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Interstitiéle cystitis

Interstiti€le cystitis (IC) is een chronische blaas-
ontsteking zonder dat er sprake is van een urineweg-
infectie of andere herkenbare oorzaak. De klachten
zijn vooral pijn in de blaasstreek, pijnlijke aandrang en
vaak plassen, zowel overdag als 's nachts. De pijn
neemt meestal toe als de blaas zich vult. Deze
klachten hebben ernstige gevolgen voor het sociaal en
persoonlijk functioneren van de patiénten. Bij het
overgrote deel van de patiénten wordt de diagnose pas
na een vertraging van vele jaren gesteld.

Al een aantal jaren is er discussie over de naam en
definitie van IC. IC wordt nu vaak gezien als een vorm
van het blaaspijnsyndroom (painful bladder syndrome,
PBS) maar de begrippen worden verschillend gebruikt.
De ICS a heeft PBS gedefinieerd als de klacht supra-
pubische (boven de schaamstreek) pijn gerelateerd aan
vulling van de blaas, samengaand met vaak plassen
(overdag en 's nachts) zonder aantoonbare infectie of
andere ziekte. IC is PBS met cystoscopische en histo-
logische afwijkingen (zie verder).! De ESSIC b han-
teert dezelfde definitie voor PBS als de ICS maar
beschouwt IC als PBS met cystoscopische en/of histo-
logische afwijkingen. In publicaties wordt nu soms
gesproken van PBS/IC of IC/PBS.

Cystoscopie is essentieel bij de diagnostiek van IC
omdat de blaas er mee kan worden bekeken en biopten
kunnen worden genomen. Hierdoor kunnen veel
andere ziekten als oorzaak van de klachten worden
uitgesloten, zoals bv. carcinoma in situ.

Een aantal bevindingen wordt als kenmerkend voor
IC beschouwd zonder dat ze specifiek zijn. Dit zijn
diffuse puntvormige bloedinkjes (glomerulaties) van
de blaaswand bij vulling van de blaas met water, een
blaascapaciteit van minder dan 350 ml en het zgn.
ulcus van Hunner. Geen van deze kenmerken komen
bij alle patiénten voor en beide laatste slechts bij een
klein deel van de IC-patiénten.

Het ulcus van Hunner is geen echt ulcus maar een
rode lesie van het blaasslijmvlies met bloedvaatjes die
naar een centraal litteken lopen. De lesie is bedekt met
een neerslag van fibrine of een stolsel en scheurt bij het
oprekken van de blaas waardoor er bloed uit spuit. Na
de oprekking ontstaat er oedeem.¢ De ESSIC gebruikt
de naam Hunner's lesie in plaats van Hunner's ulcus.

ICS: International Continence Society

b Essic: European Society for the Study of IC/PBS;
ESSIC Meeting 16-18 juni 2005, Baden, Oostenrijk

€ definitie ESSIC Meeting 2005 (Magnus Fall)

d NIDDK: National Institute of Diabetes and Digestive and
Kidney Diseases of the National Institutes of Health, VS

De karakteristieke histologische bevinding is oedeem
van de submucosa, vasodilatatie en een ontstekings-
infiltraat van lymfocyten en mestcellen.2 Het aantal
mestcellen is vooral verhoogd in de spierlaag
(detrusor) en in mindere mate in de mucosa en
submucosa.3 Bij immunofluorescentie-onderzoek kan
een sterke diffuse of focale aankleuring van IgA door
het gehele urotheel worden gezien. IgE is soms bij
mestcellen aantoonbaar# Soms is er fibrose van de
blaas.

Prevalentie

IC komt 5-10x vaker voor bij vrouwen dan bij mannen.
De prevalentie verschilt per studie, o.a. door gebruik
van verschillende definities. De schatting voor Neder-
land is 8-16 per 100.000 vrouwen.5 In de VS werden
recent veel hogere getallen gevonden: van 197 per
100.000 vrouwen en 41 per 100.000 mannen 6 tot 10%
van derdejaars vrouwelijke medische studenten.” 1C
komt ook bij kinderen voor.8 Mede omdat de tot nu toe
meest gebruikte (NIDDK d) criteria de diagnose IC uit-
sluiten bij personen onder de 18 jaar, zijn er in de
literatuur geen getallen over de prevalentie van IC bij
kinderen bekend.

