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·综述· 

间质性膀胱炎 / 膀胱疼痛综合征 ( i n t e r s t i t i a l 
c yst i t i s/bladder  pain  s y ndrome，IC/BPS)是一种

复 杂 的 慢 性 疾 病 ， 以 耻 骨 上 疼 痛 和 下 尿 路 症 状

为 特 征 ， 包 括 尿 急 、 尿 频 和 夜 尿 增 多 等 ， 并 且

在 排 除 尿 路 感 染 、 膀 胱 肿 瘤 及 结 石 等 因 素 的 情

况下持续存在。在美国社区妇女中，其流行率为

2.7%~6.5%。尽管如此，在如何定义概念、使用术

语以及如何最佳地治疗患者方面，全世界仍缺乏

共识，且仍是泌尿外科的一个难题。关于该病的

发病机制，虽已有多种理论被提出，但尚未有一

种理论能完全解释该病的表现形式。随着IC的病

理生理学研究的不断深入，目前它被认为是一种
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[摘　要] 间质性膀胱炎/膀胱疼痛综合征(interstitial cystitis/bladder pain syndrome，IC/BPS)是一种慢性症状

的综合，表现为膀胱急迫性、尿频、疼痛等症状。对于其病因还没有达成一致意见，目前国内外

学者阐述了多种病因和发病机制，但对IC/BPS仍然通过排除诊断。研究表明，IC/BPS严重损害患

者的生活质量，导致其工作时间过长、抑郁和性功能障碍。IC/BPS目前还没有明确的治疗方法，

本文旨在进行IC/BPS发病机制及相关危险因素探讨的基础上，为疾病防治提供相关理论依据。
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Abstract Interstitial cystitis/bladder pain syndrome (IC/BPS) is a complex of chronic symptoms, manifested by bladder 

urgency, frequency of urination, pain and other symptoms. There is no consensus on their etiology. At present, 

domestic and overseas scholars have elaborated on a variety of etiology and pathogenesis, but this is still through 

exclusion of diagnosis. There is ample evidence that IC/BPS severely impairs the quality of life of patients, leading 

to excessive working hours, depression and sexual dysfunction. Since there is no clear treatment method for IC/

BPS, this review aims to provide a theoretical basis for prevention and treatment based on the investigation of the 

pathogenesis and related risk factors of them.
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具有多因素影响的复杂性疾病。

1  定义及概念的变迁

起初 I C被描述为一种以尿路症状、膀胱容量

显著缩小及膀胱镜下发现Hu n n e r ’ s溃疡为特征的

疾病 [1-2]。1987年美国国立卫生研究院糖尿病、消

化系统和肾病研究所(National Institute of Diabetes 
and Digestive and Kidney Diseases，NIDDK)的标准

被用来定义IC。然而NIDDK标准是为描述同质人

群进行试验研究而设计的，且该标准的限制条件

过于严格，导致在常规临床实践中诊断的缺陷，

从而在临床中不被经常使用[3]。因此，2002年国际

控尿协会[4]将更适合应用于临床的疼痛膀胱综合征

( painf ul  bladder sy ndrome，PBS)定义为：在排除

尿路感染或其他下尿路病变的条件下，与膀胱充

盈相关并伴有尿频等其他症状的耻骨上疼痛。此

后，一些学者 [5]使用IC来定义符合经典NIDDK标

准的患者，使用PBS来定义具有相同症状但没有经

历正式的膀胱水扩张治疗或不符合NIDDK标准的

患者。由于PBS与其他慢性疼痛综合征在鉴别上出

现紊乱，因此欧洲IC/BPS研究协会(ESSIC)提供了

一个新的定义 [6]，即膀胱疼痛综合征(BPS)，并且

其更能描述IC的临床综合征和潜在的病理改变。

2009年尿动力学和女性泌尿学学会(SUFU)将IC/
BPS定义为：与膀胱有关的不愉快的感觉(疼痛、

压迫感、不适)，且在没有感染或其他可识别病因

的情况下，与下尿路症状相关且持续时间超过6周

的疾病。这也是美国泌尿学协会(American Urology 
A ssociation，AUA)在最近的IC/BPS指南中使用的

定义 [7]。因大部分IC/BPS患者并不抱怨疼痛，日

本学者 [ 8 - 9 ]提出了过度敏感性膀胱( hy p e r s e n s i t i ve 
b lad d er  s y n d ro m e，H BS)概念，并在最新相关指 
南 [ 1 0 ]中 被 采 纳 ， 其 定 义 为 通 常 与 尿 频 和 夜 尿 有

