au cours d’une étude menée chez 895 patients 

symptomatiques, Budía et al. ont montré que la spermoculture était plus sensible 

que expressed prostatic secretion (EPS) et VB3 pour le diagnostic de la PC 

bactérienne [87]. Lacquaniti et al. Ont trouvé 36 spermocultures positives chez 

40 patients dont le test de Meares et Stamey était positif (90 %) et ont précisé 

que les patients avaient mieux toléré et accepté la spermoculture [79]. Les 

différences relevées dans ces études s’expliquent certainement par l’absence de 

standardisation des techniques microbiologiques et de normes validées. Compte 

tenu de ces données, la seule indication reconnue de la spermoculture reste le 

bilan d’une infertilité [88]. 

VI.1.2.4. Autres investigations : 

La débitmétrie mictionnelle couplée à l’évaluation du résidu vésical post-

mictionnel est recommandée afin d’éliminer un syndrome obstructif sur le bas 

appareil urinaire [38]. 

L’échographie endorectale ne permet pas de distinguer les différentes 

catégories de PC/SDPC [89] mais élimine un abcès prostatique [88], caractérisé 

par l’existence d’une masse hypoéchogène liquidienne avec une coque à paroi 

épaisse [90] [Figure 7]. En l’absence de réponse thérapeutique au traitement 
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antibiotique adapté, d’autres investigations sont indiquées (détaillées au chapitre 

de la PC/SDPC) [78]. 

 

 

Figure 7. Abcès prostatique en échographie endorectale [90]. 

 

VI.2. La prostatite chronique/syndrome douloureux 

pelvien chronique (catégorie III de la 

classification du NIH) : 

L’évaluation d’une PC/SDPC est surtout clinique car peu d’examens ont un 

intérêt diagnostique, leur objectif étant surtout d’éliminer un certain nombre de 

pathologies urologiques (Tableau V) [11,62]. 
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Tableau V. Évaluation d’une prostatite chronique/syndrome douloureux pelvien chronique 

(catégorie III de la classification du NIH) [11,62]. 
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VI.2.1. Clinique : 

VI.2.1.1. Interrogatoire [78,88,91,92,93,94] : 

L’interrogatoire s’intéresse aux antécédents du patient, à sa 

symptomatologie et au retentissement sur la qualité de vie (Tableau VI). Les 

antécédents les plus importants à rechercher sont les facteurs démographiques, 

le mode de vie, les loisirs, les maladies connues, les interventions urogénitales, 

les infections (sexuellement transmissibles, de l’appareil urinaire et génital). Les 

traitements sont précisés. Le symptôme prédominant est la douleur. 

L’interrogatoire précise son mode d’installation (souvent brutal), son ancienneté 

(la définition impose une évolution depuis au moins trois mois), son intensité 

(parfois sévère), son siège (souvent périnéal ou génital mais également 

hypogastrique, anorectal ou rachidien lombaire) et son évolution (souvent 

variable avec des périodes de rémission ou d’acutisation). Les troubles 

mictionnels associent pollakiurie et urgenturie. La dysurie est plus rare. Les 

dysfonctions sexuelles comprennent les douleurs à l’éjaculation, l’éjaculation 

prématurée, la dysfonction érectile et l’altération du désir. Les douleurs à 

l’éjaculation seraient spécifiques de la PC/SDPC et prédictives d’une évolution 

plus sévère [95,96]. Shoskes et al. et le groupe de travail sur la prostatite 

chronique (PC) (The 

Chronic Prostatitis Collaborative Research Network Study Group) 

(CPCRN) dans l’étude de la cohorte du NIH (CPC study) ont montré que des 

douleurs à l’éjaculation persistantes étaient corrélées à une altération plus 

importante du score total du NIH-CPSI et des scores des domaines    « douleur » 

et « qualité de vie » de ce questionnaire [96]. Les patients présentant ces 

douleurs étaient moins susceptibles d’amélioration avec le temps. Les signes 
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généraux ne sont ni fréquents ni prédominants et peuvent associer asthénie 

sévère et chronique, arthralgies, myalgies, céphalées, somnolence et 

adénopathies douloureuses [97]. 

Tableau VI. Symptômes typiques du syndrome douloureux  pelvien chronique (NIH 

catégories IIIA/IIIB) [98]. 

Durée des symptômes Au moins trois mois 
Douleurs Périnée (46%), 

éventuellement scrotum et testicules (39%), 
région sus-pubienne/vessie (6%), 
pénis (6%), 
région lombaire ou lombosacrée (2%) 

Sexualité Douleurs pendant ou après l’éjaculation 
Eventuelle dysfonction érectile 

Fonction vésicale Symptômes irritatifs et obstructifs avec pollakiurie, 
miction impérieuse, 
faiblesse du jet urinaire, 
délai mictionnel, 
miction en plusieurs temps 

 

Shoskes et al. ont récemment proposé un système de phénotype clinique en 

six domaines afin de classifier les patients porteurs d’une PC/SDPC [99]. Ces 

six domaines sont regroupés sous le terme UPOINT : U pour les symptômes 

urinaires, P pour les dysfonctions psychosociales, O pour les anomalies 

spécifiques d’organe, I pour les infections, N pour les maladies neurologiques 

ou systémiques et T pour la tension douloureuse des muscles squelettiques. Le 

Tableau VII détaille les différents domaines de cette classification et les critères 

d’inclusion pour chacun d’eux. Quatre-vingt-dix patients porteurs d’une 

PC/SDPC (âge moyen 44,3 ans) ont été classifiés selon ce système. Les 

proportions de patients positifs pour chaque domaine étaient respectivement de 

52 % pour U, 34 % pour P, 61 % pour O, 16 % pour I, 37 % pour N et 53 % 

pour T. Vingt-deux pour cent étaient positifs pour un seul domaine, 33 % pour 
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deux, 22 % pour trois, 14 % pour quatre et 8 % pour cinq ou six. L’ancienneté 

des symptômes supérieure à deux ans et leur sévérité évaluée par le score total 

du NIH-CPSI étaient directement corrélées au nombre de domaines positifs. Les 

domaines P et N influençaient la qualité de vie de façon significative. 

