
RESUME

Décrite il y a plus de 100 ans, la cystite intersti-
tielle prend difficilement sa place dans la patho-
logie urologique. Elle concer ne essent iellement
les femmes d'âge moyen. Deux théor ies princi-
pales expliquent actuellement sa pathogénie : la
théorie de l 'épithélium perméable et  la théorie
des mastocytes. Cependant , d'aut res facteurs
interviennent : vasculaires, neurologiques, infec-
t i eux et  immunitair e s .L 'évolu ti on  de cet te
pathol ogie est  chr onique, sans passage de la
for me non ulcéreuse à la for me ulcér e u s e .I l
n'existe pas de critère anatomopathologique spé-
cifique, même la présence de mastocytes dans la
p a roi vésicale. L 'histologie per met  cependant
d'éliminer une aut re pathologie vésicale, car c i-
nome in situ principalement.Le diagnostic repo-
se donc sur la clinique et  l 'endoscopie apr ès
avoir éliminé d'autr es pathologies.Les examens
complémentaires indispensables sont la cystoco-
pie et la cystomanométrie qui doivent être réali-
sées selon des pr otocoles rigour e u x .Le tr aite-
ment  conservateur  r epose sur l 'hydro d i s t e n s i o n
vésicale, la rééducation vésicale, les instillations
vésicales (DMSO) et les traitements systémiques
(pentosanpolysulfate de sodium). Dans 1 à 5%
des cas, l'échec du traitement médical et la sévé-
r ité des tr oubles nécessitent un tr aitement chi-
r u r g i c a l . L a coagulation électrique ou laser  est
e fficace sur  les ulcèr e s .La cystectomie par t i e l l e
avec cystoplastie est réservée aux formes épar-
gnant le trigone; dans les autres cas évolués ou
r ebelles, la cysto-urétr ectomie avec dér ivat ion
urinair e peut être indiquée.
Mots clés : Cystite interstitielle, vessie, diagnostic, trai-
tement.
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INTRODUCTION

Les signes fonctionnels urologiques isolés sont des
moti f s f réquents de consul tati on. L orsque l es
grandes pathologies urologiques néoplasiques,
infectieuses ou lithiasiques ont été éliminées, l’uro-
logue peut se trouver dans une impasse diagnos-
tique et thérapeutique. La cystite instertitielle peut
expliquer certains de ces troubles fonctionnels. Elle
bénéf icie actuel lement d’ un regain d’ i ntérêt,
notamment aux USA. Elle demeure cependant une
entité nosologique très discutée dans son étiopatho-
génie, dans son diagnostic et dans son traitement.

Elle fut initialement décrite par SK E N E en 1878
chez des femmes présentant une inf lammation
intramurale, interstitielle de la paroi vésicale. En
1907, NITZE lui attribue le terme de cystitis paren-
chymatosa. C’estHUNNER [23] en 1915 puis 1918
qui décrit la forme ulcéreuse et l’ulcère élusif chez
des femmes présentant des douleurs vésicales asso-
ciées à des urgences mictionnelles. Cette descrip-
tion popularise la cystite interstitielle.

En 1978 ME S I N G et STA M E Y [31]  aff irment qu’ i l
existe des formes non ulcéreuses de cystite intersti-
tielle et que les glomérulations vésicales sont indis-
pensables au diagnostic.

Aux USA dans les années 80 est créée l’associa-
t i on de malades, ICA  (Inter sti t ial  Cysti t i s
Association) visant à populariser et à vulgariser
auprès du grand public et dans le milieu médical la
cystite interstitielle.

En 1987-1988 [15] la conférence de consensus des
Instituts Nationaux de Santé américains établit les
critères diagnostiques de la cyst ite interstitielle
(Tableau 1).
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DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES

L’incidence de la cystite interstitielle est difficile à
apprécier car son diagnostic est sous-estimé. Pour
OR AV I S TO [37]  la préval ence est de 10,6 pour
100.000 habitants (18/100.000 femmes) avec une
incidence annuelle de 10 pour 100.000. PA R S O N S

[33]  estime que l’ incidence annuelle des formes
sévères est  de 30 à 40 pour 100.000 femmes.
Actuellement aux USA le diagnostic de cystite
interstit iel le a été établi  chez pl us de 43000
patients [47].

