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En guise de préambule

«La meilleure façon de faire le tour d’un domaine scientifique 
est de l’exposer, de l’enseigner, d’en faire un livre»

Albert Jacquard, Mon Utopie, éditions Stock, 2006

« La meilleure façon de faire le tour d’un domaine scientifique 
est de l’exposer, de l’enseigner, d’en faire un livre »





 Eh oui ! J’ai tout lu et j’ai trouvé ce livre remarquable. Mes questions d’internat de 1950 
paraissent aujourd’hui moyenâgeuses. L’anatomie de Rouvière est maintenant seulement la préface de 
l’anatomie humaine. Biologie, physiologie, radiologie ont progressé et continuent de le faire. L’intro-
duction de mathématiques élémentaires à la clinique a permis d’éviter des approximations thérapeuti-
ques telles qu’une décision cystoscopique : « La prostate me semble un peu trop grosse, réséquons-la ! » 
Cette réflexion entendue pendant mon internat à McGill a déclenché ma vocation. La naissance de la 
SIFUD, en 1976, a permis une amélioration de la qualité des soins.

Les 11 premiers chapitres du livre décrivent brillamment ces progrès. L’imagerie est excellente. Une 
hypothèse reste non démontrée : l’absence de parallèle entre activité et contractilité vésicale, ce qui 
expliquerait la rareté des rétentions urinaires en associant les anticholinergiques au traitement en pré-
sence d’une obstruction. En 1982, nous avions décrit avec Régine Brissot la technique du « stop-flow » 
qui permet de mesurer la pression vésicale isométrique maximum (J Urol 127 : 489-94). Au cours des 
essais cliniques que nous avons faits pour les compagnies pharmaceutiques produisant les nouveaux 
anticholinergiques, aucune d’entre elles n’a accepté de mesurer l’effet de leur nouveau médicament sur 
la contractilité du détrusor. Ce sujet reste donc ouvert…

J’ai beaucoup apprécié la description complète, détaillée et solidement documentée de chaque traite-
ment ainsi que leur application aux différents diagnostics. Des approches peu souvent documentées 
telles que psychologie et pédiatrie sont brillamment explicitées. J’ai bien profité aussi des détails don-
nés aux traitements conservateurs et du rôle essentiel joué par l’ensemble du personnel hospitalier à 
une époque où le vieillissement et la dépendance de la population s’accroissent constamment.

Ce livre devrait devenir une lecture obligatoire pour tous les futurs urologues, neurologues, physio-
thérapeutes et être conseillé à tous les médecins ainsi que certains chapitres aux psychologues et au 
personnel infirmier.

Enfin, l’ouvrage s’achève sur une touche artistique et humoristique, amusante et spectaculaire. Cela 
se passe autour de l’expression : « Pisser contre la lune. » Cette expression avait été employée au XVIe 
siècle par Hogenberg et reprise ensuite par Pieter Brueghel l’Ancien et ses descendants se référant à 
Hésiode et à Plutarque, sans oublier Rabelais au passage. La plupart ont parlé de « pisser contre la 
lune ». Toutefois, dans certaines régions de France et de Wallonie, l’on fait plutôt référence au soleil. 
Par tradition encore, il paraît que les Bretonnes se tournent pour ne pas « pisser contre la lune ». Que 
signifie donc cette expression ? Pour certains : on ne fait que s’attirer des malheurs. Pour d’autres : on 
est en quête de l’impossible. Bravo aussi pour la reproduction de ces célèbres peintures.

Jacques Susset
Providence, Rhode Island, USA

Préface



 En 1984, dans mon livre sur l’urodynamique du bas appareil urinaire, j’introduisais le court 
chapitre consacré à l’incontinence de l’homme, en ces termes : « En dehors des fuites par regorgement, 
l’incontinence est exceptionnelle chez l’homme. Alors que la nature l’a pourvu d’un organe appareilla-
ble, il ressent d’autant plus mal cette infirmité qu’il y voit une atteinte à sa virilité. Il est dans l’ordre 
des choses qu’en vieillissant la femme éprouve un peu plus de difficulté à garder ses urines et l’homme 
à les émettre ; l’inverse n’est vraiment pas convenable. »

Vingt-sept ans plus tard, Reinier Opsomer et Jean de Leval trouvent matière à diriger un ouvrage de 
plus de 400 pages. Que s’est-il passé entre-temps ?

Certes l’incontinence dont il est question ici ne relève pas exclusivement de la condition masculine. En 
réservant une part importante aux troubles vésico-sphinctériens du patient neurologique et de l’enfant, 
l’ouvrage ne se limite pas aux incontinences « de » l’homme, mais s’étend à toutes les incontinences 
« chez » l’homme. Ce choix éditorial délibéré a le mérite de faire sortir la « neuro-urologie » et l’urolo-
gie pédiatrique du ghetto dans lequel les enfermaient quelques hyperspécialistes. Ces deux domaines 
de l’urologie réintègrent le champ de l’urologie courante, que doit couvrir tout urologue compétent.

Cette remarque faite, pourquoi accorder tant d’importance aujourd’hui à ce qui était considéré, autre-
fois, comme marginal ?

L’incontinence masculine serait-elle plus fréquente aujourd’hui? Bien qu’on manque d’études épidé-
miologiques comparatives dans le temps, on peut penser que la réponse est négative. Durant ces der-
nières années, le développement du dépistage du cancer de la prostate a certes conduit à multiplier les 
indications de la prostatectomie radicale. Mais si la chirurgie prostatique est bien la principale pour-
voyeuse d’incontinence à l’effort chez l’homme, cette complication est plus inquiétante par sa « ia-
trogénicité » que par sa fréquence, d’ailleurs très diversement estimée selon la rigueur des évaluations 
postopératoires. L’incontinence masculine est juste devenue une réalité, pas un fléau. En témoigne le 
peu d’intérêt des publicitaires toujours prompts à reconnaître et à promouvoir les marchés potentiels 
en santé, et qui n’hésitent pas à le faire, même quand ceux-ci touchent à ce qu’il y a de plus intime à 
l’homme, comme sa sexualité… 

Si on parle plus de l’incontinence masculine, c’est parce qu’on s’intéresse davantage à la pathologie 
« fonctionnelle », qualificatif qu’il faut comprendre comme « pathologie de la fonction », c’est-à-dire 
de la finalité même d’un organe, et non comme la manifestation d’un trouble psychologique. Cette 
évolution, dans la prise en charge des troubles fonctionnels urinaires, a commencé dans les centres de 
rééducation pour paraplégiques qui furent créés pour accueillir les traumatisés médullaires victimes 
d’abord des conflits armés, puis des accidents de la route. 

Préface
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L’essor de l’urodynamique moderne, principalement à partir des années 1980, a stimulé l’intérêt de 
certains urologues et gynécologues pour cette pathologie fonctionnelle, en particulier l’incontinence 
urinaire féminine. Elle a aussi introduit un faux débat sur le thème : faut-il faire de l’urodynami-
que ? Débat contradictoire et souvent passionné entre partisans et opposants inconditionnels, qui reste 
étonnamment actuel, alors que les passions se sont depuis longtemps apaisées. Un autre phénomène 
original est apparu, la multidisciplinarité, aussi bien sur le terrain que dans les sociétés savantes, car 
la fonction, par essence multidisciplinaire, transgresse le découpage arbitraire en spécialités d’organe. 
Ainsi est née une nouvelle spécialité, la pelvi-périnéologie, étendue à une fonction plutôt qu’à une 
région anatomique, dans laquelle cohabitent et collaborent urologues, gynécologues, proctologues, 
neurologues, rééducateurs, kinésithérapeutes, psychologues… médecins, chirurgiens et professions 
paramédicales.

Cette dynamique est la véritable raison de l’intérêt croissant porté à la pathologie fonctionnelle, dont 
l’incontinence urinaire de l’homme. Elle a enfanté une somme importante de travaux sur le sujet, qui 
sont rapportés ici, de manière exhaustive 

La continence urinaire est une qualité si discrète qu’on ne l’apprécie vraiment qu’après l’avoir perdue. 
L’incontinence est une infirmité d’autant plus redoutable qu’elle fait partie de ces maladies peu glo-
rieuses et difficilement avouables. Un livre consacré à cette infirmité chez l’homme manquait dans la 
bibliothèque de l’urologue. 

Grâce à Reinier Opsomer et Jean de Leval, c’est maintenant chose faite et chacun pourra trouver dans 
cet ouvrage la réponse à ses questions. Il faut les remercier d’avoir pu réunir un panel d’auteurs aussi 
prestigieux et d’avoir su mener à bien ce travail au terme d’une longue gestation. Nul doute que cet 
ouvrage deviendra un classique de la littérature urologique auquel nous souhaitons succès et longue 
vie.

Jean-Marie BuzelinJean-Marie Buzelin
Nantes

.

XXII Les incontinences urinaires de l’homme 



Avant-propos

L’incontinence urinaire n’épargne 
pas les hommes…

 L’incontinence urinaire est un problème de société puisqu’elle affecte la population à des 
degrés divers suivant le sexe et l’âge. Selon les études, on estime la prévalence de l’incontinence d’ur-
gence entre 14 et 40 % chez la femme tandis que chez l’homme, elle se situerait entre 5 et 15 %, un 
problème donc suffisamment important pour que l’on s’y intéresse (1). La population européenne 
et nord-américaine vieillissant, le nombre de patients incontinents ne fera que croître au cours des  
prochaines décennies.

L’incontinence urinaire de la femme a fait l’objet de multiples travaux, publications, traités… mais 
étonnamment, le même symptôme chez l’homme n’a suscité que peu d’attention, en particulier dans 
la littérature médicale en langue française.

Nous avons tenté de combler ce vide en rassemblant les « forces vives » de l’urologie, de l’urodyna-
mique, de la neurologie et de la médecine de rééducation des pays francophones pour produire un 
ouvrage couvrant les aspects diagnostiques et thérapeutiques de l’incontinence urinaire masculine, de 
l’enfance à un âge avancé.  Nous avons souhaité aborder la pathologie dans une perspective holistique. 
Ainsi, dans un souci de transversalité et d’interdisciplinarité, nous avons invité des kinésithérapeutes, 
des infirmières et des psychologues à faire part de leur expérience dans la prise en charge de l’inconti-
nence urinaire. La Belgique est un pays multilingue, nous tenons à remercier nos collègues néerlando-
phones pour leur contribution à l’élaboration de cet ouvrage.

Ce livre est destiné aux cliniciens cherchant une information rapide sur un point précis de diagnostic 
ou du traitement de l’incontinence, chaque chapitre débutant par quelques points clés et un sommaire 
résumant le contenu de celui-ci.

Une touche culturelle clôture le livre : nous avons demandé à un historien de l’art de décrypter le pro-
verbe flamand « pisser contre la lune », proverbe si bien illustré par Pierre Brueghel l’Ancien et son 
fils dans des œuvres exposées à Vienne, Bruxelles, Anvers… Le dicton ferait-il référence à la quête de 
l’impossible en médecine et singulièrement dans le traitement des incontinences rebelles (2) ?

Bruxelles et Liège – février 2011 

Reinier-Jacques Opsomer
Jean de Leval

1.  Tyagi S, Thomas CA, Hayashi Y, Chancellor M (2006) The overactive bladder: epidemiology and morbidity. Urol Clin 
North Am, vol 33, 4, 433-8, Elsevier – Saunders, Philadelphia, USA

2  Duckwitz R (2001) « C’est au fruit qu’on connaît l’arbre ». Les Proverbes flamands de Pieter Brueghel l’Ancien et les 
copies issues de l’atelier de Pieter Brueghel le Jeune. In : « L’Entreprise Brueghel ». Catalogue d’exposition. Éditions 
Ludion et Flammarion
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Section I : 

Anatomie et physiologie de l’appareil 
vésico-sphinctérien masculin

1. L’embryologie pelvi-périnéale chez l’homme

2. L’anatomie pelvi-périnéale de l’homme

3.  L’approche radio-anatomique de la région périnéale profonde 
et du sphincter strié urétral

4. La physiologie du bas appareil urinaire de l’homme





Chapitre 1 1
L’embryologie pelvi-périnéale
chez l’homme
S. Beaudoin, R. Robert
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●  Le développement complet de l’appareil 
urinaire s’étend au moins de la 3e semaine 
de développement à la 2e année de la vie.

●  Il est étroitement lié à la constitution d’une 
part des autres filières viscérales (digestive 
et génitale), d’autre part du contenant 
osseux (ceinture pelvienne).

●  Ses anomalies conduisent à des malforma-
tions ou uropathies congénitales.

●  Les uropathies comptent parmi les plus 
fréquentes anomalies congénitales (1/100 à 
200 grossesses).

●  Elles forment un spectre pathologique éten-
du des formes très bénignes à des ensembles 
complexes de prise en charge difficile.

●  Concernant les sphincters, un sphincter 
« primitif » commun s’individualise en lisse 
et strié au cours des semaines 12 et 13, 
étranger aux fibres du muscle levator ani.

●  Les fibres sphinctériennes striées sont entou-
rées de cellules « satellites » source d’une 
régénérescence possible du sphincter, ce qui 
ouvre la porte aux greffes envisageables 
pour les réparations sphinctériennes.

●  L’innervation pelvi-périnéale est différente 
de part et d’autre du levator ani : la partie 
supra-lévatorienne, pelvienne n’est innervée 
que par le système végétatif. En dessous 
(périnée), elle est mixte : somatique (nerf 
pudendal essentiellement) et végétative.

●  Le cloisonnement des organes pelviens est le 
fait d’une condensation mésenchymateuse 
infra-péritonéale et supra-lévatorienne qui 
doit être considérée plus comme un méso 
que comme des structures ligamentaires.

1.  Introduction

Le développement pelvi-périnéal chez l’homme 
s’étend de la période d’embryogenèse à la phase 
de myélinisation postnatale. On pourrait de plus 
y intégrer les nouvelles modifi cations générées 
par la puberté. Quoi qu’il en soit, il inclut une 
mise en place de trois fi lières, digestive, génitale, 
et urinaire, synchronisées avec la construction 
de la ceinture pelvienne osseuse d’une part, et 
la diff érenciation des organes génitaux externes 
d’autre part (1). Bien que le sexe génétique soit 
déterminé dès la fécondation, ce développement 
commence par une phase « indiff érenciée » qui 

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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s’étend jusqu’à la 7e ou 12e semaine de dévelop-
pement (SD), selon que l’on considère l’histolo-
gie gonadique ou la morphologie externe (2). Il 
connaît ensuite une diff érenciation sous infl uence 
à la fois génétique et hormonale (3, 4).

2.  Période indifférenciée

2.1  Stades précoces du 
développement (fi g. 1)  

Dès après la phase de gastrulation (3e SD), l’em-
bryon primitivement discoïde commence à se 
délimiter : les feuillets se replient dans les deux 
sens, crânio-caudalement et médialement. Lors 
de ces mouvements cellulaires plusieurs phéno-
mènes primordiaux interviennent : 
–  réintégration du mésenchyme extra-embryon-

naire (MEE) ;
–  intégration de l’allantoïde ;
–  préservation extra-embryonnaire des gonocytes 

primordiaux primitivement individualisés dans 
le MEE qui entoure la vésicule vitelline et l’al-
lantoïde.

Durant la 4e SD apparaît la première structure 
« rénale », paire, à partir du mésoblaste intermé-
diaire, le mésonéphros. Des canaux excréteurs 
s’individualisent dans sa masse et progressent en 
se creusant d’une lumière dans le sens crânio-
caudal (5). Ce sont les canaux mésonéphrotiques 
ou de Wolff . Le mésonéphros (fi g. 2) n’est fonc-

tionnel au plan urinaire qu’entre 6 et 12 SD.
Les gonades apparaissent précocement (fi n de la 4e 
SD) comme un épaississement médial le long du 
mésonéphros, la crête génitale. Rapidement s’or-
ganisent en profondeur des expansions épithélia-
les, ou cordons sexuels primaires, qui défi nissent 
une zone corticale et une médullaire. À la 5e SD, 
les gonocytes primordiaux migrent dorsalement 
le long de l’anse intestinale primitive, à la fois ac-
tivement et par un phénomène de réintégration, 
et en suivant son méso atteignent les cordons 
sexuels primaires auxquels elles se mêlent (2).
Caudalement, la plicature embryonnaire amène 
d’une part la membrane cloacale en position 
ventrale, d’autre part l’allantoïde au contact de 
l’intestin caudal, réalisant le cloaque. L’existence 
du cloaque est à la fois très brève et topographi-
quement restreinte. En eff et dès la réintégration 
allantoïdienne, le mésenchyme extra-embryon-
naire péri-allantoïdien s’interpose entre l’intestin 
caudal et l’allantoïde, les séparant presque com-
plètement (6). Cette lame tissulaire est appelée 
« septum uro-rectal ».

2.2. Développement canalaire commun 

Les canaux mésonéphrotiques (de Wolff ) attei-
gnent la portion allantoïdienne du « cloaque » 
pour s’y aboucher vers 29 jours, ce qui forme 

Fig. 1 - Stades précoces de développement (3 à 5 SD).

Fig. 2 - Mésonéphros (coupe axiale).
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un sinus urogénital provisoire (7). Une semaine 
plus tard, les bourgeons urétéraux émergent des 
canaux de Wolff , et progressent caudocrâniale-
ment pour rejoindre le blastème métanéphro-
gène, à l’origine du rein défi nitif (métanéphros). 
Ce bourgeonnement ainsi que la jonction de la 
voie excrétrice avec le métanéphros peuvent être 
anormaux, donnant les malformations à type de 
duplicité pyélo-urétérale. Le métanéphros com-
mence à produire de l’urine à 8 SD (fi g. 3).
Sous l’induction wolffi  enne, une autre paire de 
canaux se développe à la 6e SD : l’épithélium coe-
lomique s’invagine sur les faces latérales des méso-
néphros dans la région gonadique pour former les 
canaux paramésonéphrotiques de Müller (8). Ces 
canaux progressent le long de la membrane basale 
des canaux de Wolff  vers le septum uro-rectal.

La constitution de la vessie commence donc dès 
la 4e SD, lorsque l’allantoïde est réintégrée dans 
l’embryon puis atteinte par les conduits du mé-
sonéphros. Des phénomènes de croissance diff é-
rentielle incorporent une partie des uretères dans 
la paroi vésicale, en modifi ant la position relative 
des canaux mésonéphrotiques, déportés sous la 
zone du futur sphincter. Ils sont alors « exclus » 

de la vessie, qui est complètement formée à la 
10e SD.

2.3. Septation pelvienne

La progression des canaux dans le septum uro-
rectal termine la septation cloacale vers la 8e SD. 
À partir de là, les phénomènes de bascule relative 
des canaux de Wolff  et des uretères déplacent les 
canaux de Müller en position médiane : c’est leur 
croissance caudale qui cloisonne le cloaque, sépa-
rant la fi lière digestive en arrière de l’axe urinaire 
en avant (1). Dans cette portion, les canaux de 
Müller fusionnent sur la ligne médiane. Jusqu’à 
la 8e SD, les deux systèmes canalaires se déve-
loppent et coexistent de façon identique dans les 
deux sexes, ce qui défi nit le stade « indiff érencié », 
et correspond en fait à la mise en place commune 
du tractus urinaire défi nitif (métanéphrotique) et 
de la septation pelvienne propre aux mammifè-
res. Les anomalies ano-rectales s’accompagnent 
fréquemment d’une fi stule qui fait communi-
quer le tube digestif avec le tractus génital (utéro-
vagino-vulvaire chez la fi lle, vésico-prostato-
urétral chez le garçon) (9-11).

Il n’y a pas de régression caudale chez l’homme, 
dont l’embryon ne possède à aucun stade de dé-
veloppement de « queue » au sens propre (2). 

2.4. Tubercule génital

Le tubercule génital se forme au pôle crânial de la 
membrane cloacale à partir de cellules réintégrées 
du mésenchyme extra-embryonnaire. Il est visi-
ble vers la 6e SD comme un épaississement sous 
le cordon ombilical (12). Il croît initialement de 
façon modérée et s’entoure latéralement de deux 
replis génitaux et de deux bourrelets génitaux, 
circonscrivant un infundibulum (fi g. 4). 

3.  Différenciation masculine

3.1. Gonades

La diff érenciation histologique du testicule, vi-
sible dès la 7e semaine, se fait par la transforma-Fig. 3 - Métanéphros (coupe axiale).

Chapitre 1 - L’embryologie pelvi-périnéale chez l’homme
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tion des cordons sexuels primaires en cordons 
séminipares. La zone médullaire devient prépon-
dérante, perd ses connexions avec l’épithélium 
germinatif et s’entoure de l’albuginée (2, 5). 
Au niveau du hile se développe le rete testis qui 
provient à la fois des cordons séminipares et 
d’une contribution mésonéphrotique. Les tubes 
séminipares, composés à la fois de prospermato-
gonies et de cellules sustentaculaires (de Sertoli) 
sont séparés par du mésenchyme contenant les 
cellules interstitielles (de Leydig). La synthèse 
d’hormones par les gonades diff érenciées va alors 
enclencher la diff érenciation canalaire spécifi que 
de chaque sexe (fi g. 5).

3.2. Évolution mésonéphrotique

Le mésonéphros commence à régresser pendant 
la 7e SD. Chez le foetus masculin, ses canalicules 
ainsi que le canal de Wolff  passent entièrement 
au service du testicule dont la diff érenciation a 
commencé. C’est la sécrétion androgénique des 
cellules de Leydig qui maintient les canaux de 
Wolff  et induit leur réaff ectation testiculaire : 
alors que le mésonéphros a disparu, une partie de 
son système collecteur devient les tubes eff érents 

et communique avec les tubes séminifères dans le 
rete testis. Le canal mésonéphrotique se diff éren-
cie en épididyme et canal déférent, et ne trans-
portera plus que les gamètes (2). Dans sa portion 
terminale ce canal donne lieu aux vésicules sé-
minales et aux canaux éjaculateurs. La prostate, 
qui provient d’un bourgeonnement endoluminal 
de l’urètre dans le mésenchyme adjacent, appa-

Fig. 4 - Pôle caudal au stade « indiff érencié ».
T : tubercule génital ; B : bourrelet génital ; I : infundibulum ; 
A : anus. Fig. 5 - Développement masculin.

W : canal de Wolff  ; M : canal de Müller ; U : uretère ; R : 
rectum.

Fig. 6 - Pôle caudal masculin à 10 SD (coupe sagittale mé-
diane).
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raît à la fi n du 1er trimestre, et sa diff érenciation 
semble procéder d’interactions inductrices entre 
les canaux de Wolff  et le mésenchyme d’origine 
müllérienne (fi g. 6). 

3.3. Évolution paramésonéphrotique

Parallèlement au maintien des structures wolf-
fi ennes, la sécrétion testiculaire provoque la « dis-
parition » de l’appareil müllerien. L’hormone anti-
müllérienne (AMH) transforme l’épithélium des 
canaux en mésenchyme et les fait « régresser », 
ne laissant persister que quelques vestiges cavi-
taires ou kystiques (l’hydatide sessile au pôle 
supérieur du testicule et l’utricule prostatique, 
proche du col vésical). Cette « régression », qui 
commence avant même la fi n de la croissance 
canalaire, se fait par une vague d’apoptose et sur-
tout de conversion épithélio-mésenchymateuse 
dans le sens crânio-caudal (13). Ainsi, les canaux 
de Müller à peine établis sont-ils « transformés » 
en cloison uro-rectale où l’on reconnaîtra entre 
autres l’aponévrose de Denonvilliers. Seule la 
lumière de leur portion toute terminale persiste 
dans l’utricule prostatique. 

3.4.  Progression de l’urètre 
et du tubercule génital 

Les organes génitaux externes dérivent du tuber-
cule génital, accompagné de surélévations latéra-
les, les bourrelets génitaux, et plus médialement 
des replis « urétraux » autour de l’infundibulum 
génital. La signifi cation de ces replis est liée au 
devenir de la membrane cloacale. On a long-
temps pensé (et de nombreux auteurs s’appuient 
encore sur ces anciennes conceptions) que la 
membrane cloacale se divisait en une zone anale 
dorsale et une zone urogénitale ventrale, par la 
fusion du septum uro-rectal en son sein (14-16). 
La portion ventrale donnerait lieu à un orifi ce 
urogénital primitif, qui chez le garçon se prolon-
gerait par une gouttière à la face inférieure du 
tubercule génital. Les replis urétraux en fusion-
nant par-dessus cette gouttière formeraient l’urè-
tre masculin. Des études plus récentes ont permis 
d’abandonner cette notion, en prouvant que la 
membrane cloacale n’a qu’une destinée digestive, 

et que la formation de l’urètre masculin se fait 
dans la profondeur du tubercule génital (fi g. 7), 
l’ouverture de son méat vers 9 SD correspondant 
à un orifi ce d’emblée apical (17).
Les replis « urétraux » limitent entre eux l’infun-
dibulum génital. La fusion de ces replis donne 
naissance au fourreau cutanéo-préputial. Le 
corps spongieux de l’urètre accompagne la pro-
gression ventrale canalaire sur le versant caudal 
chez le garçon. Les bourrelets génitaux devien-
nent le scrotum (18, 19). Chez le garçon norma-
lement virilisé, l’infundibulum se résout dans le 
raphé scrotal en continuité avec le fourreau de 
la verge. Cette diff érenciation est active, liée aux 
mécanismes hormonaux (3, 20). Si ces mécanis-
mes sont défi cients, la masculinisation foetale est 
incomplète, rendant compte des aspects ambigus 
des pseudohermaphrodismes masculins : l’urètre 
s’ouvre à l’infundibulum et une cavité « vaginale » 
se développe à partir de l’utricule en l’absence 
d’action répressive des androgènes (fi g. 8). 

Fig. 7 - Progression de l’urètre dans le tubercule génital.

Chapitre 1 - L’embryologie pelvi-périnéale chez l’homme

Fig. 8 - Défaut de virilisation d’un garçon (hypospade).
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4.  Plancher pelvien et sphincters

Lors des premières semaines de développement, 
l’ébauche sacro-coxale accompagne la septation 
pelvienne dans le temps et l’espace : ainsi l’ouver-
ture du méat urétral coïncide-t-elle avec la ferme-
ture en avant de la symphyse pubienne (fi g. 9). 
Le mésenchyme autour de la condensation chon-
drale de cette ébauche se diff érencie ensuite en 
myoblastes, en interaction avec les fi bres nerveu-
ses. Une partie de ce mésenchyme provient du 
mésoblaste somitique, et une autre correspond 
au contingent extra-embryonnaire réintégré lors 
de la délimitation (1). 

4.1. Muscle levator ani

De même que le muscle diaphragme se constitue 
avec le mésoblaste somitique de C4 et le septum 
transversum réintégré de la zone cardiogénique, 
le diaphragme pelvien prend son origine à la fois 
dans le mésoblaste des somites sacro-coccygiens 
et dans le mésenchyme péri-allantoïdien. Dans ce 
contingent, on reconnaît une portion crâniale à 
l’allantoïde, qui forme le muscle pubo-rectal (visi-
ble dès la 9e SD), et une portion caudale à l’allan-
toïde qui donne les muscles périnéaux superfi ciels 
annexés aux corps érectiles. Le mésoblaste somiti-
que conduit à la diff érenciation à la 10e SD d’une 
nappe musculaire qui vient se fi xer au détroit in-
férieur, (c’est la partie latérale du muscle levator 
ani), et du muscle transverse profond du périnée 
(7). Les fi bres musculaires s’organisent autour des 
fi lières viscérales, en se croisant sur la ligne mé-
diane dans les deux plans axial et frontal. Chez 
le foetus, elles sont très intimement mêlées, et ne 
deviennent individualisables avec la croissance 
que lorsque la graisse les dissocie en faisceaux, que 
l’on nomme parfois en fonction de la portion d’os 
coxal où ils prennent leur insertion. 

4.2. Sphincters

Leur apparition se fait dès la 9e-10e SD, où l’on 
peut noter des cellules mononucléées dans la pa-
roi urétrale. C’est alors un sphincter « primitif » 
commun, situé dans les parois ventrale et latérale 

de l’urètre, sans que l’on puisse y reconnaître une 
diff érenciation lisse ou striée. Au cours des se-
maines 12 et 13, ce sphincter primitif augmente 
en taille et il devient possible d’identifi er les fi -
bres lisses entourées par les fi bres striées qui vont 
constituer dès lors le sphincter externe (21, 22). 
La prostate se développe alors. Elle va seulement 
limiter le développement du sphincter strié sur 
les parois latérales de l’urètre. 

Après la 15e semaine, les deux sphincters sont bien 
individualisés et forment l’un comme l’autre un 
anneau incomplet ouvert dorsalement (raphé mé-
senchymateux) conférant au sphincter strié notam-
ment sa forme en oméga. Ce sphincter est composé 
de fi bres lentes et est étranger au levator ani dont 
nous avons vu l’organogenèse. Il ne commence à se 
développer du reste que 2 semaines après lui. 

La composition histologique des fi bres striées est 
intéressante : ses fi bres polynucléées proviennent 
en fait de l’incorporation d’éléments mononu-
cléés. Des cellules « satellites » les entourent, 
qui peuvent prendre part à une régénérescence 
possible des fi bres sphinctériennes. Des applica-
tions expérimentales ont de ce fait été réalisées 
chez les rongeurs. Après section de l’urètre et 
constatation d’une baisse de la pression endo-
urétrale, des cellules musculaires (myoblastes) 
squelettiques ont été incorporées dans la zone 
déhiscente. Elles s’incorporent alors aux fi bres 

Fig. 9 - Pôle caudal à 9 SD (coupe sagittale médiane).
V : vessie ; R : rectum ; S : symphyse pubienne.
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sphinctériennes avec pour conséquence une 
réaugmentation de la pression endo-urétrale. 
Ces constatations histologiques et fonctionnel-
les sont encourageantes pour le futur dévelop-
pement de telles greff es lors du traitement de 
l’incontinence sphinctérienne (23). 

5.  Croissance vésicale

La vessie, formée dans sa portion crâniale par 
le renfl ement allantoïdien, et caudalement par 
l’incorporation des uretères primitifs (trigone), 
commence à croître lorsque s’individualisent des 
fi bres sphinctériennes autour de l’urètre entre 8 
et 10 SD. Ce terme coïncide avec la fermeture 
de la ceinture pelvienne et l’ouverture du méat 
urétral. Le remplissage par les urines métanéph-
rotiques produites dès lors contribue à son tour 
à son développement en volume, linéaire par 
la suite jusqu’à la fi n de la croissance (24, 25). 
Dans le même temps se diff érencient dans la 
paroi vésicale des fi bres musculaires lisses et des 
récepteurs neurovégétatifs assurant dès 12 SD 
une contractilité vésicale et des mictions (26). 
Les malformations vésicales sont donc de com-
plexité variée, selon qu’elles concernent la sim-
ple croissance (diverticules, cloisons) ou qu’elles 
surviennent très précocement avec un défaut de 
fermeture ventrale de la ceinture : c’est l’exstro-
phie vésicale, qui s’accompagne d’un diastasis 
pubien et d’une progression anormale de l’urè-
tre au pôle supérieur du tubercule génital (épis-
padias). Le sphincter, toujours présent, n’est pas 
circulaire autour de l’urètre et la vessie ouverte 
ne grandit pas (fi g. 10). 

6.  Innervation pelvi-périnéale

Elle refl ète la compartimentalisation des deux sec-
teurs (pelvis et périnée) de part et d’autre du mus-
cle levator ani. Les structures musculaires périnéa-
les striées sont placées sous la commande du nerf 
pudendal. Après son trajet présacral puis glutéal, 
il contourne le ligament sacrospinal déjà en place 
et, accompagné de ses vaisseaux, se place dans 
un plan infra-levatorien, devenant la commande 
du périnée musculaire volitionnel branché sur le 
tractus cortico-spinal. Il prend ainsi en charge 
des éléments d’origine embryologique commune 
comme nous l’avons vu : les sphincters striés di-
gestif et urinaire ainsi que les muscles érecteurs. 
La partie supra-levatorienne n’a qu’une innerva-
tion végétative. Très précocement s’organise le 
plexus hypogastrique inférieur dont les fi bres pa-
rasympathiques, issues des racines sacrales, sont 
latérales alors que les fi bres orthosympathiques, 
issues de la chaîne latéro-vertébrale et du nerf hy-
pogastrique, sont médiales. Rien de nouveau ne 
sera constaté dans cette disposition à la naissance. 
Les choses sont d’emblée fi gées : les fi bres aff éren-
tes au plexus que nous venons d’évoquer garderont 
la même disposition, le plexus lui-même fl an-
quera latéralement le rectum, les fi bres eff érentes 
gagneront leurs organes pelvi-périnéaux cibles. 
Ainsi considéré, le plexus hypogastrique inférieur 
et ses fi bres cheminent dans une condensation 
mésenchymateuse infra-péritonéale et supra-
levatorienne qui borde latéralement les organes 
pelviens auxquels elles apportent leur contingent 
de fi bres. Cette condensation prend le nom de 
« lame sacro-recto-génito-pubienne ». 
La segmentation induite par le cheminement de 
ces fi bres vers les trois fi lières existe, mais n’a pas 
de rôle morphogénétique dans la formation des 
cloisons frontales séparant le tractus urinaire du 
tractus digestif, comme nous l’avons vu. C’est 
donc par excès qu’ont été décrites des structures 
« ligamentaires » qui, si elles jouent un rôle nutri-
tif et neurogène pour les organes et contribuent 
en outre à la statique pelvienne, ne sauraient faire 
oublier leur fonction primitive qui est celle d’un 
méso, par analogie à la disposition des organes ab-
dominaux. �

Fig. 10 - Anomalies de constitution urétro-vésicale (à gauche, 
épispade, à droite, exstrophie).

Chapitre 1 - L’embryologie pelvi-périnéale chez l’homme
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●  Le complexe sphinctérien urétral s’étend du 
pelvis au périnée, la partie externe, striée, 
forme une gouttière disposée verticalement, 
épaisse et quasi annulaire dans sa portion 
médiane. La notion de diaphragme urogénital 
est révolue.

●  La partie interne du sphincter urétral, lisse, 
comprend en sus-montanal les extensions 
caudales du trigone en arrière et des 
faisceaux du détrusor (longitudinaux et 
cervicaux) en avant. En sous-montanal, le 
sphincter lisse constitue un cylindre lisse 
sous-muqueux.

●  La structure sphinctérienne est logée entre 
les faisceaux les plus médiaux du releveur de 
l’anus, les muscles pubo-perinei et pubo-
anali. Elle est reliée en avant au pubis par 
les ligaments pubo-urétraux et en arrière au 
rectum et au centre tendineux du pelvis par le 
muscle recto-uretralis.

●  Le complexe sphinctérien reçoit une innerva-
tion double : autonome par voie pelvienne et 
volontaire par une voie mixte : périnéale et 
pelvienne. Lors d’une approche pelvienne de 
l’apex prostatique et de l’urètre, cette inner-
vation se localise à 5 et 7 heures par rapport 
à l’urètre tandis que les nerfs caverneux 
longent l’urètre à 3 et 9 heures.

1.  Introduction

Les notions d’anatomie pelvienne et périnéale 
utiles pour comprendre le mécanisme sphincté-
rien urinaire chez l’homme comportent la des-
cription du sphincter urétral, de ses moyens de 
fi xation et de son innervation. La description de 
ces trois éléments a évolué fondamentalement 
au cours de ces 10 dernières années. L’image 
classique d’un double sphincter annulaire (lisse 
en interne et strié en externe) inclus dans un 
diaphragme urogénital (masse musculaire striée 
prise en sandwich entre deux fascias tendus d’une 
branche ischio-pubienne à l’autre) et dépendant 
d’une double innervation somatique périnéale 
(nerf pudendal) et autonome pelvienne (nerfs 
pelviens) a fait son temps, même si ce schéma 
simplifi é se retrouve encore dans nombre de li-
vres d’anatomie. Ce court chapitre a pour but 
d’illustrer les données actuelles, en se focalisant 
sur l’anatomie du système sphinctérien urétral. 

2.  Pelvis et périnée : défi nitions

2.1. La ceinture pelvienne 

La ceinture pelvienne est formée des deux os 
coxaux unis en avant par la symphyse pubien-
ne et soudés au sacrum en arrière. Inclinée en 
avant et complétée de structures ligamentaires, 
elle délimite deux détroits (supérieur et inférieur) 
et deux régions, les grand et petit bassins osseux 
(fi g. 1, fi g. 2a). 

Cette ceinture est tapissée de muscles latéraux 
qui complètent l’anneau pelvien : les obturateurs 
internes (m. obturatorius internus) et les muscles 
piriformes (m. piriformis). Un épaississement de 
l’aponévrose de l’obturateur interne (arcus ten-

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
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dineus levatoris ani) sert d’insertion au muscle 
releveur de l’anus (m. levator ani) divisé en plu-
sieurs faisceaux suivant leur insertion pelvienne 
(fi g. 2b). La portion postéro-latérale du releveur 
de l’anus appelé « muscle ischio-coccygien » ou 
« coccygien » (m. ischiococcygeus, m. coccygeus) re-
couvre la face supérieure du ligament sacro-tu-
bérositaire. Le releveur de l’anus dessine un en-
tonnoir asymétrique dont l’ouverture caudale est 
déplacée antérieurement et regarde vers le bas : 
l’hiatus urogénital. Cet entonnoir correspond au 
diaphragme pelvien et divise le petit bassin os-
seux en pelvis vrai (céphalique) et périnée (cau-
dal) (fi g. 3). 

