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Abréviations  

 

• AINS : anti inflammatoire non stéroïdien 

• BU : bandelette urinaire 

• CPCRN : Chronic prostatitis collaborative research network study group 

• ECBU : Examen cytobactériologique des urines  

• HBP : Hyperplasie bénigne de la prostate  

• NIDDK : National institute of diabetes and digestive and kidney diseases 

• NIH : National institute of health  

• PC : prostatite bactérienne chronique 

• RUTI : infections urinaires récurrentes 

• RTUP : résection Trans urétrale de la prostate  

• SDPC : Syndrome douloureux pelvien chronique  

• UPEC : Escherichia coli uropathogène  

• VPP : valeur prédictive positive 
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INTRODUCTION [1] 

La prostate est une glande exocrine impaire et médiane, qui a une grande importance 

physio-pathologique. Ses sécrétions constituent la majeure partie du plasma séminal, 

et son atteinte compromet la fertilité, l'éjaculation et la miction. 

La prostate se situe au croisement de l’urètre et des canaux éjaculateurs (figure 1), ce 

croisement semble être à l’origine de sa double fonction urinaire et génitale. Avec les 

vésicules séminales, la prostate joue un rôle essentiel dans la synthèse et l’émission 

du liquide spermatique. Elle contribue plus indirectement au cycle miction- 

continence par sa composante musculaire lisse. Enfin, la prostate est entourée par des 

pédicules vasculo-nerveux participant à la réponse sexuelle masculine (nerfs 

caverneux et spongieux, artères pudendales accessoires et plexus veineux de 

Santorini). Avec le vieillissement, les modifications anatomiques de la glande 

prostatique sont parfois à l’origine de troubles urinaires et de dysfonctions sexuelles 

impactant la qualité de vie. 
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Figure 1 : Anatomie de la prostate 
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ANATOMIE DE LA PROSTATE 

Le modèle anatomique actuellement accepté est celui proposé par McNeal et al. en 

1968 [2]. C’est une anatomie zonale établie en prenant pour repères l’urètre 

prostatique et les canaux éjaculateurs, illustrant ainsi la convergence prostatique de 

l’appareil urinaire et génital masculin. L’urètre prostatique proximal est entouré de 

fibres musculaires lisses constituant le sphincter lisse urétral qui, en se contractant 

lors de l’éjaculation, permet d’éviter l’éjaculation rétrograde. À l’apex prostatique, 

l’urètre est entouré de fibres musculaires lisses et striées du sphincter intrinsèque de 

l’urètre qui s’insinuent au niveau de la paroi distale de l’urètre prostatique. 

Dans sa structure interne, la prostate est entourée d’une mince capsule conjonctive 

entourant un stroma fibro-musculaire, et des lobes glandulaires (figure 2) :  

• Le stroma fibro-musculaire forme deux noyaux, en avant et en arrière de l’urètre, 

constitués de fibres musculaires lisses et de tissu conjonctif. En partent plusieurs 

cloisons radiaires qui vont rejoindre la capsule et isoler des lobes. 

 • Les lobes glandulaires: sont formés par 30 à 40 glandes prostatiques disposées en 

deux groupes:  

➢ Central: ou péri urétral, développé entre l’urètre et le sphincter lisse de la vessie,  

➢ Périphérique: dont les canaux excréteurs se jettent dans la paroi postérieure de 

l’urètre. 

Ces glandes s’organisent en trois lobes principaux:  
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➢ Latéraux: les plus volumineux, entourant en fer à cheval les canaux éjaculateurs et 

l’urètre. 

➢ Médian: ou lobe pré spermatique, enfoncé entre l’urètre et les canaux éjaculateurs 

; le sphincter s’insinue dans le lobe et en isole les glandes péri-urétrales. 

La dégénérescence du lobe médian constitue l’hypertrophie prostatique; qui refoule à 

la périphérie les canaux.  

 

 

 

Figure 2 : Anatomie et glandes prostatiques 

De   :  KAMINA  
anatomie clinique    
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Vascularisation et innervation [3] 

La vascularisation artérielle de la prostate est variable (figure 3), mais généralement 

assurée par l’artère iliaque interne par l’intermédiaire de l’artère vésicale inférieure. 

Celle-ci donne des branches capsulaires antérieures et postérieures qui vascularisent 

la prostate périphérique et des branches urétrales qui vascularisent le col vésical et la 

prostate péri-urétrale. Il peut également y avoir de façon inconstante une 

vascularisation de la prostate par des branches collatérales de l’artère pudendale 

interne. 

Lors d’hypertrophie ou de cancer de la prostate, la néo vascularisation peut entrainer 

une vascularisation par l’artère mésentérique inférieure par sa branche rectale 

supérieure. 

Le drainage veineux de la prostate est assuré par les veines iliaques internes par 

l’intermédiaire du plexus de Santorini. La prostate est un organe richement innervé, 

par des nerfs issus du plexus hypogastrique inférieur, par les racines sacrées S2, S3 et 

S4. Elle reçoit son innervation du système autonome à la fois parasympathique 

(Cholinergique) et sympathique (nor adrénergique) : 

1. Le parasympathique innerve le muscle lisse de la capsule et le stroma vasculaire. 

 Cette innervation joue un rôle important dans la fonction sécrétoire de l’épithélium 

prostatique. 