关膀胱感觉增强，伴或不伴有膀胱疼痛的一类疾

病。因IC/BPS的定义和术语还没有达成共识，因

此本文将使用AUA和SUFU为IC/BPS提供的定义和

术语。

2  病理生理机制

2.1  糖胺聚糖理论

膀胱黏膜上存在葡萄糖胺聚糖( g l yco sam i n o -
glycans，GAGs)。其由一系列的黏多糖分子组成，

G AG与胶原蛋白、弹性蛋白、纤维黏连蛋白和层

黏连蛋白构成细胞外基质(e x t r a c e l l u l a r  m at r i x，

E C M ) 的 基 本 框 架 ， 其 中 G A G s 是 膀 胱 屏 障 保 护

的 关 键 部 分 。 膀 胱 中 常 见 的 G A G 分 子 包 括 透 明

质酸(hyaluronic acid，HA)、硫酸角质素(keratan 
sulfate，KS)、硫酸皮肤素(dermatan sulfate，DS)、

硫酸软骨素(chondroitin sulfate，CS)、肝素和硫酸

乙酰肝素(heparan sulfate，HS)[11]，且GAGs可在顶

端细胞膜上形成胶状层，作为预防膀胱内尿液和

病原体侵袭的保护屏障。Kyker等 [12]在小鼠膀胱内

注入的G AG可黏附于受损的膀胱壁，补充的G AG
层可以恢复尿路上皮层结构，并恢复受损膀胱尿

路上皮的正常通透性和保护功能。任何生物或生

理 因 素 对 该 G A G 层 的 损 害 均 可 导 致 尿 液 储 存 失

衡，从而导致尿频、膀胱容量减少和盆腔区域疼

痛。在这一特性的基础上，有学者 [13]发现向IC患

者膀胱内灌注钾离子溶液(K离子敏感试验)能模拟

或加重大多数患者的症状，在放射膀胱炎引起的

黏膜缺损患者中也能看到。因为G AG层的破坏，

使膀胱黏膜下层的通透性增加，导致大量的尿溶

质，特别是钾离子进入黏膜下层，钾离子的流入

会引起膀胱组织炎症、肥大细胞的去颗粒化和感

觉神经的去极化，导致组织损伤和膀胱疼痛。在

此基础上，为使用肝素、戊聚糖聚硫酸钠等G AG
剂治疗IC/BPS提供了理论可能 [7]，且相对于其他

争论性的发病机制，糖胺聚糖理论在AUA指南及

临床实践中更被广泛接受。

2.2  上皮通透性改变

许多证据[14-15]表明：尿道上皮的通透性增加，

即膀胱内部的上皮屏障结构改变，将有助于 I C /
BPS症状的产生。膀胱内壁表面由尿路上皮覆盖，

以基底细胞层、中间层和伞状细胞组成，并通过紧

密连接来限制尿液的离子和代谢产物进入膀胱间

质。由于膀胱传入末梢神经位于尿路上皮内，并

且位于临近上皮基底表面的上皮下神经丛中，尿

路上皮屏障对尿液成分的通透性变化可导致神经

感觉传入并引起膀胱疼痛感。Jhang等 [16]通过对膀

胱活检组织行透射电子显微镜(transmission electron 
m i c r o s c o p e ， T E M) 和扫描电子显微镜 (s c a n n i n g 
electron microscope，SEM)处理后发现，与对照组

患者的尿路上皮相比，结果显示：IC/BPS患者中

存在显著的尿路上皮缺陷，特别是在伞状细胞。

紧密连接为蛋白复合物，其功能是作为渗透屏障

来限制溶质在细胞间隙的移动。Montal bett i等 [17]

通过大鼠试验，并采用原位腺病毒的转导来选择

性地过表达成孔蛋白 - 2 (CL D N- 2 )，发现CL D N- 2
的 过 表 达 增 加 了 细 胞 旁 路 径 对 离 子 的 通 透 性 影
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响。为检查 C L D N - 2 表达对膀胱功能的影响，研