 

Tableau VII. Domaines de la classification UPOINT et critères d’inclusion [99]. 
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Des questionnaires complètent l’interrogatoire. En 1999, Litwin et al. et le 

CPCRN ont proposé l’index symptomatique de la PC NIH-Chronic Prostatitis 

Symptom Index (NIH-CPSI) (Tableau VIII). Il utilise neuf questions, quatre sur 

la douleur, deux sur les troubles mictionnels et trois sur la qualité de vie 

[95,100]. Ce questionnaire, traduit et validé dans diverses langues notamment en 

français canadien [101], est recommandé dans l’évaluation de la PC/SDPC 

[78,88,91,92,93,94]. Toutefois Roberts et al. estiment qu’il est surtout utile pour 

évaluer la sévérité des symptômes et non la présence ou non d’une prostatite 

[102]. Ce questionnaire est également intéressant pour évaluer l’évolution des 

symptômes au cours du temps notamment sous traitement. Une baisse de six 

points du score total serait prédictive d’une réponse thérapeutique [103]. En 

2009 un groupe de travail nord-américain sur la douleur pelvienne urologique a 

développé un nouveau questionnaire, l’index de douleur urogénitale 

(GenitoUrinary Pain Index [GUPI]) en modifiant le NIH-CPSI [104]. Ce 

questionnaire, validé, fiable et sensible, est destiné à l’évaluation des douleurs 

urogénitales et distingue chez l’homme la PC ou la cystite interstitielle d’autres 

situations (dysurie, pollakiurie, cystite chronique) ou de l’absence de 

pathologies. 
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Tableau VIII. NIH Chronic Prostatitis Symptom Index (NIH-CPSI), version française non 

validée (traduit de la version allemande validée [98,105,106]). 
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VI.2.1.2. Examen clinique [78,88,91,92,93,94] : 

L’examen est dirigé vers la verge, le scrotum et son contenu, le périnée, la 

prostate, les régions péri-anale et inguinale. Le toucher rectal évalue la prostate 

(volume, consistance, symétrie et sensibilité). Le plus souvent la prostate est 

normale. La présence de nodules durs nécessite des biopsies de prostate pour 

éliminer un cancer. Le toucher rectal élimine une compression du nerf pudendal 

(honteux interne)  caractérisée par une douleur exquise au niveau de la région de 

l’épine ischiatique [107]. L’examen recherche également des points gâchettes 

myofasciaux douloureux [108,109] et des anomalies musculosquelettiques. 

Shoskes et al. et le CPCRN ont examiné 384 patients de la cohorte du NIH (CPC 

study) et 121 sujets témoins [109]. Cinquante et un pour cent des patients 

présentaient au moins un site de tension douloureuse contre 7 % des sujets 

témoins. Les localisations les plus fréquentes de tension douloureuse étaient la 

prostate, puis le plancher pelvien externe et interne et la région sus-pubienne. 

Anderson et al. ont souligné les liens entre dix points gâchettes myofasciaux 

abdominaux ou pelvipérinéaux douloureux à l’examen et sept sites douloureux 

rapportés par les patients [108]. Ainsi chaque douleur localisée à un site a été 

reproduite par la palpation d’au moins deux points gâchettes et dans plus de 

50% des fois pour cinq sites sur sept. 
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VI.2.2. Paraclinique : 

VI.2.2.1. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) 

[78,88,91,92,93,94]  : 

L’ECBU est le plus souvent stérile. La présence d’une hématurie ou d’une 

bactériurie oriente vers d’autres diagnostics. 

VI.2.2.2. Epreuve microbiologique fractionnée : 

L’objectif de cette épreuve est d’éliminer la présence de micro-organismes 

en faveur d’une PC bactérienne et de rechercher des leucocytes témoignant 

d’une inflammation prostatique afin de distinguer les sous-catégories A 

(inflammatoire) et B (non inflammatoire) de la PC/SDPC (Tableau IX). Cette 

épreuve n’a jamais été validée dans le bilan d’une PC/SDPC [92]. Le travail de 

Nickel et al. et du CPCRN sur la cohorte du NIH (CPC study) a montré que le 

test simplifié des deux verres était bien corrélé au test de Meares et Stamey et 

constituait une alternative raisonnable quand les sécrétions prostatiques ne 

pouvaient être obtenues ou analysées [83]. Ludwig et al. ont également montré 

que la présence de leucocytes dans les urines recueillies après massage 

prostatique (VB3) était prédictive de la présence de leucocytes dans les 

sécrétions prostatiques (EPS) avec une forte sensibilité et une forte spécificité 

[110]. 

Toutefois l’intérêt d’effectuer la distinction entre PC/SDPC inflammatoire 

(IIIA) ou non (IIIB) semble discutable en pratique aussi bien sur le plan 

diagnostique que thérapeutique [88,92,111]. De même les deux études, 

détaillées précédemment, menées sur la cohorte du NIH (CPC study) par le 

CPCNR n’encouragent guère à proposer le test des deux ou quatre verres de 
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façon systématique [67,112]. Nickel suggère de le réserver aux patients suspects 

de PC bactérienne (antécédents d’infections récidivantes de l’appareil urinaire 

et/ou de réponse à des traitements antibiotiques) ou de bactériurie lors de 

l’ECBU [78]. 

Tableau IX. Classification selon le NIH 1995 avec indications complémentaires (modifié 

d’après Schaeffer [113])[98]. 

 
Catégorie 

 
Désignation 

 
Symptômes 
de cystite 

 
Douleurs 
prostatiques/ 
périnéales 

 
Culture 
de VB2 

Leucocytes 
dans EPS, 
VB3, 
éjaculat 

Culture 
d’EPS, 
VB3, 
éjaculat 

 
Etiologie 
Bactérienne 
fréquente 

I Prostatite 
bactérienne 
aiguë 

        +                                       +   +1    +    + 
 
Enterobacteriaceae 

II Prostatite 
bactérienne 
chronique 

   ±    ±   +2
    +    + 

 
Enterobacteriaceae 

IIIA SDPC 
inflammatoire    –    ±   –    +3

  –3
          ? 

IIIB SDPC non 
inflammatoire    –    ±   –   –3

  –3
      – 

IV Prostatite 
inflammatoire 
asymptomatique 

   –    –   –    ±4
    ±      – 

 

 

 

 

 

 

 

Abréviations: VB(«voided bladder»)2 = urine du milieu du jet; EPS = sécrétion prostatique exprimée; VB3 = urine 
postmassage prostatique ; SDPC = syndrome douloureux pelvien chronique. 
   1Pratiquement toujours infection de la vessie confirmée. 
   2Caractérisée par bactériurie récidivante à intervalles variables jusqu’à plusieurs mois après arrêt 
    du traitement antimicrobien. 
   3Le syndrome douloureux pelvien chronique donne <104 colonies bactériennes uropathogènes dans l’EPS et pas 
    de présence significative de leucocytes ni croissance de bactéries dans l’éjaculat, et le syndrome douloureux 
pelvien 
    chronique inflammatoire au moins dix leucocytes par champ visuel à haute résolution (x1000) dans l’EPS. 
   4Mise en évidence également de signes inflammatoires histologiques dans le tissu prostatique chez un patient 
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VI.2.2.3. Spermoculture : 