Cette incidence est en augmentation du fait de la
sensibil isation actuelle des patients et des prati-
ciens. Quatre vingt cinq pour cent des diagnostics
concernent des femmes [28, 43] avec un sex-ratio
de 10 femmes pour 1 homme [47].

La cystite interstitielle concerne des patients d’âge
moyen (âge médian des 200 cas de PARSONS : 44
ans) [43]. Cependant l’âge de début des signes est
bien pl us j eune, 42 ans pour K O Z I O L [ 2 8 ] .
Quarante-quatre pour cent des femmes de la série
de KOZIOL ont dans leurs antécédents une hystérec-
tomie.

Pour certains auteurs, la cystite interstitielle paraît
rare dans la population noire américaine [47] et au
contraire 4 fois plus fréquente chez les juifs [43].
Le facteur familial a été peu étudié (24% des cas)
[28].

Souvent évoquées, des associations pathologiques
n’ont pas été rapportées significativement avec la
cystite interstitielle. Les pathologies auto-immunes
ne lui sont pas plus fréquemment associées [2]. Au
contraire, pour PARSONS [43] il semble exister une
corrélation négative avec le diabète sucré, et 80%
de ces patients sont non fumeurs.

PATHOGENIE

La pathogénie de la cystite interstitielle n’est pas
encore bien établie, elle paraît être multifactorielle.
De fait, les auteurs anglo-saxons parlent plus de
syndrome que de maladie. La pathogénie fait inter-
venir le système immunitaire, des agents infec-
tieux ou toxiques spécifiques, le stress et le systè-
me nerveux autonome. Mais il existe actuellement
2 concepts pathogéniques probables: la théorie de
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Tableau 1. Critères 1988 - NIH pour le diagnostic de la cystite interstitielle [15, 47].

- Inclusion systématique :
Ulcère de Hunner

- Facteurs positifs :
• douleurs au remplissage vésical, soulagées par la vidange vésicale
• douleurs : pelviennes, vaginales, périnéales, abdominales
• glomérulations au remplissage vésical sous anesthésie (2 hydrodistensions à 80-100 cm d'eau x 1-2 mn)
• perte de la compliance vésicale à la cystomanométrie

- Exclusions systématiques :
• ancienneté des signes < 9 mois
• absence de pollakiurie nocturne
• amélioration par les antimicrobiens, anticholinergiques ou antipasmodiques
• pollakiurie diurne < 8/j
• cystite infectieuse ou prostatite < 3 mois
• capacité vésicale > 350 cc (sans anesthésie)
• absence d'urgence mictionnelle avant 150 cc d'eau au remplissage vésical (30-100 ml/mn)
• contractions vésicales involontaires en cystomanométrie
• autres cystites : tuberculeuse, radique, chimique
• herpès actif
• néoplasie : utérus, vagin, urètre, prostate
• tumeurs vésicales
• calculs, diverticules urétraux
• infection génitale
• âge < 18 ans

(2 critères positifs pour l'inclusion)



“l’éphithélium perméable” et la théorie des masto-
cytes.

La théorie du “leak-epithelium” ou épithélium per-
méable est due à PA R S O N S [40,  41] . Selon ce
concept, l ’épithélium vésical normalement imper-
méable, dans la cystite interstitielle aurait une per-
méabilité anormale à des substances toxiques conte-
nues dans les urines. Ces substances toxiques (eau,
ions Na ou K, protéines) engendreraient une réac-
tion inf lammatoire sous-muqueuse et musculeuse,
ou neurologique (dépolarisation des terminaisons
nerveuses par le potassium). Normalement, l’imper-
méabilité de l’épithélium vésical est assurée par des
jonctions intercellulaires, des pompes ioniques et
par le revêtement de surface cellulaire. Ce revête-
ment est essentiellement constitué par des polysac-
chari des hydrophiles:  l es glycosaminoglycanes
(héparine, acide hyaluronique, kératansulfate....).
Ces glycosaminoglycanes sont des facteurs impor-
tants anti-adhésifs des bactéries, cristaux, protéines,
ions ou toxiques urinaires. En étudiant le passage de
l’ urée urinaire à travers la paroi vésicale de sujets
témoins et de sujets présentant une cystite intersti-
tielle, PARSONS[41, 43] montre qu’il existe une per-
méabil ité signif icativement accrue de l ’ urothélium
vésical dans la cystite interstitielle. Cette perméabi-
lité peut être reproduite chez les sujets sains par la
protamine (inactivateur des glycosaminoglycanes )
et corrigée par l ’héparine. L’anomalie serait donc
bien due à une anomalie des glycosaminoglycanes
de revêtement de l’épithélium vésical (24). Mais on
ne peut dire si cette anomalie est une cause ou une
conséquence de la cystite interstitielle.