2.2. Le périnée

Le périnée est limité céphaliquement par le rele-
veur de l’anus, latéralement par la portion sous-
lévatorienne de l’obturateur interne, les branches 
ischio-pubiennes, les ligaments sacro-tubérosi-
taires et la portion médiale du grand fessier (m. 
gluteus maximus) et inférieurement par le tissu 
cutané (fi g. 2a). 
Superfi ciellement, le périnée se présente sous 
forme de deux triangles unis par leur base. Le 
triangle antérieur est situé dans un plan quasi ho-
rizontal et est traversé par les structures urinaires 
et érectiles; le second, postérieur, laisse passage 
au canal anal et à l’anus, il est situé dans un plan 
oblique antéro-postérieur de bas en haut (fi g. 4). 

Fig. 1 - Coupe frontale simplifi ée du bassin. 
A = grand bassin osseux ; B = petit bassin osseux.
1 = détroit supérieur ; 2 = m. iliacus ; 3 = m. obturatorius in-
ternus ; 4 = m. obturatorius externus ; 5 = diaphyse fémorale ; 
6 = détroit inférieur.

Fig. 2 - Vues internes de l’hémibassin droit.
a = systèmes ligamentaires ; b = parois musculaires ; 
A = ligne terminale ; B = plan du périnée antérieur ; C = plan 
du périnée postérieur ; D = arcus tendineus levatoris ani.
1 = ligament inguinal ; 2 = membrane obturatrice ; 3 = liga-
ment sacro-épineux ; 4 = ligament sacro-tubérositaire ; 5 = m. 
piriformis ; 6 = m. obturatorius internus ; 7 = m. obturatorius 
externus ; m. levator ani (8, 9, 10, 11) ; 8 = m. ischio-coccygeus ; 
9 = m. ilio-coccygeus ; 10 = pubo-coccygeus, m. pubo-rectalis/
analis ; 11 = m. pubo-perinealis/prostaticus ; 12 = membrana 
perinei.

Fig. 3 - Coupe frontale simplifi ée du bassin (voir fi g. 1).
A = grand bassin osseux ; B1 = pelvis vrai ; B2 = périnée.
1 = arcus tendineus levator ani ; 2 = m. levator ani.
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2.2.1. Le périnée postérieur

Le périnée postérieur se compose de la partie 
terminale du système digestif entourée des fosses 
ischio-anales (fi g. 5A). 

2.2.2. Le périnée antérieur

Le périnée antérieur est divisé par une structu-
re triangulaire transversale logée entre les deux 
branches ischio-pubiennes : la membrane péri-
néale (membrana perinei). Frontalement, on dis-
tingue ainsi plusieurs espaces au niveau du péri-
née antérieur (fi g. 5B, fi g. 6) : 
–  L’espace périnéal sous-cutané, logé entre le 

fascia sous-cutané périnéal en surface, portion 
membraneuse (similaire au fascia de Scarpa de 
l’abdomen et appelé « fascia de Colle ») et en 
profondeur le fascia périnéal profond ou « fas-
cia de Gallaudet ». 

–  L’espace périnéal superfi ciel se situe entre le fas-
cia de Gallaudet en superfi cie et la membrane 
périnéale (membrane de Carcassonne, liga-
ment triangulaire) en profondeur. Il comporte 
les structures érectiles, l’urètre bulbospongieux 
et le muscle transverse superfi ciel (inconstant) 
du périnée (1). La poche périnéale superfi cielle 
(saccus subcutaneus perenei) correspond à ces 
deux espaces périnéaux sous-cutané et super-
fi ciel (2).

–  La poche périnéale profonde (saccus profundus 
perinei) est délimitée superfi ciellement par la 
membrane périnéale. En profondeur, il n’existe 

Fig. 4 - Vue inférieure du périnée.
B = périnée antérieur ; C = périnée postérieur.

Fig. 5 A et B - Coupes frontales du bassin.
A = par le rectum, B = par le bulbe urétral.
FpR = fosse pararectale ; FiA = fosse ischio-anale, Re = rectum ; 
Ve = vessie.
1 = périnée antérieur (poche périnéale superfi cielle) ; 2 = pro-
longation antérieure des fosses ischio-anales.

Chapitre 2 - L’anatomie pelvi-périnéale de l’homme

Fig. 6 - Coupe du périnée antérieur.
1 = poche périnéale profonde ; 2 = poche périnéale superfi -
cielle (* = espace périnéal sous-cutané, + = espace périnéal 
superfi ciel) ; 3 = fascia lata; 4 = bulbe ; 5 = fascia de Colle ; 
6 = fascia de gallaudet ; 7 = corps caverneux ; 8 = pédicule 
honteux ; 9 = membrane périnéale ; 10 = membrane obtura-
trice. S = rhabdomyosphincter urétral.
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pas de fascia séparant cette poche du muscle 
releveur de l’anus et de l’hiatus urogénital. Cet 
espace comprend les structures musculaires 
du périnée profond (voir plus loin) variables 
suivant le sexe. Il est surmonté de la prolonga-
tion antérieure des fosses ischio-anales (2). La 
poche périnéale profonde a été longtemps ap-
pelée « diaphragme urogénital ». Les données 
actuelles montrent bien qu’il ne s’agit pas d’un 
diaphragme musculaire, mais que cette région 
s’étend céphaliquement jusqu’au diaphragme 
pelvien. L’appellation de diaphragme urogéni-
tal doit donc être abandonnée. 

3.  Le système sphinctérien

L’anatomie du sphincter a été précisée récem-
ment par des reconstructions tridimensionnel-
les assistées par ordinateur et basées sur l’étude 
de coupes histologiques sériées d’embryons ou 
l’analyse des coupes de sujets adultes (Visible 
Human cross-sectional data de la « National 
Library of Medicine ») et par les données de ré-
sonance magnétique nucléaire (3-6). La descrip-
tion exposée ci-dessous se base sur les données 
concordantes de ces diverses observations. Pour 
faciliter la description, il convient d’isoler une 
composante striée (para-urétrale), une compo-
sante lisse et extérieurement la sangle formée 
par les faisceaux les plus médiaux du releveur 
de l’anus (m. pubo-perinealis et m. pubo-analis) 
(périurétrale) (fi g. 7). 

3.1. Le sphincter strié

Le sphincter strié (rhabdomyosphincter) se pré-
sente comme une gaine verticale incomplète, 
ouverte dorsalement, s’étendant de la portion an-
térieure de la base vésicale à l’origine du bulbe, 
chez l’embryon. Le développement de la prostate 
au cours de la vie déplacera progressivement ce 
sphincter caudalement : chez l’adulte, il recou-
vre l’apex prostatique. La croissance prostatique 
s’eff ectue au départ du versant dorsal de l’urètre. 
Cela explique l’épaisseur antérieure plus marquée 
du sphincter et sa quasi-absence postérieurement 
en regard du noyau fi breux du périnée (7). En 
coupes axiales, le sphincter se présente, de haut en 

bas, en forme de croissant, de fer à cheval, puis en 
forme d’oméga, il s’unit alors postérieurement au 
noyau fi breux central par un raphé médian. Il est 
entouré de la portion la plus médiale du releveur 
de l’anus dont il reste parfaitement distinct. 
Le sphincter strié débute donc au niveau pelvien 
pour se terminer sous la membrane périnéale, au 
niveau du bulbe, en passant au travers de l’hia-
tus urogénital dessiné par le releveur de l’anus 
(fi g. 6). Ainsi, la poche périnéale profonde est 
partiellement en continuité avec les structures 
pelviennes, le sphincter strié est latéralement en 
contact avec le transverse profond dont les des-
criptions varient (son existence est mise en doute 
par certains auteurs) (1, 2). Un seul fascia inséré 
transversalement entre les deux branches ischio-
pubiennes recouvre la surface inférieure de ce 
muscle, la membrane périnéale. Le diaphragme 
urogénital n’existe donc pas et il est préférable de 
parler d’urètre sphinctérien plutôt que d’urètre 
membraneux (fi g. 6). 

3.2. Le sphincter lisse

La composante lisse est retrouvée à deux niveaux, 
sus- et sous-montanal (fi g. 9). Les faisceaux 

Fig. 7 - Vue oblique antérieure du système sphinctérien uré-
tral en place.
1 = rectum ; 2 = ampoule déférentielle ; 3 = vésicule séminale ; 
4 = m. prostato-rectalis ; 5 = m. pubo-rectalis ; 6 = noyau fi -
breux central ; 7 = m. pubo-uretralis/perinealis ; 8 = membra-
ne périnéale ; 9 = corps caverneux ; 10 = corps spongieux ; 
11 = urètre bulbaire ; 12 = rhabdomyosphincter urétral ; 
13 = veru montanum ; 14 = trigone.
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antérieurs les plus superfi ciels du détrusor se 
répandent sur la face antérieure de la prostate, 
jusqu’au niveau correspondant à celui du veru 
montanum, accompagnés par les vaisseaux super-
fi ciels. Ici aussi, la croissance prostatique modi-
fi era cette disposition avec d’importantes varia-
tions interpersonnelles liées au développement 
variable de l’hyperplasie prostatique bénigne. 
Postérieurement, les fi bres lisses du trigone for-
ment une plaque qui s’épaissit et s’élargit en des-
cendant vers la partie dorsale du col vésical pour 
atteindre un niveau légèrement céphalique par 
rapport au veru montanum et à l’abouchement 
des canaux éjaculateurs. Cette plaque donne des 
faisceaux de fi bres lisses à direction antérieure, en 
continuité avec le stroma fi bro-musculaire anté-
rieur. Elle est complétée en haut et en avant par 
les fi bres cervicales. Au niveau sous-montanal, il 
existe une gaine sphinctérienne lisse emboîtée 
dans le sphincter strié. Ce cylindre sphinctérien 
lisse complet débute au-dessus du sphincter strié, 
mais s’arrête avant la limite inférieure de la gout-
tière verticale du sphincter strié. 

3.3. La sangle externe

Les observations anatomiques basées sur les exa-
mens de résonance magnétique nucléaire per-
mettent d’observer le releveur de l’anus dans sa 

position physiologique et d’en étudier l’action. 
La portion médiane de ce muscle présente une 
disposition quasi verticale, bordant les faces pros-
tatiques latérales sans d’autre interposition tissu-
laire que les éléments fasciaux (fi g. 6). La portion 
la plus médiale du releveur forme deux bandes 
musculaires s’insérant au pubis en avant et au 
noyau fi breux du périnée en arrière. Ces deux 
bandes forment une sangle qui « cravate » l’urè-
tre sphinctérien et l’attire vers l’avant et le haut, il 
s’agit du muscle pubo-perinealis. Extérieurement 
à cette sangle et plus horizontal, on retrouve le 
muscle pubo-analis qui s’insère au pubis en avant 
et au raphé postérieur du releveur, derrière le 
canal anal. Le muscle recto-urétralis (4) naît de 
deux bandes accolées à la paroi rectale antérieure 
qui descendent antérieurement pour s’unir et se 
fi xer au noyau fi breux central (fi g. 8) (8, 9). 

4.  Les systèmes de suspension

Le système sphinctérien et son innervation s’in-
tègrent dans les fascias pelviens et périnéaux. La 
description des fascias pelviens au vu de la litté-
rature, manque de systématisation : des fascias, 
ligaments et espaces créés par les dissections 

Fig. 8 - Composante sphinctérienne striée, péri- (5 et 6) et para-
urétrale (3).
1 = m. ischio-coccygeus ; 2 = m. ilio-coccygeus ; 
3 = rhabdomyosphincter urétral ; 4 = bulbe ; 5 = m. pubo-
perinealis/rectalis ; 6 = m. pubo-rectalis/analis.

Chapitre 2 - L’anatomie pelvi-périnéale de l’homme

Fig. 9 - Composante lisse du sphincter urétral.
Le rhabdomyosphincter est écarté (1) pour montrer les deux 
composantes situées de part et d’autre du veru montanum (5), 
2 = fi bres détrusoriennes antérieures ; 3 = fi bres détrusorien-
nes circulaires cervicales ; 4 = trigone ; 6 = manche lisse sous-
montanal.
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chirurgicales sont décrits sans correspondre à des 
structures anatomiques clairement reconnues par 
la nomenclature internationale.
Le terme de fascia désigne un tissu de soutien 
qu’il soit lâche, aréolaire, graisseux ou fi breux. 
L’ensemble des tissus de soutien compris entre, 
céphaliquement, le péritoine et, caudalement, le 
releveur de l’anus et son aponévrose, correspond 
au fascia endopelvien. Ce fascia lâche s’épaissit au 
niveau de la paroi du pelvis (fascia endopelvien 
pariétal), au niveau des viscères pelviens (fascia 
endopelvien viscéral), le long des structures neu-
rovasculaires (ailerons vésicaux et prostatiques) et 
enfi n à la base du pelvis formant des axes dorso-
ventraux, tendus de chaque côté entre l’épine 
sciatique et le pubis. Ces derniers forment une 
ligne blanche souvent visible entre le bord laté-
ral de la prostate médialement et l’arcus tendi-
neus levator ani latéralement. Il s’agit de l’arcus 
tendineus fascia pelvis. Cette bande se prolonge 
en avant et sous le pubis par les ligaments pubo-
urétraux qui constituent un point d’attache 
du système sphinctérien. Les ligaments pubo-
urétraux se prolongent vers le haut par les liga-
ments vésicaux. La prostate se développe dans cet 
espace, partiellement recouverte par les faisceaux 
détrusoriens antérieurs. Les ligaments pubovési-
caux apparaîtront souvent comme des ligaments 
pubo-prostatiques. 
La croissance de la prostate, emboîtée comme un 
coin entre les parois verticales du releveur entraî-
ne l’accolement des fascias situés latéralement : 
fascias endopelviens viscéral et pariétal, aponé-
vrose du releveur et en arrière les ailerons prosta-
tiques et le fascia de Denonvilliers donnant nais-
sance au fascia prostatique latéral. Le releveur de 
l’anus envoie des faisceaux de fi bres recouvrant 
l’apex prostatique. 

5.  L’innervation sphinctérienne

Classiquement, l’innervation sphinctérienne dé-
 pend du nerf pudendal et de ses branches 
(sphincter strié) et des nerfs pelviens (sphincter 
lisse) (fi g. 10) : 
–  Le nerf pudendal naît des rameaux ventraux des 

racines S2, S3 et S4 (84 %) (S3, S4 et S5 : 2 %; 

S2 et S3 : 9 %; S2, S3, S4 et S5 : 5 %) sur 
la surface pelvienne du muscle coccygien. Il 
quitte le pelvis par la grande échancrure scia-
tique en contournant l’épine sciatique et s’en-
gage dans le périnée dans un dédoublement 
de l’aponévrose du muscle obturateur interne, 
le canal d’Alcock. Dans ce canal, il donne ses 
branches terminales : le nerf rectal inférieur, le 
nerf périnéal et le nerf dorsal de la verge. Le 
nerf périnéal donne une branche superfi cielle, 
sensitive et une branche profonde destinée aux 
muscles du périnée antérieur dont le sphincter 
urétral strié.

–  L’innervation autonome (orthosympathique et 
parasympathique) dépend des plexus hypogas-
triques inférieurs développés sur les faces laté-
rales du rectum. Les fi bres parasympathiques 
alimentant ces plexus viennent des nerfs splan-
chniques pelviens qui quittent les rameaux an-
térieurs des racines sacrées S2 à S4. Ces nerfs 

Fig. 10  - Innervation du sphincter urétral : la vessie, la pros-
tate et le m. levator ani ne sont pas représentés et les structures 
latérales au rectum sont vues par transparence.
a = nerf dorsal de la verge ; b = branche périnéale sphincté-
rienne ; c = branche pelvienne du nerf honteux destinée au 
sphincter ; d = nerf honteux ; e = nerf hypogastrique droit ; 
f = plexus hypogastrique supérieur ; g = nerf splanchnique 
lombaire (OS) ; h = chaîne OS ; I = nerf splanchnique sacré 
(OS) ; j = racine sacrée (4e) ; k = nerf splanchnique pelvien (PS) 
ou nerf érecteur ; l = plexus hypogastrique inférieur gauche ; 
m = contingent autonome destiné au sphincter ; n = nerf ca-
verneux gauche.
En cartouche, positions respectives des nerfs par rapport à 
l’urètre.
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splanchniques pelviens contiennent les com-
mandes parasympathiques de l’érection, d’où 
leur dénomination de nerfs érecteurs (nervi eri-
gentes). Les fi bres orthosympathiques arrivant 
au plexus hypogastrique inférieur ont deux 
origines. La majorité de ces fi bres viennent 
du plexus hypogastrique supérieur, médian, 
par l’intermédiaire des deux nerfs hypogastri-
ques (le plexus hypogastrique supérieur est re-
lié à la chaîne ganglionnaire latéro-vertébrale 
orthosympathique par les nerfs splanchniques 
lombaires). Une minorité de fi bres ortho-
sympathiques viennent des nerfs splanchni-
ques sacrés qui relient la chaîne ganglionnaire 
latérovertébrale pelvienne aux plexus hypo-
gastriques inférieurs. Les nerfs pelviens mixtes 
(para- et orthosympathiques) qui s’échappent 
des plexus hypogastriques inférieurs sont des-
tinés de haut en bas au rectum, à la vessie, au 
col vésical, à la prostate, aux corps érectiles et à 
l’urètre (sphincter lisse). Ces nerfs gagnent les 
viscères cibles en suivant les trajets vasculaires 
(bandelettes vasculonerveuses) : le contingent 
destiné aux corps caverneux (nerfs caverneux) 
longe la limite latérodorsale de la prostate dans 
un dédoublement fascial pour s’engager dans 
l’hiatus génito-urinaire à 3 et 9 heures par rap-
port à l’urètre, en dehors du sphincter strié. 
Chez l’embryon, ces nerfs caverneux, postéro-
latéraux, sont groupés en faisceaux droit et 
gauche. La croissance prostatique va refouler 
vers l’avant et disperser ces fi bres dans le fascia 
latéral (théorie du voile d’Aphrodite). Le 
contingent destiné au sphincter urétral (lisse) 
court dans le sillon dessiné par la paroi rectale 
latérale et le releveur de l’anus, sur le muscle en 
lui-même et sous son aponévrose. Les contin-

gents gauches et droits courent vers l’avant et 
pénètrent le système sphinctérien urétral à 5 et 
7 heures par rapport à l’urètre.

Plusieurs précisions doivent compléter cette des-
cription : 
–  Sur une coupe frontale (fi g. 6), la proximité 

du sphincter urétral strié et des nerfs dorsaux 
de la verge est évidente. Cependant, si certains 
auteurs décrivent des rameaux du nerf dorsal 
destinés au sphincter, d’autres nient leur exis-
tence. Le nerf dorsal est un nerf de type sensitif, 
ses rameaux destinés au sphincter, s’ils existent, 
assureraient la sensibilité plus que la motricité 
de l’unité sphinctérienne.

–  L’innervation motrice du sphincter striée est 
admise comme dépendant de la branche pro-
fonde du nerf périnéal. Il existe en plus une 
branche nerveuse destinée au sphincter urétral 
qui naît du nerf pudendal avant sa pénétration 
dans le canal d’Alcock. Cette branche suit un 
trajet pelvien, rejoignant sous l’aponévrose du 
releveur de l’anus le contingent autonome dé-
crit plus haut (10).

–  Des travaux récents montrent l’intervention du 
nerf du muscle releveur dans le contrôle de l’in-
nervation du sphincter urétral. Des connexions 
existent entre ces deux nerfs avec des trajets 
communs aux fi bres autonomes (11, 12).

–  L’innervation autonome ne semble pas stricte-
ment latéralisée. Des connexions entre les ré-
seaux nerveux gauche et droit existent au sein 
des éléments fasciaux. Leur signifi cation clini-
que n’est pas connue, mais leur présence est un 
argument pour la préservation maximale des 
fascias lors des interventions de prostatectomie 
radicale (13). �

Chapitre 2 - L’anatomie pelvi-périnéale de l’homme
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1.  Introduction

Le périnée antérieur masculin est une région ana-
tomiquement diffi  cile à étudier. Ses premières 
grandes études se réfèrent aux travaux d’anato-
mie chirurgicale de Colles en 1811 (1) et de Car-
cassonne en 1821 (2). Le xixe siècle est riche en 
publications (3-9) mais dès 1837 dans sa thèse, 
Denonvilliers mentionne la diffi  culté de ses limites 
et déplore certaines dénominations souvent diff é-
rentes et parfois arbitraires de ses structures (3). 
En 1895 Delbet insiste aussi sur la complexité de 

la région périnéale, qu’il attribue essentiellement à 
la variété de la nomenclature pour des structures 
qui paraissent identiques. C’est Henle, en 1873 
(5), qui propose le concept de « périnée antérieur 
profond » qu’il assimile à un « diaphragme urogé-
nital » compris entre deux aponévroses (fascias), 
l’une supérieure, l’autre inférieure contenant les 
muscles transverses profonds, les glandes bulbo-
urétrales et l’urètre membraneux. Il reconnaît 
également le sphincter urétral qui distribue ses 
fi bres striées sur la face antérieure de la prostate, 
l’aponévrose supérieure du diaphragme urogé-
nital séparant prostate et muscles transverses du 
périnée tout en précisant une possible continuité 
entre le muscle « sphincter de la prostate » et les 
muscles contenus dans ce diaphragme. Holle, en 
1897, divise les muscles transverses profonds du 
périnée en plusieurs entités, muscle sphincter de 
l’urètre membraneux, muscles compresseurs des 
glandes de Cooper (glandes bulbo-urétrales) et 
muscles transverses profonds du périnée (9). Le 
concept de diaphragme urogénital parfois nommé 
« diaphragme pelvien accessoire » (10) date de ces 
descriptions princeps et est souvent repris dans 
les livres d’anatomie. Quelques années plus tard, 
Kalischer (11) décrit les caractéristiques de la mus-
culature urogénitale chez l’enfant et chez l’adulte 
puis, dans leurs ouvrages Poirier et Charpy (12), 
Testut et Jacob (13) fournissent déjà des descrip-
tions relativement précises du sphincter urétral. 
Par contre, ils ne reconnaissent pas la notion de 
diaphragme urogénital mentionnant même que 
ce nom est « impropre » à cette région. Plus ré-
cemment Gil Vernet (14), puis Hayek (15, 16) et 
Haines (17) apportent des éléments structuraux 
et fonctionnels sur le sphincter de l’urètre sans 
toutefois pouvoir eff acer, totalement, la notion de 
diaphragme urogénital. Oelrich, en 1980 (18), par 
un travail anatomique fondamental (dissections et 
coupes sériées), étudiant des « préparations » d’en-

Chapitre 3 3
L’approche radio-anatomique de la région 
périnéale profonde et du sphincter strié urétral
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●  Le diaphragme urogénital n’est pas retrouvé 
en radio-anatomie.

●  La région périnéale profonde est en conti-
nuité avec la cavité pelvienne par l’intermé-
diaire du hiatus urogénital délimité par les 
bords internes des muscles élévateurs de 
l’anus droit et gauche.

●  Le sphincter strié urétral encercle plus ou 
moins complètement l’urètre membraneux 
qui peut être ainsi appelé « urètre sphinc-
térien ».

●  Il est plus facilement observé en IRM sur 
des coupes frontales effectuées avec une 
antenne endorectale.

●  Son développement est variable et il peut 
posséder une portion « intraprostatique ».

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
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fants et d’adultes jusqu’à 70 ans ne retrouve pas de 
véritable structure diaphragmatique qui suppose-
rait un sphincter strié transversal compris entre 2 
fascias, sous la prostate et séparé d’elle par le fascia 
supérieur du soi-disant diaphragme urogénital. Au 
contraire, il décrit le sphincter urétral comme une 
« unité vésico-urétro-prostatique et sphinctérienne » 
qui s’étend du pelvis, en avant et latéralement à 
la prostate jusqu’à la membrane périnéale tendue 
entre les parties antérieures des 2 branches ischio-
pubiennes et qui franchit ainsi le hiatus urogéni-
tal. Pour lui (18), cette « unité » évolue lors du 
développement de la prostate, à ses dépens, amin-
cissant certaines de ses parties, les réduisant, voire 
les atrophiant, la croissance prostatique repoussant 
caudalement une partie de cette unité sphincté-
rienne qui se trouve ainsi en dessous du bec de la 
prostate. Des études anatomiques et histochimi-
ques couplées, aidées de reconstructions en trois 
dimensions enrichissent les descriptions (19-25). 
Elles confi rment la présence de fi bres musculaires 
sur les faces antérieure et latérales de la prostate, 
étendues du col vésical à l’apex prostatique, et la 
présence, sous elle, d’une structure musculaire, le 
véritable sphincter strié urétral. Entourant l’urètre 
membraneux, celui-ci apparaît de forme variable 
sur les coupes transversales, circulaire ou en for-
me de « fer à cheval » ou « d’oméga », à concavité 
postérieure, le cravatant antérieurement et latéra-
lement fi xés en arrière sur les structures fi breuses 
situées entre le bec de la prostate et le bulbe du 
corps spongieux (26). Latéralement à lui, des fi -
bres musculaires transversales sont retrouvées (27) 
le reliant aux branches ischio-pubiennes. Elles cor-
respondent pour certains (18) aux muscles trans-
verses profonds, mais leur existence est mise en 
doute par d’autres (28, 29). L’apex prostatique, de 
forme lui aussi variable (30), s’enclave alors dans le 
hiatus urogénital formé par les muscles élévateurs 
de l’anus de chaque côté et pénétrant sans limites 
nettes dans les formations musculaires striées de 
l’espace périnéal profond (31). De son sommet, 
l’urètre est ainsi entouré d’un sphincter strié qui 
centre une véritable unité anatomique fonction-
nelle formée en avant de plexus veineux, latéra-
lement du fascia pelvien pariétal qui se réfl échit 
en fascia prostatique (pelvien viscéral) et en arrière 
qui est « liée » au septum recto-vésical (fascia de 

Denonvilliers) (31). Les travaux sur l’embryogé-
nèse (12, 13, 18, 23, 32) de cette région apportent 
aussi des bases conceptuelles pour appuyer cette 
connaissance actuelle.

Les variations de confi guration interindividuelles 
et intra-individuelles dictées par la maturation 
et la pathologie prostatique (26), la variété des 
concepts et de la terminologie retrouvée dans la 
littérature (muscles, sphincter externe de la ves-
sie, constricteur du canal urogénital, compresseur 
de la prostate, sphincter urétral de la prostate, 
sphincter de l’urètre membraneux, transverse 
de l’urètre, compresseur des glandes de Cooper, 
transverses profonds) et non totalement unifor-
misée par la dernière révision de la nomenclature 
anatomique internationale (33) rend compte de 
la diffi  culté de reconnaissance de cette structure 
anatomique à qui l’on attribue une part impor-
tante de la continence urinaire active et qui est, 
en plus, susceptible d’être fortement modifi ée par 
des variations interindividuelles, mais aussi intra-
individuelles en fonction de l’âge et par la patho-
logie et son traitement chirurgical (26, 31, 34).
L’ensemble de ces descriptions s’appuie sur dif-
férents types de travaux anatomiques, histochi-
miques et chirurgicaux. Les études anatomiques 
(fi g. 1) et histochimiques nécessitent une appro-
che par des dissections, parfois « délabrantes », 
sur des préparations cadavériques diversement 
conservées, susceptibles de modifi er certaines 
structures plus ou moins bien retrouvées et donc 
analysées. Les observations chirurgicales sont des 
situations obligées et conditionnées par le traite-
ment de composants anatomiques devenus pa-
thologiques.
La nécessité de compréhension des mécanismes 
de la continence urinaire de l’homme, dévolue 
en partie aux éléments musculaires du périnée 
profond, impose néanmoins d’en reconnaître ses 
structures dans des conditions les plus « physio-
logiques » possibles. 

Ainsi l’apport de la radio-anatomie est maintenant 
une aide dans cette démarche, avec « l’espoir » 
d’une visualisation de « l’anatomie sur le vivant » 
en conditions anatomo-physiologiques, voire 
pathologiques, avec des possibilités de lecture 
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d’images en coupes permettant des reconstruc-
tions spatiales. L’IRM (imagerie par résonance 
magnétique) est maintenant (28, 35-40) et ici 
une technique « élégante » d’approche des struc-
tures musculaires striées de cette région, d’autant 
qu’elle évite les artefacts de dissections. 

2.   « Revue » IRM de la région périnéale 
profonde antérieure

« Lecture » IRM 

Neuf images « IRM » sont sélectionnées pour ten-
ter d’isoler les diff érentes structures constituant la 

partie la plus profonde de la région périnéale. Elles 
sont toutes en T2 (appareil GE 1,5 T). Les coupes 
frontales sont eff ectuées avec une antenne endo-
rectale, alors que les coupes sagittales et axiales 
sont réalisées à l’aide d’une antenne pelvienne.
Pour la lecture de chaque image, certaines coupes 
ont été zoomées sur le périnée. En T2, les muscles 
et les fascias apparaissent « gris foncé » (hyposi-
gnal). À l’opposé, la graisse, les espaces vasculo-
nerveux et la lumière des viscères (contenant de 
l’urine) apparaissent en hypersignal « gris clair 
ou blanc ». En T1, la prostate est homogène en 
hyposignal modéré, proche de celui des muscles 
striés. En T2, l’anatomie zonale est visible avec la 
zone périphérique en hypersignal, entourant la 
zone de transition en hyposignal, avec un aspect 
hétérogène et multinodulaire dans les volumi-
neuses hypertrophies bénignes de la prostate.
–  Coupes frontales : trois coupes frontales sont 

isolées.
Elles sont en T2 avec antenne endorectale : l’une 
antérieure est en avant de l’urètre (fi g. 4), une 

Fig. 1 - Dissections anatomiques :
– en haut coupe sagittale médiane
– en bas coupe axiale passant par le périnée antérieur pro-
fond.

Fig. 2 - Schématisation des coupes axiales et frontales (coro-
nales) sur une coupe sagittale T2 d’ IRM et son croquis cor-
respondant.

Chapitre 3 - L’approche radio-anatomique de la région périnéale profonde et du sphincter strié urétral
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coupe intermédiaire passe par la lumière urétrale 
(fi g. 5), une coupe postérieure est en arrière de 
l’urètre, en arrière du bec de la prostate (fi g. 6). 
Elles permettent d’évaluer le développement la-
téral du périnée antérieur profond et son éten-
due en hauteur, d’analyser ses rapports avec les 
structures sus- et sousjacentes et son contenu au 
pourtour de l’urètre. 

–  Coupe sagittale en T2 avec antenne pelvienne : 
une seule coupe sagittale est retenue (fi g. 7). 
Il s’agit d’une coupe sagittale paramédiane 
latéro-urétrale. Elle situe les limites du périnée 
antérieur profond d’avant en arrière, évalue 

Fig. 3 - Correspondance couleur des diff érents faisceaux mus-
culaires striés.

Fig. 4 - Coupe frontale 1 en avant de l’urètre :
Pr : prostate ; OI : muscle obturateur interne ; LA : muscle 
élévateur de l’anus ; BI : branche ischio-pubienne.

Fig. 5 - Coupe frontale 2 passant par l’urètre :
Pr : prostate ; OI : muscle obturateur interne ; LA : muscle 
élévateur de l’anus ; BI : branche ischio-pubienne.

Fig. 6 - Coupe frontale 3 en arrière de l’urètre :
Pr = prostate ; OI = muscle obturateur interne ; LA = muscle 
élévateur de l’anus ; BI = branche ischio-pubienne ; ra = réces-
sus antérieur fosse ischio-rectale.
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également son étendue en hauteur, ses rapports 
sus- et sous-jacents, mais aussi antérieurs et pos-
térieurs et son contenu latéralement à l’urètre. 

–  Coupes « axiales » (transversales ou horizonta-
les) en T2 avec antenne pelvienne : cinq cou-
pes sectionnent horizontalement le périnée. La 
plus superfi cielle sous-pubienne passe par le 
périnée antérieur superfi ciel (fi g. 8). 

Plus profondément une seconde coupe se situe 
dans la partie basse du périnée antérieur pro-
fond (fi g. 9). La 3e plus haute située (fi g. 10) se 
place à la partie inférieure des foramens obturés, 
tangentiellement à la partie supérieure des bran-
ches ischio-pubiennes et correspond à la coupe 
« référante » du périnée antérieur profond. Au-
dessus de la précédente, la 4e coupe (fi g. 11) au 
tiers inférieur de la symphyse pubienne, se place 
dans la partie moyenne des foramens obturés. La 

dernière (fi g. 12) sectionne le tiers moyen de la 
symphyse pubienne et l’apex coccygien. Toutes 
limitent latéralement la région périnéale à dif-
férents étages afi n de permettre une lecture des 
structures musculaires et conjonctives entourant 
les canaux excréteurs périnéaux et leur dévelop-
pement sus- et sous-jacent. 

Fig. 7 - Coupe sagittale :
V = vessie ; De = détrusor ; Tr = trigone ; Pu = pubis droit ; Re = 
rectum ; Pr = prostate ; LT = ligament transverse ; CS = corps 
spongieux ; CA = canal anal.

Fig. 8 - Coupe axiale 1 :
BI = branche ischio-pubienne ; TI = tubérosité ischiatique ; 
CA = canal anal.

Chapitre 3 - L’approche radio-anatomique de la région périnéale profonde et du sphincter strié urétral
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Fig. 9 - Coupe axiale 2 :
la = ligament arqué ; pv = plexus veineux ; U = urètre ; BI = 
branche ischio-pubienne ; TI = tubérosité ischiatique ; CA = 
canal anal.

Fig. 10 - Coupe axiale 3 :
Pu = pubis ; pv = plexus veineux ; U = urètre ; Pr = prostate ; 
OI = muscle obturateur interne ; TI = tubérosité ischiatique ; 
CA = canal anal.
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Fig. 11 - Coupe axiale 4 :
Pu = pubis ; pv = plexus veineux ; U = urètre ; Pr = prostate ; 
OI = muscle obturateur interne ; TI = tubérosité ischiatique ; 
CA = canal anal.

Fig. 12 - Coupe axiale 5 :
Pu = pubis ; U = urètre ; Pr = prostate ; OI = muscle obtura-
teur interne ; TI = tubérosité ischiatique ; CA = canal anal ; S 
= sacrum.

Chapitre 3 - L’approche radio-anatomique de la région périnéale profonde et du sphincter strié urétral
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Limites de la région périnéale
profonde antérieure

En avant et latéralement, la région périnéale 
profonde est limitée par les branches ischio-
pubiennes (BI), naissant des tubérosités ischiati-
ques (TI), bien observées en IRM sur les coupes 
axiales (fi g. 10 et 11) et dirigées de l’arrière vers 
l’avant en s’unissant au niveau de la symphyse 
pubienne en hyposignal intense. La symphyse est 
renforcée par le ligament arqué sous-pubien (la) 
en hyposignal intense également, débordant laté-
ralement à la face postérieure de chaque branche 
ischiopubienne (BI).

Sa limite postérieure, sur ces coupes axiales 
(fi g. 10 et 11), correspond à la ligne virtuelle ho-
rizontale, tangentielle et antérieure au canal anal 
en hyposignal modéré, entouré par son sphincter 
(CA). Cette ligne virtuelle se prolonge latérale-
ment jusqu’à la jonction des tubérosités ischiati-
ques (TI) et des branches ischio-pubiennes (BI) 
et sépare le périnée antérieur du périnée posté-
rieur. Dans le plan axial, il est alors aisé de repé-
rer le périnée antérieur profond qui a la forme 
d’un triangle horizontal à base postérieure (ligne 
virtuelle horizontale) et à pointe antérieure cor-
respondant à la symphyse pubienne.