究人员 [ 1 7 ]采用C L D N - 2 转导的大鼠进行连续膀胱

测压，结果表明 C L D N - 2 的过表达增加了大鼠的

膀胱活动度。Monastyrskaya等[18]认为microRNA，

即miR-199a-5p是细胞间连接的重要调控因子。尿

路上皮细胞中过度表达miR-199a-5p会损害正常的

紧密连接形成，导致上皮通透性增加。抗增殖因

子(antiprol i ferat ive factor，APF)对离体组织膀胱

上皮细胞的紧密连接和细胞旁通透性有明显的影

响，因此APF可能有助于IC膀胱上皮屏障的渗漏改 
变[19]。改变尿路上皮屏障的完整性还可以通过激素

或神经机制来实现，例如通过周围传入神经纤维和

自主神经纤维释放的物质以及膀胱壁内的相关免疫

或炎性细胞来介导，化学及物理刺激作用于膀胱壁

可释放ATP、乙酰胆碱(ACh)、前列腺素或一氧化

氮(NO)等神经递质，并通过这些分子调节膀胱活

动，如NO可以通过膀胱壁尿路上皮内的多种类型

细胞合成或释放，且在释放后以自分泌或旁分泌方

式来改变尿道上皮对离子和溶质的通透性，因此尿

上皮通透性的改变可能导致黏膜、肌层和传入神经

系统之间的神经介导的沟通功能的紊乱[20]。

2.3  Tamm-Horsfall蛋白与尿液阳离子的异常

尿阳离子和阴离子之间的平衡对于预防膀胱

黏膜的损害至关重要。研究 [21]发现：尿阳离子代

谢物在IC/BPS患者中明显升高，且阳离子代谢产

物的细胞毒性显著高于对照组，如含有氨基的化

合物有可能与膀胱表面黏液上阴离子结合，削弱

其调节上皮通透性的能力。除这些潜在的阳离子

毒素外，尿液中还含有一种重要的保护因子——

Tamm-Horsfall蛋白(THP)。THP是人尿液中含量丰

富的蛋白质，也称为尿调节素，该尿糖蛋白具有

高度唾液酸化的N-聚糖，并在蛋白质上呈现负电

荷，能结合及中和尿液中的阳离子毒素，对膀胱

提供保护功能。Argade等[22]研究表明：与对照受试

者的正常唾液酸化THP相比，IC/BPS患者的THP
明显降低，且在隔离具有细胞毒性的阳离子相关

代谢产物-方面效果较差，因此高剂量的阳离子毒

素与异常THP的结合可能导致患病风险增加。

2.4  肥大细胞和神经源性炎症理论

肥大细胞是一系列炎症反应的关键细胞，目

前 被 认 为 在 与 I C / B P S 相 关 的 发 展 、 持 续 和 疼 痛

中 发 挥 重 要 作 用 [ 2 3 ]。 I C / B P S 患 者 膀 胱 的 肥 大 细

胞数量显著增加，Ma l i k等 [ 2 4 ]观察正常和 I C / B P S
膀胱内肥大细胞(ma st  ce l l s，M Cs)分布和密度的

差异，发现逼尿肌内M Cs密度差异有统计学意义

(P<0.001)，且尿液中由肥大细胞分泌的相关介质

也明显升高，如白细胞介素6(IL -6)、神经生长因

子(nerve growth factor，NGF)、前列腺素D2、组胺

和胰蛋白酶等。由于这些介质具有血管活性、致

痛性和促炎性，因此肥大细胞被认为在IC/BPS的

病理生理学中起重要作用 [23]。神经肽(例如P物质

和神经降压肽)、神经生长因子、肿瘤坏死因子-α

和干细胞因子等许多因素可以激活肥大细胞释放

介质，例如在IC/BPS患者中因尿路上皮细胞功能

失调或受损而产生的干细胞因子(stem cell factor，

SCF)，可以促进肥大细胞的活化。也有学者 [25]提

出了神经源性炎症理论，即传入神经元释放炎性

介质时发生神经源性炎症，导致激活的炎性细胞

(如肥大细胞、白细胞)刺激及致敏神经元，进而释

放更多的炎性介质形成自我反馈循环。Christmas
等 [ 2 6 ]研 究 报 道 ： I C / B P S 患 者 神 经 纤 维 密 度 显 著

增加，且大多数新增殖的神经纤维都含有 P 物质

(SP)。P物质是一种有效的肥大细胞脱颗粒的刺激

物，可刺激肥大细胞释放组胺并反馈诱导SP的释

放。这些化合物均可增加感觉神经元的敏感性，

从而形成一个正反馈回路，进一步激活M Cs并维

持持续剧增的炎症细胞因子释放。Wang等 [27]通过

转基因自身免疫性膀胱炎模型，此动物模型为论

证肥大细胞在下尿路功能障碍(lower urinar y tract 
dysfunction，LUTD)的影响提供了直接证据，并为

肥大细胞抑制剂应用于治疗IC/BPS提供了理论依

据。当前肥大细胞抑制剂的临床试验及治疗已经

进行，其中包括色甘酸(肥大细胞稳定剂)、羟嗪

(H1-受体拮抗剂)、西咪替丁(H2-受体拮抗剂)和槲

皮素(肥大细胞增殖和活化抑制剂) [ 2 8 ]，在疗效上

也得到相关治疗指南的认可。

2.5  神经调节异常

神经内分泌调节通过交感神经系统和下丘脑-
垂体-肾上腺(hypothalamic-pituitary-adrenal，HPA)
轴 ， 对 调 节 宿 主 的 炎 症 反 应 具 有 重 要 作 用 [ 2 9 ]。

H PA 轴 调 节 在 I C / P B S 患 者 的 应 激 活 动 有 明 显 改

变，通过促肾上腺皮质激素释放激素(corticotropin 
r e l e a s i n g  h o r m o n e ， C R H ) 和促肾上腺皮质激素

(adrenocorticotrophic hormone，ACTH)的水平变

化可调节疼痛神经传导，增加弓状核前阿片大脑

皮质激素神经元的痛阈。CR H能够诱导并激活肥

大细胞，在其周围区域发挥促炎作用。皮质醇分

泌是由H PA轴反馈回路介导的。当CR H从下丘脑

室旁核分泌出来时，通过H PA轴使肾上腺皮质分
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泌皮质醇。皮质醇的主要作用之一是减轻炎症，

因 此 H P A 轴 反 馈 回 路 异 常 可 能 导 致 炎 症 反 应 失 
调 [ 3 0 ]。Lu tgen d o r f等 [ 3 1 ]通过病例对照研究发现：