La théorie des mastocytes a été évoquée initiale-
ment par SI M M O N S et BU N C E [48] . Les mastocytes
sont des cellules ubiquitaires du tissu conjonctif et
des sous-muqueuses. I ls ont un rôle dans l’hyper-
sensibil ité et l’ inf lammation. Leur action sur les
fibres musculaires lisses, l’épithélium vasculaire et
dans l’inflammation est due à la libération des pro-
duits de leur granules de sécrétion. Leurs granula-
tions contiennent de l’histamine, des prostaglan-
dines, des leucotriènes et des enzymes. Comme
dans d’autres pathologies, une mastocytose peut
exister dans la sous-muqueuse vésicale de la cystite
interstitielle [29], dans 30% [13, 22] à 50% des cas
[22, 29, 46]. Dans les autres cas l’absence de mas-
tocytose pourrait être due à la difficulté d’identifier
les mastocytes dégranulés. Ce serait les granula-

tions et notamment l’ histamine [52]  qui pourrait
expliquer les manifestations cliniques et histolo-
giques de la cystite interstitielle.

Les stimuli de la dégranulation des mastocytes ne
sont pas connus. I l pourrait s’agir de substances
toxiques urinaires, de neuro-transmetteurs du systè-
me nerveux autonome, d’allergènes ou d’immuno-
globulines (récepteurs aux IgE), de facteurs méca-
niques [52], des cytokines [46]. Cette théorie des
mastocytes n’ est probabl ement pas univoque et
l’absence de mastocytose vésicale ne doit pas faire
excl ure le diagnostic de cysti te interstit iel le.
Actuellement, les voies de recherche sur la patho-
génie de la cystite interstitielle s’ orientent vers le
dosage urinaire des produits de dégranulation des
mastocytes (PgE2, histamine et métabolites..) [52].
L’infection aspécifique ne semble pas jouer un rôle
déterminant dans la pathogénie de la cystite inter-
stitielle [47]. Il semble que cette pathologie soit la
conséquence d’une inflammation chronique stérile
vésicale [18].

Il pourrait exister dans les urines vésicales des pro-
duits toxiques [6] exogènes ou endogènes, respon-
sables de l’altération de la perméabilité urothéliale
ou de l’activation de la réponse inflammatoire par
l’intermédiaire de certains facteurs comme les fac-
teurs chimiotactiques des polynucléaires [8].

L’auto-immunité évoquée par certains auteurs [4] ne
semble pas pouvoir être incriminée dans l’ origine
de la cystite interstitielle (absence d’immunisation
croisée, absence d’anti-corps spécifique, absence de
corrélation avec des groupes HLA) [2,  33]. Le rôle
de la protéine de Tamm-Horsfall avancé par certains
auteurs [12] ne semble en fait concerner qu’ une
minorité des cystites interstitielles [49].

L’ ischémie muqueuse de la vessie en réplétion,
mesurée par doppler laser, peut expliquer les dou-
leurs à vessie pleine, l’imperméabilité muqueuse et
la fibrose [25].