L’objectif de la spermoculture est identique à l’épreuve microbiologique 

fractionnée : éliminer la présence de microorganismes et rechercher des 

leucocytes(Tableau VIII). Cette recherche de leucocytes dans le sperme est 

intégrée à la définition de la PC/SDPC du NIH et des études ont montré qu’elle 

permettait d’augmenter la proportion des patients avec une PC/SDPC de type 

IIIA, c’est-à-dire inflammatoire, comparée à une simple recherche dans EPS et 

VB3 [88,114,115]. En revanche, le travail de Nickel et al. sur la cohorte du NIH 

(CPC study) cité précédemment n’a pas montré de différence significative de 

prévalence de la leucospermie entre les patients PC/SDPC et les sujets témoins 

[67]. La spermoculture reste donc discutée dans le bilan d’une PC/SDPC 

d’autant que la distinction entre PC/SDPC inflammatoire (IIIA) ou non (IIIB) 

est de peu d’intérêt. En conséquence la spermoculture n’est pas recommandée 

dans le bilan d’une PC/SDPC mais elle reste indiquée dans le bilan d’infertilité 

[78,92,94]. 

VI.2.2.4. Prélèvement urétral : 

Le prélèvement urétral par écouvillonnage et la recherche du C. 

trachomatis par amplification génique (PCR) sur le premier jet urinaire sont 

indiqués face à des antécédents d’infection sexuellement transmissible, des 

douleurs péniennes ou urétrales, un écoulement urétral ou une activité sexuelle 

non protégée [78,91,92]. 
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VI.2.2.5. Antigène prostatique spécifique (PSA) [116] : 

Nadler et al. et le CPCRN ont comparé 421 patients de la cohorte du NIH 

(CPC study) à 112 sujets témoins afin de préciser si le PSA total ou libre pouvait 

être utilisé comme marqueur diagnostique de PC/SDPC [117]. Le PSA était 

significativement plus élevé chez les patients présentant une PC/SDPC mais 

légèrement et les sensibilité et spécificité étaient trop faibles pour recommander 

le PSA comme marqueur de PC/SDPC. Un patient présentant une PC/SDPC et 

une élévation du PSA doit être pris en charge comme tout patient avec un PSA 

élevé dans le cadre du dépistage du cancer de prostate [78,117]. 

VI.2.2.6. Cytologie urinaire : 

Elle n’est pas systématique mais indiquée lors de troubles mictionnels 

irritatifs ou d’hématurie pouvant faire suspecter une tumeur de vessie 

[91,92,118]. 

VI.2.2.7. Bilan urodynamique : 

Seule la débitmétrie suivie d’une évaluation du résidu vésical post-

mictionnel est recommandée [78,88,91,92]. Le bilan urodynamique complet 

peut mettre en évidence un syndrome obstructif sur le bas appareil urinaire ou 

une dyssynergie vésicosphinctérienne [119] mais il est plus compliqué à réaliser 

et plus invasif. Il pourrait être réservé aux patients dont les troubles mictionnels 

résistent aux traitements [91]. 

VI.2.2.8. Imagerie [78,92] : 

L’échographie, le scanner et l’IRM abdominopelviens ne permettent pas de 

confirmer le diagnostic de PC/SDPC mais éliminent certains diagnostics 

différentiels. L’échographie endorectale est d’un intérêt discutable. Elle ne 
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permet pas de distinguer les différentes catégories de PC/SDPC [89] et le lien 

entre la présence de lithiases prostatiques ou d’autres anomalies et la PC/SDPC 

reste incertain même si le travail de Geramoutsos et al. a montré une corrélation 

entre la découverte échographique de lithiases prostatiques assez volumineuses 

(à la différence des microlithiases) et la présence de symptômes et d’une 

PC/SDPC [120] chez l’adulte jeune. De même Shoskes et al. ont montré chez 

130 patients présentant une PC/SDPC que les calcifications prostatiques (Figure 

8) étaient fréquentes et corrélées à l’ancienneté des symptômes, à une 

inflammation plus importante et à une colonisation bactérienne de la prostate 

[121]. Un plancher pelvien spastique serait plus fréquent chez les patients sans 

calcifications. L’échographie endorectale et l’IRM  pourraient être réservées aux 

patients présentant des douleurs à l’éjaculation. En effet ces douleurs pourraient 

être liées à une obstruction d’un canal éjaculateur responsable d’une 

augmentation de volume d’une vésicule séminale (Figure 9)  [90,94]. 
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Figure 8. Calcifications prostatiques en rapport avec une prostatite chronique [90]. 
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Figure 9. Prostatite chronique sur calculs des canaux éjaculateurs avec dilatation secondaire 

des vésicules séminales[90]. 
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VI.2.2.9. Cystoscopie : 

Elle est indiquée face à une hématurie, des symptômes mictionnels 

prédominants, des anomalies de la cytologie urinaire et une débitmétrie 

anormale [78]. Elle élimine un adénome de prostate, une tumeur de vessie et une 

sténose de l’urètre. 
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VII.1. La prostatite chronique bactérienne (catégorie II 

de la classification du NIH ) : 

Les diagnostics différentiels de la prostatite chronique bactérienne 

(catégorie II de la classification du NIH) sont de rares affections spécifiques à 

savoir  la  prostatite à éosinophiles, prostatite granulomateuse, prostatite à 

mycobactéries, prostatite à parasites, prostatite à champignons, prostatite à virus 

ou prostatite et HIV [11]. 

 

VII.2. La prostatite chronique/syndrome douloureux 

pelvien chronique (catégorie III de     la 

classification du NIH) : 

Avant de poser le diagnostic d’une PC/SDPC, il faut éliminer un certain 

nombre de pathologies urologiques (Tableau X). 
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Tableau X. Diagnostic différentiel de la prostatite chronique/ syndrome douloureux pelvien 

chronique [62]. 
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Le traitement d’une prostatite chronique bactérienne (PCB) (type II du 

National Institute of Health [NIH]) est bien codifié et consensuel, ce qui est loin 

d’être le cas de la prostatite chronique/syndrome douloureux pelvien chronique 

(PC/SDPC) (type III du NIH).  