2. Le système sympathique contrôle les fibres musculaires qui sont responsables de 

l'occlusion du col vésical au cours de l'orgasme et de l'éjaculation. 
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Figure 3 : Vascularisation et innervation 
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GENERALITES SUR LES PROSTATITES [4] 

Les infections urinaires communautaires représentent le second site d'infection 

bactérienne chez l’homme, après les infections broncho-pulmonaires. 

Sur le plan sémantique, certains termes ont changé :  

• le terme d'infection urinaire à risque de complication remplace le terme d'infection 

urinaire compliquée ; 

 • l'infection urinaire masculine remplace la classique prostatite.  

Sur le plan physiopathologie, l'arbre urinaire est physiologiquement stérile, en dehors 

de l'urètre distal qui est colonisé. Les infections urinaires communautaires sont 

principalement des infections par voie ascendante, à partir de la flore urétrale. Plus 

rarement, les pyélonéphrites peuvent être d'origine hématogène, dans le cadre d'une 

bactériémie (notamment à staphylocoque ou à Candida). Les infections urinaires 

masculines sont favorisées par l'existence d'un obstacle sous-urétral responsable d'une 

mauvaise vidange vésicale : hyperplasie bénigne de prostate (HBP), cancer de la 

prostate ou sténose urétrale. Elles peuvent également être d'origine vénérienne dans 

le cadre d'une infection génitale chez l'homme ou iatrogène après biopsies de la 

prostate. 

Sur le plan diagnostic, une bandelette urinaire (BU) positive pour les leucocytes et/ou 

les nitrites a une bonne valeur prédictive positive (VPP > 90 %). En revanche, une 

BU négative ne permet pas d'éliminer une infection urinaire. L'ECBU permet le 

diagnostic bactériologique. Le seuil de bactériurie significatif dépend de l'espèce 

bactérienne en cause et du sexe du patient. Il est indispensable de connaître 
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l'épidémiologie de la résistance aux antibactériens pour prendre en charge les 

infections urinaires. 
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Les travaux de Drach [5] pour classifier les prostatites avaient été publiés en 1978, et 

regroupaient les prostatites en aigues, chroniques, bactériennes ou non, et 

prostadynies. Cette classification reposant sur la clinique et l’épreuve 

microbiologique de Meares et stamey [6], mettaient en exergue un besoin de 

clarification dans la prise en charge diagnostique et thérapeutique des prostatites 

chroniques. 

En 1999, un groupe de travail sur la prostatite (National Institute of Diabetes and 

Digestive and Kidney Diseases/National Institute of Health (NIDDK/NIH)) [7] a 

proposé une nouvelle classification avec pour objectif de sortir du cadre strict de la 

prostate et de la recentrer sur la notion de douleur pelvienne, toujours basée sur la 

clinique et la microbiologie. Cette classification pour sa part distinguait la prostatite 

aigue, la prostatite chronique bactérienne, le syndrome douloureux pelvien chronique 

(SDPC), inflammatoire ou non, et une nouvelle entité, la prostatite inflammatoire 

asymptomatique (Tableau 1). 

 

Tableau 1 : Classification of prostatitis according to the National Institute of Health, adapted from Krieger et al.3 
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Depuis lors, de nombreuses enquêtes épidémiologiques récentes effectuées en 

Amérique du nord, en Europe et en Asie ont montré des prévalences non négligeables 

de diverses prostatites dans la population masculine. Ces enquêtes ont également 

souligné l’impact de ces pathologies sur la qualité de vie, la fonction sexuelle et la 

santé mentale [8]. 

Selon cette classification du NIH qui reste à ce jour la référence épidémiologique, la 

prostatite chronique bactérienne (PC) se définissant comme une infection chronique 

ou récidivante de la prostate par des agents bactériens, représente 5 à 10% des 

infections chroniques persistantes de la prostate. Son diagnostic normalement basé 

sur le test des trois verres, permet de différencier les prostatites chroniques 

bactériennes des autres. 

Une enquête récente [8] de la société d’urologie française a montré que peu de 

médecins et urologues français connaissaient la nouvelle classification proposée par 

le NIH. Ensuite, bien que trouvant nécessaire la recherche d’un agent infectieux (en 

faveur d’une PC), ils n’effectuent pas le test diagnostic considéré théoriquement 

comme le plus performant (épreuve de stamey et Meares). Beaucoup restent fidèles à 

la prescription d’antibiotiques même en l’absence de preuve microbiologique, 

auxquels ils associent également des AINS, antalgiques, alpha bloquants et 

anxiolytiques. 

Ce constat en France est comparable à ceux des enquêtes effectuées dans divers pays 

du monde (Europe, Etats-unis, Canada, Italie, Japon et Corée) [8]. 

Bien que les PC soient fréquentes, les stratégies thérapeutiques restent une 

antibiothérapie quasi continuellement prolongée. Le traitement des prostatites a été 
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classé selon les niveaux de preuve. La prostatite aiguë est traitée par la ciprofloxacine 

à la dose de 500 mg × 3/ j per os, ou l’ofloxacine à 200 mg × 2/ j ou le cotrimoxazole 

960 mg × 2 /j pendant 4 semaines. Dans les formes bactériémiques, l’association 

céphalosporines de 3e génération et gentamicine par voie intraveineuse est utilisée. 