Pathogenese en etiologie

Er bestaan vele theorieén over de oorzaak van IC die
geen van alle experimenteel zijn onderbouwd. Vaak
wordt daarom gesuggereerd dat IC multicausaal is.
Hieronder worden een aantal theorieén kort besproken.

Verhoogde permeabiliteit van het blaasslijmvlies

De blaaswand is bekleed met een slijmlaag die o.a.
bestaat uit glycosaminoglycanen (GAGs). GAGs zijn
hydrofiel en zorgen voor een stabiele laag water tussen
het urotheel en blaaslumen. De hypothese gaat uit van
een defect in de GAG-laag waardoor het urotheel ont-
stoken raakt door contact met bacterieén en toxische
stoffen in de urine. Deze hypothese is de rationele
basis voor toepassing van geneesmiddelen die de
GAG-laag zouden herstellen zoals pentosan-
polysulfaat, heparine, hyaluronzuur en glucosaminen.

Mestcellen

Detrusormastocytose is gedefinieerd als meer dan 28
mestcellen per mm?2 weefsel, minder dan 20 wordt als
normaal beschouwd.® Het aantal mestcellen correleert
niet met de ernst van de klachten maar wel met de mate
van ontsteking in de submucosa en de aanwezigheid
van Hunner's lesies.’0 De meeste mestcellen zijn ge-
degranuleerd door binding van IgE of andere antistof-
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fen aan hun Fc-receptoren. De hierdoor vrijgekomen
vasoactieve en pro-inflammatoire mediatoren zoals
histamine, prostaglandinen, leukotriénen en tryptasen
spelen mogelijk een rol in de pathogenese. De urine
kan verhoogde concentraties bevatten van methyl-
histamine en tryptase.

Mestcellen kunnen ook zonder degranulatie
mediatoren uitscheiden onder invloed van anafylatoxi-
nen, neuropeptides en cytokines.!! Bij patiénten met
spina bifida en blaasfibrose is aangetoond dat mest-
cellen de collageensynthese, die tot fibrose leidt,
stimuleren. 12

Mestcellen komen ook, zij het meestal in lagere
aantallen, voor in de blaaswand bij gezonden en bij
personen met bacteri€le cystitis en blaascarcinomen.
13,14 Over de betekenis van de mestcellen in de blaas
bij IC bestaat geen consensus.

Neurogene factoren

De aanwezigheid van gedegranuleerde mestcellen bij
zenuweinden heeft geleid tot de hypothese van de
neurogene ontsteking.!S Prikkeling van gevoels-
zenuwen zou leiden tot het vrijkomen van neuropepti-
den en mediatoren uit mestcellen. Dit model kan een
tot de blaas beperkte ontsteking zonder directe bescha-
diging of infectie van de blaas verklaren.'® Bij muizen
is aangetoond dat mestcellen in de blaas alleen een
antigeen-geinduceerde ontsteking konden opwekken
in aanwezigheid van het neurokinine-1.17

Infectie

Voorwaarde voor de diagnose IC is dat infectie als
oorzaak van de blaasontsteking is uitgesloten.
Bacterién als Ureaplasma urealyticum en Mycoplasma
hominis vereisen speciale kweektechnieken en worden
gemakkelijk gemist. Er zijn publicaties over gunstige
effecten van antibiotica bij een deel van de IC-
patiénten.1819 Een mogelijke rol van bacterién bij het
veroorzaken en onderhouden van IC is niet uitgesloten
omdat de relatie tussen ziekten en micro-organismen
complex is, 0.a. omdat het gevolg van infectie athangt
van genetische eigenschappen van het individu.

Toxinen in de urine
Blaasklachten kunnen verbeteren na omleidings-
operaties waarbij de urine niet meer in de blaas komt.
Dit heeft tot de theorie geleid dat de urine toxische
stoffen bevat die ontstekingen opwekken. In dier-
proeven is voor deze hypothese steun gevonden.20

In de urine van ongeveer 95% van de IC-patiénten
is een peptide gevonden, de antiproliferatiefactor
(APF). APF wordt gemaakt door het blaasepitheel en
remt de proliferatie ervan en zou een rol in de
pathogenese kunnen spelen. 21