De l’avant vers l’arrière, et sur une coupe sagittale 
(fi g. 7), le périnée profond antérieur s’étend de la 
face postérieure et inférieure des pubis (Pu) et de 
leur symphyse jusqu’à la partie antérieure de l’ap-
pareil sphinctérien anal. Il est au-dessus du péri-
née antérieur superfi ciel et « sous-lévatorien ».
Le périnée antérieur superfi ciel contient les élé-
ments érectiles. Les coupes frontales IRM permet-
tent de situer ces formations (fi g. 4, 5 et 6). Corps 
érectiles et muscles érectiles bulbo-spongieux 
médian et ischio-caverneux latéralement ac-
crochés à la face médiale de chaque branche is-
chio-pubienne sont visibles en hypersignal avec 
une partie périphérique en hyposignal modéré 
correspondant aux muscles bulbo-spongieux 
et ischio-caverneux qui leur sont associés. Il est 
diffi  cile d’isoler un signal correspondant à ce qui 
est nommé la membrane périnéale. Sur la coupe 
sagittale (fi g. 7), un hyposignal intense se situe 

en arrière et en bas du pubis et peut représenter 
la coupe sagittale du ligament transverse (LT) du 
périnée, partie antérieure théorique et renforcée, 
de la membrane périnéale. En arrière, il n’est pas 
possible concrètement de préciser et de dissocier 
les structures marquées en hyposignal. Ces struc-
tures peuvent correspondre à des éléments fi bro-
musculaires du centre tendineux du périnée en 
lien en bas avec l’insertion postérieure du muscle 
bulbospongieux visible en hyposignal modéré, 
entourant le corps spongieux (CS) en hypersi-
gnal et relié en arrière à l’appareil sphinctérien 
anal. Des bandes en hyposignal plus intense se 
démarquent de cet ensemble et peuvent corres-
pondre au soi-disant muscle urétro-rectal (36).
S’il est classique de défi nir le périnée antérieur 
profond comme « sous-lévatorien », la réalité 
anatomique est plus complexe. Il n’est eff ecti-
vement pas isolé de fascia recouvrant le périnée 
profond et le séparant des muscles élévateurs 
de l’anus droit et gauche. Par contre, le périnée 
profond semble étroitement « lié » aux faisceaux 
les plus internes des muscles élévateurs de l’anus 
(LA) qui limitent le hiatus urogénital, véritable 
« goulot d’étranglement » laissant glisser l’urètre 
dans son segment sous-prostatique, ce qui est 
bien visible sur les coupes frontales (fi g. 4, 5 et 
6). Les muscles élévateurs de l’anus se dessinent 
frontalement par un aspect triangulaire (ou de 
virgule inversée) à base médiale et inférieure, sans 
que l’on puisse néanmoins dissocier leurs diff é-
rents faisceaux musculaires. Sur ces coupes, ils 
enclavent le bec de la prostate. Il est possible de 
percevoir entre la face supérieure de chacun des 
muscles élévateurs de l’anus sur leur bord supéro-
médial un fi n « liseré gris » qui se prolonge sur 
les faces latérales de la prostate en eff ectuant une 
concavité supérieure. Il s’agit transversalement 
du fascia pelvien pariétal recouvrant les muscles 
élévateurs de l’anus et qui fait sa réfl exion en se 
transformant en fascia pelvien viscéral lorsqu’il 
recouvre la prostate (Pr). En avant (fi g. 4), 
celle-ci est matérialisée par une zone de transition, 
relativement hétérogène, en hyposignal modéré, 
composée de nodules fi bromusculaires et séparée 
de la zone périphérique. En arrière, où elle est la 
plus développée (fi g. 6), la zone périphérique (en 
hypersignal) prédomine. Il existe une mauvaise 
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démarcation avec la zone de transition de petite 
taille (en hyposignal). Les coupes axiales permet-
tent par contre de préciser les faisceaux muscu-
laires des muscles élévateurs de l’anus de chaque 
côté. Ces faisceaux, en hyposignal, peuvent être 
« localisés » et diff érentiés selon leur origine et 
leur terminaison. Ainsi, sur la coupe de jonction 
entre la partie la plus profonde du périnée su-
perfi ciel et le périnée plus profond (fi g. 8 et 9), 
des fi bres musculaires en hyposignal sont direc-
tement liées à la partie basse du sphincter uré-
tral central. Ces fi bres les plus internes et les plus 
basses peuvent correspondre de chaque côté aux 
fi bres pubo-périnéales du faisceau pubo-viscéral 
du muscle élévateur de l’anus (35, 36, 39, 40). 
Des fi bres musculaires externes aux précédentes 
se terminent sur les parois antérieures et latéra-
les du canal anal. Elles peuvent correspondre aux 
fi bres pubo-anales du faisceau pubo-viscéral du 
muscle élévateur de l’anus de chaque côté. Les 
fi bres musculaires les plus externes, dirigées, de 
l’avant vers l’arrière, du dehors en dedans, crava-
tent en arrière le canal anal. Ce sont les fi bres de 
chacun des faisceaux pubo-rectaux, droit et gau-
che des muscles élévateurs de l’anus, fusionnés 
sur la ligne médiane. Ils réalisent une véritable 
sangle musculaire postérieure au canal anal. Sur 
les coupes situées plus profondément (fi g. 9, 10 et 
11), les fi bres les plus internes du faisceau pubo-
viscéral, de chaque côté, semblent véritablement 
« liées » aux faces latérales de la prostate, leur 
terminaison se perdant dans le tissu glandulaire. 
Elles pourraient ainsi être assimilées à de vérita-
bles fi bres « puboprostatiques ». Latéralement à 
elles se retrouvent toujours de chaque côté des 
fi bres s’insérant par leurs terminaisons sur les fa-
ces latérales du canal anal (fi bres pubo-anales), 
alors que les plus externes encerclent en arrière le 
canal anal en marquant progressivement la jonc-
tion recto-anale. La coupe axiale la plus profonde 
(fi g. 12) matérialise le « sanglage postérieur » de 
la jonction recto-anale.
L’espace en hypersignal, situé de chaque côté, en-
tre le muscle puborectal, en dedans, et la branche 
ischio-pubienne homolatérale, en dehors, corres-
pond à la partie basse des fosses ischio-pubiennes, 
latéro-anales qui se prolongent en avant au ni-
veau du périnée antérieur profond par des 

récessus (ra) des « fosses ischio-rectales », en des-
sous des muscles élévateurs de l’anus (fi g. 6).

Il est diffi  cile sur ces images IRM de défi nir les 
limites en hauteur de l’espace périnéal profond. 
La membrane périnéale est mal matérialisée, pro-
bablement l’objet de variations interindividuelles 
(36). Il n’est pas retrouvé de feuillet fi breux (apo-
névrose supérieure du soi-disant diaphragme uro-
génital de Henle) séparant la prostate en haut et le 
périnée antérieur profond en bas (35, 36, 39, 40). 
Transversalement, il existerait plutôt, une conti-
nuité d’une unité « vésico-prostato-urétrale », 
l’urètre pénétrant dans cet espace par le « goulot 
d’étranglement » provoqué par les faces médiales 
verticales des muscles élévateurs de l’anus droit 
et gauche, permettant ainsi le prolongement de 
la cavité pelvienne dans le périnée. En arrière de 
cet espace (fi g. 7) s’organise un carrefour de fi bres 
musculaires et conjonctives (centre tendineux du 
périnée) révélées par un hyposignal, au-dessus, en 
haut et en arrière du bulbe du corps spongieux, 
en avant du sphincter anal et en arrière et en bas 
de la partie postérieure du bec de la prostate. Les 
coupes axiales, par contre, précisent les rapports 
entre les muscles élévateurs de l’anus de chaque 
côté et le contenu de cet espace. Il semble exister 
des liens étroits entre certains faisceaux des mus-
cles élévateurs de l’anus et les organes fournissant 
les canaux excréteurs périnéaux des viscères pel-
viens. Il en est ainsi des fi bres pubo-périnéales, 
« puboprostatiques » et pubo-anales des faisceaux 
pubo-viscéraux (ou pubo-coccygiens) pour les 
faces latérales de la prostate et du faisceau pubo-
rectal pour la jonction recto-anale (34). Mécani-
quement, ces fi bres, par leur organisation, pour-
raient, lors de leur contraction et puisqu’elles ont 
un point fi xe uniquement sur les pubis en avant, 
fermer respectivement le premier coude de l’urè-
tre et le cap anal. 

Contenu de la région périnéale
profonde antérieure

Elle est centrée par l’urètre dit « membraneux ». 
Ses parois, en hypersignal (fi g. 5) limitent la lu-
mière urétrale centrale, collabée, en hyposignal. 
Latéralement, l’urètre est entouré par le sphincter 

Chapitre 3 - L’approche radio-anatomique de la région périnéale profonde et du sphincter strié urétral
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en hyposignal modéré, avec un signal plus élevé 
que les muscles striés de voisinage (muscles éléva-
teurs de l’anus et obturateurs internes). Sa moitié 
supérieure est intraprostatique, dans la zone péri-
phérique en hypersignal. Le fascia pelvien viscé-
ral correspond au liseré d’hyposignal qui tapisse 
la zone périphérique et qui recouvre les faces ex-
ternes du sphincter, de chaque côté, en débor-
dant latéralement pour atteindre le bord supéro-
médial de chaque muscle élévateur de l’anus 
(fascia pelvien pariétal). La moitié inférieure du 
sphincter, extraprostatique, forme une cupule à 
l’urètre qui change de direction. De chaque côté, 
ce sphincter semble se prolonger latéralement 
par une structure musculaire en hyposignal mo-
déré qui rejoint la branche ischio-pubienne ho-
molatérale. Il peut s’agir des muscles transverses 
profonds droit et gauche qui comblent ainsi en 
partie l’espace profond du périnée. Le fond de la 
cupule s’intègre, sans limite nette décelable, dans 
les éléments érectiles spongieux.

En avant (fi g. 4), l’urètre prostatique, dans sa 
partie inférieure, apparaît comme la ligne blan-
che verticale en hypersignal. Immédiatement en 
dessous, il est cerné dans la zone périphérique par 
le sphincter urétral particulièrement développé, 
en hyposignal modéré, prenant la forme d’une 
« amphore ». Cette coupe confi rme la situa-
tion intraprostatique de la moitié supérieure du 
sphincter. Sa partie inférieure, plus renfl ée, s’épa-
nouit dans l’espace périnéal profond atteignant 
en bas les éléments érectiles spongieux.

En arrière de l’urètre (fi g. 6), la partie postérieure 
du sphincter est « fl oue », l’hyposignal est beau-
coup plus modéré, et il n’est pas possible d’iso-
ler une structure organisée. Le bec de la prostate 
se fond sans limite nette dans un ensemble qui 
pourrait être fi bro-musculaire compris en haut 
entre la face postérieure de la prostate dans sa par-
tie inférieure, en bas par les éléments spongieux 
érectiles, latéralement par les muscles transverses. 
La même diffi  culté de lecture se retrouve sur la 
section parasagittale (fi g. 7) où il existe en bas et 
en arrière de la prostate, un « magma » en hypo-
signal, diffi  cile à individualiser, mais dans lequel 
se termine une « ligne » en hyposignal intense, 

séparant les vésicules séminales en haut, puis la 
face postérieure de la prostate en bas, du rectum 
et qui pourrait correspondre au septum recto-
vésical. Dans cette région, l’urètre est ainsi entou-
ré principalement en avant et latéralement par le 
sphincter. Celui-ci s’observe sur les coupes axia-
les. Sur la section la plus basse passant en dessous 
de l’urètre (fi g. 8), il est enserré en avant par les 
éléments érectiles. Il se trouve encerclé postérieu-
rement par les fi bres musculaires les plus internes 
des muscles élévateurs de l’anus. Plus profon-
dément (fi g. 9), dans sa partie extraprostatique, 
il est le plus développé, en lien en arrière avec 
l’appareil sphinctérien anal. Puisqu’il entoure, 
dans le périnée profond, l’ensemble de l’urètre, 
Myers et al. (36) proposent d’appeler ce segment 
urétral « urètre sphinctérien » plutôt qu’« urètre 
membraneux ». En avant de lui se dessine une 
structure en hyposignal d’aspect arciforme à 
concavité postérieure qui semble pouvoir corres-
pondre au « stroma fi bro-musculaire antérieur » 
de la prostate contenant encore des reliquats de 
fi bres musculaires striées (22). Il se prolonge la-
téralement (muscles transverses profonds ?) et 
l’hyposignal modéré qui le caractérise se fond en 
dessous des faisceaux des muscles élévateurs de 
l’anus. Dans sa portion intraprostatique (fi g. 10 
et 11), il est essentiellement développé en avant 
et latéralement lui donnant alors son aspect clas-
siquement décrit, en « oméga » ouvert en arrière, 
ou en fer à cheval à concavité postérieure (21, 25, 
29, 35, 36). Sur la coupe la plus profonde (fi g. 
12), l’urètre est prostatique. En avant et latérale-
ment à la prostate, intriqué à sa face antérieure et 
débordant latéralement, un hyposignal marqué 
peut correspondre au « stroma fi bro-musculaire 
antérieur » appartenant à la capsule prostatique 
et fait probablement de fi bres musculaires striées 
(22), reliquat involutif du développement initial 
du sphincter strié (18), ces coupes étant réalisées 
chez un homme âgé (70 ans).

Ainsi, le segment urétral parcourant l’espace pro-
fond du périnée est entouré par une structure 
musculaire, que l’on peut individualiser en IRM 
en hyposignal modéré, mais avec un contraste 
plus élevé que les muscles striés de voisinage. 
Il en est ainsi aussi de ce qui pourrait être assi-
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milé aux muscles transverses profonds, discutés 
(28, 29). Ce sphincter semble se dessiner dans 
un développement plus important en avant et 
latéralement, se prolongeant de chaque côté par 
les muscles transverses profonds qui le fi xeraient 
alors indirectement aux branches ischiopubien-
nes droite et gauche. Son extension en hauteur se 
fait dans une partie intraprostatique. 

3.  Conclusion

La présence d’une portion intraprostatique de 
fi bres musculaires apparemment striées (bien 
visible en échographie endocavitaire et en IRM) 
soulève la question du compromis entre une 
chirurgie carcinologiquement satisfaisante et le 
risque de délabrement du sphincter restant, pé-
nalisant les capacités de continence.

La démonstration radio-anatomique de nom-
breuses connexions du sphincter strié urétral 
qui enclave l’apex de la prostate et qui est lié, 
en avant avec les plexus veineux et les ligaments 
pubo-prostatiques et transverse, latéralement 
avec les branches ischio-pubiennes par l’inter-
médiaire de structures musculaires pouvant être 
assimilées aux muscles transverses profonds et 
en arrière avec le fascia recto-vésical, amène à 
considérer l’urètre masculin comme l’élément 
central d’une véritable unité anatomique fonc-
tionnelle.

Le développement des explorations d’imagerie, en 
particulier endocavitaire et des corrélations anato-
miques et fonctionnelles, permettront sans doute 
une meilleure compréhension du rôle de chacun 
de ses composants anatomiques et donc des méca-
nismes de la continence urinaire masculine. �

Chapitre 3 - L’approche radio-anatomique de la région périnéale profonde et du sphincter strié urétral
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La finalité fonctionnelle du bas appareil 
urinaire de l’homme est double :
●  apporter le confort, par la continence et la 

miction qui remplace une sécrétion conti-
nue d’urine, par son expulsion, massive, et 
volontairement contrôlée.

●  garantir la sécurité, en protégeant la 
fonction rénale par le maintien de basses 
pressions intra-vésicales.

1.   Les bases de la physiologie 
vésico-sphinctérienne

1.1.  La myo-architecture
vésico-sphinctérienne 

L’environnement anatomique, principalement les 
formations musculo-ligamentaires, qui suspen-
dent et soutiennent les viscères pelviens, jouent 
un rôle fonctionnel beaucoup plus accessoire chez 
l’homme que chez la femme. Le périnée mascu-
lin est une structure solide, verrouillée par le bloc 
prostatique, et donc à l’abri des prolapsus pel-
viens et de leurs conséquences fonctionnelles. La 
myo-architecture de la vessie et de l’urètre, c’est-
à-dire la disposition et l’orientation des faisceaux 
musculaires lisses et striés propres à ces deux or-
ganes, n’est pas le fait du hasard et doit bien ré-
pondre à une fi nalité fonctionnelle… si tant est 
que l’obsession d’une telle fi nalité n’ait pas inspiré 
leur description (fi g. 1). Les théories « mécanicis-
tes », à la mode il y a une quarantaine d’années, 
lui attribuaient une place prépondérante dans les 
mécanismes de continence et de miction ; elles 
reposaient sur le concept d’une innervation exclu-
sivement cholinergique de toutes les fi bres mus-
culaires lisses vésico-cervico-urétrales. Ce concept 
est révolu, depuis qu’on a découvert la complexité 
du système nerveux autonome et de sa neuromé-
diation pharmacologique. Le schéma anatomique 
devrait y gagner en simplicité. 

1.1.1. La vessie

La vessie, faite exclusivement de fi bres musculai-
res lisses, comporte deux portions :
–  Le dôme vésical ou « détrusor », souple, mo-

bile, expansif, est la partie réservoir chargée du 
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stockage et de l’expulsion des urines. Les fi bres 
musculaires y sont classiquement disposées en 
trois couches : deux longitudinales (interne et 
externe), et une circulaire (moyenne) (2). Cette 
apparence n’est qu’un trompe-l’oeil : la même 
fi bre peut participer à la constitution de chacu-
ne de ces couches pour réaliser fi nalement une 
structure plexiforme bien adaptée à la fonction 
expulsive du détrusor.

–  La base vésicale, fi xe et compacte du fait de 
l’abondance de la composante conjonctive, est 
la partie où s’ouvrent les uretères et l’urètre. Au 
repos, elle a la forme d’un disque horizontal 
plus étendu en arrière qu’en avant du col. Les 
fi bres musculaires circulaires disposées en an-
neaux concentriques en forment la charpente. 

1.1.2. L’urètre

Le col et l’urètre postérieur comprennent des fi -
bres musculaires lisses et striées qui constituent le 
dispositif sphinctérien de la vessie.
–  Les fi bres musculaires lisses sont classiquement 

disposées en deux couches : une couche interne 
de fi bres longitudinales, dont la fonction serait 
d’ouvrir le col et de raccourcir l’urètre pendant 
la miction, et une couche externe de fi bres cir-
culaires ou obliques dont la fonction est d’oc-
clure la lumière cervico-urétrale pour préserver 
la continence urinaire et l’éjaculation. Consi-
dérées comme un authentique «sphincter lis-
se», autonome, dans les descriptions des ana-
tomistes allemands du début du xxe siècle, elles 
furent ensuite décrites comme le prolongement 
des fi bres détrusoriennes, organisées en fron-
des opposées cravatant obliquement le col (3). 
Chez l’homme, la prostate renferme un grand 
nombre de fi bres musculaires lisses qui repré-
sentent jusqu’à 50 % du poids de l’organe ; 
sans être organisées en une structure sphincté-
rienne, elles participent, par leur tonus, à l’oc-
clusion de l’urètre.

–  Les fi bres musculaires striées sont formées de 
deux composantes, diff érentes par leur origine, 
leur structure et peut-être aussi leur innerva-
tion et leur fonction (4) :

–  L’une para-urétrale, au contact et dans la paroi 
même de l’urètre ; la prostate, au cours de son 
développement pubertaire, absorbe les fi bres 
les plus hautes et refoule les autres vers le bas, 
où elles forment autour de l’urètre membra-
neux un manchon, tandis que quelques fi bres 
s’étalent sur les faces antérieures et latérales de 
l’apex prostatique. Cette portion est faite de fi -
bres à contractions lentes (type 1), petites, dé-
pourvues de fuseaux et de cloisons septales (5), 
qui maintiennent une activité tonique.

–  L’autre péri-urétrale, appartenant aux muscles 
du plancher pelvien. Cette portion est faite de 
fi bres à contractions rapides (type 2) capables 
de produire une compression rapide et brève, 
volontaire ou réfl exe de l’urètre. Sa contraction 
volontaire permet aux sujets prostatectomisés 
et incontinents d’interrompre leur miction ou 
de retenir un besoin. 

Fig. 1 - Description classique (et schématique) de la myo-
architecture vésico-sphinctérienne. Les fi bres musculaires 
lisses du détrusor sont disposées en 3 couches : une couche 
longitudinale interne, prolongée dans l’urètre (A), une couche 
circulaire moyenne, formant la charpente de la base vésicale 
(B), une couche longitudinale externe disposée en deux fais-
ceaux (antérieur et postérieur) formant au niveau du col et de 
l’urètre des « frondes opposées » (C). Le trigone superfi ciel 
est formé par l’épanouissement des fi bres musculaires longi-
tudinales de l’uretère (D). La portion para-urétrale du sphinc-
ter strié double extérieurement les fi bres musculaires lisses 
de l’urètre. Elle entoure complètement l’urètre membraneux 
d’un manchon plus épais en avant qu’en arrière et s’étale sur 
les faces antérieures et latérales de la prostate (E) (d’après J.M. 
Buzelin et coll.) (1).
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1.2. Voies et centres nerveux

L’expérimentation animale, entreprise chez le 
chat, il y a près d’un siècle (6), et l’observation 
clinique, notamment de l’homme spinal, ont per-
mis de localiser les centres et les voies impliqués 
dans le fonctionnement vésico-sphinctérien. Les 
principaux centres sont indiqués sur la fi gure 2, 
les voies périphériques sur la fi gure 3. 

1.2.1. L’innervation somatique

Elle concerne le sphincter strié de l’urètre, les 
muscles du diaphragme pelvien et du périnée. Le 
centre médullaire est dans le noyau d’Onuf, à la 
base de la corne antérieure de S2 à S4, directe-
ment relié au centre frontal (aire somato-motrice, 
dans le gyrus précentral), par la voie pyramidale, 
en particulier son faisceau cortico-spinal latéral 
(ou faisceau pyramidal croisé).
Les neurones traversent le plexus pudendal (ou 
honteux) et forment le contingent moteur du 
nerf pudendal (ou honteux interne). Ce dernier 
contourne l’épine sciatique puis longe la paroi 
latérale de la fosse ischio-rectale, dans un dédou-

blement de l’aponévrose de l’obturateur interne, 
le canal d’Alcock, au contact du prolongement 
falciforme du ligament sacro-tubéral.

1.2.2. L’innervation végétative

Elle concerne toute la musculature lisse de la ves-
sie et de l’urètre, et forme un système, structurel-
lement et pharmacologiquement, très complexe.
Les centres médullaires et supramédullaires, reliés 
entre eux par le réseau multisynaptique du sys-
tème extrapyramidal, sont étagés de haut en bas.
–  Les centres corticaux, localisés à la face in-

terne du lobe frontal et dans les structures 
sous-jacentes du cortex archaïque (système 
limbique), interviennent respectivement dans 
la commande volontaire et instinctive ou émo-
tionnelle du réfl exe mictionnel.

–  Les centres diencéphaliques (noyaux gris cen-
traux) sont impliqués dans les dysfonctionne-
ments vésicaux de la maladie de Parkinson.

–  Les centres pontiques, dans la partie anté-
rieure de la protubérance annulaire, jouent un 
rôle important dans le réfl exe mictionnel de 
l’adulte. Deux centres, fonctionnellement in-

Fig. 2 - Les centres somatiques (en violet), sympathiques (en 
vert), et parasympathiques (en rouge), intervenant dans la 
physiologie vésico-sphinctérienne. (À noter que les centres 
supra-médullaires, bien qu’à prédominance facilitateurs, ne 
sont pas exclusivement parasympathiques, mais relèvent d’une 
neuromédiation complexe, adrénergique, cholinergique, non 
adrénergique-non cholinergique (NANC)).

Fig. 3 - Voies motrices périphériques (d’après Buzelin et coll.) 
(1).

Chapitre 4 - La physiologie du bas appareil urinaire de l’homme
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dépendants, ont été identifi és (7) : un centre 
M (médian) ou centre mictionnel pontin dont 
la stimulation déclenche une miction réfl exe, 
et un centre L (latéral) ou centre de stockage 
pontin dont la stimulation induit une forte 
contraction sphinctérienne et périnéale (8).

–  Les centres médullaires, dont les neurones oc-
cupent la corne latérale de la moelle, se situent 
à l’étage sacré (S2 à S4) pour le parasympathi-
que, à l’étage dorso-lombaire (D10 à L2) pour 
le sympathique.

La voie périphérique des neurones végétatifs est 
caractérisée par la présence d’au moins une sy-
napse ganglionnaire. Les ganglions, situés généra-
lement (mais pas exclusivement) dans les plexus, 
ne sont pas seulement des structures de transmis-
sion et de diff usion permettant le contact entre 
un neurone préganglionnaire et plusieurs neuro-
nes postganglionnaires, mais aussi des structures 
de contrôle mutuel et de coordination entre des 
systèmes antagonistes comme le sympathique et 
le parasympathique.
–  Les nerfs splanchniques, en provenance de la 

moelle lombaire, descendent sur la face latérale 
de l’aorte en formant une lame nerveuse plus ou 
moins étalée et plexiforme : le nerf présacré ou 
plexus hypogastrique supérieur. Celui-ci donne, 
de chaque côté, les nerfs hypogastriques qui re-
joignent le plexus hypogastrique inférieur.

–  La réunion des 2e, 3e et 4e nerfs sacrés et de 
leurs branches antérieures forme le plexus hon-
teux d’où sont issus (outre le nerf Pudendal) 
les nerfs pelviens (ou érecteurs) qui gagnent le 
plexus hypogastrique inférieur.

Schématiquement, les neurones sympathiques, 
venus du centre dorso-lombaire, empruntent 
donc le trajet des nerfs hypogastriques et synap-
sent dans le plexus hypogastrique supérieur, alors 
que les neurones parasympathiques en provenan-
ce du centre sacré empruntent le trajet des nerfs 
pelviens et synapsent dans le plexus hypogastri-
que inférieur. Il existe bien quelques exceptions à 
ce schéma ; mais dans l’ensemble on peut assimi-
ler les nerfs hypogastriques au sympathique, les 
nerfs pelviens au parasympathique, et considérer 
le plexus hypogastrique inférieur comme une 
structure commune.
Le système « nerveux autonome intrinsèque » 

regroupe toutes les structures nerveuses situées 
au contact ou dans la paroi même de la vessie et 
de l’urètre, et qui échappent donc à la dénerva-
tion par section des troncs nerveux. Dans ce ré-
seau, structurellement et fonctionnellement très 
complexe, les neurones sont identifi és par leurs 
neuromédiateurs, c’est-à-dire, principalement, la 
noradrénaline pour le sympathique et l’acétylcho-
line pour le parasympathique. Des terminaisons 
adrénergiques et cholinergiques sont retrouvées 
en tout point de la vessie et de l’urètre, mais leur 
densité et leur nature sont très diff érentes selon 
les régions :
–  Le dôme et la base sont richement innervés 

au point qu’on a pensé – sans doute abusi-
vement – à une innervation individuelle des 
cellules lisses, caractéristique des muscles «di-
rectement innervés» (9, 10). Il s’agit presque 
exclusivement de terminaisons cholinergiques, 
plus accessoirement de terminaisons adréner-
giques plus nombreuses dans la base que dans 
le dôme.

–  Le col et surtout l’urètre sont pauvrement in-
nervés par des terminaisons cholinergiques et 
adrénergiques (10, 11).

1.3. La médiation pharmacologique

La densité des terminaisons nerveuses, la nature 
des neurotransmetteurs qu’elles libèrent et la spé-
cifi cité des récepteurs pharmacologiques pré et 
postsynaptiques, sont les éléments déterminants 
de la physiologie vésico-sphinctérienne : ce sont 
eux, plus que l’orientation supposée des fi bres 
musculaires, qui réalisent les conditions permet-
tant la continence ou la miction.
De nombreux neurotransmetteurs ont, à ce jour, 
été identifi és. Les premiers qui le furent, et qui 
restent les plus importants, sont l’acétylcholine 
(Ach) et la noradrénaline (Nad).

1.3.1.  L’innervation cholinergique 
et adrénergique (fi g. 4)

L’acétylcholine a un eff et excitateur sur la fi -
bre musculaire et la synapse interneuronale. 
Synthétisée par les neurones préganglionnaires 
sympathique et parasympathique, elle favorise 
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la transmission interneuronale en se liant à des 
récepteurs nicotiniques. Cette action est bloquée 
par un ganglioplégique. Synthétisée par le neu-
rone postganglionnaire du parasympathique et 
par le motoneurone somatique, elle permet la 
contraction des fi bres musculaires lisses et striées, 
respectivement. La première est bloquée par un 
antimuscarinique, comme l’atropine, la seconde 
par le curare. À ce jour, 5 sous-types de récep-
teurs muscariniques ont été clonés, certains fa-
cilitateurs (M1 et M3), d’autres inhibiteurs (M2 
et M4). Dans la vessie, seuls les récepteurs M3 
interviennent normalement dans la contraction, 
alors que les récepteurs M2, pourtant majoritai-
res en nombre, n’interviennent qu’en cas de dé-
nervation (12, 13).
La noradrénaline a une action plus complexe : la 
réponse de la fi bre musculaire lisse à la noradré-
naline libérée par le neurone postganglionnaire 
du sympathique dépend de la nature du récep-
teur : contraction pour les récepteurs α relaxation 
pour les récepteurs ß. Les premiers, (notamment 
les récepteurs α1A (14), participent au maintien 
d’un tonus actif du sphincter lisse, les seconds 
(notamment les récepteurs ß2) à la relaxation de 
la vessie ainsi que du sphincter lisse de l’urètre.

1.3.2.  L’innervation non cholinergique 
et non adrénergique (NANC)

Les neurotransmetteurs non cholinergiques non 
adrénergiques (NANC) sont nombreux et leur 
mode d’action est complexe. En eff et, la plupart 
interviennent, de façon ubiquitaire, à la fois sur 
le système central et périphérique, sur la voie 
aff érente et la voie eff érente, directement sur la 
fi bre musculaire lisse ou indirectement, comme 
cotransmetteurs ou modulateurs de l’acétylcho-
line ou de la noradrénaline. La résultante motrice 
peut être une contraction ou une relaxation de 
la fi bre musculaire selon la nature du transmet-
teur et du récepteur. Dans la physiologie vésicale, 
l’intervention des NANC, accessoire dans les 
conditions normales, pourrait devenir impor-
tante dans les situations pathologiques telles que 
l’obstruction et l’hyperactivité ; l’eff et dominant 
est alors plutôt une contraction du détrusor.
–  Les purines, essentiellement l’ATP (Adénosine 

5’-triphosphate), agissent sur les récepteurs pu-
rinergiques P1 et surtout P2, en particulier les 
sous-types P2X1 (sur la cellule musculaire lisse) 
et P2X3 (sur le neurone aff érent) (15).

–  Les neuropeptides regroupent plusieurs grou-
pes de peptides dont :

–  les tachychinines, qui agissent sur divers récep-
teurs NK : substance P (NK1), neurokinine A 
(NK2), neurokinine B (NK3) ;

–  les enképhalines, principalement les endorphi-
nes, qui agissent sur divers récepteurs opiacés 
centraux et périphériques : leucine-enképha-
line, méthionine-enképhaline ; 

–  le neuropeptide gamma, la vasoactive intestinal 
peptide (VIP), la calcitonine-gene-related Pep-
tide (CGRP), la bradikinine…

– Les autres neurotransmetteurs NANC :
-  l’histamine agit sur divers récepteurs H, en 

particulier H1 ;
-  la sérotonine ou 5 hydroxytryptamine 

(5-HT) est un neuromédiateur du système 
nerveux central, qu’on retrouve dans les 
centres médullaires et les ganglions spinaux ;

-  les prostaglandines, en particulier les PGI2, 

Fig. 4 - Neurotransmetteurs et neurorécepteurs adrénergiques 
et cholinergiques (d’après Buzelin et coll.) (1).
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PGE2 et PGF2, qui agissent respective-
ment sur les récepteurs IP, EP et FP ;

- le monoxyde d’azote (NO).

2.  Physiologie de la continence 
et de la miction

La vessie doit contenir sans faiblesse et expulser 
sans eff ort les urines. Être continent sans être dy-
surique est le résultat d’une évolution en sens in-
verse des pressions dans la vessie et dans l’urètre 
pendant les 2 phases : le remplissage et la miction 
(fi g. 5).
La fonction vésico-sphinctérienne est soumise à 
un contrôle neurologique élaboré à deux niveaux :
–  un contrôle automatique, réfl exe, qui règle l’al-

ternance des phases de remplissage et de miction 
ainsi que la coordination vésico-sphinctérienne ;

–  un contrôle cérébral, volontaire, qui permet 
d’ordonner ou de refuser le réfl exe mictionnel.

2.1. La phase de remplissage

La vessie, en se remplissant, s’étale mollement 
dans le petit bassin. La base vésicale est horizon-
tale ; le col vésical est fermé et hermétique même 
lors des eff orts de toux. Le gradient de pression 
urétro-vésical, largement positif, suffi  t à mainte-
nir la continence (fi g. 5). 

2.1.1. La continence urinaire au repos

La pression vésicale de remplissage reste basse, 
ne dépassant pas 15 cm d’eau pour un volume 
de 300 ml. Cette capacité de stocker un grand 
volume à basse pression, appelée «compliance», 
est indispensable à la continence et surtout à 
la protection du haut appareil urinaire. Elle est 
déterminée, presque exclusivement, par la na-
ture des matériaux composant la paroi vésicale, 
c’est-à-dire un tissu biologique hétérogène fait 
de fi bres musculaires, conjonctives et élastiques. 
Comme tout matériau, ce tissu oppose une résis-
tance à l’étirement comparable à celui des poly-
mères vésicoélastiques, qui dépend de la vitesse 
de l’étirement, à savoir, pour la vessie, du débit 
de remplissage (fi g. 6). 

Les forces de retenue, c’est-à-dire la résistance 
aux fuites, comprennent deux composantes :
–  La pression urétrale, dont la valeur maximum 

(60 à 80 cm d’eau), augmente au cours du rem-
plissage vésical et s’eff ondre en cours de mic-
tion. Elle est déterminée essentiellement par 
le tonus des fi bres musculaires lisses et striées, 
dans des proportions sensiblement égales. 
La contribution des plexus vasculaires sous-
muqueux est accessoire, mais, par leur «mol-
lesse», ils jouent un rôle non négligeable de 
joint d’étanchéité qui optimise la compression 
exercée par les sphincters (17).

–  La résistance urétrale correspond aux forces pas-
sives dépendantes de la géométrie du col et de 
l’urètre. Faible chez la femme, elle n’est pas né-
gligeable chez l’homme dont l’urètre est long et 
entouré de tissus denses comme la prostate (18) ; 
elle augmente avec l’âge et le développement de la 
prostate, expliquant la grande diff érence dans la 
prévalence de l’incontinence entre les deux sexes.

La phase de remplissage est sous le contrôle des
systèmes sympathique et somatique qui contri-
buent à relâcher le détrusor et à contracter l’ap-
pareil sphinctérien (fi g. 7). 
–  La nature et la distribution des récepteurs adré-

nergiques suggèrent le rôle joué par le système 
sympathique pendant la phase de remplissage : 
relaxation du détrusor (récepteurs ß) et surtout 
contraction tonique des fi bres musculaires lis-

Fig. 5 - Modifi cations morphologiques et évolution des pa-
ramètres urodynamiques (EMG du sphincter strié urétral, 
pression urétrale maximum [PU] et pression vésicale [PV]) 
pendant les phases de remplissage, prémictionnelle et mic-
tionnelle (d’après Buzelin) (1).
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ses du col et de l’urètre (récepteurs α). Il s’agit 
principalement d’une activité autonome, donc 
particulièrement sensible aux agents pharma-
cologiques exogènes. La stimulation ou la sec-
tion des nerfs hypogastriques, issus du centre 
sympathique dorso-lombaire, reproduit les 
mêmes eff ets que la stimulation ou le blocage 
adrénergique (19). Mais, dans les conditions 
physiologiques, le centre médullaire n’inter-
viendrait que dans les phénomènes d’adapta-
tion au remplissage (abaissement de la pression 
vésicale et surtout augmentation de la pression 
urétrale) (20, 21).

Le point de départ de ce réfl exe sympathique 
est la stimulation des récepteurs de tension du 

détrusor ; les aff érents gagnent la moelle dorso-
lombaire par les nerfs pelviens, tandis que les ef-
férents rejoignent la vessie et l’urètre par les nerfs 
hypogastriques. Il est vraisemblablement placé 
sous infl uence inhibitrice supra-médullaire.
–  De nombreux arguments prouvent l’existence 

d’une activité tonique du sphincter strié, et 
plus précisément, celle de sa portion para-uré-
trale : la forte proportion de cellules de type I, 
la localisation du pic de pression urétral et la 
possibilité de l’écrêter de moitié par curarisa-
tion ou neurotomie pudendale (22). Il dépend 
d’un réfl exe médullaire organisé dans le centre 
somatique sacré et emprunte les nerfs puden-
dal pour aff érence et eff érence.

2.1.2. La continence urinaire à l’effort

Certains eff orts, comme la toux, le rire, la marche, 
le passage à l’orthostatisme, élèvent brutalement 
la pression abdominale et la pression intravésica-
le à 100 cm d’eau ou plus, risquant de déborder 
les forces de retenue décrites ci-dessus. Les méca-
nismes de la continence à l’eff ort, abondamment 
étudiés chez la femme, reposent en grande partie 
sur la constatation, lors de ces eff orts, d’un pic 
de pression dans l’urètre qui, dans le meilleur des 

Fig. 6 - Relation tension/longueur d’un matériau visco-élas-
tique, symbolisé par un élément de Maxwell, associant un 
amortisseur (composante visqueuse) et un ressort (compo-
sante élastique). Au cours d’un étirement lent (a), la déforma-
tion, qui porte prioritairement sur la composante visqueuse 
n’entraîne qu’une faible augmentation de la tension; ce tracé 
s’apparente à celui d’une cystomanométrie avec un remplis-
sage à faible débit (< 30 ml/min). Au cours d’un étirement 
rapide (b), la déformation, qui porte prioritairement sur la 
composante élastique, entraîne une augmentation rapide de la 
tension, suivie d’une décroissante exponentielle quand cesse 
l’étirement (phénomène de «stress-relaxation») ; ce tracé est 
celui qu’on obtiendrait lors d’un remplissage vésical à débit 
très rapide (>30 ml/s) (16).