Dans la prostatite chronique, la ciprofloxacine est donnée à la dose de 500 mg 

× 3 /j per os, ou l’ofloxacine à: 200 mg × 2 /j per os, ou la norfloxacine à 400 mg 

× 2 /j per os ou le cotrimoxazole 960 mg × 2 /j per os pendant 4 semaines et plus [9].  

La récidive après un traitement antimicrobien oral est courante, en partie en raison des 

taux croissants de résistance aux antimicrobiens et de l'incapacité à éliminer 

complètement les bactéries incriminées de la prostate après une prostatite. La 

littérature récente a décrit diverses options de traitement pour la prostatite bactérienne 

chronique réfractaire aux agents antimicrobiens conventionnels, y compris 

l'utilisation d'agents alternatifs tels que la fosfomycine, les injections directes 

d'antimicrobiens dans la prostate, l'ablation chirurgicale des tissus prostatiques 

infectés, la suppression chronique d'antibiotiques oraux et une stratégie émergente 

concernant une thérapie utilisant des bactériophages pour cibler les bactéries 

résistantes aux antibiotiques. 

A ce jour les causes de récidives de PC ne sont pas clarifiées, ainsi que leur 

physiopathologie. De plus, le peu de données épidémiologiques, cliniques et 

microbiologiques de PC contribuent à une méconnaissance accentuant des erreurs sur 

son diagnostic et sa prise en charge [10].  

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 
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montré que, même en l’absence de preuve microbiologique d’infection, 41 % 

prescrivaient souvent ou toujours des antibiotiques [11]. 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 [12]. Ils 

ont noté une amélioration des symptômes 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, en collaboration avec le Chronic Prostatitis 

Collaborative Research Network Study Group (CPCRN) ont comparé, chez 196 

patients dont l’ancienneté moyenne des symptômes était de 6,2 ans, la ciprofloxacine 

seule ou associée à la tamsulosine, la tamsulosine seule et un placebo prescrits pendant 

six semaines [13]. Ils ont noté une réduction modeste des symptômes dans les quatre 

groupes 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 être recommandé. 
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ANALYSE 

À la lecture de la littérature sur les prostatites, et les nombreux traitements proposés, 

il n’est pas possible de proposer un ou des traitements reconnus et validés de la 

PC/SDPC. Il est néanmoins possible de tirer certaines conclusions de l’analyse de la 

littérature :  

• le placebo donne des résultats satisfaisants chez un nombre de patients non 

négligeable ;  

• les antibiotiques ne sont pas recommandés ;  

• les alpha bloquants pourraient être efficaces chez les patients récemment 

diagnostiqués, n’ayant jamais reçu de traitements, à la condition d’être prescrits 

pendant 12 semaines à six mois ; 

• la phytothérapie pourrait être efficace ;  

• la chirurgie invasive de la prostate et du col cervical n’est pas recommandée ;  

• l’intérêt d’effectuer la distinction entre PC/SDPC inflammatoire ou non n’est pas 

démontré sur le plan thérapeutique.  

Ce qui justifie globalement l’intérêt de nouveaux travaux de recherche fondamentale 

et clinique. Ainsi les futures études cliniques seraient certainement plus contributives 

si elles sélectionnaient des sous-groupes de patients. 

L'objectif de cette étude était d'obtenir une description approfondie de la présentation 

clinique d'une grande série de patients souffrant de PC traités dans un centre 

de cure thermale, afin d'identifier les facteurs de risque et d'améliorer la 

compréhension de la physiopathologie et de l'épidémiologie de la PC. 
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I- MATÉRIAUX ET MÉTHODES 

 

1.1.Population 

L'étude a été menée au centre de La Preste, situé dans le sud-ouest de la France, qui est un 

établissement réputé pour fournir des cures thermales aux patients atteints de PC et 

d'infections urinaires récurrentes (rUTI). Les patients sont généralement adressés à ce centre 

quand plusieurs lignes de traitements antibiotiques ont échoué. Comme nous voulions nous 

focaliser sur la PC, nous avons étudié une série consécutive d'hommes traités dans cette 

institution entre 2000 et 2020. 

 

1.2. Critères d'inclusion 

 

Les critères de sélection des patients avec PC étaient basés sur ceux proposés par Scholes et 

al [14]. Ces critères d'inclusion consistent en trois épisodes de prostatite confirmés en 

laboratoire au cours de la période de 12 mois, ou deux épisodes au cours des six mois 

précédant l’inclusion. 