Erfelijke factoren

In een studie bij 8 monozygote en 26 dizygote twee-
lingen werd bij de monozygote tweelingen een concor-
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Tabel 1. Voorbeelden van andere ziekten bij IC-patiénten en
de gehele bevolking 23:24.27

prevalentie (%)

diagnose IC bevolking RR2
allergie 40,6 22,5 2
prikkelbare darm syndroom 25,4 29 2-9
gevoelige huid 22,6 10,6 2
fibromyalgie 12,8 3,2 4
chronisch vermoeidheidssyndroom 7,7 8,5 1
migraine 18,8 18,0 1
astma 9,2 6,1 1,5
ziekte van Crohn of colitis ulcerosa 7,3 0,07 100
lupus erythematodes disseminatus 1,7 0,05 34
reumatoide artritis 4-13 1,0 10
syndroom van Sjogren 8,0 0,5 15

a RR: relatief risico, d.w.z. het risico op de betreffende ziekte in
verhouding tot het risico in de normale bevolking

dantie gevonden van 37,5 % (zekere IC bij de ander)
tot 62,5 % (waarschijnlijk IC bij de ander). Bij de
dizygote tweelingen was de concordantic 0%.22
Erfelijke factoren hebben dus invloed op de kans om
IC te krijgen.

Associatie van IC met andere ziekten

IC komt vaak samen voor met andere ziekten (zie
Tabel 1). Dit betreft allergieén, prikkelbare darm-
syndroom, fibromyalgie, zieckte van Crohn, colitis
ulcerosa en auto-immuunziekten zoals lupus
erythematodes disseminatus, reumatoide artritis en het
syndroom van Sjogren.

Allergie

In een enquete in de VS gaf 40,6 % van de IC-
patiénten aan dat ze een allergie hadden en in een
Zweeds onderzoek 41-47%.23.24 In een Japanse studie
werden jonge (20-39 jr) IC-patiénten meer in detail
onderzocht en vergeleken met een oudere (50-69 jr)
IC-groep. Er werd gekeken naar het aantal allergieén,
type IC-klacht ("pijn-type" of "vaak-plassen-met-
aandrang-type"), huidtesten, bloedtesten en het beloop
van de IC na hydrodistensie.25 Bij twee patiénten uit
de jonge groep werd IC beschouwd als onderdeel van
gegeneraliseerde allergische ziekten. Bij 25 patiénten
werd een verband aangenomen tussen IC en allergie en
bij 15 hiervan verliepen de symptomen van allergie en
IC alternerende of parallel. Elf patiénten hadden
multipele allergieén. Bij de jonge patiénten kwam bij
86% ¢één of meer allergieén voor, bij de oudere
patiénten was dit in 19% het geval.

Prikkelbare darmsyndroom

Prikkelbare darm syndroom (PDS) is geen ontsteking
maar een functiestoornis van de darm. Verouderde
namen zijn spastische darm of spastische colitis.

De afwijking van de dikke darm betreft vooral de
bewegingen en een verhoogde gevoeligheid voor pijn.
De verschijnselen zijn onregelmatige ontlasting en
buikpijn. Er worden 4 vormen onderscheiden op basis
van de belangrijkste klacht: 1. buikpijn 2. verstopping
3. afwisselend verstopping en diarree en 4. diarree.



Meestal gaat het om de vormen 1-3. PDS komt bij 3-
15% van de bevolking voor. PDS begint meestal op
volwassen leeftijd en wordt 4x vaker bij vrouwen dan
bij mannen vastgesteld. In de eerdergenoemde enquete
in de VS werd door een kwart van de IC-patiénten
aangegeven dat ze PDS hadden.

De diarree komt alleen overdag voor en is vaak
maar een beetje. Er is vaak slijm bij de ontlasting,
bloed hoort er niet bij (tenzij de verstopping aanleiding
heeft gegeven tot aambeien).

De plaats en ernst van de buikpijn kan variéren,
soms zijn er perioden met heftige krampen. De buik-
pijn kan erger worden door eten of stress en
verminderen door winden te laten (flatulentie) en naar
het toilet te gaan (defecatie).

De diarree en buikpijn bij PDS zijn vaak ‘s
morgens het ergste. Vaak moet men ‘s morgens een
aantal keren achter elkaar naar het toilet. De buik is
vaak opgezet door de lucht in de darmen met als
gevolg pijn en flatulentie. 25-50% van de PDS-
patiénten heeft ook maagklachten in de vorm van een
zwaar, vervelend branderig gevoel (dyspepsie),
misselijkheid en soms zelfs braken. Ook voelt men
vaak een druk op de blaas.