VIII.1. La prostatite chronique bactérienne (PCB) 

(catégorie II de la classification du NIH) : 

Le traitement de choix d’une PCB repose sur les fluoroquinolone par voie 

orale en raison de leur spectre antimicrobien, de leurs propriétés 

pharmacocinétiques et de leur pénétration dans le tissu prostatique et les fluides 

prostatiques et séminaux [122-124]. Les traitements les plus efficaces et 

recommandés sont la ciprofloxacine (500 mg deux fois par jour) et la 

lévofloxacine (500 mg une fois par jour) [39,125,126]. A noter que la 

norfloxacine a une pénétration limitée dans le tissu prostatique et ne doit pas être 

utilisée [11,127]. Le second choix thérapeutique repose sur le triméthoprime-

sulfamétoxazol [122] (Tableau XI et XII). La durée du traitement est de quatre à 

six semaines. En cas de symptômes persistants le traitement doit être prolongé 

six à 12 semaines [126]. Les PCB à Pseudomonas aeruginosa et entérocoques 

sont plus difficiles à traiter [123]. L’association à des alphabloquants a été 

proposée en 1998 par une étude non contrôlée, restée sans lendemain [128]. 

L’injection intraprostatique d’antibiotiques n’est pas recommandée [123]. La 

chirurgie est réservée à des indications spécifiques [123]. 

En cas de prostatites récidivantes, à partir de trois ou quatre épisodes par 

an, il est possible de proposer une antibioprophylaxie continue à faible dose, 

mais cette option n’a été validée par aucune étude randomisée [111,123,124]. 
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Tableau XI. Principaux avantages et inconvénients des antibiotiques recommandés pour le 

traitement des prostatites chroniques bactériennes [129]. 

 
Antibiotique  Avantages Inconvénients 

 
Triméthoprime 
(N.B. L’association avec le 
sulfaméthoxazole ne comporte 
pas d’avantage) 

Bonne pénétration prostatique 
 
Formulation orale et parentérale 
 
Relativement peu coûteux 
 
Surveillance non obligatoire 
 
Actif sur la plupart des agents pathogènes 
 

 
 
 
 
Inactif contre Pseudomonas 
aeruginosa, quelques 
entérocoques et entérobactéries 

 
Fluoroquinolones 

Pharmacocinétique intéressante 
 
Excellente pénétration prostatique 
 
Bonne biodisponibilité 
 
Équivalence pharmacocinétique des formes orales 
et parentérales 
 
Bonne activité contre les agents pathogènes, en 
particulier Pseudomonas aeruginosa et les 
intracellulaires 
 
Relativement faible toxicité 
 

 
 
 
 
 
 
Interactions médicamenteuses 
possibles (ciprofloxacine à forte 
dose) 

 

Tableau XII. Concentrations des principales fluoroquinolones (FLO) dans le tissu prostatique 

(après ajustement à 1 dose de 400 mg) [130,131]. 

 
 
 Quinolones  

 
   Dose mg 

 
     Time h 

 
  Patients N 

 
 Tissue mg/l 

 
    Ratio/P 

Norfloxacin          400 P0        1-25         13       0,84       1,52 

Enoxacin        400 P0        1-4          7       1,65       1,91 

Ciprofloxacin        400 IV        1-25         14       3,42       1,88 

Ofloxacin      400 P0         2-45          7       4,08       1,12 
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VIII.2. La prostatite chronique/syndrome douloureux 

pelvien chronique (PC/SDPC) (catégorie III de la 

classification du NIH) : 

Le traitement d’une PC / SDPC n’est ni codifié ni consensuel pour de 

multiples raisons : 

• l’étiopathogénie de la PC/SDPC est certainement complexe et 

multifactorielle ; 

• il n’existe pas de test ni marqueur diagnostique ; 

• il n’y a pas suffisamment d’études randomisées contrôlées contre 

placebo pour les traitements proposés y compris pour les plus utilisés. 

Dimitrakov et al. ont effectué, en 2006, une revue de littérature afin 

d’évaluer les traitements de la PC/SDPC à la lumière d’une approche basée sur 

les preuves [132]. Sur 107 essais, seulement 12 essais randomisés, contrôlés 

contre placebo, ayant utilisé le questionnaire NIH-Chronic Prostatitis Symptom 

Index (NIH-CPSI) comme outil d’évaluation, ont été retenus et analysés. Quatre 

concernaient des alphabloquants, deux des antibiotiques, un le pentosan 

polysulfate, un le finastéride et quatre d’autres traitements. Aucun traitement 

efficace ne se dégageait de ce travail. Si on ajoute aux conclusions des auteurs le 

fait que seulement cinq études avaient inclus au moins 100 patients, il est aisé de 

comprendre qu’il aurait effectivement été difficile de retenir et valider un ou 

plusieurs traitements. 
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Le traitement d’une PC/SDPC demeure actuellement une gageure et le seul 

consensus à retenir est la nécessité d’utiliser le questionnaire NIH-CPSI comme 

outil d’évaluation de la réponse thérapeutique, une baisse de six points du score 

total étant considérée comme significative [132]. 

VIII.2.1. Antibiotiques : 

L’antibiothérapie reste un traitement de référence de la PC/SDPC malgré 

les incertitudes sur l’origine infectieuse de cette pathologie et l’absence de 

preuves d’efficacité. L’enquête publiée en 2007 sur les pratiques des urologues 

en France avait montré que, même en l’absence de preuve microbiologique 

d’infection, 41 % prescrivaient souvent ou toujours des antibiotiques [81]. 

Deux études bien conduites sur le plan méthodologique ont mis en cause 

l’intérêt de l’antibiothérapie. 

En 2003 Nickel et al. ont comparé, chez 80 patients dont l’ancienneté 

moyenne des symptômes était de 6,5 ans, la levofloxacine et un placebo 

prescrits pendant six semaines [134]. Ils ont noté une amélioration des 

symptômes évalués par le NIH-CPSI dans les deux groupes mais sans différence 

significative clinique ou statistique à la fin du traitement (six semaines) ou du 

suivi (12 semaines). 

En 2004, Alexander et al. et le Chronic Prostatitis Collaborative Research 

Network Study Group (CPCRN) ont comparé, chez 196 patients ayant un score 

NIH-CPSI supérieur ou égal à 15 et dont l’ancienneté moyenne des symptômes 

était de 6,2 ans, la ciprofloxacine seule ou associée à la tamsulosine (alpha-

bloquant), la tamsulosine seule et un placebo prescrits pendant six semaines 

[135]. Ils ont noté une réduction modeste du score NIH-CPSI dans les quatre 
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groupes mais sans différence significative, notamment entre la ciprofloxacine 

seule et le placebo. La critique faite à ce travail était que les patients avaient un 

long passé de symptômes, avaient déjà reçu divers traitements et n’ont été traités 

au cours de l’étude que pendant six semaines. 

Il ressort de la littérature qu’il n’existe actuellement aucune preuve 

d’efficacité de l’antibiothérapie et que ce traitement ne peut pas être 

recommandé. 