 

1.3.Critères d'exclusion 

 

Les patients qui ne maîtrisaient pas le français ou qui n'avaient pas rempli l'intégralité du 

questionnaire ont été exclus de l'analyse. En outre, nous avons exclu les patients qui 

souffraient d'une prostatite aiguë ou chronique non bactérienne, et ceux dont les résultats de 

laboratoire indiquaient l'absence d'intervalle sans bactéries dans l'analyse d’urine. 
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1.4. Questionnaire 

 

Tous les patients ont été examinés par le même médecin pendant toute la durée de l'étude et 

ont reçu un questionnaire standardisé portant sur les données sociodémographiques, les 

antécédents médicaux, chirurgicaux et urologiques, les antécédents personnels de PC, la 

consommation de médicaments et les facteurs comportementaux. Les questions portaient 

également sur la période de 12 mois précédant la consultation (nombre d'épisodes de 

prostatite, traitements, imagerie et tests de laboratoire). 

Après avoir rempli le questionnaire auto-administré, le médecin a vérifié avec le patient que 

celui-ci l'avait bien compris. Un indice de gêne urinaire a été calculé comme étant le nombre 

estimé de semaines avec douleur sur le nombre total de semaines de prostatite, multiplié par 

100. Les patients ont subi un examen clinique et ont été invités à fournir une imagerie 

récente des voies urinaires et de la prostate. Sinon, les données sur la prévalence du diabète 

[14] et de l'hypertension [15] dans la population générale et selon le seuil d’âge : moins 50 ans 

et plus de 50 ans ont été utilisés pour être comparés à notre population d'étude. Enfin, nous 

avons décidé d’identifier les bactéries de patients sélectionnés par la dernière analyse de 

culture d'urine positive, car  les résultats des analyses d'urine précédentes étaient trop 

inconstants. Toutes les variables étudiées étaient disponibles pour l'ensemble de la population. 

 

 

1.5.Évaluation psychologique 

 

Une évaluation psychologique a été systématiquement réalisée. L'état mental a été classé 

selon la classification de Fermanian [16], et l'état psychiatrique selon une échelle à 4 niveaux 

partant de normal à trouble psychiatrique majeur. Les éventuels traitements psychotropes pris 

par les patients lors de la première consultation ont également été classés entre absence de 
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traitement et traitement psychotrope (tels que antidépresseurs, neuroleptiques ou lithium 

etc…). 

 

 

1.6.Analyse statistique 

 

Les questionnaires remplis ont été saisis dans une base de données informatisée, et l'analyse 

statistique a été réalisée à l'aide du logiciel8.0 STATA (Stata Corp., College Station, Texas). 

Le test du chi-deux (χ2) a été utilisé pour la comparaison des variables qualitatives. Le test de 

Mann-Whitney, les tests de Wilcoxon ou de Kruskal-Wallis ont été utilisés pour la 

comparaison des distributions des variables quantitatives. La significativité statistique a été 

considérée comme p < 0.05. 

 

 

1.7. Approbation éthique 

 

Toutes les procédures effectuées dans les études impliquant des participants humains étaient 

conformes à la déclaration d'Helsinki de 1964 et à ses amendements ultérieurs. Conformément 

à la réglementation française sur la recherche clinique, il n'était pas nécessaire d'obtenir 

l'accord d'un comité d'éthique pour une telle étude rétrospective observationnelle de la PC. 
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II-  RÉSULTATS 
 

II.1. Patients 

II.1.1. Organigramme 

 

A partir d'une série de dossiers de 219 patients, présentant des résultats cliniques et 

bactériologiques urinaires en faveur d'une persistance bactérienne, nous avons exclu 36 

patients qui présentaient une prostatite aiguë ou chronique non bactérienne. Sur 183 dossiers 

de patients atteints de PC, nous avons également dû exclure 29 patients car les résultats de 

laboratoire n'indiquaient pas d'intervalles sans bactéries urinaires. Enfin, nous avons 

sélectionné 154 patients qui répondaient à tous les critères pour l'analyse (Fig 4). 

 

 

Figure 4 : Flow chart 
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II.1.2. Données sociodémographiques 

 

Tous les patients étaient français et originaires de toutes les régions de France métropolitaine. 

L'âge médian au moment de la consultation était de 53.1 ±13.1 ans (intervalle 26-81 ans). 

Parmi eux, 95 (61,7%) exerçaient une profession libérale et les 59 (38,3%) autres étaient sans 

emploi ou retraités. 

 

 

II.1.3. Statut marital et vie conjugale 

 

Cent quarante-six hommes (94,8 %) vivaient avec un partenaire et seulement 5,2 % étaient 

célibataires. Cent vingt-neuf (83,8 %) avaient eu des enfants, et le nombre médian d'enfants 

était de 1,9 ± 1,4 (intervalle 0-7). Dans l'ensemble de la population d’étude, 138 hommes (89,6 

%) étaient sexuellement actifs. 

 

 

II.1.4. Mode de vie 

 

Au cours des six mois précédant la consultation, la quantité estimée d'eau bue 

quotidiennement chez 103 patients (66,8%) était de plus ou moins 1 litre pour 3 (1,9%) 

hommes, entre 1 et 1,5 litre pour 64 (41,6%) hommes et plus de 1.5 litres pour 36 (23,3%) 

hommes. Cent vingt-sept hommes (82,5%) n'avaient pas de régime alimentaire particulier, 

tandis que 20 (12,9%)  suivaient un régime contre la constipation. 7 (4,6 %) un régime pauvre 

en graisses. Quatorze (9,1 %) patients étaient diabétiques. Neuf d'entre eux suivaient un 

régime, quatre recevaient des médicaments oraux contre le diabète et un était sous traitement 

par insuline. 

