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Die Interstitielle Cystitis

— ein Leiden zwischen Hoffnung und Frustration -

Krankheiten mit eindeutiger Pathogenese und hierdurch gut
definierter Diagnostik- und Therapiemoglichkeiten machen
Betroffene und Therapeuten zufrieden, da die Heilung zumeist
in toto und in sano verlauft.

Leider gibt es aber Erkrankungen, deren Pathogenese unklar
oder nur partiell aufgeklart ist und sich deshalb fiir Patienten
und behandelnde Arzte ein schwammiges Terrain an Diagnostik
und Behandlungsmaoglichkeiten auftut.

Dies bereitet letztlich den Erkrankten einen Nahrboden fiir
wachsende Verunsicherung und beiden Seiten — Patienten wie
Arzten - Unzufriedenheit und Frustration.

Eine urologische Erkrankung, die letzteres nicht selten bis ins
Extrem widerspiegelt, ist die Interstitielle Cystitis.

Vieles tliber diese schwerwiegende Erkrankung und iiber ihre
Gesamtpathogenese ist bislang immer noch zu wenig bekannt,
und selbst bei Fachérzten besteht ein weiterhin hoher Auf-
klarungsbedarf. Betroffene konsultieren auch heute noch durch-
schnittlich vier bis fiinf Urologen bis die tatsachliche Diagnose
erkannt wird.

Die Interstitielle Cystitis ( IC) wurde erstmals gegen Ende des
19. Jahrhunderts erwdhnt. ( A.J.C. Skene, 1897, Krankheiten der
Blase und der Harnrohre bei der Frau). 1914 beschrieb dann der
Bostoner Chirurg Guy Hunner die typischen Symptome dieser
Erkrankung und auch die noch heute giiltigen cystoskopischen
Befunde.
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Epidemiologie und Atiologie

Die Erkrankung betrifft haufiger Frauen (70 - 90%) als Manner,
selten auch Kinder. Es gibt Hinweise auf einen moglichen auto-
immunen Ursprung. Sie ist haufig assoziiert mit Arthritis,
Lupus, Schilddriisendysregulationen und dem Sjogren-Syn-
drom.

Die IC ist ein in Stadien ondulierend verlaufender abakterieller
chronisch entziindlicher Prozess der tiefen Schichten der
Blasenwand, vor allem im Bereich des Trigonums.

Sie duBert sich durch die Symptomentrias haufiger imperativer
Harndrang, extrem gesteigerte Miktionsfrequenz und heftigste
suprapubische Schmerzen (Kriterien des National Institute of
Arthritis, Diabetes, Digestive and Kidney Diseases = NIDDK).
Haufig projezieren sich diese Schmerzen in das Gesamtabdomen,
den Riicken, in die Oberschenkel und den Genitalbereich. Dies
geht mit erheblichstem Leidensdruck bis hin zu einem massivs-
ten Verlust der Lebensqualitdt einher.

Als Folgen treten Schlafdefizite mit progredienter Miidigkeit,
Konzentrationsstorungen, erheblichem Unfallrisiko sowie Part-
nerschaftsprobleme, Depressionen und weitere psychische und
psychosomatische Storungen auf.

Die Beschwerden werden haufig so heftig, dass die Betroffenen
suizidal gefahrdet sind.

Die IC zeigt im Anfangsstadium bei Frauen oft die gleichen
Beschwerden wie die einer chronischen bakteriellen Cystitis
oder gynadkologischer Erkrankungen. Bei Mdnnern gleichen die
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Beschwerden einer abakteriellen Prostatitis und Prostatodynie.
Die drei Hauptkennzeichen kristallisieren sich erst im weiteren
Verlauf der Erkrankung heraus. Hinzu kommen die vorgenann-
ten Schmerzprojektionen.

Pathogenese

Ein Schliisselelement fiir das Verstdndnis der Pathogenese ist
die Schutzschicht der Blasenmucosa. Ein Mangel an bestimm-
ten Bestandteilen dieser Glukosaminglykanschicht (GAG-Schicht)
fuhrt dazu, dass zahlreiche aggressive Stoffe aus dem Urin
einen unmittelbaren Kontakt mit den Zellen der Mucosa erhal-
ten und in die tiefen Schichten der Blasenwand eindringen kon-
nen. Vor allem Kalium steht im Verdacht, das Gewebe zu irritie-
ren und Oedeme in der Blasenwand auszulosen.