VIII.2.2. Alphabloquants : 

L’augmentation du débit urinaire, la suppression du reflux uréthro-

prostatique et la diminution de l’hypertonie musculaire lisse secondaire à la 

stimulation adrénergique sont à la base de l’utilisation des alphabloquants dans 

les prostatites chroniques [11,136]. L’European Association of Urology (EAU) 

propose un essai de 3 à 6 mois afin d’évaluer l’efficacité du traitement [11,137]. 

Avec les antibiotiques, les alphabloquants sont les traitements les plus 

utilisés. Dans l’enquête française, 89 % des urologues avaient déclaré prescrire 

parfois ou souvent des alphabloquants [81]. L’utilisation empirique des 

alphabloquants lors de PC/SDPC a reposé initialement sur le fait que des 

patients avec une PC/SDPC pouvaient présenter des troubles mictionnels et un 

syndrome obstructif sur le bas appareil urinaire. L’expérience des urologues 

dans la prescription des alphabloquants a également contribué au succès de cette 

classe thérapeutique. Pourtant l’analyse de la littérature ne permet pas de 

justifier cet engouement ! 
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Trois études, bien conduites sur le plan méthodologique en 2003 ou 2004 

par Cheah et al. (térazosine) [138], Mehik et al. (alfuzosine) [139] et Nickel et 

al. (tamsulosine) [140] ont permis de conclure à une efficacité modérée de 

traitements d’une durée minimale de six semaines. 

En 2006 Yang et al., lors d’une méta-analyse regroupant neuf études 

portant sur 734 patients, ont noté une réduction du score NIH-CPSI sous 

alphabloquants en précisant qu’une durée de traitement de trois mois était 

requise [141]. 

En 2007 Tugcu et al. ont comparé, chez 90 patients présentant une 

PC/SDPC de type IIIA (inflammatoire) et n’ayant jamais été traités, la 

doxazosine seule, une association doxazosine/anti-inflammatoire/myorelaxant et 

un placebo prescrits pendant six mois [142]. La doxazosine seule et l’association 

ont réduit de 56 % le score NIH-CPSI à six mois. Cette réduction était plus 

importante significativement que celle obtenue avec le placebo et s’est 

confirmée lors d’une évaluation à 12 mois. 

À ces études favorables s’opposent les deux études du CPCRN, non 

seulement bien conduites sur le plan méthodologique mais avec un nombre 

beaucoup plus important de patients inclus. 

Celle d’Alexander et al., publiée en 2004 et détaillée au chapitre de 

l’antibiothérapie, n’a pas permis de conclure à une efficacité de la tamsulosine 

avec les réserves déjà émises [135]. 

Celle de Nickel et al., publiée en 2008, a comparé chez 272 patients, 

diagnostiqués dans les deux ans précédents et naïfs de traitement alphabloquant, 

l’alfuzosine et un placebo prescrits pendant 12 semaines [143]. Une réduction 
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d’au moins quatre points du score NIH-CPSI a été observée dans les deux 

groupes avec des proportions identiques de patients (49,3 %). Aucune différence 

significative non plus n’a été mise en évidence lors de l’évaluation de divers 

domaines par d’autres questionnaires (évaluation globale, qualité de vie, 

dépression, fonction sexuelle et douleur). Les taux d’effets secondaires étaient 

similaires. Les auteurs ont conclu à l’absence d’intérêt de l’alfuzosine pour 

réduire les symptômes du SDPC chez les patients n’ayant jamais reçu 

auparavant d’alphabloquants. Ils ont toutefois souligné les limites de leur   

travail : un seul alphabloquant a été testé et la durée de traitement n’a été que de 

12 semaines. Il n’est donc pas exclu qu’un traitement prolongé, chez des patients 

symptomatiques depuis moins de un an ou présentant des symptômes 

mictionnels puisse être plus efficace. 

Dans leur revue de littérature, Lee et al. ont estimé que les traitements 

alphabloquants pourraient être plus efficaces chez les patients n’ayant jamais 

reçu de traitement, récemment diagnostiqués et prescrits pour une durée de 12 

semaines à six mois [144]. Des travaux de recherche fondamentale et clinique 

sont à l’évidence indispensables pour répondre aux questions listées par ces 

auteurs : 
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                          VIII.2.3. Association antibiothérapie/alphabloquants : 
 

VIII.2.3. Association antibiothérapie/alphabloquants : 

Deux études publiées en 2008, randomisées mais non contrôlées, ont 

comparé un antibiotique, un alphabloquant et l’association des deux. Jeong et al. 

n’ont pas trouvé de bénéfice à cette association [145] mais Ye et al., chez 105 

patients, ont noté une amélioration plus importante significativement dans le 

groupe de traitement combiné comparé aux monothérapies [146]. La 

discordance entre les deux études et l’absence de contrôle contre placebo ne 

permettent pas de conclusion formelle. 

VIII.2.4. Phytothérapie : 

La phytothérapie ou médecine par les plantes a fait l’objet de plusieurs 

études contrôlées contre placebo. 

La quercétine est un bioflavonoïde aux effets anti-inflammatoires et anti-

oxydants dont l’efficacité contre placebo a été démontrée par Shoskes et al. en 

1999 lors d’une étude ayant inclus peu de patients et jamais confirmée [147]. 

• quels sont les sites et récepteurs impliqués dans l’action des alphabloquants sur la 

PC/SDPC ? 

• quel est l’alphabloquant le plus efficace ? 

• quelle est la durée de traitement optimale ? 

• quelle est la meilleure modalité de traitement, monothérapie ou association 

thérapeutique ? 

• quel est le moment idéal pour prescrire les alphabloquants dans l’histoire naturelle de 

la maladie, en première intention ou en seconde ligne ? 
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Son association à la bromelaïne et à la papaïne améliorerait son absorption 

intestinale. 

Des extraits de pollen ont également été proposés. En 2006, Elist a 

démontré lors d’une étude chez 60 patients la supériorité de ce type de substance 

sur un placebo mais leur outil d’évaluation n’était pas validé [148]. En 2009, le 

travail de Wagenlehner et al. concernant un autre extrait de pollen s’est révélé 

beaucoup plus pertinent en raison d’une méthodologie satisfaisante et d’un 

nombre important de patients inclus, 179 présentant une PC/SDPC de type IIIA 

c’est-à-dire inflammatoire [149]. Selon les auteurs cet extrait de pollen a 

amélioré la symptomatologie globale, la douleur et la qualité de vie de façon 

significative en comparaison avec le placebo. 

Selon l’ensemble de ces travaux la phytothérapie semblerait présenter un 

intérêt dans le traitement de la PC/SDPC avec l’avantage d’une tolérance 

satisfaisante. 