 

 

II.1.5. Antécédents et examens urologiques 

 

Soixante (39 %) hommes ont signalé 93 investigations ou procédures urologiques. Le nombre 
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médian d'examens ou d'interventions par patient était de 1 à 6. Les 94 patients restants (61 %) 

n'avaient aucun antécédent d'intervention urologique (tableau 2). Les interventions les plus 

fréquentes étaient la résection transurétrale de la prostate (RTUP) (n = 33), suivie des 

interventions urétrales (urétroplastie, urétrostomie et dilatation) (n = 20). Six (8,1 %) patients 

avaient été opérés du méat urétral (hypospadias), cinq (6,8 %) vasectomie, trois varicocèles et 

une orchidectomie. 

 

Tableau 2 : Urological abnormalities and interventions (n = 60) 

 

Concernant les antécédents médicaux et chirurgicaux et les investigations en dehors de la 

sphère urologique, le tableau 3 en donne une présentation exhaustive. 
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Tableau 3 : Non-urological, medical and surgical data (n=154) 
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II.2. Prostatite 

 

II.2.1. Durée des symptômes 

Le délai médian entre le premier épisode de prostatite et le début de l'enquête était de 9 ± 9,2 

ans (intervalle 1-40). En ce qui concerne le premier épisode de prostatite, 81,2 % des hommes 

ont déclaré ne se souvenir d'aucun facteur causal. Vingt-deux (14,2%) hommes ont déclaré 

qu'une procédure endo-urétrale (souvent un cathétérisme urétral) avait précédé la prostatite. 

Pour les épisodes suivants, 9,1 % des hommes ont cité au moins un facteur causal potentiel 

(Tableau 4). 

 

 

Tableau 4 : Causes of the first prostatitis 
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II.2.2. Événements survenus au cours de l'année précédente  

 

Au cours de l'année précédant la consultation, les 154 patients ont totalisé 398 épisodes de 

prostatite, avec un nombre médian d'épisodes de 2,6 ± 1,5 (intervalle 2-5). 508 cultures 

bactériennes d'urine (BCU) ont été réalisées. Parmi celles-ci, 359 BCU (70,6 %) étaient 

positives pour une ou plusieurs bactéries, 134 (26,3 %) étaient stériles et dans 15 cas, les 

bactéries responsables n'ont pas été identifiées en raison de l'absence de techniques avancées 

telles que la PCR ou la spectrométrie de masse. E.coli était la bactérie la plus représentée dans 

221 cultures positives, suivie par Proteus sp avec 20 (7,2%), Streptococcus sp 20 (7,2%) et 

Stapylococcus sp 9 (3,2%). En ce qui concerne les 19 cultures de sperme, 10 ont identifié une 

ou plusieurs bactéries, sept étaient stériles et deux étaient douteuses. Deux infections urétrales 

ont été signalées. Au cours de l'année précédant la visite, tous les hommes ont reçu au moins 

un traitement antibiotique, avec une médiane de 109 ± 70 jours de traitement (intervalle 14 à 

365 jours). 

Les 154 patients ont subi un ou plusieurs examens d'imagerie. Il s'agit de la cystoscopie (200 

patients), de l'abdomen sans préparation (152 patients), de l'échographie uro-vésicale (66 

patients) et de l'uro-scanner (75 patients). Les résultats étaient strictement normaux pour 25 

(16,2%) patients, des anomalies mineures pour 85 (55,2%) patients et des anomalies majeures 

pour 44 (28,6%) patients. 

Le volume de la prostate était supérieur à 35g dans 22,4% des cas. Le volume d'urine résiduelle 

post-mictionnelle inférieur ou égal à 100ml (54 patients). Deux et neuf cas présentaient 

respectivement un reflux urétral et des anomalies urétrales. 

Les anomalies majeures étaient caractérisées par un volume prostatique supérieur à 35g (31 

cas), 13 cas avaient un volume prostatique entre 35 - 60g. Ceci avec un résidu post-mictionnel 

supérieur à 100ml, la présence de calculs prostatiques avec un parenchyme inhomogène (29 

cas), avec une vésiculite associée (6 cas) et un rétrécissement urétral (5 cas). 
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II.2.3. Présence d'une prostatite 

La figure 5 présente l'âge de survenue du premier épisode de prostatite. Bien que l'âge médian 

de survenue du premier épisode soit de 44,1 ± 14,0 ans (intervalle 25-76 ans), deux pics de 

survenue de la maladie ont été observés à 35-40 ans et 60-65 ans, séparés par un nadir à 50- 

55 ans (p = 0,0001). Pour la suite de l'étude, nous avons donc divisé les patients en deux 

groupes : Le groupe 1 avec 67 hommes de moins de 50 ans et le groupe 2 avec 87 hommes de 

plus de 50 ans. 