早晨尿皮质醇水平的降低与膀胱的炎症和刺激反

应加重有关，这对清晨尿皮质醇缺乏的IC患者的

治疗具有指导意义。HPA轴失调可能限制IC/PBS
患者控制炎症反应能力，其中也包括昼夜尿皮质

醇水平的变化 [32]。在交感神经系统方面，动物猫

的 自 发 性 膀 胱 炎 病 理 特 征 与 人 类 I C / P B S 相 似 。

Westropp等 [33]发现猫的交感神经系统在诱导应激

下尿液显示出儿茶酚胺浓度的增加。此外，感觉

神经的上调也在IC/PBS发挥作用。NGF是膀胱感

觉传入的关键调制器。高水平的NG F与膀胱过度

活动密切相关 [34]。在膀胱感觉传入系统中，NGF
介导ERK激活的一个靶点是离子通道瞬时受体电位

香草酸亚型1(TRPV1)，此通道对于正常的膀胱功

能来说是无关紧要的，但是对膀胱过度活动和膀

胱产生的有害刺激传入至关重要 [35]。在IC/BPS和

OA B患者中观察到，TR P V1在泌尿上皮细胞和皮

下神经纤维中过表达，且通过脱敏或拮抗实现的

TR P V1阻滞剂，被认为是未来治疗膀胱功能障碍

的重要治疗手段。

2.6  微生物感染

膀 胱 腔 内 感 染 引 起 G A G 层 结 构 和 成 分 的 改

变，可导致膀胱上皮通透性改变、自身免疫和炎

症的发生。尽管SUFU及AUA将排除下尿路感染作

为IC/PBS的诊断标准之一 [7]，且许多研究人员在

IC/BPS患者的尿液或膀胱组织中均没有确切的微

生物感染证据，以证明病毒或其他生物体导致IC/
BPS。但目前仍有许多专家认为IC/BPS是一种感染

性疾病。Van der Aa等[36]发现几乎所有患有溃疡型

IC/BPS的患者的尿液均存在BK病毒，提示病毒与

IC/BPS的膀胱出血表现之间可能存在病理生理学

联系。Jhang等[37]通过原位杂交检测EB病毒编码的

R N A，通过实时定量聚合酶链反应、血清学和免

疫组织化学染色检测Epstein-Barr DNA，认为所有

来自IC/BPS患者的血清样本均显示过去有EB病毒

感染，且CD3和CD20的免疫组织化学染色显示EB
感染主要局限于膀胱T淋巴细胞，表明T细胞内皮

EB感染可能与IC/BPS患者持续炎症的发生有关。

但目前仍未有报道及相关指南提及常规应用抗感

染类药物可改善IC/BPS症状，因此对于间质性膀

胱的微生物显性或是隐匿性感染，该理论仍缺乏

足够认知及共识。

2.7  自身免疫性

流行病学研究 [38]表明IC/BPS可能涉及自身免

疫。许多自身免疫性疾病，包括类风湿关节炎、

干燥综合征和炎症性肠病经常在IC/BPS患者中被

观察到，这表明该疾病可能具有自身免疫性。IC/
B P S 被认为具有自身免疫性，究其原因是其与对

照组相比几种自身免疫疾病的患病率增加 [39]。据

统计 [40]，IC/BPS患者中系统性红斑狼疮(systemic 
lupus er y thematosus，SLE)的患病率为1.7%，而一

般人群为 0 . 0 5 % 。自身免疫可以通过各种机制参

与，通常涉及自身抗体产生，或通过丧失耐受性

导致自身反应性T细胞和B细胞的演变。例如原发

性干燥综合征是一种自身免疫性疾病，其抗体产

生于唾液和泪腺中M3受体 [41]，然而M3R在膀胱逼

尿肌中普遍存在，并且在膀胱收缩性中起作用，

因此 I C / B P S 可能存在与 M 3 受体类似的自身免疫

的机制。A k i y a m a等 [ 4 2 ]认为趋化性细胞因子受体