Le rôle du système nerveux périphérique et de ses
neurotransmetteurs a été peu étudié [20]. Il  peut
exister cependant une augmentation de la densité
nerveuse sous-muqueuse ou une fibrose périnerveu-
se dans la cystite interstitiel le [46]  pouvant faire
évoquer une participation neurogène. Les masto-
cytes peuvent avoir des connections avec les fibres
du système nerveux autonome [35]. Le dimethyl-
sulfoxide agit en réduisant l’inflammation péri-ner-
veuse et pourrait entraîner la dégénérescence de cer-
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taines fibres nerveuses [47]. L’étude du rôle du sys-
tème nerveux autonome est une voie de recherche
qui paraît prometteuse sur le plan thérapeutique.

HISTOIRE NATURELLE

Classiquement, les signes cliniques apparaissent
progressivement, mais sur un temps court, puis se
stabil isent pour évoluer sur un mode chronique
[28].

L’évolution chronique se fait par phases d'exacer-
bation puis d’amélioration.

La progression rapide vers la petite vessie est rare.
La rémission spontanée et définitive est exception-
nel le [47] . A l ors que l a forme non ulcéreuse
concerne l es femmes jeunes à capacité vésicale
normale [16], la forme ulcéreuse, plus fréquente en
Europe, touche des femmes plus âgées avec des
capacités vésicales réduites [16]. Cette constatation
tient probablement au fait que les formes non ulcé-
reuses sont moins recherchées en Europe. Bien que
ces 2 formes de cystite interstitielle semblent dis-
tinctes et sans rapport, une cystite non ulcéreuse
peut évoluer vers une cyst ite ul céreuse [47]  de
façon exceptionnelle.

ANATOMO-PATHOLOGIE

Il n’existe pas de critère spécifique anatomo-patho-
logique de cystite interstitielle. FALL , JOHANSSONet
STAMEY ont étudié ce syndrome sur le plan anato-
mopathologique [10, 11, 26, 31].

Sur le plan histologique, on disti ngue la forme
cl assique ulcéreuse et l a forme non ulcéreuse.
L’ulcère de la cystite interstitielle est caractérisé
par une perte de l’urothélium dont le fond, dans le
chorion, est constitué par du tissu de granulation
dont les cellules peuvent s’ organiser en foll icules
lymphoïdes à centre clair. Les capillaires sont dila-
tés, hémorragiques. Il existe souvent une fibrose du
détrusor, parfois des infiltrats inflammatoires péri-
nerveux.De plus, il existe une diminution des poly-
saccharides acides [16]. Cette constatation se voit
souvent dans les formes évoluées.

Dans la forme non ulcéreuse, il n’y a pas d’ulcéra-
tion mais une congestion vasculaire importante et
des zones de f ragil isation de l’ urothélium avec

vacuolisation apicale et décollement parcellaire.
L’urothélium peut être normal, atrophique ou abra-
sé, rendant diff icile le diagnostic dif férentiel [7,
45] . L’infi ltrat inflammatoire est moins marqué
que dans la forme précédente. Il n’y a pas d’infil-
trat péri-nerveux mais peuvent exister des fissures
linéaires. La présence de mastocytes n’est pas spé-
cifique. Une mastocytose est observée dans plus de
30% des syndromes algiques vésicaux [13]. Le
compte de la densité des mastocytes dépend des
techniques d’inclusion et de fixation.

Si  l ’ anatomopathologie n’ a qu’ un rôle restreint
dans le diagnostic, elle permet d’éliminer un carci-
nome in situ [51].

GI L L E S P I E [16] après immuno-marquage des biop-
sies par des anti-corps anti-IgA, IgM et fibrinogéne
isole 4 types de cystite interstitielle correspondant
à des mécanismes lésionnels différents et des atti-
tudes thérapeutiques distinctes. Selon GI L L E S P I E

l’ angiogénèse est due au fibrinogéne extra-vascu-
laire.

Les biopsies vésicales, en cas de suspicion de cys-
tite interstitielle, doivent être profondes, multiples
et réalisées après hydrodistension. Les biopsies des
ulcères sont inutiles car leur interprétation est aspé-
cifique. En cas d'ulcère, la muqueuse voisine doit
être biopsiée.

Certains auteurs ont étudié par immunomarquage
le rôle des lymphocytes dans la cystite interstitielle
[19, 33] . Ces études évoquent un rôle mineur et
aspécifique du système immunitaire dans la cystite
interstitielle.