Fig. 7 - Contrôle réfl exe du tonus sphinctérien de l’urètre pen-
dant la phase de remplissage : réfl exe sympathique (vert) et 
somatique (orange).
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cas, est synchrone au pic de pression dans la ves-
sie et de même amplitude (fi g. 5).
L’explication de ce phénomène a donné lieu à di-
verses hypothèses invoquant, chez la femme, des 
mécanismes « passifs » (transmission des pressions 
abdominales à l’urètre, écrasement du col vésical 
et de l’urètre sur un «hamac fi bro-musculaire sous 
cervical) ou « actifs ». Seuls ces derniers peuvent 
être retenus chez l’homme. Ils correspondent à 
une contraction réfl exe de la musculature périnéo-
sphinctérienne en réponse à une soudaine aug-
mentation de la pression abdominale.
Ce réfl exe de continence (« guarding refl ex ») 
est un réfl exe somatique passant par le noyau 
d’Onuf, dont la latence est d’environ 10 ms. Il 
implique le sphincter strié de l’urètre et, surtout, 
la musculature périnéale.

2.2. La phase mictionnelle

La fi gure 5 montre qu’en se contractant, la ves-
sie se transforme en une sphère qui se rétracte 
concentriquement ; sa base se transforme en en-
tonnoir ; le col vésical s’ouvre puis la totalité de 
l’urètre au passage du fl ux urinaire. La pression 
vésicale s’élève à une valeur normalement com-
prise entre 30 et 60 cm d’eau ; la pression urétrale 
s’eff ondre en même temps ou quelques secondes 
avant la contraction vésicale.

2.2.1. Le réfl exe mictionnel

Le réfl exe mictionnel correspond à l’intervention 
du système parasympathique dont les eff ets sont
doubles :
–  d’une part, la «mise en phase» de toutes les cel-

lules musculaires lisses du détrusor aboutissant 
à une contraction puissante et organisée, quali-
fi ée de «phasique» ;

–  d’autre part l’inhibition réfl exe des systèmes 
antagonistes, sympathique et somatique, avec 
pour conséquence l’eff ondrement du tonus 
sphinctérien.

Chez l’adulte, ce réfl exe mictionnel a pour point 
de départ une stimulation des récepteurs de ten-
sion du détrusor. Il s’agit d’un réfl exe supraseg-
mentaire organisé dans le tronc cérébral (fi g. 8) 
(23). D’autres réfl exes facilitateurs, dont l’origine 

est une stimulation des récepteurs cutanés ou mu-
queux, sont organisés dans les centres sacrés. Ces 
réfl exes extéroceptifs existent chez le nouveau-né ; 
leur persistance ou leur réutilisation caractérise 
les états d’hyperréfl ectivité (24). Le contact de 
l’urine avec la muqueuse urétrale pourrait être le 
point de départ d’un de ces réfl exes.
Le réfl exe mictionnel illustre le contrôle récipro-
que des systèmes parasympathique d’une part 
(qui assure la contraction vésicale), sympathique 
et somatique d’autre part (qui assurent princi-
palement la contraction sphinctérienne). Ainsi 
la contraction vésicale induit une relaxation 
sphinctérienne, sans laquelle il existe une dys-
synergie vésico-sphinctérienne. Inversement, la 
contraction du sphincter strié inhibe la contrac-
tion vésicale et le besoin d’uriner, sans laquelle il 
existe une impériosité.
Les hypertonies sphinctériennes, lisse et/ou 
striée peuvent être responsables d’une acontrac-
tilité vésicale réfl exe (25). Cette coordination 
réfl exe est organisée :
–  au niveau des centres médullaires et dans les 

plexus ganglionnaires périphériques pour la 
coordination parasympathique/sympathique ;

–  au niveau des centres du tronc cérébral pour la 
coordination parasympathique/somatique.

2.2.2.  Le contrôle cérébral 
du réfl exe mictionnel

La faculté de contrôler volontairement la miction 
n’est pas un privilège de l’être humain. L’animal 
sauvage utilise sa miction pour marquer son ter-
ritoire, attirer ses conquêtes amoureuses, refou-
ler ses ennemis ou annoncer ses attaques (26) ; 
domestiqué, il acquiert une propreté « sociale », 
plus rapidement que le nouveau-né.

2.2.2.1. Le besoin d’uriner

La perception d’une information spécifi que sur 
l’état de réplétion de la vessie est un préalable à 
toute continence volontaire. Chez le patient neu-
rologique, la perte du besoin d’uriner est la prin-
cipale cause d’incontinence, et la perception d’un 
« équivalent » est une condition pour retrouver la 
continence. Le point de départ du besoin d’uri-
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ner est une stimulation des récepteurs de tension 
du détrusor. L’information projetée sur le cortex 
pariétal, vraisemblablement par l’intermédiaire de 
la voie extralemniscale n’est qu’une forme parti-
culière de sensibilité, perçue comme une tension 
douloureuse de l’épigastre ; elle doit être reconnue, 
interprétée, intégrée à d’autres informations pour 
devenir un « besoin d’uriner », c’est-à-dire une 
sensation comparable à la faim ou à la soif. Cette 
transformation d’une information brute en une 
impression subtile est donc un processus mental 
qui fait intervenir l’ensemble de la corticalité.

2.2.2.2. La retenue volontaire

Le premier aspect du contrôle volontaire est la 
possibilité de retenir un besoin par la contraction 
du sphincter strié et des muscles périnéaux (fi g. 5). 
Elle permet de gagner quelques centimètres 
d’eau et d’éviter la fuite. Mais cette situation est 
précaire, car la musculature striée est fatigable 
et sa contraction ne peut être soutenue plus de 
quelques secondes. La contraction volontaire du 

sphincter strié induit par voie réfl exe une inhi-
bition du détrusor, la suppression de ce réfl exe 
inhibiteur caractérise l’impériosité mictionnelle.

2.2.2.3.  Le déclenchement ou l’inhibition 
volontaires du réfl exe mictionnel

Le contrôle cérébral permet de déclencher ou 
d’inhiber globalement le réfl exe mictionnel orga-
nisé dans les centres du tronc cérébral, grâce aux 
connexions les reliant aux centres corticaux et 
sous-corticaux. C’est ainsi qu’une miction réfl exe 
peut être déclenchée :
–  par la volonté : c’est la miction par raison, per-

mettant d’uriner sur commande, même lorsque 
la vessie n’est pas pleine. Cette faculté fait de la 
vessie le viscère le plus « corticalisé » et donc le 
plus psychologiquement vulnérable (pollakiu-
ries et rétentions psychogènes). Elle implique 
l’intervention du centre mictionnel localisé à la 
face interne du lobe frontal ; 

–  lors des paroxysmes émotionnels (fou-rire, 
orgasme, frayeur, colère…) : c’est l’urination, 
miction active et incontrôlable qui fait in-
tervenir le système limbique, c’est-à-dire les 
structures souscorticales enroulées autour du 
diencéphale qui jouent un rôle important dans 
les comportements instinctifs et émotionnels ;

–  lors des stimuli sensoriels : ce sont les besoins 
déclenchés par la vue ou l’audition de l’eau 
coulante, l’exposition au froid. Ces phénomè-
nes « d’instabilité sensorielle » trouvent sans 
doute leur substratum anatomique dans les 
connexions du lobe frontal avec les aires sensi-
tives et sensorielles du lobe pariétal.

L’altération de ce contrôle cérébral du réfl exe mic-
tionnel représente l’un des principaux facteurs de 
l’incontinence des personnes âgées, allant de pair 
avec l’altération des fonctions supérieures (27), 
et des lésions vasculaires de type ischémique des 
lobes frontaux, retrouvées au Pet-Scan (28). La 
polyurie nocturne avec inversion du rythme ny-
ctéméral est un facteur aggravant d’insomnie et 
d’incontinence. �

Fig. 8 - Réfl exes mictionnels : réfl exe suprasegmentaire à par-
tir de la stimulation des récepteurs de tension du détrusor, et 
réfl exe segmentaire, à partir de la stimulation des récepteurs 
cutanéo-muqueux.

Chapitre 4 - La physiologie du bas appareil urinaire de l’homme



40 Les incontinences urinaires de l’homme 

Références

1.  Buzelin JM, Glémain P, Labat JJ, Le Normand L (1993) 
Physiologie et explorations fonctionnelles de la voie ex-
crétrice urinaire. Enseignement du collège d’urologie. 
France : laboratoires Synthélabo France, division, méde-
cine interne

2.  Hunter DTJ (1954) A new concept of urinary bladder 
musculature. J Urol. 71: 695-704

3.  Hutch JA (1971) Th e internal urinary sphincter: a double-
loop system. J Urol. 105: 375-83

4.  Gosling JA, Dixon JS, Critchley HO, Th ompson SA (1981) 
A comparative study of the human external sphincter and 
periurethral levator ani muscles. Br J Urol. 53: 35-41

5.  Schroder HD (1985) Anatomical and pathoanatomical 
studies on the spinal eff erent systems innervating pelvic 
structures. 1. Organization of spinal nuclei in animals. 2. 
Th e nucleus X-pelvic motor system in man. J Auton Nerv 
Syst. 14: 23-48

6.  Barrington FJF (1914) Th e nervous mechanism of mictu-
rition. Quart J Exp Physiol. 8: 33

7.  Blok BF, Holstege G (1999) Two pontine micturition cen-
ters in the cat are not interconnected directly : implica-
tions for the central organization of micturition. J Comp 
Neurol. 403: 209-18

8.  Blok BF, Willemsen AT, Holstege G (1997) A PET stu-
dy on brain control of micturition in humans. Brain. 
120: 111-21

9.  el-Badawi A, Schenk EA (1966) Dual innervation of the 
mammalian urinary bladder. A histochemical study of the 
distribution of cholinergic and adrenergic nerves. Am J 
Anat. 119: 405-27

10.  Gosling JA, Dixon JS, Lendon RG (1977) Th e autonomic 
innervation of the human male and female bladder neck 
and proximal urethra. J Urol. 118: 302-5

11.  Bridgewater M, Davies JR, Brading AF (1995) Regional 
variations in the neural control of the female pig urethra. 
Br J Urol. 76: 730-40 

12.  Braverman AS, Tallarida RJ, Ruggieri MRS (2002) Inte-
raction between muscarinic receptor subtype signal trans-
duction pathways mediating bladder contraction. Am J 
Physiol Regul Integr Comp Physiol. 283: R663-8

13.  Yamanishi T, Chapple CR, Chess-Williams R (2001) 
Which muscarinic receptor is important in the bladder? 
World J Urol. 19: 299-306

14.  Nasu K, Moriyama N, Fukasawa R, et al. (1998) Quanti-
fi cation and distribution of alpha1-adrenoceptor subtype 
mRNAs in human proximal urethra. Br J Pharmacol. 123: 
1289-93

15.  Burnstock G (1999) Release of vasoactive substances from 
endothelial cells by shear stress and purinergic mechano-
sensory transduction. J Anat. 194: 335-42

16.  Buzelin JM  (1984) Urodynamique, Bas appareil urinaire, 
Masson, 200 p

17.  Zinner NR, Ritter RC, Sterling AM (1976) Th e mecha-
nism of micturition. Scientifi c Foundation of Urology. DI 
Williams, DG Chisholm. Londres : W. Heinemann Med. 
Books Ltd

18.  Glemain P, Cordonnier JP, Bochereau G, et al. (1993) In-
cidence de la forme et du calibre dans la résistance uré-
trale. Évaluation pour un urètre masculin normal et en 
cas d’obstruction par hypertrophie de prostate. Prog Urol. 
995-1015

19.  (1979) Bladder and urethral responses to sympathetic sti-
mulation. Invest Urol. 17: 9-15

20.  Jonas U, Tanagho EA (1975) Studies on vesicourethral 
refl exes. I. Urethral sphincteric responses to detrusor 
stretch. Invest Urol. 12: 357-73

21.  Edvarsen P (1968) Nervous control of urinary bladder in 
cats. 1. Th e collecting phase. Acta Physiol Scand. 72: 151-71

22.  Koff  SA (1977) Striated muscle determinants of intrau-
rethral resistance. Invest Urol. 15: 147-8

23.  Edvarsen P (1968) Nervous control of urinary blad-
der in cats. II. Th e expulsion phase. Acta Physiol Scand. 
72: 172-82

24.  Buzelin JM (1981) L’organisation neurologique de la fonc-
tion vésico-sphincterienne. J Urol (Paris). 87: 479-506

25.  Labat JJ, Le CG, Mathe JF, Buzelin JM (1982) Inactivité du 
détrusor dans les lésions médullaires centrales. Hypothèse 
d’une hyperréfl exie d’inhibition d’origine sympathique. 
J Urol (Paris). 88: 527-30

26.  Godec CJ, Cass AS (1981) Psychosocial aspects of mictu-
rition. Urology. 17: 332-4

27.  Geirsson G, Fall M, Lindstrom S (1993) Subtypes of ove-
ractive bladder in old age. Age Ageing. 22: 125-31

28.  Griffi  ths DJ, McCracken PN, Harrison GM, Moore KN 
(1994) Urinary incontinence in the elderly: the brain fac-
tor. Scand J Urol Nephrol Suppl. 157: 83-8



41

Section II : 

Sémiologie, bilan clinique et paraclinique
des incontinences urinaires masculines 

5. Sémiologie et examen clinique

6. Les scores de symptômes et de qualité de vie

7. Les tests fonctionnels non invasifs

8. L’imagerie

9. L’endoscopie

10. Les examens urodynamiques : techniques et objectifs

11. Les diagnostics urodynamiques

12. Les tests électrophysiologiques





1.   Introduction

La sémiologie médicale est l’étude des symptô-
mes et des signes cliniques qui conduiront au 
diagnostic. Chez un homme se plaignant d’in-
continence, les symptômes sont semblables aux 

symptômes rencontrés chez la femme : ce sont  
des pertes involontaires d’urine.
Tout comme chez la femme, les circonstances 
d’apparition de l’incontinence sont spécifi ques : 
les fuites font suite à un besoin urgent d’uriner 
ou surviennent lors d’un eff ort. Les 2 mécanismes 
peuvent être présents simultanément : il s’agit 
alors d’une incontinence mixte. Chez l’homme, 
les troubles mictionnels les plus fréquents sont 
ceux liés à une obstruction prostatique (dysfonc-
tionnement du bas appareil urinaire – en anglais 
Lower Urinary Tract Symptoms – LUTS). Ces trou-
bles s’aggravent après 50 ans et retentissent sur la 
qualité de vie (1). Outre le syndrome obstructif, 
il existe généralement des symptômes liés à une 
hyperactivité de la vessie (Overactive Bladder Syn-
drome, OABS) comme la pollakiurie et l’urgentu-
rie dont la prévalence augmente avec l’âge (2).

L’incontinence d’urgence chez l’homme peut être 
secondaire à d’autres pathologies que l’hypertro-
phie de la prostate ; citons les infections urinaires, 
une lithiase, une tumeur vésicale, un corps étranger 
intravésical, l’irradiation pour cancer, le diabète...

Les incontinences par insuffi  sance sphinctérienne  
sont moins fréquentes et se rencontrent essentiel-
lement dans les circonstances suivantes :
–  après chirurgie ou radiothérapie de la prostate; 
–  en cas de vessie neurologique secondaire à une 

tumeur, un traumatisme, la sclérose en plaques, 
un canal lombaire étroit... ;

–  à la suite de certains traumatismes : fracture du 
bassin...

2.   Sémiologie

L’incontinence urinaire est défi nie comme étant 
« une perte involontaire d’urine ». Cette défi -
nition est reconnue au niveau international par 
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●  Contrairement à la femme, l’homme souffre 
plus fréquemment d’incontinence par 
hyperactivité vésicale que d’incontinence 
urinaire à l’effort. 

●  Chez l’homme, l’incontinence à l’effort sur-
vient le plus souvent suite à une interven-
tion à la prostate avec lésion du sphincter 
urétral.

●  Anamnèse et examen clinique sont indis-
pensables pour le diagnostic et le choix 
d’un traitement adéquat. Ils permettent de 
découvrir des symptômes et des signes 
« d’appel » qui nécessitent  une consulta-
tion spécialisée. 

1.  Introduction

2.  Sémiologie

3.  Comment faire un diagnostic 
de base ?
3.1. Évaluation initiale 

3.1.1. Anamnèse et évaluation générale
3.1.2.  Quantifi cation des symptômes et 

infl uence des symptômes sur la 
qualité de vie

3.1.3.  Symptômes et signes d’appel
3.2. Examen clinique

3.2.1. Inspection générale
3.2.2. Examen génito-urinaire
3.2.3. Examen neurologique de base

3.3. Test à l’effort

4.  Conclusion
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toutes les conférences de consensus qui se sont te-
nues sur le sujet (3). Cette défi nition est univoque 
quelles que soient les personnes concernées.

On distingue :
–  L’incontinence urinaire d’eff ort est caracté-

risée par une fuite involontaire d’urine, non 
précédée d’une sensation de besoin d’uriner et 
qui survient à l’occasion d’une élévation de la 
pression abdominale telle qu’un eff ort de toux, 
soulèvement de charge ou de toute autre acti-
vité physique. Ce type d’incontinence est lié à 
un dysfonctionnement du système ligamento-
musculaire qui assure la fermeture du canal de 
l’urètre hors des périodes de miction. Le plus 
souvent, l’incontinence urinaire d’eff ort est un 
phénomène acquis, les interventions chirurgi-
cales représentant le principal facteur de risque 
identifi é chez l’homme. Il existe fréquemment 
une continence relativement correcte en décu-
bitus, mais des fuites à la station debout avec 
ou sans eff ort.

–  L’incontinence urinaire par hyperactivité vési-
cale est caractérisée par une perte involontaire 
d’urine, précédée par un besoin urgent et irré-
pressible d’uriner aboutissant à une miction qui 
ne peut être contrôlée. Ce type d’incontinence 
s’intègre dans le syndrome d’hyperactivité vé-
sicale qui est caractérisé par la survenue d’un 
besoin mictionnel soudain et diffi  cile, voire im-
possible à maîtriser. Le plus souvent, le syndro-
me d’hyperactivité vésicale est d’étiologie idio-
pathique. Cependant, il peut également être la 
conséquence d’une pathologie neurologique 
altérant le fonctionnement vésico-sphinctérien.

–  L’incontinence urinaire mixte est l’association 
chez un même individu d’une incontinence 
urinaire d’eff ort et d’une hyperactivité vésicale.

–  L’énurésie se défi nit comme une miction nor-
male et complète, involontaire et inconsciente, 
sans lésion de l’appareil urinaire et survenant à 
un âge où le contrôle sphinctérien est normale-
ment acquis. Chez l’homme adulte, l’énurésie 
est rare et dans la majorité des cas liée à une 
lésion neurologique centrale ou une lésion ana-

tomique importante du bas appareil urinaire.
•  L’incontinence par regorgement est une incon-

tinence par trop-plein, elle est liée à un grand 
résidu.

•  Le dribbling postmictionnel correspond à des per-
tes de quelques gouttes d’urine après la miction. 

•  L’incontinence réfl exe est secondaire à une hype-
ractivité du muscle détrusor ou à une relaxation 
involontaire du sphincter urétral sans sensation 
de besoin d’uriner et causée par une pathologie 
neurologique.

Contrairement à la femme, les hommes souff rent 
plus fréquemment d’incontinence par hyperacti-
vité vésicale que d’incontinence urinaire à l’eff ort.
 

3.   Comment faire un diagnostic 
de base ?

3.1. Évaluation initiale

À faire chez tout homme venant consulter pour 
une incontinence urinaire

3.1.1. Anamnèse et évaluation générale

L’homme incontinent doit être investigué en 
détail : de multiples facteurs peuvent avoir des 
répercussions  sur les symptômes ou infl uencer le 
résultat du traitement.

Voici quelques questions liées au symptôme 
« incontinence » qui doivent être posées systéma-
tiquement : 
•  Depuis combien de temps avez-vous des pertes ? 
•  Les pertes d’urine ont-elles débuté à la suite 

d’un événement précis : opération, prise d’un 
médicament, traumatisme ?

•  Perdez-vous de l’urine lors d’un eff ort physi-
que ?

•  Avez-vous parfois une sensation soudaine, inat-
tendue de devoir aller uriner ? Dans ce cas, 
pouvez-vous encore vous retenir ?

•  Combien de fois par jour allez-vous uriner ? 
Ressentez-vous chaque fois un besoin ? Allez-
vous aux toilettes pour éviter des pertes ?
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•  Devez-vous vous lever la nuit pour uriner ? 
Si oui, est-ce parce que vous ressentez le be-
soin d’uriner ? Ou est-ce parce que vous êtes 
réveillé ? (insomnies)

•  Utilisez-vous des protections ? Lesquelles ? 
Combien ? Jour et nuit ?

•  Quel traitement a-t-il été appliqué ? Résultat ? 
Petite amélioration ?

•  Quelle quantité buvez-vous durant la journée, 
pendant la nuit ?

Il est intéressant de savoir ce que le patient mange 
et boit, surtout si la diurèse et la totalité des bois-
sons mentionnées ne semblent pas correspondre. 
Quelques tranches de pain contiennent environ 
60 ml de liquide, un déjeuner ou dîner 400-600 
ml de liquide. Une liste de quelques aliments 
avec leur teneur en liquide est donnée ci-après 
(tableau I).

Une série d’informations complémentaires se-
ront colligées : 
•  histoire urologique ;
•  mobilité et autonomie du patient ;
•  état mental du patient afi n de déterminer s’il 

pourra suivre les propositions thérapeutiques ;
•  maladies intercurrentes (diabète, cancer…) ;
•  pathologie digestive basse : problèmes de défé-

cation ;...
•  fonction sexuelle qui peut être altérée par l’in-

continence ;
•  médicaments pris régulièrement. Les classes de 

médicaments suivantes peuvent induire ou in-
fl uencer une incontinence :
–  diurétiques (polyurie),
–  anticholinergiques mydriatiques, anti-par-

kinsoniens (rétention urinaire, incontinence 
par regorgement),

–  psychotropes : antidépresseurs, neurolepti-
ques (rétention urinaire, incontinence par 
regorgement, sédation),

–  morphiniques (rétention urinaire, incontinence 
par regorgement, fécalome, sédation, delirium),

–   alpha-mimétiques décongestionnants (ré-
tention urinaire, incontinence par regorge-
ment),

–  alpha-bloquants (diminution de la résistance 
urétrale et donc risque d’incontinence),

–  béta-mimétiques  (rétention urinaire, incon-
tinence par regorgement) ;

• histoire familiale : maladies héréditaires.

3.1.2. Quantifi cation des symptômes et 
infl uence des symptômes sur la qualité 
de vie

Le carnet mictionnel est d’une aide précieuse 
(4). Le patient y colligera l’heure et le volume 
des boissons, l’heure et le volume des mictions, 
l’heure et la quantité des pertes d’urine. Il est im-
portant de noter pour quelle raison on est allé 
uriner, puisque dans 40 % des cas, les mictions 
sont en fait guidées par les circonstances et non 
par un besoin d’uriner (5). Le tableau II détaille 
une page (complétée) d’un carnet mictionnel.

Mesurer les pertes urinaires peut être eff ectué en 
pesant les serviettes protectrices avant et après 
utilisation: la diff érence de poids en grammes est 
représentative de la quantité perdue en millilitres. 
Si le patient porte un étui pénien, les pertes peu-
vent être mesurées directement et sans diffi  culté.
Des questionnaires ont été développés pour stra-
tifi er les symptômes et déterminer leur infl uence 
sur la qualité de vie (6-8). La conférence de 
consensus ICI 2004 recommande pour les hom-
mes le ICIQ, I-QOL, SEAPI-QMM, ICSmale 
SF, OAB-q, DAN-PSS, ICSmale (9).
Certains auteurs ont mis en doute la validité et 
la fi abilité des symptômes d’incontinence après 
chirurgie de la prostate (10) et dans l’hyperactivité 
vésicale (11). Toutefois, la plainte d’incontinence 
urinaire à l’eff ort nous semble très indicative de la 
présence d’une lésion sphinctérienne (12, 13). 

Chapitre 5 - Sémiologie et examen clinique

Tableau I  - Teneur en liquide de 
quelques aliments

Aliment Teneur en liquide (ml)

yaourt 125 ml 100

pudding 150 g 100

pamplemousse 180

250 g de raisins 200

¼ de melon 200
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3.1.3. Symptômes et signes d’appel

•  douleurs : à la miction, spontanée, continue ;
• hématurie ou urétrorragie ;
•  dysurie intense : poussée abdominale pour dé-

clencher la miction, sensation de vidange in-
complète ;

•  infection urinaire récidivante ou chronique ;
• fi èvre ;
•  sensations anormales de besoin, sudations, 

céphalées ;

•  paresthésies ou paralysie ou perte du besoin 
d’uriner ;

• pathologie neurologique connue ;
• incontinence totale (urinaire et fécale).
Ces symptômes nécessitent un avis spécialisé !
Ce qui est décrit ci-dessus peut paraître fasti-
dieux, nécessitant un temps de consultation im-
portant. Un médecin expérimenté peut toutefois 
faire cette anamnèse rapidement. Une approche 
systématisée permettra de glaner un maximum 
d’informations dans un laps de temps limité. 

Tableau II - Carnet mictionnel d’un patient souffrant d’incontinence par 
hyperactivité vésicale.

CARNET  MICT IONNEL

Nom :                                                 Âge :                                    Date: 
 ❒ Lun  x Mar ❒ Mer 
 ❒ Jeu ❒ Ven ❒ Sam    ❒ Dim 
Lever : 7 h 30
Coucher : 22 h 15 

1 2 3 4 5 6 7 8 9

Heure Boisson Volume
boisson 
(ml)

Miction Volume
miction
(ml)

Besoin 
mictionnel
(0-5)

Fuites Degré d’in-
continence
(1-3)

Réveils

7.30 ❒ x 150 3 ❒ ❒

7.40 x 150 ❒ ❒ ❒

8.30 ❒ x 60 3 ❒ ❒

8.30 x 100 ❒ ❒ ❒

10.00 x 150 ❒ ❒ ❒

11.45 ❒ x 100 4 x 1 ❒

12.00 x 150 ❒ ❒ ❒

14.30 ❒ x 150 3 ❒ ❒

14.45 x 150 ❒ ❒ ❒

15.00 ❒ x 40 4 x 1 ❒

16.00 x 150 x 70 5 x 2 ❒

18.00 x 400 x 50 3 ❒ ❒

19.15 ❒ x 50 3 ❒ ❒

20.45 x 150 x 50 4 ❒ ❒

22.15 ❒ x 50 4 x 1 ❒

00.30 ❒ x 50 3 ❒ x

3.00 ❒ x 50 3 ❒ x

6.00 ❒ x 50 3 ❒ x

❒ ❒ ❒ ❒

❒ ❒ ❒ ❒
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3.2. Examen clinique

3.2.1. Inspection générale

• aspect général du patient ;
• mobilité  - autonomie du patient ;
•  gonfl ement de l’hypogastre suggérant un  globe 

vésical ;
• œdèmes ;
• poids.

3.2.2. Examen génito-urinaire

• Examen de l’abdomen :
– globe vésical ? 
– cicatrices ?

• Examen du pénis :
– sténose du méat urétral ?
– hypospadias ?
– déformation importante du pénis ?
– lésions liées à l’utilisation d’un étui pénien ?

• Examen scrotal, inguinal et périnéal :
–  lésions cutanées : irritation, infection, signes 

d’allergie ?
– pathologie testiculaire ? Hernie inguinale ?

• Toucher rectal :
– examen de la prostate 

– tonus anal 
– détection d’un éventuel fécalome 
– pathologie rectale surajoutée ?

3.2.3. Examen neurologique de base

Il comportera un :
•  Examen de la sensibilité au toucher au niveau 

des diff érents dermatomes du périnée.
•  Examen des réfl exes permettant de démontrer 

l’intégrité des niveaux médullaires et des nerfs 
périphériques correspondants (tableau III) :
–  réfl exe bulbocaverneux : le pincement du gland 

provoque une contraction du sphincter anal ;
–  réfl exe anal : le doigt mobilisé doucement 

dans l’anus induit une contraction du 
sphincter anal ;

–  réfl exe crémastérien : la stimulation de la 
peau à la face interne de la cuisse entraîne 
une rétraction du testicule ipsilatéral.

•  Examen du plancher pelvien : il est important 
d’un point de vue neurologique, mais aussi 
pour juger de l’indication d’une rééducation 
périnéale (14, 15) :
– les muscles concernés seront examinés :

•  sphincter anal : le doigt introduit 1 cm 
dans l’anus,

Chapitre 5 - Sémiologie et examen clinique

Tableau III - Les réfl exes permettant de contrôler indirectement l’innervation du 
bas appareil urinaire.

Fonction vessie - sphincter Réflexes Segments médullaires Réflexes

Sympathique:
Relaxation du détrusor et 
contraction du col vésical et de 
l’urètre prostatique pendant le 
remplissage

L1
Crémastérien

Rotulien

L2

L3

L4

Bulbocaverneux

L5

AchiléenS1

Parasympathique:
Contraction du détrusor

S2

S3

Somatique:
Contrôle du sphincter urétral

S4
Anal

S5
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•  muscle puborectal (releveur de l’anus) : le 
doigt introduit 3-4 cm dans l’anus et dirigé 
latéralement,

•  sphincter urétral : le doigt intra-anal dirigé 
vers l’avant, poussé entre les branches pu-
biennes, en dessous de la prostate ;

–  la contraction du plancher pelvien peut éga-
lement être évaluée au niveau périnéal en 
plaçant les doigts entre le scrotum et l’anus 
sur le centre tendineux ;

–  les paramètres classiques utilisés pour évaluer 
la contractilité de la musculature périnéale 
sont explicités dans le tableau IV.

3.3. Test à l’effort

Peu pratiqué chez l’homme, contrairement à la 
femme, ce test peut avoir une valeur diagnos-
tique de l’incontinence à l’eff ort. La vessie doit 
être suffi  samment remplie : on invite le patient à 

tousser ou à faire une manœuvre de Valsalva. Si 
une fuite d’urine survient, on enfonce 2 doigts 
de part et d’autre de l’urètre bulbaire. Le test est 
positif si la fuite s’arrête. Si l’on n’observe pas de 
fuite en  position couchée, le test peut être réalisé 
en position debout.  

4.   Conclusion

Anamnèse et examen clinique sont rarement suf-
fi sants dans le bilan d’une incontinence urinaire 
chez l’homme. Ils constituent toutefois les pré-
requis dans le bilan de tout patient. Des examens 
complémentaires seront nécessaires chez la majo-
rité des patients. Les investigations de base sont 
indispensables au diagnostic de la pathologie, 
dans la sélection des examens complémentaires 
à demander et dans l’orientation thérapeutique 
du patient.  �
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2.  Scores de symptômes urinaires
2.1. Urinary Symptom Profi le (USP) 
2.2.  International Consultation on 

Incontinence Questionnaire (ICIQ) 
2.3.  American Urological Association 

(AUA) Symptom Index ou 
International Prostate Symptom 
Score (IPSS)

2.4.  International Continence Society 
male Short Form (ICS male SF) 

2.5.  Danish Prostatic Symptom Score 
(DAN-PSS-1)

3.  Scores de qualité de vie 
spécifiques des troubles 
urinaires
3.1.  Questionnaires de qualité de vie 

spécifi ques de l’hypertrophie 
bénigne de la prostate 
3.1.1.  BPH Impact Index (BPH II) et 

Symptom Problem Index (SPI) 
3.1.2.  HBP Specifi c Quality of Life Scale 

(HBP QL) 

Le choix d’un score de symptômes et/ou de 
qualité de vie dans les incontinences chez 
l’homme est fonction :
●  de l’existence d’autres symptômes urinaires 

associés ;
●  du type de population étudiée (neurologi-

que/non neurologique) ;
●  des propriétés de mesures du questionnaire: 

o  fiabilité et validité de construction : 
étude discriminative comparative de 
population ,

o  sensibilité aux changements et validité 
de construction : essais thérapeutiques et 
suivi clinique ;

●  du niveau de validation psychométrique : 
performance du questionnaire ;

●  de l’existence d’une forme courte. 

3.2.  Questionnaires de qualité de vie spécifi ques 
de l’incontinence urinaire
3.2.1.  Incontinence Quality of Life Instrument 

(I-Qol) 1996 
3.2.2.  King’s Health Questionnaire (KHQ) 
3.2.3.  Incontinence Impact Questionnaire short-

form (IIQ-7) 
3.3.  Questionnaire de qualité de vie spécifi que 

des troubles urinaires d’origine neurologique
3.3.1. SF-Qualiveen 

 4. Conclusion 

 Références

1.  Introduction

L’exploration des incontinences urinaires chez 
l’homme comprend une évaluation symptomati-
que, clinique et paraclinique. L’évaluation symp-
tomatique des troubles urinaires par le calendrier 
mictionnel montre la réalité du ou des symptô-
mes. Le pad test mesure l’importance des fuites. 
Les échelles de symptômes quantifi ent les trou-
bles. Les paramètres urodynamiques apportent 
une réfl exion physiopathologique et appréhen-
dent le risque pour le haut appareil urinaire. Les 
questionnaires de qualité de vie (QdV) mesurent 
le retentissement de ces troubles urinaires dans la 
vie quotidienne du patient. Les patients présentant 
une incontinence urinaire par impériosité ont une 
moins bonne qualité de vie (QdV) que les patients 
avec une incontinence d’eff ort ou mixte (1). Les 
troubles urinaires sont responsables de troubles du 
sommeil, de dépression, d’anxiété, de mauvaise es-
time de soi et d’isolement social (2-4). 

Le développement et l’utilisation de scores de 
symptômes et de QdV font partie des métho-
dologies les plus récentes dans l’évaluation des 
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troubles vésico-sphinctériens. Ces scores de 
symptômes et/ou de QdV, qui ont d’abord été 
incorporés dans les batteries d’évaluation de pro-
tocoles de recherche clinique (essais thérapeu-
tiques), s’avèrent intéressants dans les prises de 
décisions en matière de santé publique (études 
« coût-effi  cacité ») et commencent à rentrer dans 
les pratiques médicales (stratégies diagnostiques 
et thérapeutiques, suivi du patient). Pour être 
utilisables, ces scores de symptômes et de QdV 
doivent avoir bénéfi cié d’une validation psycho-
métrique. Celle-ci doit analyser trois propriétés 
clés de mesure : validité, fi abilité et sensibilité aux 
changements (5).

Les scores (ou échelles) de symptômes sont com-
posés de questions permettant une évaluation 
qualitative et quantitative des symptômes. Ils per-
mettent de donner une « vision » précise et rapide 
de la sévérité et du type de symptômes urinaires 
présentés par le patient. Ces échelles de symp-
tômes ne refl ètent pas, par contre, la sévérité de 

l’incontinence urinaire en terme « d’impact sur la 
QdV ». Cette dernière est propre à chacun ; pour 
un même symptôme, le vécu sera diff érent. Le 
retentissement de l’incontinence urinaire ne peut 
donc être évalué que par le patient lui-même, par 
l’intermédiaire de questionnaires de QdV validés.
Les scores de QdV sont spécifi quement déve-
loppés pour mesurer l’impact des symptômes 
urinaires sur la QdV. Ce sont des questionnaires 
spécifi ques explorant l’ensemble des dimensions 
touchées par la présence de ces troubles. Ils sont 
composés de questions ou d’items. Ces items sont 
regroupés dans des domaines, chacun ciblant une 
dimension particulière de la QdV mesurée. Le 
développement, puis la validation psychométri-
que de questionnaires de QdV représentent un 
travail rigoureux, de longue haleine, élaboré par 
une équipe d’experts pluridisciplinaires (6).
Le choix des questionnaires que nous présentons 
a été fait selon les recommandations de l’Interna-
tionale Continence Society (ICS) : un questionnai-
re est hautement recommandé s’il a été démontré 

Tableau I - Questionnaires de symptômes urinaires de l’homme

Questionnaires Item 
gêne Fiabilité Validité Sensibilité/ 

changements
Version 
anglaise

Version 
française

UPS _ niveau 1 niveau 2 non étudiée + +

ICIQ +
EVA

niveau 2
Item gêne 
non testé

niveau 2
Item gêne 
non testé

niveau 2
Item gêne 
non testé

IPSS + _ niveau 2 niveau 1 + +

ICS male SF + niveau 3 niveau 2 niveau 2 + _

DAN-PSS-1 + niveau 1 niveau 2 niveau 3 + _

Critères de validation recommandés par Guyatt et coll. (5) :
- niveau 1 : 

●  validité de construction (discriminative et évaluative) avec hypothèses a priori ;
●  fiabilité test/retest avec calcul du coefficient de corrélation intra classe ; 
●  sensibilité aux changements en utilisant une ou plusieurs des méthodes suivantes : standardized response mean, 

effect size, paired t test, unpaired t test, responsiveness index...
- niveau 2 : 

●  validité de construction (discriminative et/ou évaluative) sans hypothèses a priori ;
●  fiabilité étudiée par la cohérence interne ; 
●  sensibilité aux changements étudiée par la différence des scores ;

- niveau 3 : 
●  validité de contenu ;
●  sensibilité aux changements par l’étude des corrélations entre les changements dans le questionnaire étudié et 

ceux dans d’autres mesures à travers le temps ;
●  pas de niveau 3 pour la fiabilité. 
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fi able, valide et sensible aux changements (7). 
La qualité de la validation psychométrique des 
questionnaires sélectionnés a été évaluée, quant 
à elle, selon les niveaux de recommandations de 
Guyatt et al. (5). Les scores de symptômes uri-
naires sont d’abord présentés, puis les scores de 
QdV, avec successivement les scores de QdV spé-
cifi ques de l’hypertrophie bénigne de la prostate 
incluant des items « incontinence », les scores de 
QdV spécifi ques de l’incontinence urinaire et un 
score de QdV spécifi que des troubles urinaires 
d’origine neurologique. 