VIII.2.5. Acupuncture : 

En 2008, Lee et al. ont comparé l’acupuncture à un traitement simulé chez 

99 patients dont le score NIH-CPSI était supérieur ou égal à 15 [150]. La durée 

de traitement a été de dix semaines. Après un suivi de 24 semaines, les auteurs 

ont conclu à la supériorité significative de l’acupuncture mais cette étude récente 

demande confirmation. 

VIII.2.6. Thérapie par ondes de choc extracorporelles : 

Les ondes de choc extracorporelles avec l’utilisation d’une basse énergie 

dirigée sur le périnée, améliore le NIH-CPSI. Les ondes de choc agiraient par 

diminution du tonu musculaire passif, par interruption des influx nerveux, par 
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influence sur la neuroplasticité de la mémoire de la douleur. Le nombre de chocs 

et leur énergie restent empiriques. L’action semble extra prostatique. Les 

résultats à long terme sont attendus [11,151,152,153]. 

En 2009, Zimmerman et al. ont comparé la thérapie par ondes de choc 

extracorporelles par voie périnéale à un traitement simulé (une séance par 

semaine pendant quatre semaines) chez 60 patients [151]. Après un suivi de 12 

semaines les auteurs ont conclu à la supériorité significative du traitement 

effectif mais cette étude récente demande confirmation. 

VIII.2.7. Polysulfate de pentosan sodique (PPS) : 

Les similarités de symptômes entre SDPC et cystite interstitielle sont 

connues et suggèrent une étiologie commune bien qu’inconnue [11]. 

Le PPS est un mucopolysaccharide indiqué dans le traitement du syndrome 

douloureux vésical/cystite interstitielle. En 2005 Nickel et al. l’ont comparé chez 

100 patients à un placebo [154]. La durée de traitement a été de 16 semaines. 

Les auteurs ont conclu à la supériorité significative du PPS mais cette étude n’a 

pas été confirmée. 

VIII.2.8. Finastéride (Inhibiteur de la 5-alpha-réductase) : 

Le finastéride a été étudié avec comme base théorique son effet sur le 

volume prostatique et son action inhibitrice de l’angiogenèse qui, en privant les 

cellules prostatiques de dihydrotestostérone, peut diminuer la densité des 

vaisseaux prostatiques et donc diminuer l’inflammation et l’inconfort [11]. En 

2004, Nickel et al. l’ont comparé à un placebo chez 76 patients présentant une 

PC/SDPC de type IIIA (inflammatoire) [155]. La durée de traitement a été de six 

mois. Le finastéride a apporté un bénéfice à certains patients mais selon les 
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auteurs cette étude ne permet pas de recommander ce traitement sauf chez les 

hommes âgés avec une hypertrophie bénigne de la prostate concomitante. 

Il n’y a pas d’expérience publiée avec le dutastéride [156,157]. 

VIII.2.9. Autres traitements : 

Beaucoup d’autres traitements ont été proposés pour la PC/SDPC 

[111,122,158—160] : 

• antalgiques, anti-inflammatoires et opiacés [122,158,159,161,162] ; 

• traitements des douleurs neuropathiques (antidépresseurs tricycliques, 

inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline, 

anticonvulsivants de type gabapentine et pregabaline, tramadol) 

[158—160,163]; 

• mepartricine [164] ; 

• médecine physique et traitement manuel des points gâchettes 

[165,166]; 

• rééducation pelvienne avec biofeedback [166—168] ; 

• stimulation électromagnétique pelvienne [169] ; 

• neuromodulation sacrée [163] ; 

• thermothérapie micro-ondes transuréthrale TMTU ou par 

radiofréquence TUNA [170—173]. 

La majorité de ces traitements n’a fait l’objet que de travaux préliminaires 

ou d’études non contrôlées contre placebo. Leur efficacité éventuelle n’a jamais 

été confirmée par des études incluant un nombre important de patients, bien 

conduites sur le plan méthodologique et utilisant le questionnaire NIH-CPSI 



 

64 

(Tableau VIII) comme outil d’évaluation. Seule l’efficacité de la mepartricine 

[164], de la stimulation électromagnétique pelvienne [169] et de la TMTU [170] 

a été démontrée par des travaux contrôlés contre placebo ou traitement simulé, 

mais à chaque fois lors d’une seule étude avec un petit nombre de patients inclus 

(moins de 30). La TUNA a également fait l’objet d’une étude contrôlée mais son 

efficacité ne s’est pas révélée supérieure à un traitement simulé [172]. Une étude 

contre placebo avait conclu à l’efficacité modeste du rofecoxib (anti-

inflammatoire non stéroïdien) mais celui-ci n’est plus disponible sur le marché 

en raison d’effets secondaires [162]. 

Devant l’absence d’efficacité prouvée par tous les traitements 

précédemment évoqués, des actions supportives peuvent être proposées comme 

l’acupuncture, la relaxation, l’exercice physique, d’éventuelles modifications 

hygiéno-alimentaires (stopper l’alcool, les épices, avoir une activité sexuelle 

régulière, éviter le vélo, une station assise prolongée et réduire le stress.) [174-

176]. Il n’y a pas de place pour une approche chirurgicale (résection 

endoscopique de la prostate ou prostatectomie) et l’intérêt de la toxine botulique 

n’a pas été confirmé [177,178]. 

Le support psychologique est essentiel avec une nécessité d’écoute majeure 

surtout s’il y a des symptômes d’anxiété et de dépression associés. Les patients 

acceptent néanmoins rarement d’être vus par un psychologue ou un psychiatre, 

ne voulant pas être considérés comme névrotiques ou hystériques et 

revendiquant un traitement pour une maladie organique. La détresse 

psychologique due au SDPC peut être rapportée à la peur du cancer, d’une 

maladie sexuellement transmissible, des envies suicidaires, d'une dysfonction 
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sexuelle et érectile et des problèmes de couple [179,180]. Une consultation 

psychiatrique peut donc être appropriée dans certaines formes de SDPC. 

Après des décennies de traitements uniques, l’approche phénotypique du 

patient permet de déterminer des stratégies thérapeutiques en fonction de la 

classification dans les 6 domaines UPOINT et d’envisager un traitement 

multimodal plus adapté à chaque patient [181,182] (tableau XIII). 
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Tableau XIII.  Traitement multimodal découlant du phénotype UPOINT [11]. 