DIAGNOSTIC

Le diagnostic est le plus souvent retardé (13 mois
en moyenne) [47]. L es patients ont en général
consulté plusieurs praticiens de différentes spécia-
lités, les troubles urologiques ayant été étiquetés de
cystite chronique, maladie psychosomatique, pros-
tatite chronique..., mais la sensibilisation médicale
devrait tendre à réduire ces délais diagnostiques.

Bien qu’i l n’existe pas de critères formels biolo-
giques ou histologiques, le diagnostic repose sur
une triade: clinique (syndrome irritatif et doulou-
reux), endoscopique (glomérulations) et absence
d’autres pathologies.
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Les critères d’inclusion-exclusion ont été établis en
1987 puis 1988 par les Instituts Nationaux de la
Santé nord-américains [15, 47] ( Tableau 1). Deux
critères positifs sont nécessaires pour une inclu-
sion.

Les signes cliniques sont essentiellement représentés
par un syndrome irritatif et douloureux. La pollakiu-
rie nocturne doit être supérieure à 2 et diurne supé-
rieure à 8. Des impériosités mictionnelles plus ou
moins algiques existent chez 97% des patients [47].

Les douleurs l iées à la distension vésicale, uré-
trales, abdominales, périnéales, vaginales ou scro-
tales sont aggravées par le remplissage vésical. La
miction soulage ces douleurs. Cependant 17% des
patients n’ont pas de douleur [47]. Dans la cystite
interstitielle à la différence des pathologies psycho-
somatiques, le besoin douloureux est aussi présent
la nuit.

La dysurie et l ’ incontinence sont rarement pré-
sentes. Les femmes peuvent présenter une dyspa-
reunie. Les symptômes peuvent être majorés par
les rapports sexuels. Chez 75% des femmes, les
signes cliniques sont rythmés par le cycle mens-
truel, avec aggravation dans la phase prémenstruel-
le [47].

Les formes sévères ne représentent que 10% des
patients [47].

Ces troubles gênent 60% des patientes dans leur
vie quotidienne et 80% dans leurs loisirs, leur som-
meil ou leur activité professionnelle [28].

Dans près de 50% des cas [28], les signes urinaires
sont associés à un terrain psychologique dépressif.
Il existe peu de données sur l ’état psychologique
des patients présentant une cystite interstitielle.
Pour SC H WA RT Z , psychi at re du rapport  du
NIADDKD [15], les signes psychologiques ne font
pas partie du diagnostic de cystite interstitielle car
il est diff icile de dire s’ i ls sont la cause ou l a
conséquence de l’affection organique. Il établit un
modèle bio-psycho-social qui pourrait aboutir à
une immuno-suppression. L’absence de diagnostic
est probablement un facteur supplémentaire de
stress. I l ne faut donc pas t raiter ces patientes
comme des hystériques mais leur proposer des thé-
rapies de groupe, comportementale, de relaxation
associ ées à un suiv i réguli er. D.T. SC H A RW T Z

conclue que la cystite interstitielle est un trouble
physique ayant des conséquences psychologiques

variables en fonction des individus. Pour W. K .
FR E W E N la cystite intersti tielle serai t due à un
cercle vicieux de mauvaises habitudes miction-
nelles [14].Un facteur externe (infection) serait res-
ponsable de mictions fréquentes qui seraient ensui-
te entretenues par la patiente, aboutissant à une
perte de la capacité vésicale.

L’ examen cl inique est en général pauvre. Dans
99% des cas il retrouve une douleur à la palpation
hypogastrique ou urétrale.

Biologiquement, la cytobactéri ologi e urinai re
montre l’absence de développement microbien,
mais peut montrer dans 10% des cas, une hématu-
rie microscopique [47] . Les dosages urinaires de
l’histamine [52], des facteurs de croissance (EGF),
des prostaglandines ou des glycosaminoglycanes
[24] restent à définir.

La radiologie (UIV, échographie, UCRM) permet
d’éliminer une lésion organique.

Les examens complémentaires indispensables sont
la cystoscopie et la cystomanométrie. Ces examens
ne peuvent être fiables que lorsqu’ils sont réalisés
selon un protocole précis.