De oorzaak van PDS is waarschijnlijk een
afwijking in de aansturing van de darmen door de
zenuwen. Onderzoek van de darmen en het bloed laat
geen afwijkingen zien. De diagnose kan alleen worden
gesteld op basis van typische klachten en uitsluiting
van andere darmziekten.

De behandeling bestaat uit aanpassen van het dieet
en gewoonten. De klachten kunnen per periode wis-
selen maar PDS zelf leidt niet tot complicaties. De
verstopping geeft waarschijnlijk wel meer kans op
divertikels (uitstulpingen) in het laatste deel van de
dikke darm, het zgn. sigmoid. Deze kunnen problemen
geven als ze gaan ontsteken (diverticulitis).

Fibromyalgie

Fibromyalgie komt bij 3% van de bevolking voor en
vaker bij vrouwen dan bij mannen. De hoofdklacht is
dat alles pijn doet, gevolgd door moeheid, ochtend-
stijfheid en slaapstoornissen.

Voor een diagnose moet bij onderzoek op minstens
11 van 18 punten bij een bepaalde druk pijn worden
aangegeven.

Opmerkelijk is dat er geen tekenen zijn van
ontsteking. Dat de pijn anders is dan "normale" pijn
door andere oorzaken blijkt o.a. uit het feit dat
pijnstillers, ook hele sterke, niet of nauwelijks de pijn
doen verminderen. De oorzaak van fibromyalgie is niet
bekend maar een belangrijke rol wordt aangenomen
van het neuro-endocriene systeem.

Darmontstekingen

De ziekte van Crohn en colitis ulcerosa zijn
darmziekten waarvan de oorzaak onbekend is.
Mogelijk zijn het auto-immuunziekten. Vaak worden

ze samen aangeduid als inflammatory bowel disease
(ontstekingsziekte van de darm). Ook in de enquete uit
de VS 23 zijn ze samengevoegd en 7,3% van de IC-
patiénten had opgegeven dat ze een van beide ziekten
hadden. Dit is ruim 100x vaker dan in de bevolking.

Ziekte van Crohn

De ziekte van Crohn is een chronische ontsteking van
de darmen. Als deze alleen in het laatste deel van de
dunne darm voorkomt, het zgn. terminale ileum, wordt
ze ook ileitis terminalis genoemd en als ze in de dikke
darm (colon) voorkomt, spreekt men van Crohn se
colitis. Normale darmgedeelten worden vaak afgewis-
seld door zieke gedeelten, zgn. skip lesies. De ziekte
kan ook in dunne ¢n dikke darm voorkomen en soms
in andere darmgedeelten. Daarnaast hebben veel
patiénten fistels, fissuren of abcessen, vaak bij de anus.
Fistels zijn gangetjes in het weefsel tussen holten van
twee organen, bv. darm-darm, darm-blaas, darm-
vagina of darm-buitenwereld. Fissuren zijn scheurtjes
in het slijmvlies en abcessen met pus gevulde gaten in
het weefsel. De ontsteking kan leiden tot bindweefsel-
vorming (fibrose) en vernauwing (stenose) van
gedeelten van de darm.

Het ontstoken darmweefsel bevat veel lymfocyten
en vaak granulomen. Granulomen zijn ophopingen van
bepaalde cellen die normaal niet in het weefsel
voorkomen, omgeven door lymfocyten. Lymfocyten
zijn bepaalde witte bloedcellen. De ontsteking is
aanwezig in alle lagen van de darm. Het slijmvlies is
vaak gezwollen (oedeem) en gestuwd door verwijde
bloedvaatjes en er kunnen zweren voorkomen.