 

  
U 

 
 
                     Urinaire 


-bloquants,  
antimuscariniques 

   
 

P 

 
 
 
                  Psychosocial 

 
Conseils psychiatrique, 
psychologique, thérapie comportementale, 
antidépresseurs, 
anxiolytiques 

  
O 

 
 
 
              Organo-spécifique 


-bloquants, 
inhibiteurs de la 5 -réductase, 
Quercitin, 
extrait de pollen Cernilton 

  I  
                     Infection 

 
Antibiotiques 

  
N 

 
 
 
     Neurologique/ systémique 

 
Neuromodulateurs, 
antidépresseurs tricycliques, 
gabapentine, 
pregabaline 

  
 T 

 
 
Douleur à la pression des muscles 

 
Relaxants musculaires 
physiothérapie pelvienne, 
exercices 
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Le traitement des patients présentant une prostatite chronique (catégories II 

et III du NIH) est souvent complexe et fait intervenir de nombreux paramètres. 

Un algorithme thérapeutique a été de proposer pour aider dans la prise en charge 

thérapeutique des patients ayant une prostatite chronique (catégories II et III du 

NIH) (figure 10) [183]. 

 

Figure 10.  Algorithme thérapeutique du syndrome douloureux pelvien chronique et prostatite 

chronique [183]. 
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IX. Évidence et  
recommandations 
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IX.1. Épidémiologie : 

IX.1.1. Évidence : 

– de 5 à 15 % des hommes ont des symptômes de PC/SDPC [184]. 

– PAB et PCB sont moins fréquentes que PC/SDPC, et nous avons peu 

d’éléments sur l’incidence et la prévalence de ces situations [184]. 

IX.1.2. Recommandation : 

Des études épidémiologiques sont nécessaires dans toutes les catégories de 

prostatites [184]. 

IX.2. Pathogénie : 

IX.2.1. Évidence : 

– les prostatites sont responsables d’une morbidité importante et d’un grand 

nombre de visites chez le médecin [184]. 

– l’origine de la PC/SDPC et celle de la prostatite inflammatoire 

asymptomatique ne sont pas réellement connues, même si nous avons plusieurs 

théories [184]. 

– les facteurs de risque pour le développement d’une prostatite incluent les 

manœuvres endoscopiques, les biopsies de prostate et des antécédents 

d’infection urinaire. Les autres facteurs de risque restent mal définis [65,184]. 

– PAB et PCB sont liées à des germes Gram négatifs  et à des cocci Gram 

positifs [65,184]. 



 

70 

IX.2.2. Recommandations : 

Il convient de poursuivre les recherches pour comprendre les origines des 

différentes catégories de prostatites [184]. 

IX.3. Évaluation : 

IX.3.1. Prostatite chronique bactérienne (NIH catégorie II) : 

L’épreuve des 4 ou des 2 verres doit être utilisée pour le compte des 

leucocytes et la culture [184]. 

La mise en culture du sperme est peu sensible mais est recommandée chez 

certains patients (exemple : infertilité) [62,184]. 

L’imagerie de la prostate n’est utile que chez des patients sélectionnés 

(exemple : abcès prostatique, résistance au traitement) [65,184]. 

IX.3.2. Prostatite chronique/syndrome douloureux pelvienne 

chronique (NIH catégorie III) : 

Évaluation obligatoire [62] : 

 Interrogatoire 

 Examen clinique 

 ECBU 

Évaluation recommandée [62] : 

 Questionnaire NIH-CPSI 

 Débitmétrie mictionnelle couplée à la mesure du résidu vésical post-

mictionnel 
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Évaluation optionnelle [62] : 

 Épreuve microbiologique fractionnée 

 Spermoculture 

 Prélèvement urétral 

 PSA 

 Cytologie urinaire 

 Imagerie 

 Cystoscopie 

 Bilan urodynamique complet 

Tests encore à évaluer [184] : 

 Évaluation histopathologique et moléculaire de la prostate ;  

 Étude des cellules de l’immunité et les médiateurs. 

IX.4. Traitement : 

IX.4.1. Prostatite chronique bactérienne (NIH catégorie II) : 

– fluoroquinolone orale adaptée à la bactérie pour 4-6 semaines [184,185] ; 

– triméthoprime-sulfaméthoxazole (ou autre antimicrobien) pour les 

bactéries résistant à la fluoroquinolone [184,185] ; 

– pour les patients résistant au traitement [184] : 

- traitement antimicrobien intermittent des cystites symptomatique, 

- traitement antimicrobien prolongé à faible dose, 
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- résection endoscopique de la prostate ou simple prostatectomie (lorsque 

toutes les autres solutions ont échoué). 

IX.4.2. Prostatite chronique/syndrome douloureux pelvienne 
chronique (NIH catégorie III) : 

Traitements recommandés : 

– alpha-bloqueurs chez les patients nouvellement diagnostiqués et chez les 

patients n’ayant pas reçu cette thérapeutique [184,185] ; 

– traitement antimicrobien pour les patients nouvellement diagnostiqués et 

n’ayant pas reçu ce traitement [184,185] ; 

– traitement multimodal [184,185]. 

Traitements non recommandés : 

– alpha-bloqueur chez les patients déjà traités de façon prolongée par cette 

molécule [184],[185]; 

– monothérapie anti-inflammatoire [184] ; 

– traitement antimicrobien chez les patients déjà longuement traités par 

cette médication [184,186] ; 

– traitements chirurgicaux invasifs comme la résection et la prostatectomie 

radicale [184,185]. 

Traitements en cours d’exploration [184] : 

– thermothérapie par ultrasons ; 

– mepartricine ; 

– quercetin et autres phytothérapies ; 
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– biofeedback ; 

– rééducation ; 

– acupuncture ; 

– stimulation électromagnétique ; 

– agent immunomodulateur  ; 

– myorelaxant ; 

– agent neuromodulateur ; 

– modulation du nerf honteux interne. 
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X. Conclusion 
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La PC bactérienne représente environ 5 à 15 % de l’ensemble des PC. À la 

terminologie habituelle de PC non bactérienne s’est substituée celle de SDPC ou 

PC/SDPC de l’homme car la prostate ne semble pas expliquer toutes les 

douleurs pelvipérinéales chroniques de l’homme. L’infection et l’inflammation 

prostatiques pourraient être impliquées dans la pathogénie de la PC/SDPC non 

pas comme causes directes mais comme éléments initiateurs d’un phénomène 

d’hypersensibilisation. Malgré sa prévalence et son retentissement sur la qualité 

de vie et la sexualité, la PC/SDPC reste mal connue et continue de poser des 

problèmes diagnostiques. Elle peut présenter différentes formes d’expression 

dont la prise en charge optimale doit impliquer une équipe multidisciplinaire en 

collaboration avec le médecin traitant. L’utilisation du NIH-CPSI et la 

classification en fonction du phénotype UPOINT représentent les derniers 

développements permettant des stratégies thérapeutiques plus adaptées à chaque 

patient. 
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Résumé 
 

Titre : La prostatite chronique est-elle une maladie infectieuse ? 