(CXCR3)阳性浆细胞浸润是溃疡型IC(HIC)的一个

特征，且CXCR3通路和特异性免疫反应可能涉及

到浆细胞的积聚和H I C膀胱的病理生理学改变。

溃 疡 型 I C 患 者 的 膀 胱 活 检 显 示 出 B 和 T 细 胞 标 志

物的高表达，包括细胞毒性 T 淋巴细胞相关蛋白

4(CTL A-4)，CD20和CD79A，观察结果表明其具

有适应性免疫介导的成分 [43]。这些发现表明浆细

胞的浸润和增殖及其下游介质(包括自身抗体和T
细胞)在溃疡型IC/BPS病理生理中发挥重要作用。

由于IC/BPS患者膀胱黏膜有嗜酸性粒细胞、肥大

细胞、CD4+ T淋巴细胞、B淋巴细胞、浆细胞和免

疫球蛋白(Ig A，IgG和IgM)的组织学浸润，提示该

疾病可能具有自身免疫成分，这也促成了免疫抑

制剂在IC/BPS治疗中的应用[5]。

2.8  遗传及基因方面

有研究 [ 4 4 - 4 5 ]表明 I C与遗传因素具有相关性。

Warren等 [44]研究了IC患者一级亲属中IC的流行情

况，发现成年女性一级亲属中IC的流行程度是普

通人群的1 7倍；同时还研究了同卵双生和异卵双

生的IC的流行情况，结果提示同卵双生比双卵双

生有更高的一致性，表明同卵双生对IC有遗传贡

献。Altman等 [46]通过潜在类别聚类分析(LCCA)发

现，相对于环境因素对女性BPS因果关系的影响，

遗传因素对该疾病的影响较微弱。
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3  相关危险因素

3.1  性别

IC常见于40岁以上的成年人，且在女性中更

为常见 [45]。虽然有一些数据支持雌激素影响IC症

状[30,47]，即雌激素在月经前激增，从而引发肥大细

胞释放组胺，随后分泌SP引起一系列炎症因子的

正反馈作用，但目前没有直接证据论证雌激素是

IC的病因 [29]。IC在女性患者中高患病率提示可能

有性别的敏感性或激素的参与。R ud ick等 [48]采用

小鼠神经源性膀胱炎模型，发现雌性小鼠表现出

明显高于雄性的盆腔疼痛行为，但出现不同性别

的盆腔疼痛行为并不对应膀胱炎症或屏障功能障

碍的增加，且通过卵巢切除和随后的雌激素替代

来调节生殖激素水平，其结果提示对小鼠模型的

疼痛程度没有影响。

3.2  饮食

基于问卷调查的数据 [49]显示：柑橘类水果、

西红柿、维生素 C 、人造甜味剂、咖啡、茶、碳

酸饮料、含酒精饮料以及辛辣食物往往会加剧IC/
BPS患者的症状，而甘油磷酸钙和碳酸氢钠往往会

改善症状，此外有多达90%的IC/BPS患者对各种食

物敏感。外周、中枢神经上调及膀胱上皮功能障

碍可能是饮食摄入与症状恶化之间关系的病理机

制。然而，饮食和IC/PBS症状之间的直接联系还

有待证实。

3.3  氯胺酮的滥用

氯 胺 酮 或 其 代 谢 产 物 会 影 响 膀 胱 尿 路 上 皮

结构及功能。氯胺酮或其代谢物与尿路上皮直接

相互作用，并导致膀胱上皮屏障的结构和功能变

化，从而诱导的氯胺酮膀胱炎(ketamine c ystitis，

KC)，因此氯胺酮的使用可能是IC/BPS的危险因

素。在大鼠模型中， D u a n 等 [ 5 0 ]使用 T E M 观察伞

状细胞的超微结构，并显示膀胱尿路上皮表面变

平，伞状细胞之间的紧密连接变薄。免疫组织化

学检查表明，与对照小鼠相比，氯胺酮处理小鼠