De ziekte begint nogal eens sluipend en de tijd
tussen de eerste symptomen en de diagnose is vaak 4
jaar. Als de ziekte alleen in de dunne darm aanwezig
is, bestaan de symptomen vaak uit buikkrampen
(vooral na het eten), vermagering en brijachtige
ontlasting. Als de ziekte in de dikke darm zit, is er vaak
bloed bij de ontlasting. Patiénten met de ziekte van
Crohn hebben vaak, om verschillende redenen,
bloedarmoede, bv. door chronisch bloedverlies, de
ontsteking zelf of door vitamine Bj,-tekort als het
laatste stuk van de dunne darm is aangetast. Er kunnen
ook verschijnselen voorkomen buiten de darmen, zgn.
extra-intestinale verschijnselen. Dit zijn vooral
pvoderma gangraenosum (een zwerende huid-
ontsteking die niet wordt veroorzaakt door bacterién),
erythema nodosum (een rode verheven en pijnlijke
ontsteking van onderhuids weefsel, meestal aan de
voorzijde van de onderbenen; komt ook voor bij
andere ziekten zoals tuberculose, sarcoidose, infecties
en als reactie op bepaalde geneesmiddelen),
oogontstekingen van het hoornvlies (conjunctivitis),
iris (iridocyclitis of uveitis anterior) of van de oogbol
(scleritis) en artritis (gewrichtsontsteking). Artritis
wordt vooral gezien bij betrokkenheid van de dikke
darm en betreft vooral grote gewrichten zoals de enkel
of knie, meestal éénzijdig. Spondylitis ankylopoietica
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(ziekte van Bechterew) is een ontsteking van de
gewrichten van het bekken en de wervelkolom. De
heupen en schouders kunnen er ook bij zijn betrokken,
andere gewrichten zijn minder gebruikelijk. Mensen
met de ziekte van Crohn of colitis ulcerosa hebben
meer kans op deze ziekte.

De oorzaak van de ziekte van Crohn is niet bekend.
De ziekte komt bij ongeveer 1 op 10.000 mensen voor,
even vaak mannen als vrouwen. Regelmatig komt er
meer dan één patiént in een familie voor. Er is geen
aanwijzing dat de ziekte besmettelijk is.

Colitis ulcerosa

Colitis ulcerosa (CU) is een darmziekte die lijkt op de
ziekte van Crohn. CU komt echter alleen in de dikke
darm of in het rectum voor en nooit in andere darm-
gedeelten. De ziekte begint vaak plotseling en leidt
niet tot vernauwingen of fistels.

De belangrijkste verschijnselen zijn rectaal bloed-
verlies, diarree, koorts, buikpijn en vermagering. Er
kunnen wisselend perioden zijn met ziekte-verschijn-
selen en perioden zonder klachten.

De ontsteking zit vnl. in de slijmvliezen en niet
door de gehele darmwand zoals bij de ziekte van
Crohn. Fistels en granulomen zijn zeldzaam. Ook bij
CU kunnen de genoemde extra-intestinale verschijn-
selen voorkomen. De oorzaak van CU is niet bekend.

Reumatoide artritis
Reumatoide artritis (RA) is een systeemziekte met als
belangrijkste kenmerk de wijze waarop de gewrichten
door chronische ontsteking worden aangetast. De
ziekte is geassocieerd met lupus erythematodes
disseminatus en vooral met het syndroom van Sjogren.
RA komt bij 1-2% van de bevolking voor. Peeker
e.a. vonden RA bij 13% van hun klassicke IC-
patiénten (met "ulcus") en 4% van de IC-patiénten
zonder ulcus.24

Lupus erythematodes disseminatus

Lupus erythematodes disseminatus (LED, in het
Engels systemic lupus erythematosus of SLE) is de
auto-immuunziekte waarvan de relatie met IC al heel
lang bekend is. Interstiti€le cystitis bij een LED-patiént
werd daarom vaak lupus cystitis genoemd.

LED is een gegeneraliseerde auto-immuunziekte
die vaker bij vrouwen en niet-blanken voorkomt. De
meest voorkomende verschijnselen zijn gewrichts-
ontsteking, huidafwijkingen na blootstelling aan zon-
licht zoals een rode vlinderfiguur in het gezicht,
ontsteking van het hartvlies (pericarditis) of longvlies
(pleuritis), nierfilterontsteking (glomerulonefritis) en
versterkte afbraak van rode bloedcellen (hemolytische
anemie), witte bloedcellen (leukopenie) of bloed-
plaatjes (trombopenie).