 

Figure 5 : Age at the first episode of prostatis 

 

 

II.2.4. Comparaisons cliniques entre les 2 groupes 

 

Les anomalies de l'appareil urinaire étaient significativement moins nombreuses dans le 
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groupe 1 que dans le groupe 2 (p < 0,001) (tableau 5). Les anomalies de l'appareil urinaire les 

plus fréquentes dans le groupe 2 étaient liées à l'hyperplasie bénigne de la prostate et à 

l’augmentation du volume de la prostate (p = 0,001), entraînant des modifications de 

l'adaptation de la vessie (vessie épaissie, diverticules) (p = 0,004). Les traitements 

endoscopiques de la prostate étaient également plus fréquents dans le groupe 2 (p = 0,001) 

(tableau 5) alors que les douleurs résiduelles entre les épisodes de prostatite étaient moins 

fréquentes (17,2 % contre 44,8 %) (p = 0,00001) (Tableau 5).  

 

 

Tableau 5 : Significant urological anomalies between the two study groups 
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Au contraire, les affections urétrales et les antécédents de chirurgie urétrale étaient 

significativement plus fréquents dans le groupe1 (p < 0,05), tandis que davantage de patients 

du groupe 2 présentaient une hypertension et un diabète (tableau 6). 

 

 

Tableau 6 : Medical history in the two study 

 Le tableau 6 compare la fréquence du diabète et de l'hypertension chez les patients âgés de 

plus de 50 ans et dans la population française masculine de la même tranche d'âge. Aucune 

différence significative n'a été observée entre les deux groupes. 
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III- DISCUSSION 

 

Une recherche dans PubMed à l'aide des mots clés (prostatite / diagnostic OR étiologie OR 

épidémiologie OR histoire OR pathophysiologie) a permis de trouver 2049 références [17-

21]. 

Cependant, de manière surprenante, très peu d'études se sont concentrées sur la présentation 

clinique et les facteurs de risque de la PC. En dehors de la prostatite après biopsie [22] et du 

syndrome de douleur pelvienne chronique (SDPC) [23], la plupart des publications se situent 

aux années 1980s. La majorité des articles sur la prostatite chronique traitait de la SDPC, 

comme l'indique un article de synthèse récent qui dénombre 900 références sur ce sujet [23]. 

Dans d'autres cas, les auteurs ne font pas la distinction entre PC et PC/SDPC. Classiquement, 

le diagnostic de la prostatite bactérienne repose sur le test des quatre verres, initialement décrit 

par Meares et Stamey [6] [23]. 

Une enquête nationale par courrier auprès des urologues en exercice, tirée du registre des 

médecins de l'American Medical Association et remontant à 1998, a révélé que 80 % des 

urologues ont répondu qu'ils pratiquaient "rarement" (47 %) ou "jamais" (33 %) le test 

diagnostique à quatre verres de Meares-Stamey. Seuls 4 % ont répondu " toujours". Quarante 

pour cent des urologues ont répondu qu'ils traitaient "tous" leurs patients aux     antibiotiques et 

42 % ont répondu qu'ils en traitaient "plus de la moitié" [24, 25]. Dans notre étude, 26,3 % des 

cultures bactériennes d'urine étaient négatives, ce qui pourrait être dû à la large utilisation 

d'antibiotiques par les patients. Malheureusement, nous ne disposons d’aucune enquête 

récente à grande échelle indiquant si les pratiques ont changé au cours de cette période, ou si 

une majorité de médecins continue à traiter la prostatite de manière empirique avec des 

antibiotiques sans effectuer un test diagnostique complet. 
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À ce jour, l'étiologie du PC est mal comprise. En raison du manque d'études à grande 

échelle sur la population, notre compréhension du PC et de ses facteurs de risque reste 

partielle. Pour la première fois, nos résultats suggèrent deux pics d'apparition de la maladie, 

reflétant deux populations différentes. Les patients du groupe 1 ayant un début de maladie 

plus précoce dans leur vie, présentant plus souvent des affections urétrales d'origine 

inflammatoire ou chirurgicale (p < 0,05). Cependant, au moment de la consultation, E. coli 

était le germe identifié dans 79.2 % des cultures bactériennes, sans différence entre les deux 

groupes (données non montrées). Pendant longtemps, les bacilles à Gram négatif ont été 

considérés comme la principale famille de germes pathogènes impliqués dans les PC [26]. 

Cependant, cela a été remis en question, avec un débat croissant autour du rôle des bactéries 

Gram-positives [27], des Chlamydia et des Mycoplasma [28]. Une difficulté ici a été de 

déterminer si une bactérie identifiée dans l'urine ou le sperme était l'agent causal de la 

prostatite [29]. Même si des bactéries à Gram positif sont présentes dans les sécrétions 

prostatiques après un massage, il est difficile d'affirmer avec certitude qu'il est lié à l’affection 

prostatique, car il est possible que la contamination soit uniquement urétrale [6]. Il a été 

suggéré que la présence de bactéries à Gram positif pouvait correspondre à une colonisation 

transitoire non pathogène [31]. 