Le bilan urodynamique retrouve une douleur vési-
cale lors du remplissage, une instabilité sensorielle
(à 70 cc), un premier besoin précoce (<150 cc) et
une réduction de la capacité fonctionnelle vésicale
(260 cc) qui est cependant dans les limites de la
normale sous anesthésie (620 cc) [50]. De plus, le
bi lan uro-dynamique peut  mettre en évi dence
d’autres troubles (35% des cas) [50]. Par contre, la
compliance vésicale est presque toujours normale
[47, 50], surtout à la phase initiale de la maladie.
Trois pour cent des patients [47] peuvent avoir une
cystomanométrie normale. Le bilan uro-dynamique
est une aide au diagnostic (douleur au remplissage,
réduction de la capacité fonctionnelle et complian-
ce normale). Il peut aussi dépister une cystite inter-
stitielle lors du bilan d’ une incontinence d’ urine
chez la femme.

Les données de la cystomanométrie ne sont pas
spécif iques de la cystite interstitielle (af f e c t i o n s
neurologiques).

Par contre, les signes endoscopiques sont très sug-
gestifs de cette affection.

Lors du diagnostic de cystite interstitielle la cysto-
scopie doit toujours être réalisée sous anesthésie
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qui autorise une véritable hydrodistension. La dis-
tension hydrique de la vessie va faire apparaître
des glomérulations (50% des cas), des hémorragies
pétéchiales sous-muqueuses parfois confluentes,
ou des f issures (10 % des cas) [47] . L’ ulcère de
HUNNER n’est retrouvé que dans 8% des cas [47].
L’hydrodistension consiste en un remplissage vési-
cal par gravité jusqu’à obtenir une pression intra-
vésicale de 80 à 100 cm d’eau (arrêt de l’ irriga-
tion). Cette pression doit être maintenue pendant 1
à 2 minutes. S’il n’y a pas de modification vésicale
après une première épreuve, une deuxième disten-
sion doi t êt re réali sée. L’ hémorragie en fi n de
vidange est un signe typique. Dans 10% des cas,
cette épreuve peut être négative. Les glomérula-
tions [31]  sont des hémorragies sous-muqueuses
ressembl ant à des glomérules rénaux.  L eur
recherche est souvent  négative sous anesthésie
locale. Leur pourcentage n’est pas proportionnel à
la sévérité du syndrome.

L’ulcère de HU N N E R est une tache érythémateuse
dépourvue d’épithélium pouvant être confondue
avec une cicatrice de biopsie vésicale. Son siège
est surtout sur le bas fond et les faces latérales.
Sous anesthésie, 90% des patients ont une capacité
vésicale inférieure à 350 cc [47]

DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Toute la pathologie infectieuse ou tumorale vésica-
le, prostatique ou urétrale peut simuler une cystite
interstitielle. Le carcinome in situ de la vessie doit
être particulièrement recherché. Les biopsies vési-
cales doivent être systématiques, surtout chez les
hommes. Vingt t rois pour cent des hommes et
1,3% des femmes étiquetés cyst ite interstitielle
présentaient en fai t un carcinome i n situ, dans
l’étude de UTZ et ZINCKE [51]. Des affections neu-
rologiques (sclérose en plaque, Parkinson) peuvent
prendre le masque d’une cystite interstitielle.

Des glomérulations peuvent exister dans la tuber-
culose, le carcinome in situ, les cystites radiques et
chimiques (cyclophosphamide, thiotepa).

TRAITEMENT

Il peut être conservateur non chirurgical (Ta b l e a u
2) ou chirurgical. L’ e ff icacité de chacun des pro-

duits n’a fait l’objet que de peu d’études, en parti-
culier contre un placebo.

Le traitement conservateur peut être l’hydrodisten-
sion ( pendant 3 à 5 mn ). Après une phase initiale
d’ aggravati on des symptômes, 20 à 60% des
patients peuvent être améliorés [47].