Die Mastzelleninfiltration des Detrusors nimmt zu, mit der
Folge, einen chronischen Entziindungsprozess zu starten. Die
Reaktion darauf ist die vermehrte Aussprossung von Nerven-
fasern in der Blasenwandmuskulatur. Was aber letztlich defini-
tiv die Schiaden an der Muscosa selbst auslost, bleibt bisher
weiterhin unerkannt. Ein so genannter antiproliferativer Faktor,
der nur im Urin von an IC-Erkrankten vorkommt, ist ein viel-
versprechender Ansatz, einen erhofften Diagnosetest zu entwi-
ckeln.

Diagnose

Die Diagnosestellung der IC ist schwierig und haufig nur als
Verdachtsdiagnose zu stellen.

Andere Erkrankungen mit dhnlicher Beschwerdesymptomatik
(Cystitis und Urethritis durch Bakterien, seltener Viren, Pilze
oder Parasiten, Tumore, Harnsteine, gyndkologische und ortho-
padische Erkrankungen) gilt es auszuschlieBen.

Panzystitis Submukdses Odem

Hyperamie

Ulkus Eosinophile Leukozyten,

Lymphozyten, Plasmazellen,
Mastzellen

Urothelabflachung,
squamose Metaplasie, Urothelverlust

Schrumpfblase Fibrose
Kollagene Fasern

Perivesikale Infiltrate

Immunglobuline

Histologische Befunde in Abhédngigkeit vom Stadium der IC

Ein wichtiges differenzialdiagnostisches Kriterium gegeniiber
klassischen cystitischen Beschwerden sind die extrem haufigen
Blasenentleerungen, nicht nur am Tag, sondern auch nachts.
Symptome, die weder auf antibiotische noch auf eine analgeti-
sche und/oder anticholinerge Therapie ansprechen, bediirfen
der invasiven Weiterdiagnostik durch eine Urethrocystoskopie
in Narkose mit Gewebebiopsie.

Dabei miussen auch tiefe Anteile der Blasenwand entnommen
werden.

Spezialfarbungen zum Nachweis von Mastzellen und Nerven-
fasern sind moglich. Erste Ergebnisse zur Suche nach dem spe-
ziellen Erreger HPV wurden veroffentlicht.

In der Blasenwand IC- Erkrankter finden sich haufig T-Lympho-
zyten. Blutanalysen zeigen einen IgG-Anstieg, ein vermindertes
C4 und Antikorper in den Mitochondrien.

Cystoskopisch treten im Friihstadium der Erkrankung beim
Auffillen der Blase petechiale Blutungen auf, die sich beim
Ablassen der Fiillung verstarken. Die Flillungskapazitit betragt
in diesem Stadium meist noch mehr als 400 ml.

Im fortgeschrittenen Stadium reduziert sich die Fiillungskapa-
zitdt der Harnblase deutlich (Complianceverlust). Der Nachweis
von Ulcera (Hunner ulcus), blasser Mukosa und sternformiger
Narbenareale belegt den progredienten Fibrosierungsprozess
der Blasenwand, der ad finitum zur Schrumpfblase fiihrt.

Die Folgeerscheinungen dieser Schrumpfungsprozesse der
Harnblasenwand spiegeln sich in dem zunehmenden diurnalen
und nocturnalen Harndrang und - fortgeschritten — in einem
vesicoureteralen Refluxgeschehen, im Harnverhalt und schlieB-
lich in der Niereninsuffizienz wider.

Therapie

Die Behandlung der IC sollte immer moglichst friih einsetzen
und sich aller zur Verfligung stehender therapeutischer Mog-
lichkeiten bedienen. Einheitliche Empfehlungen zur IC-Therapie
gibt es bisher nicht. Die Frithphasen sind zumindest beziiglich
der Beschwerden gut behandelbar und haben relativ gute
Erfolgsaussichten. Fortgeschrittene Krankheitsphasen haben
dagegen eine deutlich schlechtere Prognose. Trotz aller Bemii-
hungen ist eine Voraussage iiber den Krankheitsverlauf des
jeweiligen Patienten nicht moglich.

Betroffene sprechen auf die Therapieschemata unterschiedlich
an, so dass die Behandlung immer individuell ausgerichtet sein
muss.

Die perorale Therapie riickt mittlerweile die Einnahme des
Antidepressivums Amitriptylen in den Vordergrund, das vor
allem wegen seiner analgetischen Wirkung eingesetzt wird.
Haufig erfolgt die Kombination mit dem oral einsetzbaren
pflanzlichen Heparinoid Pentosanpolysulfat SP 54, mit Sacca-
rum lactis und dem Antihistaminikum Hydroxyzin, das die
Mastzellendegranulation inhibiert und sedierend wirkt.
Globale Ubereinstimmung besteht heute darin, dass der Defekt
der GAG-Schicht den vielversprechendsten Ansatz einer effek-
tiven Therapie der IC bietet.