Auteur : Mohammed El bouhiaoui 

Mots clés : prostatite chronique ; syndrome douloureux pelvien chronique ; 

microbiologie ;  traitement. 

 

La PC bactérienne est une infection chronique ou récidivante de la prostate par des 

agents bactériens mais ne constitue que 5 à 15 % de l'ensemble des PC. Les autres PC, 

autrefois dénommées PC non bactériennes, sont désormais regroupées sous le terme de 

syndrome douloureux pelvien chronique (SDPC) défini par une douleur pelvienne génito-

urinaire sans bactéries évoluant depuis au moins 3 mois, parfois associée à des troubles 

mictionnels et sexuels. L'étiopathogénie précise de ce syndrome reste méconnue mais 

l'infection et l'inflammation prostatiques pourraient être impliquées, non pas comme 

causes directes, mais comme éléments initiateurs d'un phénomène neurologique 

d'hypersensibilisation. 

L’évaluation d’une PC/SDPC comporte un interrogatoire complété par un 

questionnaire National Institutes of Health - Chronic Prostatitis Symptom Index (NIH-

CPSI), un examen clinique, un ECBU et une débitmétrie mictionnelle couplée à une 

mesure du résidu postmictionnel. Les autres explorations sont optionnelles et ont pour 

objectif d’éliminer d’autres diagnostics urologiques. L’épreuve microbiologique 

fractionnée de Meares et Stamey doit être abandonnée au profit d’un test simplifié 

comportant une analyse d’urines avant et après massage prostatique. Toutefois les 

indications de ce test sont limitées aux patients suspects de PC bactérienne ou présentant 

une bactériurie lors de l’ECBU. 

Le traitement de la PC bacterienne repose sur l’antibiotherapie, en premier choix les 

fluoroquinolones, pendant quatre a six semaines mais celui de la PC/SDPC n’est ni codifié 

ni consensuel. 
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Summary 
 

Title : Chronic prostatitis: An infectious disease? 

Author : Mohammed El bouhiaoui 

Keywords : chronic prostatitis; chronic pelvic pain syndrome; microbiology; traitment. 

 
 

Chronic bacterial prostatitis (CBP) is a chronic or recurrent bacterial infection of the 

prostate but accounts only for 5 to 15 % of all cases of CP. The other cases are grouped 

under the appellation of chronic pelvic pain syndrome (CPPS) defined by a non-bacterial 

genito-urinary pelvic pain present for at least 3 months, sometimes associated with sexual 

and voiding disorders. Its precise pathogens is has not been elucidated ,but prostatic 

infection and inflammation could be involved, not as direct causes,but as initiating factors 

of a neurological hypersensitization phenomenon. 

Evaluation of CP/CPPS comprises clinical interview completed by the National 

Institutes of Health - Chronic Prostatitis Symptom Index questionnaire (NIH-CPSI), 

physical examination, urine culture and uroflowmetry combined with determination of the 

post-voiding residual volume. The other investigations are optional and are designed to 

exclude other urological diagnoses. The Meares-Stamey four-glass test should be 

abandoned in favour of a simplified test comprising urine analysis before and after 

prostatic massage. However, the indications for this test are limited to patients in whom 

chronic bacterial prostatitis is suspected or with bacteriuria on urine culture. 

The treatment of chronic bacterial prostatitis is based on the use of antibiotics, 

primarily fluoroquinolones, for 4 to 6 weeks, but no consensus has been reached 

concerning the standard treatment of CP/CPPS. 
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  ملخص
  ؟ خمجي مرض المزمن الموثة التهاب هل :العنوان

  البحياوي. محمد :من طرف
الأحياء  علم المزمنة، الحوضية المؤلمة المتلازمة المزمن، الموثة التهاب :ةيالأساس الكلمات

  .المجهرية،علاج
 

 لا لكنه جرثومية، عوامل بسبب للموثة متكرر أو مزمن خمج المزمن الجرثومي، الموثة التهاب
 الموثة لالتهاب الأخرى الحالات. المزمن الموثة التهاب حالات مجموع من%  15 إلى 5 سوى يمثل

 المؤلمة المتلازمة مسمى في حاليا جمعها تم الجرثومي، الغير الموثة بالتهاب سابقا المسماة المزمن،
 على أشهر ثثلا منذ يتطور جرثومي غير تناسلي بولي حوضي بألم المعرفة و المزمنة الحوضية

 المتلازمة لهذه المحدد المرضي السبب. جنسية و بولية بإضطرابات الأحيان بعض في مرفوقا الأقل،
 كعناصر لكن و مباشرة كأسباب ليس متداخلين، يظلان الموثة التهاب و خمج لكن معروف، غير يظل
 العصبية.   التحسيس فرط لظاهرة بدئية

 بنموذج مكملا استجوابا المزمنة الحوضية المؤلمة لمتلازمةا/المزمن الموثة التهاب تقييم يتضمن
 تحليلا سريريا، فحصا المزمن، الموثة لالتهاب العرضي المنسب-للصحة الوطنية المؤسسة استطلاع

 الأخرى الإستقصاءآت. بولية البعد الثمالة بقياس مرفوقا البولي للنتاج قياسا و للبول جرثوميا خلويا
 لميرز المقسم المجهري الحيوي الإختبار. الأخرى البولوية التشخيصات إقصاء اهدفه و اختيارية تظل

. الموثة تمسيد بعد و قبل للبول تحليلا يتضمن الذي المبسط الإختبار لفائدة عنه التخلي يجب ستاميي، و
 الموثة بإلتهاب إصابتهم في المشكوك للمرضى مخصصة تظل الإختبار هذا استعمال دواعي لكن

 للبول.  الجرثومي الخلوي التحليل خلال الجرثومية البيلة أصحاب أو المزمن ميالجرثو

 الحيوية، بالمضادات العلاج على المزمن الجرثومي الموثة التهاب علاج يعتمد
 المتلازمة/المزمن الموثة التهاب علاج أما أسابيع، ستة إلى أربع لمدة أول، كخيار كالفلييوروكينولون

   عليه. متفقا لا و مقننا فليس لمزمنةا الحوضية المؤلمة
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Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

 Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

 Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 

façon contraire aux lois de l'humanité. 

 Je m'y engage librement et sur mon honneur. 

 

Serment   d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
 ريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة م  
 .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
 .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
 لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم ع  
 .وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد  
 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي 

 .وا على ما أقول شهيد

 

 



 

 

 