2.  Scores de symptômes urinaires

Aussi bien pour le diagnostic que pour le suivi 
thérapeutique, les scores de symptômes rensei-
gnent de façon claire et précise sur la condition 
urinaire du patient. Leur avantage est ainsi de 
permettre aux cliniciens d’avoir un « langage 
commun » à travers la qualifi cation et la quan-
tifi cation des troubles urinaires données par ces 
échelles. Il existe de nombreux scores de symp-
tômes qui sont souvent spécifi ques d’un sexe 
et ciblent alors l’incontinence chez la femme 
(Symptom Severity Index) (8) et les symptômes 

obstructifs chez l’homme (American Urological 
Association Symptom Index ou International Pros-
tate Symptom Score) (9). 

Le score Urinary Symptom Profi le (USP) est le 
seul questionnaire qui évalue de façon exhaus-
tive tous les symptômes urinaires chez l’homme 
et la femme (10). Fréquemment, ces scores de 
symptômes incluent une ou plusieurs questions 
évaluant la gêne représentée par ces symptômes : 
International Consultation on Incontinence Ques-
tionnaire (ICIQ) (11), American Urological Asso-
ciation (AUA), Symptom Index ou International 
Prostate Symptom Score (IPSS) (9), International 
Continence Society male Short Form (ICS male 
SF) (12), Danish Prostatic Symptom Score (DAN-
PSS-1) (13). 

Les scores de symptômes s’intégrant dans des 
questionnaires de QdV spécifi ques des troubles 
urinaires sont présentés dans le paragraphe des 
scores de QdV. 

2.1.  Urinary Symptom Profi le (USP) (10)

Le score USP est un autoquestionnaire, déve-
loppé récemment par l’Association française 
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Tableau II - Questionnaires de QdV spécifi ques des troubles urinaires de l’homme

Questionnaires Items 
symptôme Fiabilité Validité Sensibilité/ 

changements
Version 
anglaise

Version 
française

BPH II et SPI + Niveau 1 Niveau 2 Niveau 1 + _

BPH QL 9 _ Niveau 1 Niveau 2 Niveau 1 + +

Critères de validation recommandés par Guyatt et coll. (5) :
- niveau 1 : 

●  validité de construction (discriminative et évaluative) avec hypothèses a priori ;
●  fiabilité test/retest avec calcul du coefficient de corrélation intra-classe ; 
●  sensibilité aux changements en utilisant une ou plusieurs des méthodes suivantes : standardized response mean, 

effect size, paired t test, unpaired t test,  responsiveness index...
- niveau 2 : 

●  validité de construction (discriminative et/ou évaluative) sans hypothèses a priori ;
●  fiabilité étudiée par la cohérence interne ; 
●  sensibilité aux changements étudiée par la différence des scores ;

- niveau 3 : 
●  validité de contenu ;
●  sensibilité aux changements par l’étude des corrélations entre les changements dans le questionnaire étudié et 

ceux dans d’autres mesures à travers le temps ;
●  pas de niveau 3 pour la fiabilité. 
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d’urologie (AFU). Il comporte 13 items couvrant 
tous les types de troubles urinaires, répartis en 3 
dimensions : incontinence urinaire d’eff ort, hy-
peractivité vésicale et symptômes obstructifs. Il 
existe un score par dimension, déterminé par la 
somme des scores obtenus à chaque item. Plus le 
score est élevé, plus les symptômes sont sévères. 
Sa fi abilité test-retest était bonne. Sa validité de 
construction discriminative reposait sur de for-
tes corrélations avec les items incontinence de 
l’ICIQ (10). Sa sensibilité aux changements n’a 
pas encore été étudiée. Ce questionnaire est dis-
ponible en français et en anglais.

2.2.  International Consultation on 
Incontinence Questionnaire (ICIQ) 
(11) 

L’ICIQ est un des plus récents des questionnai-
res développés chez l’homme et chez la femme 
pour évaluer l’incontinence urinaire (d’eff ort, par 

impériosité ou mixte) et son impact sur la QdV 
(11). Sa forme courte a été réduite à 4 items. 
Parmi eux, 3 évaluent l’incontinence en tant que 
« symptôme » : fréquence, volume et circons-
tances des fuites. Le 4e item mesure sous forme 
d’une échelle visuelle analogique (de 0 à 10) l’in-
terférence de l’incontinence urinaire dans la vie 
de tous les jours. Sa validité de construction a été 
analysée seulement pour les 3 items de l’échelle 
de symptômes. La validité de l’item qualité de 
vie n’a pas été examinée. La fi abilité reposait sur 
l’étude de la cohérence interne du ICIQ. L’étude 
de sa sensibilité aux changements a montré des 
diff érences signifi catives, avant et après traite-
ment, seulement pour les scores des 3 items de 
l’échelle de symptômes, et non pour celui de la 
QdV (11). Il a bénéfi cié d’une adaptation cultu-
relle en 27 langues dont le français (7). 

Tableau III - Questionnaires spécifi ques de l’incontinence urinaire chez l’homme 
et la femme

Questionnaires Items 
symptôme Fiabilité Validité Sensibilité/ 

changements
Version 
anglaise

Version 
française

I QoL* _ niveau 1 niveau 1 niveau 1 + +

KHQ + niveau 3 niveau 2 niveau 2 + _

IIQ-7 _ niveau 3 niveau 1 _ + _

SF-Qualiveen 
troubles urinaires 
neurologiques

_ niveau 1 niveau 1 niveau 1 + +

Critères de validation recommandés par Guyatt and coll. (5) :
- niveau 1 : 

●  validité de construction (discriminative et évaluative) avec hypothèses a priori ;
●  fiabilité test/retest avec calcul du coefficient de corrélation intra-classe ; 
●  sensibilité aux changements en utilisant une ou plusieurs des méthodes suivantes : standardized response mean, 

effect size, paired t test, unpaired t test, responsiveness index...
- niveau 2 : 

●  validité de construction (discriminative et/ou évaluative) sans hypothèses a priori ;
●  fiabilité étudiée par la cohérence interne ; 
●  sensibilité aux changements étudiée par la différence des scores ;

- niveau 3 : 
●  validité de contenu ;
●  sensibilité aux changements par l’étude des corrélations entre les changements dans le questionnaire étudié et ceux 

dans d’autres mesures à travers le temps ;
●  pas de niveau 3 pour la fiabilité.
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2.3.  American Urological Association 
(AUA) Symptom Index ou 
International Prostate Symptom 
Score (IPSS) (9) 

Ce questionnaire est constitué de 8 items. Sept 
d’entre eux forment une échelle de symptômes 
(dysurie, rétention, pollakiurie diurne et noc-
turne, impériosité) et le 8e évalue la gêne liée aux 
symptômes. Sa validité de construction (9) et sa 
sensibilité aux changements étaient bonnes (14, 
15). Mais aucune étude concernant sa fi abilité n’a 
été retrouvée, mettant une réserve quant à une uti-
lisation pour une étude épidémiologique  ou dis-
criminative. Par contre, il peut être utilisé au cours 
d’essai thérapeutique ou du suivi de patients. 

2.4.  International Continence Society 
male Short Form (ICS male SF) (12)

L’ICS male SF est la forme réduite de l’ICS male 
composé de 2 échelles de symptômes avec chacune 
un score distinct – l’une évaluant les symptômes 
obstructifs (5 items), l’autre l’incontinence urinai-
re (6 items) –, de 2 items « symptômes » supplé-
mentaires (pollakiurie diurne, pollakiurie noctur-
ne) et d’un item mesurant l’impact des symptômes 
dans leur ensemble sur la qualité de vie (12). Sa 
cohérence interne, sa validité de construction et 
sa sensibilité aux changements, basée sur l’analyse 
de diff érence de scores avant et après traitement 
ont été démontrées. Seule sa version longue a été 
adaptée culturellement en français (16). 

2.5.  Danish Prostatic Symptom Score 
(DAN-PSS-1) (13)

Ce questionnaire est composé de 12 items éva-
luant les troubles sexuels, les symptômes urinaires 
irritatifs et obstructifs, et la gêne respective de cha-
cun des symptômes dans la vie quotidienne. Ses 
propriétés de mesures ont été bien évaluées (va-
lidité de construction, fi abilité test-retest et sen-
sibilité aux changements) (13). Sa sensibilité aux 
changements a été analysée dans plusieurs études 
et se révèle meilleure que celle de l’IPPS (17). 

3.   Scores de qualité de vie spécifi ques 
des troubles urinaires

Deux questionnaires de QdV spécifi ques des symp-
tômes liés à l’hypertrophie bénigne de la prostate 
(HBP) y compris de l’incontinence ont été sélec-
tionnés : BPH Impact Index (BPH II) et Symptom 
Problem Index (SPI) (18) et HBP QL (19). 
Trois questionnaires ciblant principalement l’in-
continence urinaire, validés à la fois chez l’hom-
me et chez la femme : Incontinence Quality of 
Life Instrument (I-Qol) 1996 (20), King’s Health 
Questionnaire (KHQ) (1) et Incontinence Impact 
Questionnaire short-form (IIQ-7) (21).
Enfi n, SF-Qualiveen (22), le seul questionnaire 
de QdV, est spécifi que des troubles urinaires chez 
les patients neurologiques, hommes ou femmes, 
quel que soit le type de symptômes. 

3.1.  Questionnaires de qualité de vie 
spécifi ques de l’hypertrophie 
bénigne de la prostate 

3.1.1.  BPH Impact Index (BPH II) et 
Symptom Problem Index (SPI) (18)

Le Symptom Problem Index évalue les mêmes 
symptômes que l’échelle AUA ainsi que la gêne 
associée (7 items). Le BPH Impact Index est com-
posé de 4 items évaluant l’impact physique et 
mental des troubles urinaires sur la QdV. Ces 2 
questionnaires ont  de bonnes qualités psychomé-
triques : fi abilité (test-retest), validité de construc-
tion (fortes corrélations avec l’AUA), sensibilité 
aux changements avec un eff ect size à 1(18). 

3.1.2.  HBP Specifi c Quality of Life Scale 
(HBP QL) (19) 

Ce questionnaire a été développé initialement en 
langue française, puis adapté en langue anglaise 
(23). Il est composé de 20 items mesurant le re-
tentissement psychologique, social et physique 
des symptômes urinaires, y compris de l’inconti-
nence par impériosité. Ses propriétés de mesures 
ont bien été démontrées. Ce questionnaire a une 
très bonne sensibilité aux changements. Sa for-
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me courte, fi able, valide et sensible aux change-
ments, comprend 9 items (HBP QL9) (24). Elle 
a également une adaptation culturelle en langue 
anglaise (23).

3.2.  Questionnaires de qualité de 
vie spécifi ques de l’incontinence 
urinaire 

3.2.1.  Incontinence Quality of Life 
Instrument (I-Qol) 1996 (20)

L’I-QoL questionnaire a été développé et validé 
chez l’homme et la femme présentant une incon-
tinence urinaire d’eff ort ou mixte. Il a bénéfi cié 
d’une adaptation culturelle en français au cours 
d’une étude de validation internationale dans 
quatre pays européens (25). L’I-QoL était dis-
ponible en vingt langues diff érentes. Sa version 
française est fi able, valide et sensible aux chan-
gements (25). Il est composé de 22 items, évalue 
l’impact de l’incontinence sur la QdV à travers 
les 3 domaines suivants : les contraintes (éviction 
ou limitation d’activités), l’impact psychologique 
et la gêne sociale. 

3.2.2.  King’s Health Questionnaire (KHQ) 
(1)

Initialement validé dans l’incontinence urinaire 
chez la femme (1), le KHQ a été validé comme 
instrument spécifi que des symptômes de l’hy-
peractivité vésicale associée à une incontinence 
par impériosité dans les 2 sexes (26, 27). Il est 
composé de 32 items répartis en 10 domaines : 
9 domaines (21 items) évaluant le retentissement 
sur la QdV et 1 domaine (11 items) mesurant 
la sévérité des symptômes. Il a bénéfi cié d’une 
adaptation culturelle dans 8 langues diff érentes 
(28). La validation psychométrique des versions 
traduites, concernant uniquement les 9 domai-
nes de QdV a été eff ectuée au cours d’une étude 
multicentrique (traitement par toltérodine) avec 
la participation de 14 pays, dont la France (27). 
Ce questionnaire n’a jamais été testé dans les 
symptômes d’hyperactivité vésicale sans incon-
tinence. Il est largement utilisé dans des essais 
cliniques (7).

3.2.3.  Incontinence Impact Questionnaire 
short-form (IIQ-7) (21)

Ce court questionnaire comporte 7 questions 
évaluant le retentissement de l’incontinence 
d’eff ort et par impériosité sur la QdV. Initiale-
ment développée chez la femme (29), la validité 
évaluative de construction du IIQ-7 a été bien 
démontrée chez l’homme incontinent après 
prostatectomie, avant et après rééducation péri-
néale. Cette validité repose sur la confi rmation 
de prédictions a priori par les résultats montrant 
1) des corrélations pauvres à modérées entre 
les changements du score IIQ-7 et les change-
ments observés au pad test et les changements 
du questionnaire générique de QdV, EORTC 
QLQ-C30 ; 2) des corrélations fortes (0,88) 
entre les changements du score IIQ-7 et ceux 
de l’item impact des fuites urinaires sur la vie 
quotidienne du score Urine Symptom Inven-
tory (21). L’étude de Haab et coll. a montré que 
l’IIQ-7 était discriminant (QdV patients avec 
sphincter artifi ciel//QdV patients en attente 
d’un sphincter artifi ciel) (30). Sa cohérence 
interne était bonne (coeffi  cient de Cronbach > 
0,80) (21). 

3.3.  Questionnaire de qualité 
de vie spécifi que des troubles 
urinaires d’origine 
neurologique

Les troubles urinaires chez les patients neurolo-
giques ne se résument généralement pas qu’à une 
incontinence urinaire. Il peut en eff et s’y asso-
cier à la fois des symptômes d’hyperactivité vé-
sicale et des symptômes obstructifs avec dysurie 
et rétention chronique. Ces troubles urinaires, 
en fonction de leur origine neurologique et de 
l’indépendance du patient, vont orienter vers dif-
férents modes mictionnels. Cette variabilité du 
statut urinaire et des capacités fonctionnelles des 
patients neurologiques ne permet pas l’évalua-
tion de leur QdV par des questionnaires spéci-
fi ques des troubles urinaires développés pour la 
population générale.
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3.3.1. SF-Qualiveen (22)

Ce questionnaire de QdV est la forme réduite du 
questionnaire Qualiveen-30, développé pour éva-
luer le retentissement des troubles urinaires chez 
les patients neurologiques (31). SF-Qualiveen 
est composé de 8 items, répartis en 4 domaines 
de QdV : gêne, contraintes, craintes et vécu. Il a 
été validé pour ses versions française et anglaise 
chez les patients atteints de sclérose en plaques et 
chez les patients blessés médullaires. Sa validité 
de construction, sa fi abilité test-retest et sa sensi-
bilité aux changements ont bien été démontrées 
(22). Ses scores ont été interprétés avec l’analyse 
de la diff érence minimale importante (DIM) 
correspondant à une variation moyenne de ses 
scores de 0,40 (22). Son adaptation culturelle 
vient d’être réalisée en langue italienne (32).  

4. Conclusion

Les scores de symptômes et de QdV spécifi -
ques des troubles urinaires chez l’homme sont 

nombreux. Chacun peut être plus spécifi que 
d’un symptôme particulier. Il n’existe ainsi pas 
d’instrument consensuel (ou gold standard). Le 
choix d’un questionnaire dans ce cadre est guidé 
par le type de symptômes et de population que 
l’on souhaite évaluer, ainsi que par le niveau de 
validation psychométrique. La validation de ces 
questionnaires est souvent incomplète et peu 
d’entre eux possèdent l’ensemble des critères psy-
chométriques hautement recommandés. Ils sont 
développés pour la plupart en langue anglaise. 
Pour une utilisation en français, ces questionnai-
res des symptômes et de QdV doivent bénéfi cier 
d’une adaptation culturelle en langue française 
avec une nouvelle validation psychométrique. 
La mesure des symptômes et de la QdV dans 
l’incontinence urinaire chez l’homme est désor-
mais intégrée dans tout essai clinique. Elle a une 
place importante en pratique courante dans la 
décision et le choix thérapeutique, dans l’évalua-
tion du traitement instaurée et dans le suivi du 
patient. Elle nécessite alors des questionnaires de 
forme courte. �
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●  Les tests fonctionnels non invasifs contri-
buent à objectiver et à préciser les plaintes 
urinaires du patient. Dans le cas parti-
culier de l’incontinence urinaire: ils sont 
pratiqués pour démontrer la réalité de cette 
incontinence urinaire (et, le cas échéant, la 
différencier de la pseudo-incontinence) et 
tenter de la quantifier. 

●  Le catalogue mictionnel permet au patient 
de colliger une série d’informations perti-
nentes durant une période définie par le 
clinicien (3 jours d’affilée ou plus). 

●  Le pad test (test de quantification des 
pertes d’urines) permet de quantifier l’in-
continence urinaire d’effort dans un laps de 
temps prédéfini.

●  La débitmétrie urinaire combinée à la me-
sure du résidu postmictionnel par ultrasons 
est le seul test urodynamique non invasif. 

●  L’étude des seuils de sensibilité par stimula-
tion électrique, vibratoire ou thermique éva-
lue de manière non invasive la sensibilité 
cutanée de la sphère génito-urinaire.

1.  Introduction

Les explorations urodynamiques permettent 
d’évaluer le cycle continence-miction et de dépis-
ter les altérations fonctionnelles du bas appareil 
urinaire (et éventuellement les altérations secon-
daires du haut appareil urinaire). On distingue 
2 types d’examens urodynamiques : les tests 
fonctionnels non invasifs de première ligne (la 
débitmétrie urinaire combinée à l’échographie 
abdominale, le test de quantifi cation des pertes 
urinaires…) et les examens urodynamiques inva-
sifs qui nécessitent un sondage comme la cysto-
manométrie, l’instantané mictionnel, le profi l de 
pression urétrale et l’examen vidéo-urodynami-
que (1). Les tests urodynamiques invasifs seront 
abordés dans le chapitre 10.

Si l’anamnèse et les scores de symptômes permet-
tent de collecter et de structurer les plaintes du 
patient, les tests fonctionnels non invasifs combi-
nés à l’examen clinique contribuent à les objecti-
ver et à préciser la survenue d’épisodes d’inconti-
nence urinaire ou tout autre symptôme urinaire 
diurne et/ou nocturne.

Le bilan minimal d’une incontinence urinaire 
comportera : l’anamnèse, l’examen clinique et 
la biologie urinaire qui sont, le cas échéant, du 
ressort du médecin de famille et les tests fonc-
tionnels non invasifs qui seront pratiqués par 
l’équipe urologique (fi g. 1). Ce petit bilan est 
suffi  sant pour poser un diagnostic et proposer un 
traitement adéquat pour la majorité des troubles 
mictionnels.

En matière d’expertises médico-légales, les tests 
fonctionnels non invasifs sont généralement les 
seuls tests paracliniques autorisés pour évaluer 
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les plaintes urinaires du patient et déterminer un 
éventuel lien de cause à eff et avec « l’accident », 
objet de l’expertise.

2.   Tests destinés à objectiver 
l’incontinence urinaire

2.1.  Le catalogue mictionnel (carnet 
mictionnel – fi che mictionnelle – 
calendrier mictionnel) 

Le patient collige sur une fi che une série d’in-
formations pertinentes et contributives au dia-
gnostic de la pathologie urinaire à investiguer, et 
ce, au minimum 3 jours d’affi  lée (fi g. 2). Il est 
demandé au patient de sélectionner des journées 
représentatives de la vie normale (activités de se-
maine et de week-end) et de ramener les fi ches 
à l’occasion de la consultation suivante. Le ca-
talogue mictionnel permet ainsi de colliger une 
série de paramètres urinaires fonctionnels : la fré-
quence mictionnelle diurne et nocturne, le vo-
lume uriné et éventuellement le résidu postmic-
tionnel et la survenue « d’incidents » tels que : 
fuites d’urines par urgence ou à l’eff ort, épisodes 
d’énurésie, douleurs avant, pendant ou après la 
miction, hématurie macroscopique, écoulement 
urétral, dribbling postmictionnel…
La place du catalogue mictionnel est également 
abordée dans le chapitre 5 du présent ouvrage : 

la gestion des boissons, voire le bilan des « en-
trées et sorties » sous forme de journalier sont 
utiles chez les patients suspects de potomanie. Il 
ne faut toutefois pas trop compliquer la collecte 
des informations, au risque de recevoir un car-
net ininterprétable si le patient est confus ou au 
contraire obsessionnel !

2.2.  Le pad (weighing) test ou 
test de quantifi cation des pertes 
d’urines

Le pad test a pour but de quantifi er l’inconti-
nence urinaire d’eff ort. En eff et, s’il est indispen-

Fig. 1 - Algorithme diagnostique des troubles mictionnels : 
l’anamnèse, l’examen clinique et le bilan biologique peuvent 
être réalisés par le médecin de famille. Les tests fonctionnels 
non invasifs seront réalisés par l’urologue et son équipe.

Fig. 2 - Le catalogue mictionnel (carnet mictionnel). Le pa-
tient collige plusieurs jours d’affi  lée une série d’informations 
qui permettront au clinicien de se « forger une opinion » sur 
les plaintes du patient.
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sable d’objectiver l’incontinence, il est tout aussi 
important de la quantifi er par unité de temps. 
La quantité d’urines perdues (en gr) permettra 
d’orienter le traitement (conservateur ou chirur-
gical). Le principe est de démontrer la réalité de 
l’incontinence au cours d’un test dynamique 
dans un contexte « naturel » (à domicile) ou 
standardisé à l’hôpital et de préciser la quantité 
d’urines perdue par unité de temps. Il existe dif-
férents protocoles de tests de quantifi cation des 
pertes d’urines, selon la durée de l’examen (1 h, 
2 h, 24 h, 48 h) et le type d’exercices eff ectués : 
exercices standardisés à l’hôpital (marche, sauts, 
fl exions…) ou vie normale à domicile (2-6).

Principe du test : le patient place une protection 
dans le slip. Celle-ci sera pesée à 2 reprises : avant 
le démarrage du test et à la fi n de celui-ci (fi g. 3). 
La diff érence de poids correspond au volume des 
pertes (en gr).

2.2.1. Le pad test de 60 minutes

Le déroulement du test est détaillé à la fi gure 4. 
Le patient reçoit la consigne de ne pas se pré-
senter aux toilettes dans les minutes qui précè-
dent l’examen et (de tenter) de se retenir d’uriner 
durant le test. Durant les 20 premières minutes 
du test, il est invité à boire 500 ml d’eau. Il lui 
est ensuite demandé de marcher et de monter 

quelques volées d’escalier durant 30 minutes. Il 
revient au laboratoire d’urodynamique à la 50e 
minute ; il y sera soumis à une série d’exercices 
standardisés sous le contrôle de l’infi rmière. Le 
test s’achève à la 60e minute par une débitmétrie 
urinaire complétée par la mesure du résidu post-
mictionnel par ultrasonographie. La serviette est 
pesée une 2e fois à la fi n du test (2-4).

Résultats
Les résultats du test seront stratifi és en 3 catégo-
ries en fonction de l’importance de l’incontinence 
(tableau I). Le grade 0 : le patient perd entre 0 et 
1 gr. Compte tenu de la sensibilité de la balance, 
le test est, en principe, considéré comme négatif ; 
par ailleurs il convient aussi de tenir compte de la 
transpiration locale. Le grade I (pertes de 2 à 10 gr) : 
pertes modérées d’urines. Le grade II (pertes de 
> 10 gr) : pertes majeures.

L’intérêt de ce test réside dans son caractère non 
invasif. Pratiqué dans des conditions standardi-
sées et reproductibles, le test peut être appliqué 
individuellement avant et après instauration 
d’un traitement particulier (ex. : kinésithérapie, 

Chapitre 7 - Les tests fonctionnels non invasifs

Fig. 3 - Le pad test : la protection est pesée avant et à la fi n 
du test. 

Fig. 4 - Déroulement d’un pad test de 60 minutes : document 
« mémo » destiné au personnel soignant du laboratoire d’uro-
dynamique des cliniques Saint-Luc. 
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cure chirurgicale de l’incontinence). Il permet 
dès lors de contrôler l’effi  cacité du traitement (le 
patient est son « propre contrôle ») et de rassurer 
le patient… et éventuellement son médecin sur 
l’effi  cacité de la thérapeutique instaurée.

Limites du pad test de 60 minutes 
–  Il n’est pas toujours facile d’évaluer le degré 

de réplétion de la vessie au début et au cours 
du test sur base des sensations rapportées par 
le patient. La réplétion vésicale peut toutefois 
être évaluée par une échographie abdominale 
(ou un bladder scan). On estime que le test de 
quantifi cation des pertes d’urines est interpré-
table si la vessie (d’un patient adulte) contient 
au moins 150 ml en fi n de test. La débitmétrie 
urinaire pratiquée après le pad test permettra 
donc de juger de la réplétion vésicale.

–  Le degré d’hydratation du patient est impor-
tant. Il conviendra de réaliser le test en fi n de 
matinée ou en début d’après-midi d’une jour-
née normale.

–  Les exercices proposés sont « standardisés » : 
le test peut donc sous-évaluer ou au contraire 
surévaluer l’incontinence suivant la condition 
physique du patient (homme actif sur les plans 
professionnel et sportif vs la personne âgée sé-
dentaire). 

2.2.2. Le pad test de 24 heures 

La quantifi cation de l’incontinence urinaire sur 
une période prolongée et dans des conditions na-
turelles est bien entendu théoriquement préféra-
ble. Toutefois, d’autres obstacles peuvent surgir : 
conservation adéquate des serviettes, erreurs dans 
les mesures eff ectuées par le patient à domicile.

2.2.3. Le pad test à l’Uropyrine®

Certains patients convaincus qu’ils sont inconti-
nents, malgré un pad test négatif, peuvent être sou-
mis à un test de quantifi cation « sensibilisé » par la 
prise de phénazopyridine (Uropyrine®) qui colore 
les urines en orange (5). Concrètement, le patient 
prendra 2 comprimés de phénazopyridine 2 heu-
res avant le test. Cependant, il n’est pas impossible 
qu’une petite quantité d’Uropyrine® soit excrétée 
via la transpiration, ce qui risque de fausser le test.

3.   La débitmétrie urinaire et 
la mesure du résidu postmictionnel 
par ultrasons

C’est le seul examen urodynamique non invasif. 
La débitmétrie permet d’étudier les caractéristi-
ques du jet urinaire et le volume uriné (7-10). 
À cet eff et, le patient se présente au laboratoire 
d’urodynamique, vessie pleine (si possible). Il 

Fig. 5 - Local de débitmétrie : pour obtenir une débitmé-
trie « réaliste », il faut un local isolé et adapté aux patients 
moins valides. L’évacuation des urines doit être immédiate. 
(Débitmètre Urodyn 1000, Dantec, Danemark).

Tableau I - Résultats du pad test 
de 60 minutes : stratifi cation en fonction 
du degré d’incontinence

Grade de 
l’incontinence

Pertes urinaires
(en gr)

Interprétation

Grade 0 0-1 Non signifi catif

Grade I 2-10 Incontinence modérée

Grade II 11-30 Incontinence majeure
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urine spontanément (c’est-à-dire le plus norma-
lement possible) dans un appareil mesurant une 
série de paramètres mictionnels : le volume uri-
né, le débit urinaire maximal (la force du jet) et 
la durée de la miction. L’examen doit être réalisé 
dans un local isolé pour éviter l’eff et inhibiteur 
de la présence du personnel (fi g. 5 et 6). Le ré-
sidu postmictionnel sera mesuré par échographie 
abdominale. Le volume résiduel normal est, en 
principe, inférieur à 10 % du volume uriné ou 

inférieur à 50 ml chez l’homme adulte. Le résidu 
doit être mesuré dans les minutes qui suivent la 
miction. Toute mesure eff ectuée tardivement sera 
faussée par la diurèse spontanée du patient. Le 
patient devra uriner « comme à l’habitude » c’est-

Chapitre 7 - Les tests fonctionnels non invasifs

Fig. 6 - Dessin destiné à « détendre » le patient inhibé… (dessin réalisé par Mme Catherine d’Olne, infi rmière en consultation 
d’urologie – cliniques Saint-Luc – Bruxelles).

Fig. 7 - Débitmètre de consultation de pédiatrie : débitmètre 
Urocap III – Laborie.

Fig. 8 - Tracé de débitmétrie urinaire (A) et mesure du résidu 
postmictionnel par échographie abdominale (B) chez un su-
jet sain âgé de 48 ans. La courbe de débitmétrie présente un 
aspect typique en cloche.
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à-dire debout ou assis. Par ailleurs, le siège du 
débitmètre devra être adapté à l’enfant (fi g. 7).
Si l’on combine débitmétrie urinaire et mesure du 
résidu postmictionnel par ultrasons (fi g. 8), on 
peut déduire une série d’informations pertinen-
tes telle que la capacité fonctionnelle de la vessie 
(= volume uriné + résidu postmictionnel). Des 
nomogrammes de débitmétries ont été publiés 
tant pour l’enfant que pour l’adulte (10, 11). Par 
ailleurs, l’échographie fournit des informations 

morphologiques intéressantes : épaisseur de la 
paroi vésicale, présence de trabéculations, diver-
ticules, lobe médian de la prostate, calcifi cations 
prostatiques… voire des corps étrangers ou une 
tumeur vésicale (12).
La débitmétrie est utile dans le suivi du patient 
après chirurgie prostatique ou urétrale. Elle est 
indispensable dans le suivi des sténoses urétra-
les : tout eff ondrement du débit urinaire est un 
signe de récidive de la sténose. La fi gure 9 ras-
semble quelques exemples de débitmétries carac-
téristiques. Toutefois, la débitmétrie « isolée » n’a 
qu’un intérêt limité. Par contre, la débitmétrie 
combinée à la mesure du résidu postmictionnel 
fournit des informations fonctionnelles contri-

Fig. 9 - Quelques débitmétries caractéristiques :
A. débitmétrie normale
B. jet urinaire « amorti »
C. tracé typique de sténose urétrale
D. miction fl uctuante générée par poussée abdominale
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butives (fi g. 10). Ce test peut être utile pour dé-
pister l’incontinence par regorgement secondaire 
à un résidu postmictionnel élevé. Il est également 
intéressant après instauration d’un traitement 
anticholinergique chez les patients souff rant d’in-
continence d’urgence ; dans ce cas, il permettra 
d’évaluer l’évolution de la capacité fonctionnelle 
et la vidange de la vessie sous traitement.

3.1. Limites du test

Les résultats de la débitmétrie et de l’échographie 
postmictionnelle doivent être interprétés avec 
« réalisme ». En eff et, il faut savoir que les paramè-
tres mictionnels sont assez variables au cours du 
nycthémère, y compris chez les sujets normaux : 
le volume uriné, le débit urinaire maximal et le ré-
sidu peuvent présenter une certaine variabilité en 
fonction de conditions extérieures et de l’état de 
tension du patient. En théorie, il convient donc 
de répéter le test et de relativiser ses résultats.
La méthode mesure la capacité fonctionnelle de la 
vessie et renseigne sur la qualité du jet. Ce test ne 
permet pas de poser un diagnostic précis en cas de 

faiblesse du jet urinaire, car celle-ci peut être due 
à un obstacle infravésical (hypertrophie prostati-
que, sténose urétrale, maladie du col) ou à une 
contractilité insuffi  sante du détrusor justifi ant 
alors un examen urodynamique (invasif ) plus pré-
cis (1, 5, 7, 9, 11). Par ailleurs, une débitmétrie 
graphiquement normale ne permet pas d’exclure 
avec certitude un obstacle infravésical (ex. : le 
« high-fl ow high-pressure infravesical obstruction » 
des Anglo-Saxons et des Scandinaves) (1, 13).

Chez le patient neurologique, l’obtention d’une 
débitmétrie « représentative » est souvent une ga-
geure. En eff et la plupart des patients neurologiques 
présentant une pathologie centrale, ne peuvent pas 
uriner « à la commande », mais uniquement dès 
que le besoin urgent se fait sentir… et souvent à ce 
moment, il est déjà (presque) trop tard…
Chez le patient gériatrique dont la fonction ré-
nale est altérée et la diurèse irrégulière, il est très 
diffi  cile d’obtenir une miction représentative de 
la réalité. Le patient boit une grande quantité en 
prévision du test, mais souvent le besoin mic-
tionnel est ressenti tardivement… lorsqu’il a déjà 
quitté le cabinet de consultation !
L’échographie abdominale évalue le résidu post-
mictionnel de manière assez approximative (mais 
non invasive – puisqu’il n’y a pas de sondage vé-
sical). Plusieurs formules de calcul du résidu exis-
tent (voir chapitre 8 - section 2.1.2). La mesure 
échographique du résidu postmictionnel peut se 
révéler diffi  cile en cas de vessie trabéculée, de lobe 
prostatique médian faisant protrusion dans la ca-
vité vésicale et a fortiori en cas de diverticule vé-
sical (11, 12). Un volume résiduel élevé doit être 
contrôlé car il peut être lié à des « phénomènes » 
circonstantiels non physiologiques : le patient a 
bu une (trop) grande quantité en prévision de 
l’examen et se situe en phase de diurèse forcée ou 
le patient n’a pas pu uriner dans des conditions 
de relaxation optimale car il se sentait inhibé.

4.   L’étude des seuils de sensibilité 

L’évaluation de la sensibilité cutanée à la stimulation 
électrique, vibratoire ou thermique peut être utile 
dans le bilan d’un trouble mictionnel, si l’on sus-
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Fig. 10 - Tracé de débitmétrie urinaire (A) et mesure du résidu 
postmictionnel par échographie abdominale (B) chez le pa-
tient à la débitmétrie fl uctuante (cf. fi g. 9 – tracé D). Vidange 
vésicale correcte malgré une miction par poussée abdominale 
qui aurait pu laisser préjuger d’un résidu postmictionnel si-
gnifi catif.
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pecte une pathologie neurologique (infraclinique). 
Le seuil de sensibilité, par défi nition, correspond 
au stimulus le plus faible que le patient est ca-
pable de percevoir au point de stimulation. Le 
test consiste à appliquer le stimulus sur la zone à 
explorer. L’intensité du stimulus est progressive-
ment augmentée jusqu’au moment où le patient 
commence à ressentir le stimulus ; dès cet instant 
la stimulation est interrompue. Le test est répété 
3 fois d’affi  lée pour vérifi er la concentration du 
patient et la reproductibilité de la mesure (14).

En neuro-urologie, les sites de stimulation éva-
lués sont : les versants gauche et droit du pénis 
et le gland (le clitoris chez la femme), la face pal-
maire des index et des gros orteils. D’autres sites 
peuvent évidemment être explorés.
Le tableau II détaille les valeurs normatives des 
seuils de sensibilité à la stimulation électrique 
et vibratoire obtenus chez des volontaires sains 
adultes (hommes et femmes). Les paramètres de 
stimulation électrique sont les suivants : électro-
de bipolaire – impulsions rectangulaires – 0,2 ms 
et 1,5 Hz. La stimulation vibratoire a été réalisée 
au moyen d’un biothésiomètre : l’appareil délivre 
une vibration de fréquence constante mais d’am-
plitude croissante. 

La mesure peut s’eff ectuer en « montant » (par-
tant de zéro et interrompue dès que le patient 
ressent le stimulus) et puis en « descendant » (le 
patient ressent le stimulus, qui est ensuite dimi-
nué jusqu’au moment où la sensation disparaît 
totalement). Les résultats des 2 types de mesures 
ne sont pas nécessairement superposables : cela 
peut s’expliquer sur le plan neurophysiologique 
par une adaptabilité diff érente des récepteurs cu-
tanés suivant le mode de stimulation (15).

Ces tests explorant la sensibilité à la stimulation 
électrique et vibratoire sont intéressants dans le 
bilan des polyneuropathies (ex. : diabète). Ils éva-
luent l’intégrité de fi bres somatiques de gros ca-
libre. Si l’on veut évaluer les petites fi bres, il faut 
alors étudier les seuils de sensibilité thermiques 
(chaud/froid).