Durch einen Ersatz der fehlenden Bestandteile dieser mucosa-
protektiven Schicht konnen die physiologischen Verhéltnisse
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zumindest in nicht zu weit fortgeschrittenen Stadien groSten-
teils korrigiert werden. Die Mucosa wird wieder von Entziin-
dungsauslosern abgeschirmt und erhélt dadurch die Moglichkeit
zur Regeneration.

Intravesicale Instillationsbehandlungen mit GAG - Komponenten
wie Hyaluronsaure, Chondroitinsulfat, Dimethylsulfoxyd, Hepa-
rin, Pentosanpolysulfat oder Resinferatoxin (desensibilisiert die
Nervenfasern der Blasenwand) machen einen sehr spezifischen
Ersatz an defekten Segmenten der GAG-Schicht moglich. Die
Instillation von BCG, wie bei Blasentumoren, ist in klinischen
Studien und zur IC-Behandlung noch nicht zugelassen. BCG
scheint das Immunsystem zu stimulieren.

Diese topischen Anwendungen kénnen durch das Iontophorese-
verfahren EMDA (Electromotive Drug Administration) erganzt
werden. Hierbei werden in mehreren Sitzungen zum Erzielen
eines Booster-Effektes in einem elektrischen Feld mittels
Gleichstrom die in die Harnblase instillierten Wirkstoffe iiber
eine Spezialelektrode in die tiefen Schichten der Blasenwand
geleitet. Leider ist dieses Verfahren sehr teuer und setzt sich
daher nur schwierig in der Therapie durch.

Weitere Behandlungsmoglichkeiten sind die Hydrodistension
unter Andsthesie, die Passagere Sacralnervenblockade und die
Neurostimulation (TENS). Die Laserchirurgie kommt nur bei
der ulzerosen Form der IC zur Anwendung.
Behandlungsbegleitung erfolgt iiber Erndhrungsberatung,
Physiotherapie, Schmerztherapie, Psycho- und Gesprachsthera-
pie. Neue Therapieoptionen fokussieren einerseits die Nerven
der Blasenwand selbst, die mittels Botulinum-A-Injektionen in
die Blasenmuskulatur fiir einige Zeit gedampft werden sollen,
andererseits den Beckenboden, der bei IC-Betroffenen unter
Dauerspastizitit steht.

Methoden wie Biofeedback und Manualtherapie des Becken-
bodens bieten ein diesbeziigliches Behandlungskonzept zum
Erlernen des notwendigen Entspannens und der selektiven
Beckenbodenkontraktion.

Das Spatstadium der IC ist gekennzeichnet durch die Ausbil-
dung einer Schrumpfblase und — wenn nicht gehandelt wird -
den vorgenannten Folgeschdden. In diesem Stadium verbleibt
meistens nur noch die operative Therapie. Deren Ziele sind vor-
rangig, krankhafte Anteile der Blase zu entfernen und das
Fiillungsvolumen wieder zu vergroBern (orthotoper Blasenersatz,
Augmentationsplastiken). Letztlich wird moglicherweise doch
die komplette Cystektomie erforderlich werden. Die Harnablei-
tung erfolgt danach entweder in nicht aus der intestinalen
Kontinuitat ausgeschaltete Darmsegmente (Ureterosigmoideos-
tomie) oder in kontinente Reservoire (Pouches) bzw. in nicht
kontinente ileale Ersatzblasen (Conduits).

Sozialpolitische Situation

Seit der Gesundheitsreform 2004 diirfen erfolgversprechende
Therapiemoglichkeiten, die in den letzten 20 Jahren entwickelt
wurden, infolge gesetzlicher Restriktion von den Krankenkassen
nicht mehr iibernommen werden. Die tatsdchlichen Patienten-
versorgungskosten werden so deutlich hoher als erforderlich,
da Folgeerscheinungen der Erkrankung wie Unfélle durch
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Erschopfung, anfallende Ope-
rationen und haufiger Arbeits-
ausfall die Folgekosten immer
weiter vorantreiben.

Immer haufiger miissen Be-
troffene ihre berechtigten
Anspriiche vor den Sozial-
gerichten einklagen.
International und national
(ICA = Interstitial Cystitis
Association Deutschland e.V.)
wurden duBerst aktive Selbst-
hilfegruppen gegriindet, um
iber die Krankheit aufzukla-
ren, praktische Erfahrungen
auszutauschen und Betroffene in krankheits- wie sozialpoliti-
schen Belangen zu unterstiitzen und zu begleiten.

Wertvolle Informationen werden von diesen Selbsthilfegruppen
bei zahlreichen Veranstaltungen und Kongressen sowie im
Internet angeboten.
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