Basée sur la théorie de FREWEN[14], la rééducation
vésicale a pour but d’augmenter la capacité vésica-
le, en augmentant l’intervalle inter-mictionnel (15
à 30 mn par mois). A 5 mois, 80% des patients ont
une réduction de leur pollakiurie. L’indication est
représentée par les formes poll akiuri ques non
algiques [42]. Pour CHAIKEN le traitement compor-
temental peut apporter une amélioration subjective
dans 88% des cas avec une augmentation de
l’intervalle mictionnel dans tous les cas [5].

L’électrostimulation suspubienne transcutanée est
indiquée dans les formes algiques [9]. L’effet pla-
cebo serait important.

Diverses drogues ont été proposées par voie systé-
mique ou endovésicale (Tableau 2).
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Tableau 2. Le traitement médical de la cystite intersti-
tielle : produits utilisés.

Traitement systémique

• antihistaminiques

• corticostéroïdes

• anti-inflammatoires

• anti-spasmodiques - anti-cholinergiques

• immunosuppresseurs

• anti-dépresseurs tricycliques

• pentosanpolysulfate de sodium

• nalmefene

• héparine

Traitement endovésical

• nitrate d'argent

• héparine

• oxychlorozène de sodium

• diméthyl sulfoxide

• corticostéroïdes

• bicarbonate de sodium

• doxorubicine

• lidocaïne

• cromoglycate de sodium



Le diméthyl  sulfoxide (DM SO) est un solvant
industriel possédant des propriétés anti-inflamma-
toi res, analgési ques, anti-infect ieuses, myore-
laxantes et solvantes du collagène. Le protocole
d’ inst i l lati on est  empiri que [47] . Tr oi s à 4
semaines après les biopsies si les urines sont sté-
ri les, 50 cc d’ une solut ion aqueuse à 50% de
DMSO sont instillés après cathétérisme urétral. La
solution doit être gardée au moi ns 15 minutes,
mais elle peut être gardée 60 voire 90 minutes. Ces
inst il l at ions sont  r éal i sées toutes l es 1 à 2
semaines. Quatre à 8 instillations sont réalisées.

Après une phase initiale de recrudescence des dou-
leurs, 50 à 93% des patients sont améliorés [3, 44].
Seule l’étude de PEREZ-MARRERO[44] est randomi-
sée contre placebo, chez 33 patients. Cinquante
trois pour cent des patients du groupe DMSO ont
été améliorés sur le plan subjectif et 93% sur le
plan objectif contre 18% et 35% dans le groupe
placebo. Les ef fets secondaires sont rares (15%)
[44) et dominés par des manifestations irritatives
ou infectieuses vésicales.

En cas de récidive, un traitement de fond ( 1 instil-
lation tous les 2 mois) ou l’association à l’héparine
ou à des corticoïdes intravésicaux a été proposés
[46]. L’héparine a des propriétés anti-allergiques et
anti-inflammatoires.

L’héparine est un glycosaminoglycane qui restau-
rerait le revêtement épithélial de la vessie. Elle
peut être utilisée en instillation endovésicale [43].
Dix mille unités de sulfate d’héparine diluées dans
10 cc d’eau sont insti l lés 3 fois par semaine. Ces
inst il lations peuvent être maintenues plusieurs
semaines. Bien que non absorbée, une surveillance
hebdomadaire de la coagulation et des plaquettes
sanguines doit être réalisée. Elle serait active chez
50% des patients [43] . En cas de récidive ou de
forme hyperalgique une héparinothérapie sous-
cutanée a été proposée [43].

L’oxychlorosène de Na, à base d’acides hypochlo-
rique et sulfonique, est indiqué en cas de récidive
sous DMSO. Son procotole est l’instillation endo-
vésicale d’une solution à 0,2%, toutes les semaines
pendant 4 à 6 semaines [32].

Parmi les drogues systémiques le pentosanpolysul-
fate de Na semble le plus actif. C’est un polysac-
charide sulfaté proche de l’ héparine moins anti-
coagulant. Il agirait en restaurant le revêtement de

l’urothélium vésical. La dose quotidienne est de
300-400 mg [21, 38, 39]. Pendant la durée du trai-
tement, ce sont surtout les douleurs et la pollakiu-
rie qui sont significativement améliorées par rap-
port au groupe contrôle sous placebo [38, 34]. Le
risque est la rechute à l’ arrêt du traitement. Les
effets secondaires sont rares et modérés [38].