In het bloed zijn altijd antinucleaire antistoffen
(ANA) aantoonbaar en vaak ook één of meer andere
auto-antistoffen (bv. anti-DNA, anti-Sm) of auto-anti-
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Tabel 2. Criteria voor de diagnose lupus erythematodes
disseminatus (American College of Rheumatology 1997)

. rode vlinderfiguur

. zgn. discoide huidafwijkingen

. "overgevoeligheid" voor zonlicht

. zweertjes in de mond of keel

. gewrichtsontsteking

. ontsteking van hart- of longvlies

. teveel eiwit (> 0,5 gr/dag) of cellen in de urine

. bepaalde neurologische of psychiatrische verschijnselen
. afbraak van bloedcellen (rode, witte en plaatjes)
10.anti-DNA, anti-Sm of antifosfolipiden antistoffen
11.ANA (antinucleaire antistoffen)

O©CoO~NOOODWN =

stoffen (antifosfolipiden antistoffen) die de oorzaak
kunnen zijn van o.a. trombose in aders en/of slagaders
en diverse zwangerschapsproblemen.

De criteria voor LED zijn samengevat in Tabel 2.
De diagnose LED kan worden gesteld als er vier van
de elf onderdelen aanwezig zijn.

Syndroom van Sjoégren

Het syndroom van Sjogren is een gegeneraliseerde
auto-immuunziekte met als kenmerken een verminder-
de functie van traan- en speekselklieren.26 De ziekte
kan evenwel in vrijwel elk orgaan afwijkingen veroor-
zaken, reden waarom wordt gesproken van een
gegeneraliseerde (systemische) auto-immuunziekte.

Vaak staan afzonderlijke orgaanafwijkingen ook
bekend als een aparte ziekte, dit geldt zelfs voor de
genoemde kenmerkende afwijkingen in traanklieren
(keratoconjunctivitis sicca, KCS) en speekselklieren
(focale lymfocytaire sialo-adenitis, FLS).

Het syndroom van Sjogren komt voor bij 0,6% van
de volwassen bevolking en, evenals IC, 10x vaker bij
vrouwen dan bij mannen. Dat betekent dus dat 1 op
100 volwassen vrouwen en 1 op 1000 volwassen man-
nen het syndroom van Sjogren heeft.

In Tabel 3 staan een aantal verschijnselen en bloed-
afwijkingen vermeld en hoe vaak ze voorkomen
(prevalentie). In Tabel 4 zijn een aantal immunolo-
gische feiten over het syndroom van Sjogren vermeld
waarbij de overeenkomst met IC opmerkelijk is.

Relatie tussen IC en het syndroom van Sjégren
Op grond van de genoemde overeenkomsten tussen IC
en het syndroom van Sjogren zijn we in 1992 een
klinische studie begonnen. Hierbij hebben we bij 1C-
patiénten gekeken of er een tweede auto-immuun-
ziekte kon worden aangetoond. 27.28

Onlangs hebben we resultaten gepresenteerd van
100 achtereenvolgende patiénten die we hadden onder-
zocht op het syndroom van Sjogren.2® De IC-patiénten
hadden kenmerkende klachten bij het plassen, geen
tekenen van blaasontsteking door bacterién, geen
andere blaasziekte, een typisch beeld bij cystoscopie
met maximale blaasvulling en blaasbiopten die geen
andere ziekten maar wel ontsteking in het slijmvlies
en onderliggend weefsel met infiltratie van lymfocyten



Tabel 3. Voorbeelden van frekwenties van verschijnselen en
bloedafwijkingen bij het syndroom van Sjégren

ziekteverschijnsel % bloedafwijking %
oogirritatie >95 bloedarmoede 25
droge mond >95 te laag aantal
vermoeidheid 80 - witte bloedcellen 23
gewrichtspijn 80 - bloedplaatjes 11
fenomeen vanRaynaud 33 monoklonale antistoffen 67
polyneuropathie 23 reumafactor 45
vaatontsteking 25 antinucleare antistoffen 50
schildklierziekte 15 antistoffen tegen
glutengevoelige spruw 12 - SS-A/Ro 60
non-Hodgkin lymfoom 5 -SS-B/lLa 45
- RNP 15
- schildklier 40
- mitochondrién 10
- parietale cellen 30

en toename van het aantal mestcellen lieten zien.