5.   Discussion

En médecine, il convient de corroborer les plain-
tes (subjectives) du patient avec des données 
quantifi ables dites « objectives ». Les tests fonc-
tionnels non invasifs constituent un complément 
utile à l’anamnèse, aux scores de symptômes et 

Tableau II - Étude des seuils de sensibilité chez l’adulte : valeurs de référence*.

Seuils de sensibilité vibratoire (microns) Seuils de sensibilité électrique (mA)

moyenne DS moyenne DS

Index droit 0.04 0.02 1.8 0.3

Index gauche 0.04 0.04 1.7 0.7

Gros orteil droit 0.20 0.15 6.1 2.5

Gros orteil gauche 0.31 0.38 5.4 1.7

Pénis : côté droit 0.28 0.26 2.4 0.8

Pénis : côté gauche 0.31 0.31 2.1 0.6

Pénis : Gland 0.18 0.11 2.7 1.3

Clitoris 0.17 0.18 2.5 1.3

* from Opsomer RJ et al. (14)



65

aux questionnaires de qualité de vie. Ils permet-
tent de confi rmer ou infi rmer une incontinence, 
une pollakiurie diurne, une nycturie… Les tests 
non invasifs sont utiles dans le suivi à long terme 
des pathologies (neuro)urologiques complexes, 
une fois que le bilan complet a été réalisé. Ils 
sont particulièrement adaptés à la pathologie pé-
diatrique puisque, par défi nition, ils ne sont pas 
douloureux (10).

  La vessie est le miroir de l’âme...(16)  

Le catalogue mictionnel a un intérêt didactique 
et thérapeutique : le patient peut répéter la col-
lecte des informations, une fois le traitement ins-
tauré, et vérifi er lui-même les progrès réalisés. Le 
catalogue mictionnel peut être utile chez les pa-
tients persuadés qu’ils souff rent d’une pathologie 
urinaire invalidante. Le calendrier permet d’ob-
jectiver les pollakiuries diurnes sans nycturie, les 
nycturies sans pollakiurie diurne, les épisodes 
d’énurésie ou tout simplement rassurer le patient 
sur la normalité de ses mictions… Dans certains 
cas, il aide à exclure une pathologie organique et 
à orienter le patient vers des thérapies douces : le 
biofeedback périnéal (17, 18).

Depuis quelques années, certains auteurs tentent 
de mettre au point des techniques d’évaluation 
non invasive de l’obstruction sous-vésicale : le 
condom test, le cuff  pressure test, la sonométrie 
périnéale et la mesure de l’épaisseur de la paroi 
vésicale sont à l’étude et ont fait l’objet de publi-
cations préliminaires (19, 20).

Dans les pathologies neuro-urologiques, une éva-
luation de la fonction anorectale (la continence 
et l’exonération fécales) est également impor-
tante pour corroborer un diagnostic de patho-
logie neurologique « pluri-étagée » (syndrome 
de la queue de cheval, polyneuropathie). Dans 
ce contexte, la collecte d’informations a toute 
son importance : incontinence de selles, incon-
tinence aux gaz, constipation, fécalome… Le ca-

talogue mictionnel sera dès lors complété par un 
journalier orienté sur la pathologie anorectale (6, 
21, 22). Une évaluation de la fonction sexuelle 
peut également être contributive, en particulier 
dans les expertises médico-légales. 

En matière d’expertises médico-légales d’ailleurs, 
les tests fonctionnels non invasifs sont générale-
ment les seuls tests paracliniques autorisés pour 
évaluer les plaintes (urinaires) du patient. Dans 
ce cas, on sera souvent amené à répéter la dé-
bitmétrie et/ou les catalogues mictionnels et les 
questionnaires de qualité de vie pour s’assurer 
de la reproductibilité des résultats. Le pad test 
trouve ici toute sa valeur dans l’évaluation objec-
tive de l’incontinence urinaire à l’eff ort d’origine 
neurologique ou non neurologique.  �

Chapitre 7 - Les tests fonctionnels non invasifs

Fig. 11 - La première débitmétrie urinaire aurait-elle été réali-
sée à Bruxelles au XVIIIe siècle ?
Il s’agit d’une gravure (attribuée à Harrewyn et conservée au 
Musée de la ville de Bruxelles - Musée du Roi) représentant 
la célèbre fontaine du Manneken-Pis (traduction en français : 
« Le petit bonhomme qui urine »), une des 20 fontaines qui 
alimentaient le centre historique de Bruxelles sous l’Ancien Ré-
gime. Manneken-Pis, aussi dénommé « le plus vieux bourgeois 
de Bruxelles », incarne l’esprit frondeur bruxellois. Il a une 
petite sœur depuis quelques années : Jeanneke-Pis, une autre 
fontaine située dans « l’Ilot sacré » près de la Grand Place.
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e 1.  Explorations radiologiques

1.1.  Urétro-cystographie rétrograde et 
mictionnelle (UCRM)
1.1.1. Technique
1.1.2. Variantes techniques

1.2.  Cysto-urétrographie descendante
1.2.1 Urographie-intraveineuse (UIV)
1.2.2. Cystographie par cathétérisme
1.2.3.  Cysto-urétrographie sus-pubienne

1.3. Résultats normaux 
1.3.1. Le cliché sans préparation
1.3.2. La vessie
1.3.3. L’urètre

1.4. Irradiation

Pour l’incontinence urinaire (IU) de l’homme, 
●  L’échographie, avec l’étude du résidu post-

mictionnel, du haut appareil, de la vessie, 
souvent complétée par l’exploration endorec-
tale, est l’examen de première intention.

●  L’exploration conventionnelle du bas appareil 
(qui donne l’image fonctionnelle de l’urètre) 
reste indiquée parallèlement à l’imagerie en 
coupes.

●  L’imagerie permet d’orienter, avec le reste 
du bilan clinique et paraclinique, vers les 
mécanismes de l’IU, mais peu d’images sont 
spécifiques.

●  L’imagerie du sphincter ne permet pas encore 
en pratique courante de diagnostic ou de 
pronostic de l’IU.

●  L’imagerie est utile dans le contrôle des traite-
ments de l’IU et souvent nécessaire dans leurs 
complications.

●  Chez le patient neurologique, la recherche 
du résidu postmictionnel, les explorations 
conventionnelles du bas appareil et la 
surveillance du haut appareil ont une place 
importante.

●  Chez l’enfant, le bilan d’imagerie n’est pas 
systématique et il repose essentiellement sur 
l’échographie de la vessie, avant puis après 
miction, et sur la recherche d’un retentisse-
ment sur le haut appareil urinaire.

2.  Explorations en coupes
2.1. Échographie

2.1.1. Les reins 
2.1.2. La vessie
2.1.3. Échographie endorectale
2.1.4. L’urètre antérieur

2.2. Tomodensitométrie
2.2.1. Vessie
2.2.2. Prostate
2.2.3. Urètre

2.3. IRM
2.3.1. Vessie
2.3.2. Prostate
2.3.3. Urètre
2.3.4. Rachis et moelle

3.  Imageries des mécanismes de l’inconti-
nence urinaire chez l’homme 
3.1. Capacité vésicale réduite

3.1.1. Petite vessie organique ou fonctionnelle
3.1.2. Imagerie des traitements

3.2. Fuites par regorgement
3.2.1. Diagnostic
3.2.2. HBP
3.2.3. Sténose urétrale

3.3. Lésions sphinctériennes
3.3.1. Prostatectomie radicale (PR)
3.3.2.  Imagerie des traitements

4.  Bilan radiologique de l’incontinence 
urinaire chez le patient neurologique
4.1.  Objectivation du mécanisme des fuites d’urine

4.1.1.  Apport de l’échographie
4.1.2.  Apport de l’UCRM
4.1.3.  Intérêt de l’UIV

4.2. Bilan de l’arbre urinaire

5.  Pédiatrie
5.1.  L’incontinence urinaire organique

5.1.1.  L’exstrophie vésicale, l’exstrophie du 
cloaque

5.1.2 La vessie neurologique 
5.1.3  L’abouchement ectopique de l’uretère
5.1.4 Quelques malformations urétrales rares 
5.1.5 Les valves de l’urètre postérieur

5.2. L’incontinence urinaire fonctionnelle
5.3. Eléments du bilan d’imagerie chez l’enfant
5.4. Pratique des bilans d’imagerie
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Contrairement à la femme, l’imagerie de l’in-
continence urinaire (IU) de l’homme a suscité 
beaucoup moins d’études et de publications, du 
fait de sa moindre fréquence et de son étiologie 
souvent iatrogène.
Après avoir rappelé les méthodes d’investigation 
de l’imagerie du bas appareil urinaire masculin 
et ses images fondamentales, nous envisagerons 
successivement l’imagerie de l’IU masculine et de 
ses traitements dans les causes vésicales, les obs-
tacles sous-vésicaux et les insuffi  sances sphincté-
riennes postchirurgicales. Cette segmentation est 
bien sûr théorique pour les besoins de l’exposé. 
À côté de l’imagerie de l’urètre masculin, à l’heure 
actuelle encore dominée par la radiologie conven-
tionnelle pour l’étude de la miction, les explora-
tions en coupes (tomodensitométrie et surtout 
échographie endocavitaire et IRM) voient leur 
place augmenter par leur faculté d’imagerie des 
structures périurétrales et des organes et tissus de 
voisinage. Cependant, bien que capables de voir 
et parfois d’analyser le sphincter strié, l’échogra-
phie et l’IRM ne proposent pas encore de critères 
de routine pour défi nir en imagerie, voire pré-
dire, l’insuffi  sance sphinctérienne. 
Le patient neurologique et l’enfant, du fait de 
leur spécifi cité, font l’objet de sous-chapitres sé-
parés.

1.  Explorations radiologiques

Quelle que soit la méthode d’opacifi cation choi-
sie, le cliché initial sans préparation, réalisé après 
vidange vésicale, doit montrer la zone de projec-
tion de l’ensemble de l’appareil urinaire, des aires 
rénales à la région prostatique qui se projette 
quelques centimètres sous la symphyse pubienne. 
L’imagerie numérisée est souhaitable. 

1.1.  Urétro-cystographie rétrograde 
et mictionnelle (UCRM)

1.1.1. Technique

L’examen comporte 2 parties : 1 phase rétrograde 
permettant l’étude de l’urètre antérieur, tandis 
que la phase mictionnelle appréciera le col vési-

cal et l’urètre postérieur. Il est contre-indiqué en 
présence d’une infection urinaire.
La vidéo-urodynamique est traitée par ailleurs. 

Phase rétrograde

Après une asepsie du gland et du méat urétral, 
une sonde de Foley (12 Ch) avec ballonnet est 
introduite dans l’extrémité de l’urètre et le bal-
lonnet, positionné dans la fossette naviculaire, est 
rempli avec 1 à 2 cc de sérum physiologique pour 
obtenir une occlusion complète réalisée quand la 
sonde ne peut plus être délicatement mobilisée. 
L’utilisation d’un gel anesthésique urétral n’est 
pas recommandée, car elle ne supprime pas le 
désagrément en fi n de remplissage du ballonnet 
alors qu’elle favorise l’expulsion itérative de la 
sonde.
Le patient, qui a vidé au maximum sa vessie aux 
toilettes, est en décubitus latéral oblique à 45° et la 
sonde est fi xée sur la cuisse. La sonde a été raccor-
dée à un ballon de perfusion surélevé contenant 
250 cc de produit de contraste (à 146 mg d’iode/
ml) et purgée pour éviter toute bulle d’air, avant 
son introduction. La perfusion débute avec un 
débit modeste tant que le passage vésical du pro-
duit de contraste n’a pas été obtenu en montrant 
au patient le retentissement de sa relaxation pelvi-
périnéale par la vitesse des gouttes tombant dans 
le réservoir de la tubulure, et le débit est aug-
menté en rapport. Des fl ashs de scopie télévisée 
sont eff ectués de temps en temps pour vérifi er 
l’absence d’extravasation au niveau de l’urètre 
antérieur ou d’autres anomalies. Deux clichés 
prenant l’ensemble de l’urètre et de la vessie sont 
eff ectués successivement pendant le remplissage 
qui est poursuivi jusqu’à obtenir un besoin ma-
nifeste de miction par le patient, normalement 
vers 400-500 cc après perfusion d’un deuxième 
ballon, mais continué au-delà en l’absence de 
besoin mictionnel. Une variante consiste à in-
jecter environ 100 cc de produit de contraste 
pur et à associer à une hydratation jusqu’au 
besoin d’uriner. Des clichés complémentaires 
sont bien sûr eff ectués en fonction de la patho-
logie : mobilisation du patient ou de la verge 
pour dérouler une sténose, iconographie d’un 
refl ux vésico-urétéral, etc. 
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Phase mictionnelle

En fi n de remplissage, après avoir noté la capa-
cité vésicale, un grand cliché couvrant l’ensemble 
de l’appareil urinaire (éventuel refl ux) est eff ectué 
de face après ablation de la sonde, complété par 
d’autres incidences en fonction des anomalies : vo-
lumineux diverticule vésical, lacune vésicale, etc.
Les clichés mictionnels sont réalisés debout en 
oblique à 30°, avec une main du patient tenant 
l’urinal par son anse et l’autre membre supérieur 
largement écarté du champ. Le gland doit repo-
ser sur l’extrémité de l’urinal disposé dans l’axe 
de la verge en évitant toute élévation de l’urinal 
par le patient, source de fausse sténose urétrale au 
contact du bord de l’urinal, et toute coudure de 
la verge. Des clichés à grand axe vertical couvrant 
la vessie et la totalité de l’urètre et quelques cen-
timètres sous le méat urétral sont eff ectués lors 
d’une miction franche qu’il faut laisser s’établir, 
puis interrompre dès la prise du cliché. En géné-
ral, 2 poses sont eff ectuées dans la position initia-
le et une 3e en oblique controlatéral en inversant 
la position des membres supérieurs. Des clichés 
complémentaires sont eff ectués en fonction de la 
pathologie : modifi cation de l’oblique pour visua-
liser une sténose avec une incidence strictement 
latérale, angulation céphalique du tube émetteur 
de rayons X pour dégager le col vésical, etc. 
Un grand cliché postmictionnel en décubitus de 
face, permettant d’apprécier le volume du rési-
du, termine l’examen, après passage aux toilettes 
pour une vidange aussi complète que possible.
Le risque principal est l’extravasation sous-mu-
queuse de produit de contraste au niveau de 
l’urètre antérieur marqué rapidement par le drai-
nage veineux périurétral (corps caverneux, veine 
dorsale, etc.), nécessitant l’arrêt de la perfusion 
et de l’examen si elle se produit au début. Les 
suites sont généralement sans conséquence. Ces 
extravasations sont favorisées par un état infl am-
matoire de l’urètre, un traumatisme récent, ou 
un obstacle avec une pression de perfusion mal 
adaptée (sténose organique, contraction invinci-
ble du sphincter strié chez le jeune). Le risque in-
fectieux ne nécessite pas de traitement antibioti-
que prophylactique en dehors de cas particuliers 
(infections chroniques, examen laborieux, etc.). 

1.1.2. Variantes techniques

Autres techniques d’opacifi cation rétrograde 

Elles répondent au protocole précédent pour la 
réalisation des clichés.

– Opacifi cation urétrale par mise en place d’une 
canule rigide à embout conique obturant l’urètre 
juxta-méatique, reliée à une seringue de grande 
capacité remplie de produit de contraste (1). 
Cette méthode a l’inconvénient, outre la nécessi-
té de la présence permanente de l’opérateur et de 
son irradiation, de forcer le sphincter strié avec 
un risque accru d’extravasation.

– Auto-urétrographie (2) :
Il s’agit d’une variante des 2 méthodes précé-
dentes, puisque la sonde de Foley mise en place 
comme dans l’UCRM est reliée à une seringue 
de grande capacité, mais qui est, dans ce cas, 
utilisée par le patient à qui l’on demande d’in-
jecter doucement avec une pression continue le 
produit de contraste en exerçant une certaine 
traction sur la verge maintenue à l’horizontale. 
Elle limite les risques de douleurs et d’extrava-
sation par la meilleure relaxation du sphincter 
strié, mais ne peut s’adresser qu’aux patients très 
coopérants.

Cas particuliers 

– En cas d’incontinence majeure :
Il est souvent judicieux de n’enlever la sonde qu’au 
dernier moment, patient debout, tout étant prêt 
pour les clichés mictionnels et de demander au 
patient de pincer la verge entre chaque miction. 
Cette méthode de compression urétrale (cliché 
en miction contrariée) est aussi utilisée avec la 
mise en place d’une pince à verge en arrière du 
gland, pour visualiser l’aval d’une sténose en cas 
de cystographie descendante isolée (1).

– Chez les patients neurologiques ou à mobilité 
réduite :
Les clichés mictionnels peuvent être eff ectués en 
décubitus latéral oblique.
La miction peut être initiée dans certains cas par 

Chapitre 8 - L’imagerie
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la percussion sus-pubienne ou l’injection d’un 
produit de contraste rafraîchi. 

1.2. Cysto-urétrographie descendante

La réalisation des clichés est identique à celle de 
la 2e partie de l’UCRM à partir du cliché en ré-
plétion vésicale jusqu’au cliché postmictionnel. 
L’information apportée par les clichés d’urétro-
graphie rétrograde est bien sûr absente.

1.2.1. Urographie intraveineuse (UIV)

L’opacifi cation vésicale est obtenue par l’injec-
tion intraveineuse de produit de contraste qui 
a permis l’étude du haut appareil, et nécessite, 
outre les habituelles contre-indications (allergie), 
une fonction rénale normale permettant l’injec-
tion d’une dose élevée de produit de contraste 
(2 ml/kg d’un produit à 38 % d’iode injectés en 
2 temps) et un résidu postmictionnel qui ne soit 
pas majeur. Elle nécessite, d’autre part, une at-
tente prolongée, environ 2 heures ou plus après 
l’injection, diminuée par un apport hydrique en 
veillant à ne pas provoquer une dilution trop im-
portante.
En fait, la diminution majeure des indications de 
l’UIV sous la poussée des scanners et urocanners 
a très largement réduit la réalisation de cette mé-
thode, qui était reine jusqu’à il y a une vingtaine 
d’années, avant la diff usion des explorations en 
coupes.
La réalisation de clichés mictionnels après scan-
ner ou uroscanner se heurte à plusieurs écueils 
dont le principal est la dilution du produit de 
contraste vésical (qui est majeure en cas d’uros-
canner avec apport hydrique et/ou injection de 
diurétiques). 

1.2.2. Cystographie par cathétérisme

Elle est surtout utilisée chez l’enfant du fait du ris-
que de fausse-route et d’infection chez l’adulte.
Par contre, elle est eff ectuée facilement lorsque 
le patient est porteur d’une sonde vésicale (après 
chirurgie vésicale ou urétro-prostatique, cysto-
graphie de désondage). Une perfusion de produit 
de contraste par la sonde, avec les précautions an-

ti-infectieuses habituelles, est réalisée jusqu’à la 
réplétion vésicale. Puis la sonde est enlevée et les 
clichés sont eff ectués comme lors de la 2e par-
tie de l’UCRM. Du fait d’une miction souvent 
explosive, et brève, en rapport avec une vessie à 
la capacité généralement limitée, il est prudent 
de n’enlever la sonde qu’au dernier moment en 
position debout (cf. 1.2.). 
Lorsque la sonde est sus-pubienne (cystocath), la 
réplétion vésicale de produit de contraste est eff ec-
tuée après vidange vésicale, la sonde étant clampée 
avant la réalisation des clichés mictionnels. 

1.2.3. Cysto-urétrographie sus-pubienne

Sur une vessie pleine et distendue, vérifi ée sur le 
cliché sans préparation (éventuellement en écho-
graphie), une ponction verticale est eff ectuée 
environ 2 à 3 cm au-dessus de la symphyse pu-
bienne, avec une aiguille (18G) dont le mandrin 
métallique est retiré quand jaillit l’urine et rem-
placé par un guide à extrémité souple (0,35) sur 
lequel est glissé un cathéter qui s’enroule dans la 
cavité vésicale, selon la méthode de Seldinger. La 
bonne position du cathéter est vérifi ée par l’in-
jection de quelques cc de produit de contraste 
et poursuivie (par perfusion ou à la seringue) 
jusqu’à la quantité d’urines qui a été évacuée 
préalablement après la mise en place du cathéter. 
Cette dernière peut s’eff ectuer sous échographie.
La méthode n’est pas exempte d’incidents (échec 
de cathétérisme, extravasation intramurale ou ex-
travésicale, urinome, etc.) (1). 

1.3. Résultats normaux 

1.3.1. Le cliché sans préparation

L’analyse recherche des lithiases sur l’ensemble de 
l’appareil urinaire, des anomalies rachidiennes, 
un encombrement colique anormal. 

1.3.2. La vessie

La capacité vésicale doit être soigneusement no-
tée, ainsi que les symptômes conduisant à inter-
rompre la réplétion avant une capacité de 400 à 
500 cc (besoins impérieux, douleurs, contractions 
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vésicales spontanées, etc.). La paroi est normale-
ment régulière et son épaississement est visible 
par l’épaisseur du liseré pariétal. L’analyse porte 
sur la recherche d’une paroi de lutte, d’images 
d’addition (diverticules) ou au contraire d’images 
lacunaires mobiles (lithiases) ou fi xes (polypes ou 
tumeur), d’un refl ux vésico-urétéral, de l’aspect 
du col au repos et en miction. Les clichés en ré-
plétion vésicale et postmictionnel couvrent aussi 
les reins (vérifi cation d’une imprégnation des ca-
vités rénales témoignant d’un refl ux inaperçu lors 
du remplissage ou de la miction).

1.3.3. L’urètre

L’urètre masculin, d’environ 18 à 20 cm de 
longueur, est divisé en urètre postérieur, qui 
comprend l’urètre prostatique et l’urètre mem-
braneux, et en urètre antérieur (ou spongieux) 
parfois divisé en urètre bulbaire et pénien (3), 
avec une portion fi xe et une autre mobile.
L’urètre, dont le calibre est variable, présente lors 
de la miction 3 segments plus larges : segment 
prostatique, cul-de-sac bulbaire et fossette navi-
culaire rétroméatique et 3 zones moins expan-
sives : l’orifi ce supérieur de l’urètre prostatique, 
l’urètre membraneux et le méat.
L’urètre antérieur est au mieux apprécié par les 
clichés rétrogrades de l’UCRM, tandis que l’urè-
tre postérieur ne peut s’analyser que sur les cli-
chés mictionnels. 

L’urètre antérieur

Sur les clichés rétrogrades de la 1re phase de 
l’UCRM, il existe une distension artifi cielle de 
l’urètre antérieur, liée au relâchement incomplet 
du sphincter strié (fi g. 1). Cette distension per-
met de détecter une sténose modérée qui ne se-
rait pas évidente sur les clichés mictionnels, en 
particulier s’il existe un obstacle d’amont (hy-
perplasie bénigne de la prostate (HBP) en par-
ticulier). Le calibre de l’urètre antérieur se réduit 
brusquement en devenant fi liforme en amont du 
cul-de-sac bulbaire, où se marque parfois l’em-
preinte du muscle bulbo-caverneux et où s’amor-
ce une direction verticale vers l’urètre membra-
neux (1). L’urètre postérieur est généralement 

fi liforme du fait de l’obstacle du sphincter strié, 
mais montre généralement bien l’allongement 
de l’urètre prostatique en cas d’HBP et la saillie 
éventuelle de la lèvre postérieure du col vésical en 
cas d’hypertrophie du lobe médian.

L’urètre postérieur

Il s’analyse sur les clichés mictionnels (fi g. 1).
L’extrémité inférieure du col vésical ouvert mar-
que l’orifi ce supérieur plus étroit de l’urètre 
prostatique, fusiforme, où se dessine à sa partie 
moyenne l’image lacunaire à grand axe vertical, 
correspondant à la saillie du veru montanum, 
prolongée par les replis muqueux parfois visibles. 
La saillie du veru montanum permet de diff éren-
cier l’urètre sus-montanal, d’environ 15 mm chez 
l’adulte jeune, et allongé en cas d’HBP, de l’urètre 
sous-montanal. Lui fait suite l’urètre membra-
neux court et étroit auquel succède le cul-de-sac 
bulbaire marquant le début de l’urètre antérieur. 
L’urètre antérieur, moins distendu que sur les cli-
chés rétrogrades, présente des bords parallèles en 
dehors des 2 zones plus larges que sont le cul-
de-sac bulbaire au début et la fossette naviculaire 
rétroméatique à son extrémité distale.
Les glandes se drainant dans l’urètre ne sont nor-

Fig. 1 - UCRM normale. 
(A) Cliché rétrograde montrant la distension de l’urètre anté-
rieur en amont de l’obstacle du sphincter strié et le début de 
l’opacifi cation de la vessie.
(B) Cliché mictionnel qui objective une ouverture normale du 
col vésical, l’absence d’allongement de l’urètre sus-montanal 
(empreinte du veru montanum: tête de fl èche), puis l’emprein-
te du sphincter strié et l’urètre membraneux (fl èche) avant 
l’élargissement du calibre au niveau de l’urètre bulbaire.

A B
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malement pas opacifi ées : glandes prostatiques 
avec de nombreux orifi ces au voisinage du veru 
montanum, glandes de Cowper s’abouchant au 
niveau de la paroi inférieure du cul-de-sac bul-
baire, glandes de Littré sur la face dorsale de 
l’urètre antérieur. Leur opacifi cation est en faveur 
de phénomènes infl ammatoires. L’opacifi cation 
diff use des glandes prostatiques peut s’observer 
après une résection prostatique transurétrale.

1.4. Irradiation

L’irradiation d’une UCRM peut être estimée à 
environ 1 mSv. Cette irradiation est directe sur 
les gonades et implique l’abstention de tout cli-
ché inutile ou non informatif.

2.  Explorations en coupes

2.1. Échographie

L’échographie du bas appareil urinaire masculin, 
en dehors d’une étude répétitive isolée et rap-
prochée du résidu postmictionnel, doit toujours 
comprendre l’étude des reins (et un balayage ra-
pide de la cavité abdomino-pelvienne), de la ves-
sie en réplétion modérée et du résidu postmic-
tionnel et de la prostate par voie endorectale.

2.1.1. Les reins 

Ils sont explorés, comme la vessie, avec une son-
de de 3,5 MHz. L’examen apprécie le diamètre 
bipolaire et l’épaisseur parenchymateuse, recher-
che une dilatation pyélocalicielle (et en parti-
culier chez le jeune, en cas d’incontinence, une 
dilatation isolée d’un pyélon supérieur pouvant 
correspondre à un abouchement urétéral ectopi-
que), des lithiases, tout syndrome tumoral et la 
vérifi cation du caractère liquidien pur des kystes, 
ainsi qu’une anomalie périrénale. En cas de dila-
tation urétérale complète, l’uretère est générale-
ment assez facilement suivi jusqu’à la croisée des 
vaisseaux iliaques, la portion juxta-vésicale est vi-
sible par voie percutanée pelvienne et les derniers 
centimètres, ainsi que le méat urétéral, sont très 
bien analysés par voie endorectale. Il convient 

bien sûr de s’assurer de l’absence de surdistension 
vésicale concomitante d’une hyperdiurèse qui 
peut, à elle seule, engendrer une distension des 
cavités rénales.

2.1.2. La vessie

La vessie est explorée par voie sus-pubienne avec 
une réplétion correspondant à un besoin normal 
d’uriner, c’est-à-dire qu’il n’y a pas eu de besoin 
contrarié avant l’examen ou pire une hydratation 
identique à celle eff ectuée pour l’échographie gy-
nécologique chez la femme. La valeur de la mesure 
du résidu postmictionnel est au prix d’une bonne 
formation de la personne donnant les rendez-vous. 
Le résidu est évalué, après passage aux toilettes, 
en mesurant le plus grand diamètre sagittal puis 
antéro-postérieur (orthogonal au précédent) sur 
une coupe sagittale médiane et la plus grande lar-
geur sur une coupe axiale. La formule de l’ellipsoï-
de est appliquée (produit des 3 diamètres x 0,55). 
Le résidu est souvent calculé par l’appareil. 
Avant la vidange, la vessie est analysée pour son 
contenu (liquidien pur ou non), la paroi (fi ne ou 
épaissie, régulière ou asymétrique), la recherche 
d’une tumeur ou d’une lithiase, la présence de 
diverticules (mesure du volume diverticulaire 
avant et après miction s’il existe un diverticule 
volumineux), l’existence d’une empreinte prosta-
tique. Les bas uretères et les méats sont explorés, 
de même que l’atmosphère périvésicale et les or-
ganes de voisinage.

2.1.3. Échographie endorectale

L’examen est eff ectué avec une sonde > 7,5 MHz, 
avec un balayage axial et sagittal de la prostate 
et de l’ensemble des structures périprostatiques, 
après un toucher rectal (TR) qui est obligatoire.
Le volume prostatique est obtenu par le produit 
multiplié par 0,55 de la plus grande hauteur, de 
la plus grande épaisseur (orthogonale à la hau-
teur) sur une coupe sagittale et de la plus grande 
largeur sur une coupe axiale, ou par un calcul 
automatisé de l’appareil (fi g. 2). 
La morphologie globale de la glande est appré-
ciée et en particulier sa symétrie. La capsule pros-
tatique est absente à l’apex. L’échographie permet 
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de retrouver l’anatomie zonale.
La zone centrale ne se diff érencie pas de la zone 
périphérique chez le jeune (fi g. 2).
La zone de transition (ZT), qui n’est pas détec-
table chez l’adulte très jeune, est analysée sur son 
caractère homogène, la présence de kystes de 
rétention et son volume peut être mesuré de la 
même manière que celui de la prostate (fi g. 3). 
Le col vésical normalement en V avec une sy-
métrie des 2 bords est souligné par un aspect 
hypoéchogène triangulaire dans le plan axial et 
sagittal, accentué par la terminaison de la voie 
génitale. Le col est modifi é en cas d’hypertrophie 
du lobe médian avec un refoulement de la lèvre 
postérieure visible sur les coupes sagittales, et, à 
un stade plus évolué, avec une protrusion intra-
vésicale de celui-ci. 
La zone périphérique (ZP) est balayée soigneuse-

ment à la recherche d’un nodule hypoéchogène à 
corréler au contexte (âge, antécédents personnels 
et familiaux, TR, dosage du PSA sérique), dans la 
mesure où les lésions ne sont pas spécifi ques. Les 
plages hyperéchogènes, en particulier cunéifor-
mes, orientent vers des séquelles fi bro-infl amma-
toires et les calcifi cations sont compatibles avec 
des séquelles de prostatite chronique.
L’apex est au contact du sphincter strié qui se 
prolonge à la face antérieure de la prostate par le 
stroma fi bromusculaire qui est épais et représente 
un tiers du volume prostatique avant le dévelop-
pement de l’HBP (4).
Le sphincter strié est hypoéchogène, circulaire ou 
arciforme antérieur et latéral, souvent décrit en 
forme d’oméga (fi g. 4). Des études en 3D mon-
trent l’occlusion de l’urètre membraneux, lors de 
la contraction du sphincter, et la distance entre 

Fig. 2 - Échographie endorectale. Prostate normale d’environ 
17 cc chez un homme jeune de 22 ans. 
La coupe axiale oblique au niveau de la base près du col vésical 
(A), et la coupe sagittale (B) montrent l’absence de diff érence 
d’échogénicité entre la zone centrale et la zone périphérique 
de la prostate qui est isoéchogène, l’aspect hypoéchogène de la 
région cervicale (C) avec le sphincter «lisse» en continuation 
avec la paroi vésicale (pv) auquel fait suite l’urètre prostatique, 
mal discernable (fl éches). Les veines du plexus de Retzius sont 
abondantes en avant de la prostate (v). Vessie: ve. 

A B

Fig. 3 - Échographie endorectale, coupe axiale (A) et légé-
rement parasagittale (B). Anatomie zonale d’une prostate de 
70 cc.
La coupe axiale (A) montre bien la diff érenciation entre 
la zone périphérique (ZP) et la zone de transition (ZT) qui 
lamine l’urètre (U) surtout repérable par un cône d’ombre 
postérieur. La coupe parasagittale (B) retrouve la capsule 
chirurgicale séparant la ZT de la ZP qui est au contact de la 
paroi rectale. Le sphincter strié est visible (fl èche). ve: vessie, 
vs: partie proximale d’une vésicule séminale.

A B

Fig. 4 - Échographie endorectale  en coupe axiale sous la pros-
tate (A) et sagittale (B).
(A) L’urètre est cerné par le sphincter strié hypoéchogène (fl è-
che) sous l’apex prostatique. 
(B) Sur la coupe sagittale, le sphincter (S) est visible sous l’apex 
(A) en avant du corps spongieux. 

A B

Fig. 5 - Échographie endorectale, Doppler-couleur. A : coupe 
sagittale. 
La branche urétrale est au contact de l’urètre (double fl èche) 
et le repérage des canaux éjaculateurs peut être facilité par la 
visualisation de l’artère bordante (fl èche).
(B) Coupe axiale centrée sur la base droite de la prostate. Le 
pédicule vasculaire de la base droite (fl èche), hypoéchogène, 
s’allume en Doppler-couleur en bordure de la ZP.

A B
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la face dorsale de l’urètre et le sphincter peut être 
mesurée (5).
Au-dessus de la base prostatique, les 2 vési-
cules séminales, de forme oblongue, sont hy-
poéchogènes avec  une épaisseur < 15 mm. En 
dedans des vésicules séminales, sur les coupes 
axiales, les ampoules déférentielles apparaissent 
comme 2 images ovalaires à la paroi épaisse et 
les coupes sagittales obliques permettent de 
suivre la partie inférieure des canaux déférents 
sur plusieurs centimètres. Les confl uents vé-
siculo-déférentiels ont la forme d’un triangle 
hypoéchogène sur les coupes parasagittales et 
frontales, pénétrant dans la zone centrale pour 
donner les canaux éjaculateurs hypoéchogènes, 
parfois visibles jusqu’au veru montanum arrondi, 
hypo échogène et médian. L’examen en Doppler 
couleur permet le repérage des pédicules neuro-
vasculaires, ainsi que des vaisseaux intraprostati-
ques (branche urétrale, branche bordant les ca-
naux éjaculateurs) et l’analyse des vaisseaux de la 
ZT hypervasculaire par rapport à la ZP (fi g. 5). 
La vessie, les méats urétéraux et les terminaisons 
urétérales sont explorés. 

2.1.4. L’urètre antérieur

La technique est sensiblement identique à celle 
de l’urétrographie rétrograde, avec une sonde de 
Foley dont le ballonnet est gonfl é dans la fossette 
naviculaire raccordée à un ballon de perfusion de 
sérum isotonique, en prenant garde d’éviter des 
bulles d’air. La verge est positionnée sur le pubis, 
permettant l’examen de l’urètre antérieur par sa 
face ventrale, avec une sonde de 7,5 à 10 MHz, 
puis la partie proximale de l’urètre antérieur est 
examinée par voie transscrotale et périnéale (6, 
7). 
L’urètre apparaît comme une structure tubulaire 
anéchogène cernée par la fi ne ligne hyperécho-
gène de la muqueuse et entourée par les corps 
caverneux et le corps spongieux d’échogénicité 
modérée.
L’avantage de l’échographie sur les explorations 
radiologiques est de mesurer plus précisément 
la longueur de la sténose et surtout d’apprécier 
l’importance de la fi brose péristénotique (7, 8).

2.2. Tomodensitométrie

Le scanner n’est pas réalisé fréquemment dans le bi-
lan des incontinences urinaires, en dehors des trau-
matismes et des bilans d’extension des tumeurs.

2.2.1. Vessie

La vessie peut être étudiée avant, pendant, puis 
après injection de produit de contraste à l’is-
sue de la phrase excrétoire ou lors d’un uros-
canner avec hyperdiurèse et bénéfi cie de re-
constructions. La paroi est visible d’environ 
3 à 4 mm d’épaisseur, avec un rehaussement 
lors de l’injection, sans diff érenciation des dif-
férentes tuniques. La paroi peut être consi-
dérée comme épaissie si elle mesure plus de 
5 mm en réplétion (9). L’analyse porte sur le 
contenu, la paroi, les méats et les uretères pel-
viens, ainsi que sur  l’atmosphère périvésicale et 
recherche des anomalies endoluminales, une pa-
roi de lutte, des diverticules, des signes d’exten-
sion d’une tumeur, une fi stule, etc.

2.2.2. Prostate

Le scanner n’a que peu d’indications en dehors 
de cas particuliers et du bilan d’extension gan-
glionnaire des cancers.

2.2.3. Urètre

L’intérêt se trouve surtout dans le bilan initial des 
traumatismes avec fractures du bassin, l’apprécia-
tion des fi stules au temps excrétoire et de l’exten-
sion des tumeurs. Certaines tentatives de scan-
ners pendant la miction ont été eff ectuées (3).

2.3. IRM

L’avantage de l’IRM est de pouvoir visualiser en 
un seul examen la vessie, la prostate et l’urètre et 
tous les tissus environnants.