Depuis deux décennies, la généralisation du dosage du PSA chez les hommes de plus de 

50 ans a entraîné une forte augmentation des biopsies prostatiques. Ceci a pu modifier 

l'épidémiologie des germes impliqués dans la PC dans la population âgée, car la biopsie 

transrectale de la prostate peut inoculer des germes rectaux dans la prostate, tandis que 

l'antibioprophylaxie à large spectre (fluoroquinolone) peut aussi modifier la flore intestinale 

[32, 33]. Malgré les résultats d'une récente analyse multivariée sur 2718 patients à Toulouse, 

qui a montré que des prostatites post-biopsies sont survenues chez 2,8% des patients [17], 

dans notre population un seul homme a eu une biopsie de la prostate. Il est donc certain que 
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nos résultats ne sont pas biaisés par l'historique des biopsies. Le faible taux de biopsie 

prostatique est sans doute dû au fait que les patients étaient principalement adressés par des 

infectiologues et des médecins généralistes, et non par des urologues. 

Notre étude soutient une relation entre la PC et les troubles mictionnels chez l'homme 

vieillissant. Il est admis depuis longtemps que la récurrence de la prostatite peut être favorisée 

par des maladies du bas appareil urinaire (sténose urétrale, adénome prostatique et maladie du 

col de la vessie), ou facilitée par une prédisposition anatomique au reflux dans les canaux 

prostatiques [34]. En outre, comme pour la cystite récurrente, la PC pourrait être associée à 

des E. coli producteurs de biofilm, car les calcifications prostatiques semblent liées au biofilm  

[35]. Bartoletti et al. [36] ont montré que dans une population de PC, les bactéries productrices 

de biofilms étaient fréquentes et avaient un impact négatif significatif sur la réponse clinique 

à l'antibiothérapie. Cependant, on connaît mal le profil des bactéries productrices de biofilms 

dans la PC. Malheureusement, la recherche de bactéries productrices de biofilms n'a pas été 

possible dans notre étude, et nous ne pouvons aller plus loin dans l'analyse de nos données 

bactériologiques. 

Contrairement aux patients du groupe 2, les patients du groupe 1 (< 50 ans) ont souvent 

ressenti des douleurs résiduelles entre les crises (p = 0,0001). Cette différence très marquée 

mérite d'être notée, mais sa signification reste obscure. Il est possible, en arguant du fait que 

la  douleur soit un symptôme subjectif, que les jeunes hommes du premier groupe soient moins 

tolérants à l'égard de ce symptôme, ou qu'ils soient plus angoissés par leur maladie que les 

patients du second groupe, plus âgés. Les facteurs psychologiques ont longtemps été suggérés 

chez les patients souffrant de douleurs pelviennes [37]. Dans notre étude, seuls 30 % des 

patients souffrant de PC avaient des antécédents de troubles fonctionnels avec une composante 

psychosomatique potentielle, comme une colopathie, une myalgie, un ulcère de l'estomac ou 

une dyspepsie. En ce qui concerne la PC/SDPC, une étude cas-témoin  évaluant l'association 
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de la PC/SDPC avec l'anxiété a démontré qu'après ajustement par le diabète, l'hypertension, 

l'hyperlipidémie et les maladies sexuellement transmissibles, la PC/SDPC était 

significativement associée à un trouble anxieux antérieur à tous les âges (18- >59 ans), en 

particulier chez les sujets âgés de 40-59 ans [38]. Les patients du groupe 2 présentaient un 

adénome prostatique symptomatique [39]. Par conséquent, la PC dans ce groupe peut être 

adénomateuse plutôt qu'une véritable prostatite, et nous pouvons émettre l'hypothèse que 

l'adénome prostatique limité peut être moins douloureux. Malheureusement, bien que la 

majorité des hommes aient subi une échographie transrectale récente de la prostate, la 

comparaison de la mesure des adénomes n'était pas possible. Un autre point peu clair est la 

fréquence de l'association de la vésiculite séminale à la prostatite [40], et son expression 

clinique particulière. Enfin, il faut souligner que la différence observée entre les deux groupes 

n'était pas une différence de douleur pendant la crise, mais liée à cette douleur résiduelle entre 

les crises. Un phénomène neurologique de sensibilisation a été décrit dans la douleur [8, 41]. 

Des données récentes sur un modèle de souris ont montré que la prostatite entraîne une 

inflammation de la moelle épinière, et que l'activation et l'expansion de la                 microglie 

peuvent contribuer au développement et au maintien de la douleur pelvienne, en raison de 

l'augmentation des niveaux d'expression des cytokines et des chimiokines (CCL2 et CCL3). 

L'inhibition pharmacologique de la microglie a permis de soulager la douleur chez les  souris, 

en diminuant l'expression des cytokines pro-inflammatoires [41]. 

Une autre question à débattre soulevée par notre étude est la fréquence du diabète et de 

l'hypertension chez les patients de plus de 50 ans. Dans la littérature, aucun lien n'a été mis en 

évidence entre le diabète et/ou l'hypertension et l'incidence de la PC, bien que les patients  

avec PC/SDPC aient une qualité de vie sanitaire moins bonne que la population générale [42]. 