Diagnose syndroom van Sjégren
De diagnose syndroom van Sjogren werd gesteld
volgens de Europese criteria.30 Deze bestaan uit 6
gedefinieerde onderdelen, kortweg zijn dit:
1. kenmerkende oogklachten
2. kenmerkende mondklachten of speekselklier-
zwelling
oogtesten (Schirmertest, bengaalsroodkleuring)
focusscore van 1 of meer in het lipbiopt
5. rontgenfoto of scan van grote speckselklier

of meting van de speckselflow
6. antistoffen tegen SS-A/Ro en/of SS-B/La

B

Volgens deze criteria kan de diagnose syndroom van
Sjogren worden gesteld als er 4 onderdelen aanwezig
zijn of 3 van onderdelen 3-6. Dit laatste kwam in de
onderzochte groep niet voor omdat we niet verder op
het syndroom van Sjogren onderzoeken als zowel oog-
als mondklachten ontbreken. Verder werden alleen
oogtesten gedaan bij oogklachten en een lipbiopt
alleen bij mondklachten. Onderdeel 5 werd nooit
getest i.v.m. de slechte reproduceerbaarheid, belasting
voor de patiént of ongevoeligheid van de techniek.

In tabel 5 is aangegeven hoe vaak de afzonderlijke
onderdelen op deze manier voorkwamen bij de IC-
patiénten. Figuur 1 laat zien hoeveel onderdelen bij
afzonderlijke IC-patiénten voorkwamen.

Tabel 4. Enkele immunologische feiten die het syndroom
van Sjégren gemeen heeft met IC

- komt 10x vaker voor bij vrouwen dan bij mannen

- komt vaker voor bij lupus erythematodes en reumatoide
artritis

- vaak gewrichtspijn en overgevoeligheid voor medicijnen

- vaak afwijkingen bij bloedonderzoek zoals verhoging
van IgG, verlaging van C4, antinucleaire antistoffen
(ANA) en antistoffen tegen mitochondrién en pariétale
cellen

- veel CD4" T-lymfocyten in de ontstoken weefsels

Tabel 5. Aantal aanwezige onderdelen van de Europese
criteria voor de diagnose van het syndroom van Sjégren bij
100 patiénten met interstiti€le cystitis

onderdeel prevalentie (%)
kenmerkende oogklachten 68
kenmerkende mondklachten 60
afwijkende oogtest 16
afwijkend lipbiopt 16
antistoffen tegen SS-A/Ro en/of SS-B/La 12

De conclusie is dat bij 8% van onze patiénten met IC
de diagnose syndroom van Sjogren volgens de Euro-
pese criteria kon worden gesteld. Daarnaast waren er
bij 20 patiénten 3 onderdelen aanwezig en omdat
andere oorzaken hiervan werden uitgesloten is bij hen
het syndroom van Sjogren aannemelijk. 27,29

Deze associatie tussen IC en het syndroom van
Sjogren heeft geleid tot een hypothese waarin anti-
stoffen tegen de muscarine Mj-receptor, welke op
exocriene cellen en op de detrusor voorkomen, een rol
spelen in zowel het ontstaan van de klachten als later
in de lokalisatie van de ontsteking.3! Het reproduceer-
baar aantonen van stimulerende of blokkerende anti-
stoffen tegen M;-receptoren is tot nu toe niet mogelijk.
In enkele andere studies is daarna ook de relatie tussen
IC en het syndroom van onderzocht. Peeker e.a. bestu-
deerden de klinische gegevens van 222 patiénten met
IC op diagnosen van auto-immuunziekten. 43% van de
IC-patiénten hadden een overgevoeligheid of allergie.
Bij 10% kwam reumatoide artritris voor en bij 1% de
ziekte van Crohn of colitis ulcerosa. Diagnosen van
het syndroom van Sjogren kwamen ze niet tegen.24
Leppilahti e.a. vonden met vragenlijsten IC-achtige
klachten bij 5% van 870 patiénten met het syndroom
van Sjogren.32
De betekenis van de genoemde bevindingen is dat er
bewust aan het syndroom van Sjogren moet worden

§ 40—
é 6‘00
E_ n=34 6*(\
kS| 7 W@
= %
® ) q@‘\
of oo‘(\
20 - &
n=20 n=20 5\\“
n=18 G
e(\
)
| of
n=8
O _

0 1 2 3 4
———3 aantal onderdelen

Figuur 1. Frekwentieverdeling van het aantal aanwezige
onderdelen van de Europese criteria voor het syndroom van
Sjoégren bij 100 patiénten met interstiti€le cystitis
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gedacht bij patiénten met IC en omgekeerd. De
resultaten steunen ook de mogelijkheid van
overeenkomsten in het ontstaan van beide ziekten
zoals eerder is voorgesteld.3
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