2.3.1. Vessie

L’IRM spécifi quement vésicale comprend, outre 
un balayage axial T1 du pelvis, des séquences T2 
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dans les 3 plans de l’espace ou au moins 2 plans 
orthogonaux par rapport à une éventuelle lésion 
focalisée et éventuellement, en cas de processus 
pathologique évolutif, une séquence dynamique 
T1 avec plusieurs passages en écho de gradient 
2D ou 3D avec saturation de graisse après injec-
tion intraveineuse de produit de contraste.
La paroi vésicale est en signal intermédiaire T1 et 
en hyposignal T2. La rupture de la bande d’hy-
posignal T2 est considérée comme un signe fi able 
d’extension à la couche musculaire profonde par 
la tumeur.
L’analyse suit la même méthode que lors de la 
tomodensitométrie.

2.3.2. Prostate

L’IRM spécifi quement prostatique comprend, 
outre un balayage axial T1 du pelvis, des séquen-
ces T2 dans les 3 plans de l’espace, avec l’inté-
rêt majeur d’une antenne endorectale pour les 
séquences T2. L’utilisation de séquences dyna-
miques T1, avec plusieurs passages en écho de 
gradient 2D ou 3D après injection intraveineuse 
de produit de contraste, ou la spectroscopie sont 
réservées à la recherche d’un foyer néoplasique 
après plusieurs séries de biopsies négatives.
En T1, la prostate est homogène, en hyposignal 
modéré, proche des muscles striés, avec un aspect 
voisin de celui observé en tomodensitométrie, 
c’est-à-dire sans l’anatomie zonale (fi g. 6). 
En T2, la zone périphérique est en hypersignal, 
cernée en sa périphérie par la capsule prostatique 
en hyposignal, mieux visible sur les séquences en-
dorectales. La zone centrale, visible à la base chez 
l’adulte jeune, en hyposignal et s’involuant avec 
l’âge, est comprimée par le développement de la 
zone de transition. Le sphincter lisse du col vési-
cal est en hyposignal franc. Le stroma fi bromus-
culaire antérieur est vide de signal (4) (fi g. 7).
La lumière des canaux éjaculateurs, mieux visi-
ble sur les coupes axiales, est en hypersignal, de 
même que les confl uents vésiculo-déférentiels 
parfois appréciés dans leur totalité sur les coupes 
frontales. La lumière des vésicules séminales est 

Fig. 6 - IRM, coupe prostatique axiale T1, antenne pelvienne.
La prostate (P) est en hyposignal intermédiaire homogène, 
voisin de celui des muscles (oi : muscle obturateur interne). 
Les contours sont bien limités par la graisse en hypersignal 
avec quelques veines en avant de la prostate, et la visibilité 
d’une partie du faisceau ilio-coccygien de l’élévateur de l’anus 
en arrière (EA). AR: rectum.

Chapitre 8 - L’imagerie

Fig. 7 - IRM prostatique avec antenne endorectale, séquence T2. 
(A) Coupe axiale au niveau de la base. (B) Coupe frontale au niveau du sphincter strié. (C) Coupe sagittale médiane.
La ZT avec ses nodules d’HBP est en hyposignal modéré hétérogène et se diff érencie bien de la ZP avec les stries des vaisseaux 
perforants et le fi n liseré d’hyposignal périphérique de la capsule. Le sphincter strié (fl èche) est visible sur la coupe frontale (B) au 
contact du muscle transverse profond (mp) et sur la coupe sagittale (C), au-dessus du corps spongieux (cs) avec son prolongement 
dans l’apex. Les pédicules vasculaires (pv) de la base sont visibles sur les coupes axiales et frontales. ea: élévateur de l’anus; ve : 
vessie; vs : partie d’une vésicule séminale; R: antenne endorectale remplie d’air.

A B C
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en hypersignal, cernée par l’hyposignal des cloi-
sons et de la paroi. Les pédicules neurovasculaires, 
en hyposignal T1 dans la graisse en hypersignal, 
se trouvent en situation postéro-latérale au ni-
veau de la base et de l’apex, tandis que les plexus 
veineux périprostatiques sont visibles en avant et 
latéralement dans la graisse périprostatique.

2.3.3. Urètre

Il est nécessaire de fi xer la verge sur la paroi pel-
vienne antérieure sans torsion et en position stric-
tement médiane à l’aide de coussins et de ruban 
adhésif. L’injection urétrale de sérum isotonique 
(qui nécessite la mise en place d’une sonde de 
Foley avec le ballonnet dans la fossette navicu-
laire) ou de gel avec obturation du méat appa-
raît nécessaire pour accentuer la visibilité de la 
lumière de l’urètre antérieur, en particulier en cas 
de sténose ou de lésion traumatique (3, 10, 11). 
Des séquences peuvent être réalisées pendant la 
miction, après remplissage par le cathéter de cys-
tostomie suprapubienne (10).
Des séquences T1, avant et parfois après injection 
de produit de contraste, et T2 sont eff ectuées. Les 
séquences T2 sont réalisées dans les 3 plans de 
l’espace, en particulier dans le grand axe de l’urè-
tre pour l’urètre antérieur, avec un ajustement 
oblique en fonction de la position de la verge. 

Urètre postérieur

La partie initiale de l’urètre prostatique est rare-
ment visible si une sonde de Foley n’est pas mise 

en place (11). À la partie moyenne de la prostate, 
l’urètre apparaît en hypersignal T2. 

L’urètre membraneux est visible sur les cou-
pes axiales T2, avec l’anneau en hyposignal du 
sphincter strié entourant la muqueuse urétrale 
en hypersignal (fi g. 8). Les coupes coronales 
T2 montrent le sphincter à la fois au-dessus et 
au-dessous du hiatus formé par les élévateurs de 
l’anus de part et d’autre, de forme cylindrique 
ou légèrement trapézoïdale. Il vient au contact 
par sa partie inférieure avec les bulbes du corps 
spongieux. La longueur de l’urètre membraneux 
mesurée sur les coupes sagittales et coronales est 
voisine de 2 cm (12).

Urètre antérieur

L’urètre bulbaire apparaît comme une structure en 
hyposignal T2 au milieu du corps spongieux en 
hypersignal, tandis que la portion distale de l’urè-
tre antérieur est mal visible en l’absence d’opaci-
fi cation endoluminale (11).

2.3.4. Rachis et moelle

L’examen comprend des séquences sagittales pon-
dérées en T2, T1 et axiales T2, éventuellement 
complétées par des coupes sagittales et/ou axiales 
pondérées en T1, après injection de produit de 
contraste si une anomalie est mise en évidence 
sur les séquences précédentes. 

L’examen peut être complet de C0-C1 jusqu’à 
la charnière lombo-sacrée (cône médullaire en 
T12-L1). 

La moelle est en hyposignal T2 homogène, ain-
si que le cône, et en isosignal T1, entourée par 
l’hypersignal T2 du LCR. 

On recherchera des lésions, intracanalaires ou 
extra médullaires, des anomalies congénitales 
(moelle attachée, lipome), des séquelles posttrau-
matiques, des lésions discales (hernie, canal lom-
baire étroit), des lésions d’arachnoïdite.

Fig. 8 - Coupes axiales T2 avec antenne endorectale au niveau 
de l’apex prostatique (A) et en dessous (B).
L’apex (A) est visible en hypersignal sans capsule périphéri-
que, cerné latéralement par le muscle pubo-rectal (pr). Noter 
les connexions du sphincter strié (fl èche) qui entoure l’urètre 
avec le puborectal.

A B
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3. Imagerie des mécanismes de 
l’incontinence urinaire chez l’homme 

Le mécanisme de l’incontinence urinaire est ra-
rement isolé et souvent multifactoriel. L’imagerie 
n’en apprécie qu’un aspect qui doit bien sûr être 
interprété à la lumière de la clinique et des autres 
explorations paracliniques, en particulier le bilan 
urodynamique (BUD).

3.1. Capacité vésicale réduite

3.1.1.  Petite vessie organique ou 
fonctionnelle

La réduction signifi cative de la capacité vésicale 
peut être organique ou fonctionnelle. Elle peut 
engendrer une pollakiurie avec des besoins impé-
rieux allant jusqu’aux fuites. 
La méthode d’imagerie la plus simple pour me-
surer la capacité vésicale est l’échographie. Le ré-
sultat peut être obtenu de la même façon en IRM 
en utilisant les mesures sur une coupe sagittale 
et une coupe axiale, voire en tomodensitométrie 
avec une coupe axiale et des reconstructions sa-
gittales. L’estimation du volume vésical sur des 
clichés radiologiques conventionnels est souvent 
imprécise et parfois source d’erreurs. 

De nombreuses pathologies (cystite chronique 
pouvant répondre à de nombreuses étiologies, 
cystite interstitielle qui est plus fréquente chez 
la femme, vessie radique, insuffi  sance rénale sous 
dialyse, etc.) peuvent être responsables d’une ré-
duction de la capacité vésicale et les aspects sont 
peu spécifi ques : paroi épaissie, parfois pseudo-
tumorale, parfois diverticulaire, avec parfois sté-
nose méatique et/ou refl ux vésico-urétéral. La 
cystectomie partielle et les suites immédiates de 
chirurgie vésico-prostatique après retrait de la 
sonde à demeure sont responsables d’une réduc-
tion de capacité.
Le rôle de l’imagerie est modeste dans l’hyperacti-
vité vésicale (fi g. 9). Il est parfois possible de saisir 
une contraction « non volontaire » du détrusor, 
par exemple lors de la 1re phase de remplissage de 
l’UCRM  qui doit conduire à la réalisation d’un 
bilan urodynamique, si celui-ci n’a pas déjà été 
eff ectué (fi g. 10). C’est bien l’avantage de la vi-
déo-urodynamique de pouvoir coupler l’image-
rie et les enregistrements manométriques. L’hy-
peractivité vésicale s’accompagne volontiers chez 
le sujet âgé d’une contraction vésicale défi ciente 
avec un résidu postmictionnel signifi catif (13). 
L’imagerie (associée à l’endoscopie) participe sur-
tout à la mise en évidence d’une cause, parmi les 
nombreuses étiologies possibles :
–  pathologie vésico-urétrale (infection urinaire, 

obstacle urétral, lithiase ou tumeur) ;

Fig. 10 - Vessie hyperactive. UCRM : (A) et (B) clichés rétro-
grades de remplissage.
(A) Aspect normal de l’urètre postérieur et du col vésical. 
(B) Toujours pendant la phase rétrograde, chez le même pa-
tient, surviennent des contractions vésicales spontanées, alors 
que la vessie est encore très peu remplie. L’aspect évoque une 
hyperactivité vésicale. Noter la paroi vésicale de lutte, la dy-
sectasie du col avec la saillie du lobe médian. Noter aussi la 
distension de l’ensemble de l’urètre d’aval, avec un refl ux 
dans les glandes de Cowper et les glandes prostatiques, liée à 
l’hyperpression dans un système clos (le ballonnet de la sonde 
de remplissage est en place).

A B

Fig. 9 - Vessie hyperactive. UCRM: cliché mictionnel. 
Pollakiurie majeure avec impériosités mictionnelles allant 
jusqu’aux fuites malgré une résection transurétrale prosta-
tique. L’image, par elle-même, ne permet pas de suggérer 
l’hyperactivité vésicale, qui ne peut être évoquée que par les 
signes fonctionnels observés pendant l’examen: la capacité est 
modeste (250 cc du fait de besoins impérieux majeurs) avec 
des signes de lutte et un résidu postmictionnel d’environ 50 cc. 
L’imagerie est utile pour confi rmer l’absence d’obstacle sous-
vésical : ni au niveau de la loge de résection qui est large, ni 
en aval. 

Chapitre 8 - L’imagerie
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–  pathologie de voisinage (fécalome, etc.) ;
–  pathologie neurologique (sclérose en plaques, 

accident vasculaire cérébral, démence, maladie 
de Parkinson, myélopathies, etc.) ;

–  intervention chirurgicale préalable.
Mais parfois l’hyperactivité apparaît idiopathique.

3.1.2. Imagerie des traitements

À côté de la neuromodulation et des injections 
de toxine botulinique, les traitements chirurgi-
caux vont de la cystoplastie d’agrandissement aux 
dérivations urinaires.

Neuromodulation

La mise en place du système est eff ectuée sous sco-
pie télévisée. Les clichés d’ASP permettent la sur-
veillance de la position du boîtier et des électrodes. 
Le système doit être désactivé avant une IRM.

Injections de toxine botulinique

Outre la mesure du résidu postmictionnel (écho-
graphie), l’imagerie (cystographie rétrograde) vé-
rifi e la disparition ou l’absence de refl ux vésico-
urétéral.

Cystoplastie d’agrandissement, 
dérivations urinaires

Les contrôles et les éventuelles complications des 
montages bénéfi cient de l’échographie (mesure 
de la capacité, du résidu et appréciation de l’im-
portance du mucus intravésical ou de lithiases), 
ainsi que de la cystographie et des explorations 
en coupes (TDM, IRM) en cas de complications 
(fi stules, sténose d’anastomose) avec parfois des 
gestes de radiologie interventionnelle (9). 

3.2. Fuites par regorgement

Les fuites par regorgement ne s’observent plus 
guère dans nos pays du fait d’une prise en char-
ge plus précoce de la pathologie responsable où 
l’HBP se situe au 1er rang.

3.2.1. Diagnostic

Le diagnostic est fait par la mesure du résidu 
postmictionnel où l’échographie a le 1er rôle, par 
sa simplicité et son coût, sur les autres techniques 
d’imagerie qui montrent cependant le résidu. Il 
est évidemment nécessaire de vérifi er l’aspect des 
cavités rénales à la recherche d’une dilatation 
urétéro-pyélocalicielle.
La paroi vésicale généralement de lutte, parfois 
diverticulaire, voire avec un diverticule très vo-
lumineux se vidangeant après miction et respon-
sable d’un résidu, contenant parfois des lithia-
ses de stase ou un sédiment, ne présente pas de 
caractère spécifi que lors des diff érents examens 
d’imagerie.
L’incontinence par regorgement (« overfl ow » 
des Anglo-Saxons) a été évoquée comme une va-
riante de l’incontinence par besoins impérieux, 
quand la pression intravésicale devient périodi-
quement supérieure à la pression urétrale, mais 
chez un patient incapable de vider correctement 
sa vessie (14). 
L’incontinence par regorgement peut être due à 
un détrusor hypoactif ou acontractile, qui peut 
être secondaire à un obstacle sous-vésical, un 
traitement médicamenteux, un défi cit en vitami-
ne B 12, un fécalome, des lésions neurologiques 
(diabète, lésion médullaire) ou dans les suites 
d’une chirurgie pelvienne élargie. L’obstruction 
sous-vésicale est le plus fréquemment en rapport 
avec l’HBP, parfois avec une sténose urétrale ou 
un cancer prostatique (14).

3.2.2. HBP

Imagerie conventionnelle 

Sur les clichés d’urétrographie rétrograde et sur-
tout sur les clichés mictionnels, l’HBP est res-
ponsable d’un allongement et d’un laminage 
de l’urètre prostatique, mesuré facilement par 
l’allongement de l’urètre sus-montanal normale-
ment < 15 mm et qui refl ète surtout l’adénome 
des lobes latéraux. L’hypertrophie du lobe mé-
dian se traduit au début par une saillie de la lèvre 
postérieure du col vésical qui devient dysectasi-
que en miction, et quand il est plus volumineux 
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par une lacune de la paroi vésicale soulevant et 
étranglant la partie postérieure du col quand il 
réalise une protrusion endoluminale (fi g. 11).

Échographie

Le volume de l’HBP peut être mesuré  avec la 
même méthode que pour la volumétrie de la 
prostate globale, en mesurant les 3 axes de la zone 
de transition séparée de la zone périphérique par 
la capsule chirurgicale hypoéchogène.
L’hypertrophie de la zone de transition est le plus 
souvent hétérogène, sans corrélation d’échogéni-
cité avec le type conjonctivo-musculaire ou glan-
dulaire de l’hyperplasie, avec parfois des nodules 
supracentimétriques rencontrés plus fréquemment 
dans les prostates volumineuses (4). Elle peut 
être asymétrique avec une désaxation de l’urètre. 
L’hypertrophie du lobe médian correspond au 

développement des glandes périurétrales, cernées 
par le sphincter lisse hypoéchogène et donc à 
développement supérieur, déjà apprécié par voie 
sus-pubienne par la saillie vésicale endoluminale 
qu’il provoque en arrière du col vésical. Le Dop-
pler couleur montre un aspect hypervasculaire de 
la zone de transition contrastant avec le caractère 
hypovasculaire de la zone périphérique (4).

IRM

Les séquences T2 montrent le signal hétérogène 
de la ZT (en T1, il n’y a pas d’anatomie zonale), 
d’autant plus en hypersignal que le contingent 
glandulaire est important (4) (fi g. 7). Les nodu-
les sont bien visibles, de même que les kystes de 
rétention en hypersignal T2. Les 3 plans de l’es-
pace sont utiles, mais les coupes sagittales sont 
bien sûr adaptées à l’étude du lobe médian. 

3.2.3. Sténose urétrale

Les sténoses de l’urètre antérieur sont dues à une 
cicatrice fi breuse en rapport avec la prolifération 
de collagène et de fi broblastes qui peut s’étendre 
au corps spongieux et aux structures adjacentes 
(15). Les causes les plus fréquentes sont les sé-
quelles d’infection (en particulier urétrite gono-
coccique), traumatiques (chute à califourchon et 
surtout iatrogènes par un cathéter à demeure ou 
une instrumentation endoscopique). 
L’urétrographie rétrograde est la méthode habi-
tuelle pour mettre en évidence les sténoses de 
l’urètre antérieur et précise le siège, la longueur, 
le nombre et le degré de la ou des sténoses (fi g. 
12). Plusieurs incidences sont nécessaires pour 
dégager au mieux la sténose dans sa plus grande 
longueur. 
Mais plusieurs études échographiques compa-
ratives montrent que la longueur de la sténose 
bulbaire, et surtout l’importance de la fi brose 
périurétrale qui peut modifi er le geste chirurgi-
cal, sont appréciées de façon plus fi able qu’en 
radiologie (6, 7, 8, 15). Bien que les séries rap-
portées soient modestes, l’IRM présente les 
mêmes avantages que l’échographie sur l’uré-
trographie. Le segment sténosé apparaît en 
hyposignal T2, en isosignal T1, avec un rehaus-

Fig. 11 - Hypertrophie du lobe médian.
(A) Échographie endorectale. La coupe sagittale montre bien 
l’hypertrophie du lobe médian (LM) qui refoule et étrangle le 
col vésical. L’urètre prostatique est visible (fl èches). 
(B) UCRM. Le cliché mictionnel objective la sténose cervi-
cale et sous-cervicale liée au lobe médian, qui est associé à une 
hypertrophie des lobes latéraux responsable du laminage de 
l’urètre prostatique. Noter la vessie de lutte.

A

B

Fig. 12 - Sténose de l’urètre antérieur.
(A) UCRM, cliché rétrograde. Sténose de l’urètre antérieur 
(fl èche).
(B) échographie de l’urètre antérieur, la plaque de fi brose 
hyperéchogène est visible (fl èches) au contact du liseré hype-
réchogène de la paroi urétrale.

A B
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sement modéré de la zone de fi brose du corps 
spongieux après injection de produit de contras-
te, tandis que le corps spongieux normal présente 
un important rehaussement (3, 10, 15). L’utilisa-
tion d’un marquage de la lumière urétrale permet 
la visualisation des fi stules urétrales. L’examen 
permet en outre de montrer les éventuelles lé-
sions associées : déplacement prostatique, fi stule 
vésicale, etc. (10).
Pour les sténoses post-traumatiques de l’urètre 
postérieur, l’urétrographie à la fois antégrade et 
rétrograde est nécessaire, et la tomodensitométrie 
avec reconstructions ou surtout l’IRM devien-
nent des examens recommandés (3, 15).
Les diverticules congénitaux sont rares et les 
urétrocèles (collet large avec une origine trau-
matique et/ou infectieuse et/ou lithiasique sur 
sténose) sont surtout fréquentes chez les patients 
neurologiques.
L’UCRM permet le contrôle des urétroplasties, 
ainsi que des interventions prostatiques (résec-
tion, adénomectomie). Les loges de résection ont 
des tailles et un aspect très variables (résection 
incomplète, récidive adénomateuse, sclérose de 
la loge). L’opacifi cation des canaux glandulaires 
n’est pas rare. L’échographie transrectale permet 
de mesurer le volume de la coque.
 
3.3. Lésions sphinctériennes

Elles peuvent s’observer au cours de toutes les in-
terventions venant au contact du sphincter strié, 
en particulier la résection transurétrale prostati-
que, avec un risque majeur pour la prostatecto-
mie radicale (PR).

3.3.1. Prostatectomie radicale (PR)

L’incontinence urinaire totale après PR survient 
chez 0 à 17 % des patients et l’incontinence uri-
naire d’eff ort chez 0 à 35 % des patients (16). 

UCRM 

Après prostatectomie radicale, il existe évidem-
ment une disparition de l’empreinte prostatique 
au niveau de l’urètre postérieur avec un aspect 
évasé du néocol dont les berges sont symétriques 

et l’empreinte du sphincter strié reste bien visible 
sur les clichés rétrogrades et mictionnels (fi g. 13). 
Il convient de rechercher une anomalie : sténose 
ou aspect irrégulier de l’anastomose, avec parfois 
persistance d’une image d’addition périanasto-
motique dans les mois suivant l’intervention. 
L’opacifi cation urétrale immédiate dès la mise 
en position debout après la réplétion vésicale, 
sans eff ort de miction, confi rme l’incontinence, 
et il est prudent dans les incontinences majeures 
de ne retirer la sonde de remplissage qu’au der-
nier moment avant les clichés mictionnels, voire 
d’utiliser une pince à verge, afi n d’avoir le temps 
de réaliser des clichés corrects (fi g. 14).

Échographie

En échographie transrectale, la zone de prosta-
tectomie radicale ne se traduit que par un épais-

Fig. 14 - UCRM après prostatectomie radicale. Incontinence 
urinaire majeure. 
(A) Debout, sans eff ort de miction, il existe une opacifi cation 
urétrale anormale, malgré les eff orts de retenue du patient. 
(B) En miction, il n’existe pas d’anomalie visible de l’anastomo-
se ou de sténose d’aval, et le cliché ne se diff érencie pratique-
ment pas de celui d’un patient continent après prostatectomie 
radicale.

A B

Fig. 13 - UCRM après prostatectomie radicale chez un patient 
sans incontinence urinaire. 
En A, cliché rétrograde, l’empreinte du sphincter strié est visi-
ble et l’urètre postérieur est raccourci. En B, cliché mictionnel, 
l’anastomose est d’aspect normal avec un urètre postérieur en 
forme d’entonnoir.

A B
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Fig. 17 - IRM T2 avec an-
tenne endorectale chez un 
patient de 71 ans, avec pros-
tatectomie radicale 3 ans 
auparavant. Remontée pro-
gressive du PSA à 1,20.
Les 3 coupes axiales descen-
dantes (A, B et C), la coupe 
frontale (D) et la coupe sagit-
tale médiane (E) montrent la 
fi brose en hyposignal au niveau de l’anastomose (an) qui se 
diff érencie mal du sphincter strié en dessous (fl èche).

sissement du néocol et des parois de l’urètre au 
niveau de l’anastomose, au-dessus du strié. Il 
convient de rechercher une anomalie de voisi-
nage (tissu résiduel ou récidive, collection posto-
pératoire) (fi g. 15).
Les études des lésions du sphincter masculin 
sont plus rares que celles de son équivalent fé-
minin. L’étude de Strasser et al. en échographie 
transrectale 3D est en faveur d’une diminution 
de la contraction du sphincter strié dans le grou-
pe de patients incontinents (après PR ou résec-
tion endo-urétrale), comparativement au groupe 
continent, en mesurant la distance entre la face 
dorsale de l’urètre membraneux et le sphincter 
strié (5). En outre, des lésions morphologiques 
du sphincter sont décrites dans le groupe incon-
tinent à type de tissu cicatriciel ou d’atrophie 
localisée avec une interruption des fi bres muscu-
laires (5). Toutefois, ces études décrivant des ano-
malies morphologiques n’ont actuellement pas 
d’incidence en pratique courante, contrairement 
à l’étude échographique du sphincter anal.

IRM

L’aspect en IRM est superposable à celui qui est 
visible en échographie (fi g. 16 et 17).
Plusieurs facteurs de pronostic favorable d’une 
continence postopératoire ont été évoqués : pré-
servation d’une longueur fonctionnelle urétrale, 
préservation des pédicules vasculo-nerveux, ex-
périence chirurgicale, absence de sténose anasto-
motique et sujet jeune (Eastham) (16). Certains 
facteurs de continence sont accessibles à l’image-

rie : longueur de l’urètre membraneux, épaisseur 
des élévateurs de l’anus, fi brose périurétrale. 

Fig. 15 - Échographie endorectale après prostatectomie radi-
cale en coupe sagittale (A) et axiale (B).
La coupe sagittale (A) montre l’absence d’anomalie au niveau 
de l’anastomose qui n’est pas visible et montre le sphincter strié 
(fl èche). La coupe axiale (B) objective l’aspect symétrique de 
la loge de PR, centrée par l’urètre (U) avec le sphincter et en-
cadrée par les faisceaux pubo-rectaux de l’élévateur de l’anus 
(PR). Ve : vessie.

A B
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Fig. 16 - IRM après prostatectomie radicale puis radiothérapie. 
Patient continent. Coupe sagittale T2 (A) et axiale T1 au niveau 
du sphincter après injection de produit de contraste (B).
Le sphincter strié (S) est visible en hyposignal sous l’anas-
tomose, autour de l’urètre (U) que l’on voit cheminer sur la 
coupe sagittale entre le corps spongieux (CS) et un corps ca-
verneux (CC). Noter les connexions entre le sphincter et le 
faisceau pubo-rectal de l’élévateur de l’anus (PR) sur la coupe 
axiale (B) ; le sphincter du canal anal (CA) est rehaussé par 
l’injection de produit de contraste sur la coupe axiale (B).  

A B
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La longueur de l’urètre membraneux et la 
forme de l’apex prostatique
Coakley et al., sur une série de 180 patients, 
concluent que la longueur de l’urètre membra-
neux, mesurée en préopératoire sur les coupes 
frontales T2 d’IRM, avec antenne endorectale 
(fi g. 7B), est signifi cativement associée à un re-
tour plus rapide de la continence après prosta-
tectomie radicale par un seul opérateur, indépen-
damment de l’âge ou de la technique chirurgicale 
(préservation des bandelettes vasculo-nerveuses) 
(17). La longueur moyenne est de 14 mm (6 à 
24 mm) et en fi xant, par exemple, un seuil à 12 
mm, il existe 23 % d’incontinence à un an pour 
les patients avec un urètre membraneux infé-
rieur ou égal à 12 mm, contre 11 % dans le cas 
contraire. Bien que cette corrélation ne soit pas 
retrouvée par Osman et al. sur une étude avec 30 
patients, et après cystectomie radicale avec vessie 
de remplacement (18), ces données sont en agré-
ment avec les études urodynamiques mesurant la 
longueur fonctionnelle urétrale en postpératoire. 
Et ce concept est soutenu et semble précisé par 
l’étude de Lee et al..
Lee et al., sur une étude de 156 prostatectomies 
radicales, montrent une corrélation signifi ca-
tive entre la forme de l’apex prostatique étudiée 
sur les coupes sagittales médianes T2 en IRM, 
avec antenne endorectale, et le retour rapide (3 
mois) à la continence (19). Le groupe possédant 
un apex prostatique qui ne recouvre pas l’urètre 
membraneux, en avant et/ou en arrière, ce qui 
modifi e donc l’abord chirurgical du sphinc-
ter strié, présente, comparativement aux autres 
groupes, un retour précoce à la continence, alors 
que la longueur de l’urètre membraneux ne fait 
qu’approcher une valeur signifi cative. Il faut si-
gnaler que dans cette étude les autres variables 
– âge, volume prostatique, préservation des ban-
delettes, score de Gleason, et largeur du bassin – 
ne possèdent pas de valeur signifi cative pour un 
retour précoce à la continence.

Les élévateurs de l’anus

Le sphincter strié n’est pas isolé, mais connecté 
aux autres muscles pelvi-périnéaux (fi g. 7, 8, 16, 
17). Song et al. soulignent le rôle des élévateurs de 

l’anus et du diaphragme pelvien. Dans une étude 
portant sur 94 patients, ils observent une corréla-
tion signifi cative entre d’une part l’épaisseur du 
diaphragme pelvien (mesurée en préopératoire sur 
des coupes sagittales T2 en IRM) et d’autre part 
le rapport de l’épaisseur de l’élévateur de l’anus, et 
le retour précoce à la continence (20).
Ces études semblent confi rmer, comme chez la 
femme, le concept d’une unité fonctionnelle uré-
trale, avec une unité sphinctérienne proximale 
(col vésical et urètre sus-montanal) et une unité 
distale (sphincter strié, musculature périurétrale 
avec ses connexions squelettiques et fascias) (20).
Il est bien sûr nécessaire de signaler que ces étu-
des reposent sur des examens eff ectués en préo-
pératoire.

La fi brose périurétrale

Les rares études postopératoires trouvent une cor-
rélation entre l’incontinence et le degré de fi brose 
périurétrale au niveau de l’urètre membraneux, 
en hyposignal T2, mesurée en IRM avec antenne 
pelvienne, sur des séries limitées sans étude IRM 
préopératoire (21, 22). Les autres paramètres, en 
particulier la longueur de l’urètre membraneux, 
n’apparaissant pas signifi catifs. 

3.3.2.  Imagerie des traitements des lésions 
sphinctériennes

Après l’échec de la rééducation pelvi-périnéale ef-
fectuée en 1re intention, des procédés sont dispo-
nibles pour traiter l’incontinence urinaire mascu-
line, en particulier après prostatectomie radicale : 
injections périurétrales de produits visant à réaliser 
une meilleure occlusion de la lumière urétrale,  pose 
de ballonnets périurétraux, de bandelette sous-
urétrale. Enfi n, la thérapie cellulaire avec injec-
tion de fi broblastes dans la sous-muqueuse uré-
trale et de myoblastes dans le sphincter par voie 
échoguidée reste en évaluation (23). 

Injections périurétrales

Des produits comme le collagène ou le macro-
plastique sont injectés dans les tissus périurétraux 
près de l’anastomose vésico-urétrale par voie en-
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doscopique (16). En IRM, les nodules de colla-
gène apparaissent bien limités, en hyposignal ou 
en signal intermédiaire en T1 où ils se diff éren-
cient mal des tissus périurétraux. Ils sont aussi 
en hyposignal ou signal intermédiaire T2, ce qui 
permet de les diff érencier d’un nodule de réci-
dive au contact de l’anastomose, habituellement 
en hypersignal T2 et avec un rehaussement après 
injection de produit de contraste (16, 24). La 
portion éventuellement située à la base du corps 
spongieux est particulièrement visible et durable-
ment du fait de l’intense hypersignal T2 du corps 
spongieux, alors que la portion périurétrale n’est 
plus visible chez les 2 patients étudiés 10 mois et 
25 mois après injection (24). L’hypothèse d’une 
migration ou d’une biodégradabilité du collagè-
ne a été évoquée et les résultats indiquent une ef-
fi cacité décroissante avec le temps, ce qui semble 
faire préférer actuellement d’autres produits qui 
n’ont pas tendance à migrer comme le macro-
plastique (23). Le macroplastique apparaît hype-
réchogène et en hyposignal T1 et T2 (fi g. 18).

Ballonnets périurétraux

Les ballons périurétraux ou adjustable continence 
therapy (proACT™) consistent en 2 ballons en 
silicone remplis d’un produit de contraste dilué 
isotonique, placés de part et d’autre du col vésical 
par voie périnéale. Des ports en titane (l’explo-
ration IRM est donc possible) reliés chacun au 
ballon par une tubulure sont placés sous la peau 
du scrotum pour permettre des ajustements du 
volume contenu dans chaque ballon par ponc-

tion percutanée à l’aiguille à tout moment après 
la mise en place (25). 
Les ballons sont bien sûr visibles sur les clichés 
d’abdomen sans préparation (fi g. 19). Leur po-
sition par rapport au col et à l’urètre peut être 
précisée par les clichés mictionnels de cystogra-
phie, l’échographie, en particulier transrectale, la 
TDM et l’IRM (fi g. 20). Le liquide des ballons 
est bien sûr en hyposignal T1 et hypersignal T2, 
et une mince capsule de fi brose autour des bal-
lons a été décrite sur un suivi à 1 an (26). La mise 
en place des ballons sous guidage échographique 
par voie endorectale a été décrite (27). Elle sem-
ble, en montrant tous les repères anatomiques 
nécessaires pendant l’ensemble de la procédure, 
être avantageuse, en termes de sécurité et de pré-
cision de positionnement. En eff et la méthode 
habituelle, sous guidage fl uoroscopique avec une 
gaine de cystoscope, souff re en particulier de la 
diffi  culté des vues de profi l gênées par le bassin 
osseux (27). Les complications, où l’imagerie a 

Fig. 18 - Macroplastique. IRM endorectale, coupe axiale T1 
avec saturation de graisse. 
Nodules de macroplastique (fl èche) autour de la sonde à de-
meure (u) injectés pour incontinence après prostatectomie ra-
dicale ayant peu à peu entraîné une dysurie, puis une rétention 
nécessitant un sondage permanent. Antenne endorectale (A).

Fig. 19 - Cliché sans préparation : ballonnets périurétraux 
remplis de produit de contraste, en bonne position avec cure 
de l’incontinence urinaire après prostatectomie radicale.

Fig. 20 - IRM endorectale, coupe T2 sagittale chez une femme 
de 52 ans avec incontinence urinaire permanente et antécé-
dents de 2 bandelettes sous-urétrales successives avec exérèse 
et lambeau de Martius pour fi stule urétrovaginale, d’injection 
de collagène. L’incontinence est totale : migration des ballon-
nets (B) qui sont superposés. 

Chapitre 8 - L’imagerie
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son rôle, peuvent comporter, outre la perforation 
vésicale ou urétrale, des érosions vésicales ou uré-
trales, ou la migration de ballon. 

Frondes ou bandelettes sous-urétrales (BSU)

Il existe encore une grande variabilité dans le type 
des matériaux utilisés et dans le mode de fi xation 
des BSU (25). Le cliché sans préparation peut 
montrer les vis de fi xation (fi g. 21). L’échographie 
endorectale, comme chez la femme l’échographie 
endocavitaire, permet d’apprécier la position de 
la bandelette au repos et en poussée dans le plan 
axial et sagittal (fi g. 22). La cystographie mic-
tionnelle montre le calibre urétral au repos et en 
miction (fi g. 22). 
Les complications accessibles à l’imagerie sont 
la rétention vésicale, l’érosion et les collections 
périnéales.

Sphincter urinaire artifi ciel (SUA)

En cas d’échec des méthodes peu invasives, un 
SUA est implanté et comprend un manchon 

autour de la partie proximale de l’urètre anté-
rieur, une poire de commande dans le scrotum et 
un réservoir en fosse iliaque reliés par des tubu-
lures. Les complications comportent la sténose et 
l’atrophie urétrales sous le manchon, l’érosion du 
manchon, une plicature de la tubulure, un dys-
fonctionnement de la pompe, une migration de 
la poire, et l’infection (16). L’imagerie est sou-
vent une des premières méthodes mises en œuvre 
en cas de complication avec d’abord des clichés 
sans préparation.
Le cliché sans préparation doit compren-
dre l’ensemble du mécanisme du SUA et né-
cessite un centrage bas de type bassin, cou-
vrant les bourses, vérifi ant l’opacifi cation de 
l’ensemble des composants et de la tubulure 
qui ont été remplis de produit opaque (iso-
tonique) au moment de leur mise en place 
(fi g. 23). L’opacifi cation et la vidange du man-
chon périurétral peuvent être analysées.
Le sphincter doit être désactivé pour éviter une 
lésion du sphincter lors du remplissage rétrogra-
de lors de l’UCRM. Si le sphincter n’est pas dé-
sactivé, la perfusion ou l’injection rétrograde ne 
se font que pendant des périodes d’ouverture du 
sphincter, déclenchées par le patient, et sont in-
terrompues lorsque le sphincter se referme. Cela 
implique une bonne coordination entre l’opéra-

Fig. 23 - Abdomen sans préparation. Sphincter urinaire arti-
fi ciel. 
Les tubulures (têtes de fl èche) relient les diff érents compo-
sants: réservoir iliaque droit (R), la poire de commande intras-
crotale (C) et le manchon (m). En A, le manchon périurétral 
(m) est rempli et vide en B. Noter en particulier, à gauche, la 
projection extra-osseuse de certaines vis de fi xation (fl èches)  
de la bandelette Invance™ préalablement posée et non fonc-
tionnelle.  

A B

Fig. 22 - Bandelette Advance®, contrôle à 6 mois. Le résultat 
fonctionnel sur une incontinence importante après prostatec-
tomie radicale est parfait.
(A)  Cliché mictionnel d’UCRM : pas d’anomalie
(B) Échographie endorectale sagittale, la bandelette hyperé-
chogène est visible (fl èches).