La seule publication récente est une étude cas-témoins déterminant la prévalence des facteurs 

de risque d'infection urinaire chez les femmes diabétiques de type 1 par rapport aux femmes 
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non diabétiques, a montré que le diabète n'était pas un facteur de risque de complications de 

l'infection urinaire [43]. Les caractéristiques du syndrome métabolique telles que l'obésité 

centrale, le diabète de type 2, la dyslipidémie et l'hypertension ont été identifiées comme 

comportant un risque accru de symptômes du bas appareil urinaire [44]. De plus, il existe une 

base de preuves solides pour placer l'hyperplasie bénigne de la prostate (HBP) dans le 

syndrome métabolique [44], qui était significativement lié à la PC         dans notre étude. La prise 

de conscience et la compréhension de ce lien devraient inciter tous les médecins à évaluer le 

patient présentant ces caractéristiques afin de déceler un syndrome métabolique et une PC 

sous-jacents. Le syndrome métabolique a indirectement perturbé le mécanisme physiologique 

du muscle lisse prostatique en diminuant les niveaux du neurotransmetteur, l'oxyde nitrique 

[45]. 

Notre étude décrit deux profils de patients atteints de PC, mettant en évidence des 

paramètres psychosomatiques, physiologiques et anatomiques potentiels. La complexité 

physiopathologique du PC a conduit à l'introduction par Pontari et al. [46] du concept de 

trouble psychoimmunoneuroendocrinien, dans lequel l'infection pourrait entrainer un 

traumatisme ou un stress, agissant comme un déclencheur dans un environnement prédisposé. 

Enfin, notre étude présente un certain nombre de points forts : un large éventail de variables 

étudiées, ainsi qu'une grande cohorte d'hommes (154 patients), et leur excellente compliance 

dans la collecte quotidienne de données sur une période prolongée. La  principale limite est le 

recrutement de tous les patients dans un seul centre. 
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IV- CONCLUSION 

 

Cette vaste étude de cohorte suggère l'existence de deux groupes différents de patients 

souffrant de PC : les patients de moins de 50 ans avec des douleurs résiduelles persistantes, et 

les patients de plus de 50 ans dont la PC semble être le résultat d'investigations du tractus 

génital consécutives à une HBP. Ces résultats préliminaires doivent être confirmés par une 

étude cas-témoins. 
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Annexes 1 
 

 

 

 

Anatomie zonale de McNeal en coupe transverse (A), coronale (B), axiale oblique 

(médiane) (C) et sagittale (D). 

 (d'après l'EMC) 

  U : urètre ; Up : urètre proximal ; Ud : urètre distal ; V : veru montanum ; CE : canal éjaculateur ; RPU : région  

périurétrale ;        PVP : plexus   veineux prostatique ; ZP : zone périphérique ; ZT : zone de transition ; ZC : zone 

centrale ;          SFMA : stroma fibromusculaire antérieur. 

         Double-flèche : plan de coupe. 

La prostate est divisée en 4 zones agencées autour de l’urètre prostatique et des canaux éjaculateurs : 

-         La zone périphérique (ZP) : postéro-latérale et inférieure (l’apex est entièrement formé de 

ZP), 70% du tissu glandulaire, zone de prédilection des cancers (70%) et des prostatites ; accessible 

au toucher rectal 

   

-         La zone centrale (ZC) : postéro-basale, formant une masse conique médiane et postérieure 

dont la base correspond à la totalité de la base prostatique ; rarement intéressée par la pathologie  

(10% des cancers) ; traversée par les canaux éjaculateurs ; 25% du tissu glandulaire 

  

-         La zone de transition (ZT) : antéro-médiane, constituée de 2 lobes situés de part et d’autre de 

l’urètre prostatique, 5% du tissu glandulaire, zone de développement exclusif de l’hyperplasie 

bénigne ; 20% des cancers 

 

-         La zone des glandes périurétrales (ZPU) (paroi musculaire lisse de l’urètre) : son 

développement prépondérant aboutit à la constitution du lobe médian. 

  



 

 

Serment d’Hippocrate 

 

 

« Au moment d’être admis(e) à exercer la médecine, je promets 

et je jure d’être fidèle aux lois de l’honneur et de la probité. 

Mon premier souci sera de rétablir, de préserver ou de promouvoir 

la santé dans tous ses éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans 

aucune discrimination selon leur état ou leurs convictions. J’interviendrai 

pour les protéger si elles sont affaiblies, vulnérables ou menacées dans 

leur intégrité ou leur dignité. Même sous la contrainte, je ne ferai pas 

usage de mes connaissances contre les lois de l’humanité. 

J’informerai les patients des décisions envisagées, de leurs raisons 

et de leurs conséquences. 

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir 

hérité des circonstances pour forcer les consciences. 

Je donnerai mes soins à l’indigent et à quiconque me les demandera. 

Je ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche 

de la gloire. 

Admis dans l’intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront 

confiés. Reçu(e) à l’intérieur des maisons, je respecterai les secrets 

des foyers et ma conduite ne servira pas à corrompre les moeurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas 

abusivement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément. 

Je préserverai l’indépendance nécessaire à l’accomplissement 

de ma mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. 

Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux 

les services qui me seront demandés. 

J’apporterai mon aide à mes confrères ainsi qu’à leurs familles 

dans l’adversité. 

Que les hommes et mes confrères m’accordent leur estime si je suis fidèle à mes promesses ; 

que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j’y manque ». 

 

 