L’amitriptyline (75 mg) a permis une amélioration
dans 75% des cas résistant à l’hydrodistension ou
au DMSO [17]. Cette amélioration concerne essen-
tiellement les douleurs et les impériosités diurnes
(sur un suivi moyen de 16 mois). L’effet de l’ami-
triptilyne serait dû à ses propriétés anti-Hl histami-
nique, adrénergique et sérotoninergique [17].

La chirurgie ne représente que 1 à 5% du traite-
ment de la cystite interstitielle [43].

La résection/coagulation d’un ulcère peut amélio-
rer les douleurs. L e laser Nd: YAG est en cours
d’évaluation et semble intéressant dans les formes
avec ulcère ou fissures.

La chirurgie classique est parfois indiquée dans les
formes douloureuses rebelles, avec ulcères et perte
de la capacité vésicale, après échec du traitement
médical et en accord avec le patient [47 ].

Les résultats de la cystolyse ou dénervation sont
décevants à l ong terme [1] . L a cystoplast ie
d’agrandissement conservant le trigone ne soulage
pas le syndrome irritatif dans tous les cas [30, 36].
Elle doit être réservée aux formes ulcéreuses et aux
formes épargnant le trigone [36]. Dans ce but des
biopsies trigonales et une étude de la sensibil ité
urétrale doivent être réalisées avant d’ envisager
une cystectomie sub-totale [36].

Cependant la cystite interstitielle peut récidiver sur
la plastie d’agrandissement iléal [27].

La cystectomie avec urétrectomie, chez la femme,
et dérivation urinaire paraît être la chirurgie la plus
e ff icace, mais si elle fait disparaître le syndrome
urologique, son efficacité sur les douleurs reste dis-
cutable (syndrome de la vessie fantôme) [36].

Face à ces possibilités thérapeutiques, les schémas
thérapeutiques sont multiples. SA N T [ 4 7 ) ] p r o p o s e
de toujours commencer par une hydrodistension.
En cas d’échec dans l es formes irri tati ves et
algiques, i l propose le DMSO et dans les formes
algiques pures un anti-dépresseur (amitryptiline) et
l’électrostimulation.
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CONCLUSION

La cystite interstitielle est une entité clinico-endo-
scopique dont le diagnostic est encore négligé. Une
technique endoscopique rigoureuse doit permettre
de l’ identifier plus f réquemment. Les traitements
bien que multiples permettent une amélioration de
la qualité de vie des patients.
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SUMMARY

Interstitial cystitis.

Intersti tial  cystitis, fi rst described one hundred years
ago, is difficul t to classi fy in urological  pathology. I t
essentially affects middle-aged women. Two main theo -
ries are currently proposed to explain its pathogenesis :
the permeable epithelium theory and the mast cell theo-
ry. H o w e v e r, other factors are also involved : vascular,
neurological, infectious and immune.This disease has a
chronic course with no transformation of the nonulcera-
tive form into the ulcerative form. There are no specific
histological criteria, even the presence of mast cells in
the bladder  wall . H o w e v e r, histology is able to exclude
other bladder disease, principally carcinoma in situ.The
diagnosis is therefore based on clinical examination and
endoscopy, after excluding other diseases.The essential
complementary investigations are cystoscopy and cysto-
manometry which must be performed according to rigo -
rous protocols.Conservative treatment is based on vesi-
cal hydrodistension, bladder retraining, bladder instilla-
tions (DMSO) and systemic treatments (sodium pento -
sanpolysulfate).Surgery is required in 1 to 5% of casdes
due to failure of medical  treatment and the sever ity of
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the symptoms. Electr ical or laser  coagulation of the
ulcers is effective. Partial cystectomy with cystoplasty is
re s e rved for forms spar ing the trigone, whi le cystoure -
t h rectomy and ur inary diversion may be indicated in
other more advanced and refractory cases. 

Key words : I ntersti tial cysti tis, bladder, diagnosis,
treatment.
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