的 膀 胱 中 紧 密 连 接 蛋 白 Z O - 1 的 异 常 分 布 增 加 ，

导 致 膀 胱 尿 道 上 皮 抗 渗 透 性 减 弱 。 有 研 究 [ 5 1 ]报 
道了1例不对称膀胱壁增厚的KC青年男性患者，在

被视为不可逆转的病理改变中，通过在膀胱内滴

注HA后实现了临床症状及影像形态的完全逆转改

变。而Fan等[52]认为KC的发病机制与对患者的免疫

应答有关。

3.4  吸烟

吸烟是与多种病症相关的环境风险因素，包

括心血管疾病，炎症和癌症发展。IC/BPS是一种

慢性炎症性膀胱疾病，多种病因学原因和危险因

素与其发展有关，这也包括吸烟。一项以双胞胎

女性人群为基础的研究 [53]表明：在忽略遗传因素

干扰的条件下，吸烟与IC/BPS呈正相关。Kisper t
等 [54]检测到IC/BPS患者的尿PA F浓度增加，这些

数 据 表 明 吸 烟 与 尿 路 上 皮 细 胞 损 伤 有 关 ， 可 能

是由于增加了PA F-PA F受体相互作用。因此抑制

IPLA2β的活性或阻断PAF-PAF受体相互作用可作为

吸烟引起的膀胱损伤的潜在治疗靶点。

4  结语

随着理论积累及检验技术的不断发展，人们

对 I C / B P S 的 发 生 、 发 展 及 结 局 的 相 关 机 制 有 了

更深入的了解，同时在相关危险因素防治上有了

初步的共识，为实现个体化医疗提供了可能。然

而，尽管近年来不断有新的发现及理论被学者们

提出，但关于IC/BPS的病理生理机制仍有争论，

人们更广泛接受糖胺聚糖理论、自身免疫性、肥

大细胞和神经源性炎症理论，因此新型治疗方式

及药物的应用仍多见于动物及临床试验中。2014
年AUA指南推荐4种口服药物治疗 I C / B P S中，包

括羟嗪、戊聚糖多硫酸钠、西咪替丁和及阿米替

林，这也是2 0 1 8年欧洲泌尿外科学会关于B P S最

新指南中首选推荐的药物 [55]。在以上4种首选口服

药物中，除阿米替林是抗抑郁药和抗焦虑药外，

其 他 3 种 都 是 基 于 糖 胺 聚 糖 理 论 或 肥 大 细 胞 炎 症

理论而研发的药物，在疗效上也得到了临床研究

论证。但基于 I C / B P S病因的复杂性，目前在 I C /
B P S 治疗上并没有得到完全解决，大部分人群多

为症状缓解或反复发作，因此不应安于现有可能

理论机制，仍需不断探索及验证新的分子生物学

机制，例如在神经调节机制中，TR P V1阻滞剂被

认为是未来治疗膀胱功能障碍的重要治疗药物。

在相对危险因素上，通过避免和减少IC/BPS相对

危险因素的接触及发生，比如雌激素、刺激性饮

食、滥用氯胺酮、吸烟、腹部创伤及手术史，从

而可达到一级预防，同时在二级预防的发病期达

到阻止病程进展、防止蔓延或减缓发展。

综上所述，IC/BPS的发病机制包括糖胺聚糖

理论、上皮通透性改变、肥大细胞和神经源性炎

症理论、自身免疫等。但目前为止，IC/BPS不仅
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在病因上存在分歧，而且在诊断及治疗上也各有

所表，究其原因是其作为一种慢性症状复合体及

发病机制的复杂性。明确病因将有助于IC/BPS的

诊断及治疗，那么在未来后续临床诊疗中，探索

IC/BPS病因及完善相关危险因素将是IC/BPS防治

的主要方向。
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