A B

Fig. 21 - Cliché sans préparation: contrôle du bon positionne-
ment bilatéral des 3 vis de fi xation (fl èches) d’une bandelette 
Invance ™ sur les branches ischio-pubiennes.
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teur et le patient.
Les clichés mictionnels sont eff ectués lors des pé-
riodes d’ouverture franche du sphincter par le pa-
tient à qui on a expliqué de ne pas laisser les mains 
sur les bourses aussitôt qu’il a appuyé sur la poire 
scrotale. Si le dysfonctionnement du sphincter 
n’est pas majeur, il est souvent utile de réaliser un 
cliché debout en incidence de miction, mais sans 
miction volontaire, pour apprécier la qualité d’oc-
clusion du sphincter à vessie pleine (fi g. 24). Le 
passage du produit autour du manchon lors de la 
cystographie traduit une érosion. 
L’échographie peut vérifi er la parfaite sphéricité du 
réservoir iliaque et la position du manchon autour 
de l’urètre, ainsi que le résidu postmictionnel 
(fi g. 24). 
Le sphincter est visible en IRM. Les reconstruc-
tions 3D en IRM semblent permettre de visuali-
ser l’ensemble des composants du sphincter dans 
le but d’une appréciation volumétrique (28).

4. Bilan radiologique de l’incontinence 
urinaire chez le patient neurologique

Les antécédents de pathologie neurologique doi-
vent inciter à la prudence dans l’évaluation de 
l’incontinence urinaire et c’est probablement 
chez ces patients que l’objectivation des fuites 
d’urine et de ses mécanismes est le plus souvent 
recherchée. Lorsque le diagnostic de vessie neu-
rologique sera argumenté, un bilan radiologique 
permettant de faire le point du retentissement 
de la vessie neurologique sur l’ensemble de l’ar-
bre urinaire sera également nécessaire. Dans ce 

chapitre, nous n’aborderons pas les éléments du 
diagnostic radiologique d’une pathologie neuro-
logique, trop polymorphe.

4.1.  Objectivation du mécanisme des 
fuites d’urine

4.1.1.  Apport de l’échographie dans le 
bilan d’une incontinence urinaire 
chez le patient ayant une vessie 
neurologique  

L’examen d’imagerie qui doit être systématique-
ment réalisé chez l’homme avec une incontinence 
urinaire à l’eff ort est bien sûr l’échographie post-
mictionnelle. Il est important de souligner que 
chez le patient neurologique, plus que chez tout 
autre, le résidu peut rester très longtemps asymp-
tomatique, jusqu’au stade de fuites d’urines par 
regorgement (29). Par ailleurs, l’examen neurolo-
gique n’est pas toujours capable de déterminer le 
type de vessie neurologique, même dans les mo-
dèles les plus caricaturaux comme les blessés mé-
dullaires (30). Chez le patient neurologique, il 
est plus informatif de demander une échographie 
rénale et vésicale, en faisant bien attention à es-
timer l’existence d’un résidu postmictionnel si le 
patient n’est pas aux cathétérismes intermittents. 
L’échographie permettra aussi d’étudier l’état de 
la vessie, et de noter diff érentes anomalies (trabé-
culations, diverticules, épaisseur vésicale). Il faut 
être particulièrement vigilant sur le diagnostic 
diff érentiel entre un volumineux diverticule et 
un résidu postmictionnel. Ce diagnostic est évi-
dent en UCRM (fi g. 25).

Fig. 24 - Sphincter urinaire artifi ciel.
(A) Cliché debout avec réplétion vésicale. Le sphincter fermé 
fonctionne bien, avec une occlusion complète (fl èche).
(B) Échographie périnéale sagittale, le manchon est visible 
autour de l’urètre.

A B

Fig. 25 - Diverticule congénital. Cliché avant (A) et après (B) 
miction. Clichés de vidéo-urodynamique.
Diverticule vésical géant dans lequel va se vidanger la vessie, 
comme le montre le cliché B où la vessie est vide (à gauche 
de l’image), créant un résidu postmictionnel sans obstruction 
patente (diverticule congénital).

A B

Chapitre 8 - L’imagerie
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4.1.2.  Apport de l’UCRM dans le bilan 
d’une incontinence urinaire 
chez le patient ayant une vessie 
neurologique 

Il s’agit d’un examen capital pour déterminer, 
dans certains cas diffi  ciles, les conditions de dé-
clenchement des fuites. Il faut cependant souli-
gner que cet examen peut amener à des mani-
festations d’hyperréfl exie viscérale autonome 
(crises hypertensives, bouff ées vasomotrices), 
essentiellement chez les patients tétraplégiques, 
qui peuvent amener à arrêter l’examen (31). Par 
ailleurs, l’utilisation d’un rythme de remplissage 
élevé (> 30 ml/min) ou de produit de contraste 
froid peut aggraver la spasticité vésicale. Dans 
certains cas, on pourra donc recourir à la réali-
sation d’une UIV avec clichés mictionnels (cf. 
paragraphe dédié). L’idéal est de l’associer à un 
examen urodynamique, afi n d’avoir une vérita-
ble analyse vidéo-urodynamique. En eff et, un 
des mécanismes particulièrement importants de 
déclenchement des fuites chez le patient neu-
rologique est l’hyperactivité détrusorienne dont 

les trabéculations, les diverticules et le refl ux 
vésico-rénal ne sont que des éléments indirects 
de diagnostic (fi g. 26 et 27). La notion de refl ux 
vésico-rénal est un élément de pronostic péjoratif 
des neuro-vessies qui précède de plusieurs années 
la dégradation de la fonction rénale. Le dévelop-
pement récent des traitements par injection de 
toxine botulique intradétrusorienne a confi rmé 
le fait que l’hyperactivité détrusorienne était le 
facteur principal expliquant la survenue du re-
fl ux. Dès lors, l’UCRM peut trouver une place 
dans le bilan après injection de toxine botulique, 
la disparition d’un refl ux vésico-rénal préexistant 
signant l’effi  cacité du traitement.
Durant l’UCRM, on s’assurera de l’absence de 
sténose urétrale, de lithiase vésicale. On vérifi era 
l’absence de béance cervicale, de sphinctéroto-
mie endoscopique, de prothèse endo-urétrale ou 
prostatique, de sphincter artifi ciel urinaire péri-
prostatique ou péribulbaire que le patient peut 
avoir oublié (fi g. 28). Durant les clichés mic-
tionnels, on recherchera une mauvaise ouverture 
du col de la vessie, une absence de relâchement 
du sphincter urinaire traduisant l’existence d’une 
dyssynergie vésico-sphinctérienne. La prudence 
durant le remplissage vésical est nécessaire lors 
de l’évaluation des patients ayant eu une enté-
rocystoplastie, du fait du risque de rupture de 
l’agrandissement (32).

4.1.3.  Intérêt de l’UIV dans le bilan 
d’une incontinence urinaire 
chez le patient ayant une vessie 
neurologique

Les indications de l’UIV se sont actuelle-
ment beaucoup raréfi ées au fur et à me-
sure de la diff usion des explorations en 
coupes. L’UIV nous paraît encore irrempla-
çable lorsque l’image la moins « artéfactée » 
possible de la miction est nécessaire.
En cas de fuites urinaires par hyperactivité détru-
sorienne, on vérifi era le retentissement sur le haut 
appareil de la vessie neurologique par échogra-
phie. Il est cependant capital de faire un bilan par 
imprégnation des cavités excrétrices par du pro-
duit de contraste (qui peut d’ailleurs succéder à 
un scanner). On peut parfois mettre en évidence 

Fig. 26 - Vidéo-urodynamique. Fuites sphincter fermé (A) par 
hyperactivité détrusorienne (B) chez un patient paraplégique.

A B

Fig. 27 - Cystographie: patient spina bifi da avec fuites par sto-
mie continente et par l’urètre secondaires à une hyperactivité 
détrusorienne entraînant un refl ux vésico-urétéral.
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une image de bas uretère « piégé » par la paroi 
vésicale. Ces images devront amener, en plus du 
traitement de l’hyperactivité détrusorienne, à en-
visager une réimplantation urétéro-vésicale. 

4.2. Bilan de l’arbre urinaire 

Après que le diagnostic du mécanisme des fui-
tes a été fait, il est capital de vérifi er l’absence 
de retentissement sur le haut appareil de la ves-
sie neurologique. Deux examens radiologiques 
peuvent alors être demandés. Le 1er est l’écho-
graphie rénale. En eff et, l’échographie rénale 
est le meilleur examen prédictif de la survenue 
d’une insuffi  sance rénale sur vessie neurologique, 
lorsqu’une urétéro-hydronéphrose est notée. Il 
est presque impossible qu’un patient avec une 
vessie neurologique développe une insuffi  sance 
rénale terminale sans que des anomalies ne soient 
dépistées à l’échographie rénale (33). Il est im-
portant de rechercher ce point, car l’existence 
d’une insuffi  sance rénale peut contre-indiquer 
certains traitements comme l’entérocystoplastie 
d’agrandissement (34).
Le 2e examen est le scanner spiralé sans injection. 
En eff et, les patients ayant une vessie neurologi-
que sont plus que les autres à risque de dévelop-
per des lithiases vésicales ou rénales. Le scanner 
spiralé sans injection permet d’avoir un diagnos-
tic de lithiase rénale avec une sensibilité et une 
spécifi cité voisine de 100 % (35) et est donc in-
téressant avant d’envisager un traitement notam-
ment chirurgical de l’incontinence urinaire.

5. Pédiatrie

Les situations d’incontinence urinaire sont moins 
fréquentes chez le garçon qu’elles ne le sont chez 
la fi lle. Les mécanismes qui conduisent à un trou-
ble vésico-sphinctérien restent incomplètement 
expliqués chez l’enfant, d’autant plus que les li-
mites du physiologique avec retard de matura-
tion et du pathologique peuvent être fl oues dans 
une période large d’installation fonctionnelle de 
l’appareil urinaire, mais aussi de l’appareil diges-
tif (36).
On admet communément que la propreté doit 
être acquise au plus tard vers 4 ans.
Il n’existe pas de classifi cation entièrement sa-
tisfaisante de ces troubles chez l’enfant et leur 
renouvellement fréquent varie d’une culture à 
l’autre (37).
Les 2 types de profi l urodynamique du bas ap-
pareil urinaire qui peuvent évoluer vers une in-
continence sont soit le fait d’une d’instabilité 
vésicale au stade du remplissage vésical, soit ce-
lui d’un dysfonctionnement vésico-sphinctérien 
correspondant à une dystonie mictionnelle. Ils 
ne présentent pas de corrélation directe avec la 
survenue ou non d’une incontinence (38).
L’imagerie a souvent une place assez modeste à 
côté des données cliniques dans l’exploration des 
incontinences urinaires du garçon. Il n’existe pas 
de bilan systématique d’imagerie.
Ainsi, l’énurésie (fuites exclusivement nocturnes) 
qui représente la majorité des situations rencon-
trées et qui correspond à un retard de maturation 
ne justifi e pas d’exploration complémentaire, en 
tout cas pas avant l’âge de 6 ans, quand ce phé-
nomène est isolé.
Une véritable incontinence urinaire est d’abord 
diurne (et éventuellement aussi nocturne). On 
fera bien la distinction entre des fuites perma-
nentes et celles qui sont consécutives à un eff ort 
ou les fuites qui se manifestent seulement par un 
« goutte à goutte ».
Outre l’examen neurologique et l’approche psy-
chologique du patient dans son contexte social et 
familial, il est nécessaire d’analyser les modes et 
les attitudes de miction, ainsi que de rechercher 
de possibles troubles de la défécation qui sont vo-
lontiers associés.

Fig. 28 - Cliché sans préparation : prothèse endo-urétrale.

Chapitre 8 - L’imagerie
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En pratique, on ne retient en pédiatrie que 2 
grands groupes d’incontinence urinaire : l’incon-
tinence organique, souvent congénitale d’origine 
malformative, et l’incontinence urinaire dite 
« fonctionnelle ».

5.1.  L’incontinence urinaire 
organique

Elle se rencontre dans des pathologies diverses et 
variées.

5.1.1.  L’exstrophie vésicale, l’exstrophie 
du cloaque, l’épispade constituent 
un large éventail de malformations 
rares, causes d’incontinence 
congénitale

L’exstrophie vésicale correspond à l’absence de 
fermeture de la paroi abdominale inférieure : la 
plaque vésicale est ouverte et fait intégralement 
partie de la paroi, en s’insérant entre les muscles 
grands droits. Le haut appareil urinaire est le plus 
souvent normal. 

L’exstrophie du cloaque comporte 2 hémivessies 
situées latéralement, chacune recevant l’uretère 
correspondant et séparées par une zone intesti-
nale médiane. Dans la moitié des cas existent des 
anomalies majeures du haut appareil urinaire. 
L’épispade chez le garçon se défi nit par l’ecto-
pie du méat urétral, situé sur la face dorsale de 
la verge, entre le col vésical et l’apex du gland. 
L’incontinence urinaire concerne les formes pos-
térieures. 

5.1.2. La vessie neurologique 

La vessie neurologique chez l’enfant peut être 
d’origine congénitale, liée à une agénésie sacrée, 
à un dysraphisme spinal, à une diastématomyélie 
ou surtout à une myéloméningocèle.

La vessie neurologique peut être acquise, après 
un traumatisme rachidien (hématomyélie, frac-
ture de colonne), ou après une lésion tumorale, 
infectieuse, ou dégénérative. 

5.1.3.  L’abouchement ectopique 
de l’uretère

L’abouchement ectopique de l’uretère chez le gar-
çon peut se faire dans l’urètre postérieur ou dans 
le tractus séminal, en amont du sphincter urétral ; 
il peut alors entraîner des fuites urinaires à type de 
gouttes, rarement un écoulement abondant. 

5.1.4.  Quelques malformations urétrales 
rares :

L’agénésie de l’urètre est souvent associée à une 
absence de vessie et à d’autres anomalies léthales. 
Néanmoins, elle peut coexister avec une vessie 
normale s’abouchant dans le rectum, et se mani-
fester par une incontinence urinaire.
De même, l’incontinence peut être le symptôme 
révélant un urètre surnuméraire chez le garçon, 
et ceci dans les duplications sagittales épispades.

5.1.5. Les valves de l’urètre postérieur

La pseudo-incontinence des valves de l’urètre 
postérieur apparaît souvent au premier plan chez 
le grand enfant, pseudo-incontinence par polla-
kiurie ou regorgement.

5.2.  L’incontinence urinaire 
fonctionnelle

Le dysfonctionnement vésico-sphinctérien est 
fréquent chez l’enfant. Actuellement, on tend à 
élargir cette pathologie fonctionnelle, à l’entité 
plus large de syndrome de dysfonction élimina-
toire du fait de l’association possible de troubles 
vésicaux et de troubles sphinctériens.

Il est pratique de classer les anomalies miction-
nelles en 2 grandes catégories :
– Anomalies sans dyssynergie vésico-sphinctérienne 
(instabilité vésicale), où les anomalies de la conti-
nence sont isolées.
Les fuites urinaires complètent un tableau clini-
que marqué souvent par des envies impérieuses 
d’uriner et parfois des mictions fréquentes même 
si elles cherchent à être retenues par des contrac-
tions mécaniques de la sangle abdomino-pelvien-
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ne et des attitudes d’accroupissement :
- énurésie nocturne isolée ;
- pollakiurie comportementale ;
- incontinence d’eff ort ;
- incontinence au rire ;
- instabilité urétrale ;
- gouttes retardataires.
– Anomalies avec dyssynergie vésico-sphinctérienne
L’incontinence fait suite à des troubles miction-
nels à type de dysurie avec jet urinaire fi n et 
tendu :
-  petite vessie hyperactive : correspondant à la 

dystonie d’une vessie immature ;
- grande vessie rétentionniste :
   · mictions rares et vessies paresseuses ;
   ·  vessies pseudo-neurologiques, (syndrome de 

Hinman, syndrome urofacial d’Ochoa).
Les tableaux fonctionnels sont comparables à 
ceux des neurovessies congénitales, y compris les 
conséquences sur le haut appareil urinaire, sans 
qu’il soit possible de les rattacher à une quelcon-
que aff ection neurologique. Dans le syndrome 
d’Hinman (39), la dysurie par mauvais relâche-
ment sphinctérien ainsi que l’incontinence uri-
naire et fécale seraient l’expression d’un trouble 
grave de la personnalité s’intégrant dans un cli-
mat familial confl ictuel.
– Le syndrome rétentionnel urorectal, pathologie 
fonctionnelle obstructive du plancher pelvien.

5.3.  Éléments du bilan d’imagerie 
chez l’enfant

L’échographie de l’appareil urinaire est la base de 
tout bilan d’imagerie et souvent le seul examen 
pratiqué. Elle permet l’étude du bas appareil uri-
naire (fi g. 29), notamment en appréciant la régu-
larité et en mesurant l’épaisseur de la paroi vésicale 
(normalement inférieure à 3 mm en réplétion), et 
en recherchant et quantifi ant un possible résidu 
postmictionnel L’approche pelvienne mais aussi 
périnéale chez l’enfant permet souvent de déceler 
un abouchement urétéral ectopique dans l’urètre 
(fi g. 30) ou dans une vésicule séminale. 
L’analyse porte également sur le haut appareil 
urinaire : les reins, leur dimension, l’échogéni-
cité du cortex (accentuée avec de possibles kystes 
dans les dysplasies rénales primaires ou secon-

daires du parenchyme), la diff érenciation cor-
tico-médullaire, et la recherche d’une éventuelle 
dilatation des cavités excrétrices (pyélocalcielles, 
urétérales), ainsi qu’une possible duplication 
urinaire généralement associée en présence d’un 
abouchement urétéral ectopique. 
La cystographie pré, per et postmictionnelle 
peut être réalisée par cathétérisme rétrograde de 
l’urètre jusqu’à la vessie (sonde sans ballonnet de 
calibre 8F le plus souvent) ou par ponction sus-
pubienne (aiguille 18G). La voie sus-pubienne 
est utilisée plutôt chez le très jeune nourrisson, 
lorsque des valves urétrales sont suspectées ou 
dans certains contextes postopératoires. La cys-
tographie est réalisée en position couchée avec 2 
clichés de face, au début et à la fi n du remplis-
sage vésical. Trois clichés mictionnels sont pris 
au début, au milieu et vers la fi n de la miction, 

Fig. 30 - Incontinence par goutte à goutte – Duplication uri-
naire droite avec abouchement ectopique de l’uretère  supé-
rieur dans l’urètre.
Étude échographique :
 -  élargissement du pyélon supérieur : coupe longitudinale  du 

rein droit (A)  et du pelvis droit (B) ;
 -  coupes transversales du pelvis avec dilatation de l’uretère 

droit supérieur (C) s’abouchant de façon médiane dans 
l’urètre (D).

Fig. 29 - (A) Vessie à paroi épaissie, régulière, dysynergie vé-
sico-sphinctérienne fonctionnelle. (B) Vessie à paroi épaissie 
irrégulière, séquelle de valves urétrales.

A

C

B

D

A B
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dans une incidence unique de ¾ très accentuée, 
presque de profi l, sans interruption du jet. Ces 
clichés intéressent la vessie et l’ensemble de l’urè-
tre, ainsi que les aires rénales. Un cliché postmic-
tionnel de face termine l’examen.

La cystographie permet d’étudier  la vessie, sa 
forme, la régularité ou non de ses contours (ré-
guliers ou irréguliers avec micro-trabéculations 
ou très irréguliers avec diverticules), ainsi que sa 
capacité. Elle permet de rechercher une éventuel-
le dilatation de l’urètre postérieur sur les clichés 
mictionnels (fi g. 31), pouvant indiquer un obs-
tacle sous-vésical organique type valves urétrales, 
mais plus souvent fonctionnel (fi g. 32) avec un 
urètre en toupie par hyperdébit des instabilités 
vésicales (40) ou par hypertonie sphinctérienne 
(41). Un résidu dans la vessie sans signe pariétal 
de lutte est banal chez l’enfant après cystographie 
(couchée) sans traduire pour autant l’existence 
d’un obstacle organique ou fonctionnel sous-vé-
sical. La cystographie permet aussi de visualiser 
un possible refl ux vésico-urétéral. En présence 
d’un refl ux sur duplication urinaire complète, 
celui-ci porte toujours sur l’uretère du pyélon in-
férieur. Un refl ux portant sur l’uretère du pyélon 
supérieur ne peut s’observer qu’en présence d’un 
abouchement ectopique, notamment dans l’urè-
tre postérieur (fi g. 33).

L’uro-IRM est généralement réalisée dans le 
bilan d’une uropathie malformative complexe, 
par exemple à la recherche d’un abouchement 

Fig. 31 - Vessie neurologique – Agénésie sacrée.
(A) Cliché simple. 
(B) Cystographie: vessie à paroi irrégulière, ouverture du col, 
élargissement de l’urètre postérieur, refl ux vésico-urétéral 
gauche.

Fig. 32 - Syndrome d’Hinman, vessie neurologique non neu-
rologique. IRM médullaire normale. Cystographie. 
Paroi vésicale irrégulière (A), important refl ux vésico-urétéral 
bilatéral (A, B) avec dilatation pyélocalicielle (C). Absence de 
rétrécissement urétral (B).

Fig. 33 - Cystographie par 
ponction sus-pubienne – Refl ux 
dans un uretère ectopique 
s’abouchant dans l’urètre.

A

B

C

A

B

Fig. 34 - Abouchement ectopique d’un uretère gauche très 
dilaté dans une vésicule séminale dysplasique. IRM, pondé-
ration T2.
(A) Coronal.
(B) Sagittal.

A

B
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ectopique de l’uretère (fi g. 34). Elle permet une 
étude précise de l’arbre urinaire, mais nécessite 
quelquefois chez l’enfant une sédation, voire une 
anesthésie générale avant l’âge de 5 ou 6 ans. 

Les données de l’uro-IRM (43) sont morpho-
logiques (tractus urinaire, parenchyme rénal, 
moelle épinière, plancher pelvien), mais aussi 
fonctionnelles (perfusion, sécrétion, excrétion 
rénale). En pratique, si l’uro-IRM a fait disparaî-
tre presque complètement les indications d’UIV 
chez l’enfant, il n’en est pas de même pour la 
scintigraphie qui garde une place préférentielle 
dans l’évaluation de la fonction rénale, en atten-
dant la validation des données de l’uro-IRM à 
l’âge pédiatrique. 

Le cliché d’abdomen sans préparation (ASP) est 
pratiqué dans le bilan des troubles vésico-sphinc-
tériens organiques, mais volontiers aussi quand 
ils sont d’allure fonctionnelle. Il permet de re-
chercher une possible rétention stercorale asso-
ciée, et surtout l’analyse du rachis lombo-sacré. 
La découverte d’une malformation vertébrale (y 
compris d’un simple spina bifi da occulta) incitera 
à réaliser une IRM complémentaire du rachis et 
de son contenu médullaire (moelle attachée, dys-
raphisme, tumeur) lorsqu’une incontinence uri-
naire, a priori fonctionnelle, reste inexpliquée et 
résiste aux traitements classiques.

Le bilan urodynamique (38) permet d’exper-
tiser la capacité fonctionnelle de la voie excré-
trice par l’analyse de 4 paramètres principaux : 
la pression vésicale (compliance), la pression 
urétrale maximale (tonus sphinctérien) pendant 
le remplissage, la pression vésicale mictionnelle 
(contractilité) et la résistance urétrale pendant la 
miction. Cet examen est peu réalisé en pédiatrie 
courante ; ses principales indications sont l’éva-
luation et le suivi des vessies neurologiques et le 
bilan de certaines dyssynergies vésico-sphincté-
riennes sévères. 

5.4. Pratique des bilans d’imagerie

–  En présence de troubles neurologiques organi-
ques manifestes, le bilan d’imagerie sera com-

plet avec échographie, cystographie, uro-IRM 
et une étude urodynamique. Ces examens per-
mettent de diff érencier les vessies inactives des 
vessies hyperactives à résistance faible ou à ré-
sistance élevée et d’apprécier l’importance du 
retentissement sur le haut appareil urinaire.

–  Lorsque l’étude clinique approfondie fait évo-
quer une incontinence de nature fonctionnelle, 
le bilan d’imagerie sera réduit au minimum 
(échographie, voire ASP), d’autant plus que 
certains examens sont irradiants et peuvent 
prendre un caractère agressif dans un contexte 
psychologique fragile et aussi augmenter les 
troubles. C’est le cas en particulier de la cys-
tographie et du bilan urodynamique dont les 
indications seront réservées aux patients qui 
manifestent un retentissement échographique 
sur le haut appareil urinaire ou dont les trou-
bles persistent en dépit des procédures simples 
de rééducation ou de traitements médicamen-
teux classiques.

La présence d’un refl ux vésico-urétéral est banale 
lorsqu’il existe des anomalies fonctionnelles du 
système vésical et sphinctérien. Sa recherche par 
cystographie ne doit pas être systématique lors-
que le haut appareil urinaire n’apparaît pas altéré 
à l’échographie, même si des infections urinai-
res hautes (pyélonéphrites) surviennent, à moins 
d’un caractère très multirécidivant (43). La ma-
jorité de ces refl ux disparaissent spontanément 
avec le traitement de l’anomalie fonctionnelle du 
bas appareil urinaire (44). 

En défi nitive, l’attitude thérapeutique repose 
largement sur les données de la clinique et de 
l’échographie : vessie à paroi épaissie et résidu 
postmictionnel dans les dysfonctionnements 
vésico-sphinctériens ou le traitement sera basé 
sur une rééducation fonctionnelle. L’absence de 
résidu postmictionnel est l’élément essentiel à 
considérer dans les tableaux d’instabilité vésicale, 
permettant d’envisager une médication par oxy-
butinine (Ditropan®).

L’échographie s’attachera à déterminer s’il existe 
un retentissement sur le haut appareil urinaire, à 
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rechercher une duplication ou un abouchement 
urétéral ectopique. Uro-IRM et cystographie 
compléteront le bilan d’un abouchement urétéral 
ectopique suspecté à l’échographie.

L’énurésie isolée ne justifi e pas de bilan d’image-
rie. Une échographie sera réalisée malgré tout par 

sécurité lorsqu’elle persiste de façon durable, en 
tout cas, pas avant l’âge de 6 ans (45).

Le bilan urodynamique et l’uro-IRM (avec étude 
médullaire) s’appliquent seulement au bilan des 
incontinences réfractaires et qui restent  inexpli-
quées, ce qui est rare en pratique pédiatrique. �
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1. Introduction

L’endoscopie (urétrocystoscopie) est un outil es-
sentiel de l’évaluation de l’incontinence urinaire 
de l’homme parce qu’elle permet la visualisation 

directe de l’anatomie génito-urinaire basse. La mé-
thode privilégiée consiste principalement à la cysto-
urétroscopie fl exible. Celle-ci peut être faite 
en clinique externe, éventuellement sous anes-
thésie locale avec un faible risque d’inconfort 
et de complications. L’information obtenue 
pourra aider à établir un diagnostic approprié, 
ainsi que l’étiologie de l’incontinence urinaire 
si tant est qu’il s’agisse d’un problème anato-
mique. Par contre, elle n’apporte aucune in-
formation fonctionnelle. D’autre part, la cys-
toscopie permettra d’évaluer et de suivre la 
réponse du patient suite aux traitements prodi-
gués et d’évaluer les complications éventuelles.

2. Défi nition

La cysto-urétroscopie fl exible est une procédure 
endoscopique qui consiste à insérer, de manière 
rétrograde sous visualisation directe, un objectif 
de taille variant de 16 à 20 French dans l’urètre 
et la vessie de l’homme (fi g. 1). L’instrument est 
muni d’un port permettant une irrigation conti-
nue pour améliorer la visualisation, ainsi que 
d’un second port où divers instruments tels que 
des aiguilles, fi bres de laser ou pinces peuvent 
être insérés. L’administration de gel lubrifi ant, 
avec ou sans gel de xylocaïne dans l’urètre, facili-
te l’insertion et le confort du patient au moment 
de la procédure. L’utilisation d’anesthésie locale 
n’est pas systématique et n’est pas soutenue par 
une preuve scientifi que (1). La procédure peut 
être eff ectuée en regardant directement dans la 
lentille ou en utilisant une caméra transmettant 
l’image sur un écran. Cela permet un confort ac-
cru pour l’opérateur et off re au patient la possi-
bilité de voir la procédure et de recevoir les infor-
mations pertinentes de la part de l’opérateur. La 
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●  Les indications de la cystoscopie sont vastes 
tant au niveau du bilan initial qu’au niveau 
de la surveillance des traitements.

●  Il n’y a pas de contre-indication formelle à la 
cystoscopie.

●  La cystoscopie permet une évaluation princi-
palement anatomique sans donner d’infor-
mation fonctionnelle.

●  Examen irremplaçable pour l’évaluation 
anatomique de l’urètre (sténose, érosion, 
faux passages) et de la vessie (lithiase, corps 
étranger, trabéculations et tumeurs).

●  Examen en général anodin fait idéalement 
avec un instrument flexible.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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cystoscopie dure quelques minutes selon le degré 
d’anomalies anatomiques et est en général bien 
tolérée sans trop d’inconfort. La défl exion de 
l’instrument représente un avantage important 
pour voir de manière rétrograde le col de la vessie 
et pour l’exploration de diverticules éventuels.
La cysto-urétroscopie peut aussi être eff ectuée à 
l’aide d’un instrument rigide de calibre variant 
de 15 à 22 French avec des lentilles interchan-
geables ayant diff érentes angulations (0,12, 30, 
70 ou 120°) (fi g. 2). Cet outil comporte un port 
plus gros permettant une irrigation plus effi  cace 
et une lentille directe donnant une image de 
meilleure qualité que les cystoscopes fl exibles. 
Les lentilles 0,12 et 30° sont utiles pour la visua-
lisation de l’urètre, tandis que les lentilles de 70 
et 120° le sont pour la visualisation de la vessie. 
L’inconfort du patient est bien entendu supérieur 
avec de tels instruments du fait de l’anatomie 
normalement angulée de l’urètre et souvent aussi 
de la surélévation du col vésical.

3. Technique

Le patient est installé en position de lithotomie. 
Toutefois la procédure peut aussi être eff ectuée en 
position assise ou couchée si un cystoscope fl exi-
ble est utilisé chez un homme. Les organes géni-
taux sont désinfectés avec une solution sans alcool 
et des champs stériles sont installés. Après avoir 
averti le patient de l’initiation de la procédure, 
un gel lubrifi ant (et/ou anesthésique) est ensuite 
administré dans l’urètre par le méat urinaire. Si 
on a choisi de donner une anesthésie locale, le gel 
anesthésique est gardé au contact de l’urètre de 5 
à 8 minutes à l’aide d’un clamp pénien. 
Le cystoscope est délicatement inséré dans le 
méat et progressivement avancé de façon rétro-
grade. La procédure permet une vision globale 
de l’urètre masculin : tout d’abord l’urètre pénien 
puis l’urètre membraneux, l’urètre sphinctérien 
et ses muscles concentriques dont le tonus main-
tient l’urètre fermé, enfi n l’urètre prostatique se 
prolongeant par le col vésical. Au niveau de l’urè-
tre prostatique, on notera la taille des lobes laté-
raux et la présence éventuelle d’un lobe médian 
tout en sachant que cette information ne prédit 
en rien le degré d’obstruction.
Une fois dans la vessie, un instrument fl exible 
est défl échi pour voir la totalité des parois vé-
sicales. La lentille d’un instrument rigide devra 
être échangée pour une lentille de 70 ou 120°. 
Un mouvement de va-et-vient et de rotations, 
en limitant l’angulation, est essentiel pour la vi-
sualisation de la vessie. Les orifi ces urétéraux et 
leur effl  ux d’urine sont ainsi observés. À la fi n de 
l’examen, la vessie est vidée (avec un instrument 
rigide) et l’instrument est délicatement retiré. 
L’administration d’antibiotiques prophylactiques 
n’est pas nécessaire.

4. Indications

Il est notre opinion que la cysto-urétroscopie est 
un examen indiqué et essentiel pour l’évaluation 
de l’incontinence chez l’homme. L’incontinence 
urinaire de l’homme est dans la majorité des cas 
une conséquence de chirurgies de la prostate 

Fig. 1 - Cystoscopie fl exible (Storz).

Fig. 2 - Cystoscopie rigide (Storz).
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pour le traitement de conditions bénignes ou 
malignes. Le sphincter peut toutefois aussi de-
venir incompétent à la suite de traumatismes, 
radiation ou de lésions neurologiques.
Les antécédents médicaux du patient peuvent 
augmenter l’indice de suspicion pour la cause 
de l’incontinence. Toutefois, malgré la présence 
ou l’absence de ceux-ci, la cysto-urétroscopie de-
meure une partie intégrale du bilan de l’inconti-
nence chez l’homme pour visualiser le « bladder 
outlet ». Chez les hommes avec une incontinence 
d’urgence et des symptômes d’obstruction, la 
cysto-urétroscopie est très utile pour visualiser la 
taille de la prostate et la présence de strictures 
urétrales ou du col de la vessie.
Il n’y a pas de contre-indications formelles à réa-
liser une cystoscopie dans un contexte non trau-
matique. Une infection urinaire active non trai-
tée est une contre-indication relative (2).

5. Observations anatomiques 

5.1. Sténoses urétrales

Les sténoses urétrales sont le plus souvent iatrogé-
niques, causées par des manipulations endoscopi-
ques ou des cathétérisations antérieures. Ces sté-
noses peuvent être courtes ou longues, très serrées 
ou permettant le passage du cystoscope (fi g. 3). 
Elles engendrent de manière chronique une obs-
truction à la miction, une augmentation de la 

pression détrusorienne conduisant à une hyper-
trophie du détrusor. Les conséquences sont alors 
une incontinence d’urgence ou par regorgement.

Suite à une résection transurétrale de la prostate 
(RTUP) pour hypertrophie prostatique, la cica-
trisation de la fosse prostatique peut être parfois 
très fi brotique, rendant le col de la vessie très ser-
ré. Dans une étude rétrospective de 900 RTUP, 
29 patients (3,4 %) ont développé une sténose 
du col de la vessie (3). L’instrumentation peut 
aussi causer des sténoses de l’urètre chez 4 à 29 % 
des patients ayant subi une RTUP (4, 5, 6).

5.2. Diverticules urétraux

Un diverticule urétral est une dilatation saculaire 
ou tubulaire avec une ouverture dans la lumière 
de l’urètre. L’incidence de cette condition est très 
rare chez l’homme et est acquise dans 90 % des 
cas (7). Dans la majorité des cas, les symptômes 
associés sont des infections urinaires à répétition, 
hématurie, dysurie ou des signes d’obstruction 
distale. Toutefois, Wang et al. rapportent un cas 
de diverticule urétral congénital se présentant 
avec une incontinence urinaire d’eff ort comme 
symptôme principal (8).

5.3. Sténoses anastomotiques

De 1,3 à 27 % des patients développent une sté-
nose anastomotique du col de la vessie après une 
prostatectomie radicale (9, 10, 11). Ces hommes 
souff rent par la suite d’une incontinence urinaire 
mixte associant une incontinence par regorge-
ment à une incontinence d’eff ort. L’examen en-
doscopique révélera diff érents degrés de sténose 
du col de la vessie et guidera le traitement ap-
proprié, soit une dilatation simple ou une inci-
sion. Ce problème diffi  cile doit être réglé avant 
de considérer un traitement invasif de l’incon-
tinence urinaire par sphincter urinaire artifi ciel 
ou une bandelette sous-urétrale. Certains de ces 
patients vont présenter des sténoses réfractaires 
aux traitements mentionnés et auront besoin 
d’incision à répétition (12). Nous évitons ces 
incisions répétées par une surveillance endosco-
pique agressive des sténoses du col après la pre-Fig. 3 - Stricture urétrale.

Chapitre 9 - L’endoscopie
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mière incision. Ces cystoscopies de surveillance 
sont réalisées toutes les 3-4 semaines pour diriger 
la cicatrisation. Si une zone de l’anastomose nous 
paraît avoir tendance à se resténoser, nous repre-
nons des « mini-incisions », à l’aide de l’urétro-
tome et sous anesthésie locale.

Plus rarement, des calcifi cations peuvent se for-
mer sur les sutures anastomotiques et créer ainsi 
une obstruction nécessitant une litholapaxie mé-
canique ou par laser.

5.4. Col vésical ouvert

Les lésions complètes au niveau des neuro-
nes moteurs inférieurs causent le plus souvent 
une incompétence du col de la vessie (13). En 
eff et, Kirkby et al. ont observé un col de ves-
sie ouvert chez les patients ayant souff ert d’un 
traumatisme des nerfs du plancher pelvien ou 
une lésion de la queue de cheval (14). Un cer-
tain nombre de patients peuvent développer 
une incompétence sphinctérienne suite à une 
chirurgie pelvienne extensive (résection abdo-
mino-périnéale, lymphadénectomie) à cause 
d’une dénervation sympathique (15). La cysto-
urétroscopie permet d’observer un col de vessie 
ouvert, mais seule l’évaluation par vidéo-urody-
namique est diagnostiquée pour prouver l’in-
compétence fonctionnelle du col de la vessie.

5.5. Trabéculations vésicales

Il n’existe aucun consensus dans la littérature 

pour la signifi cation des trabéculations vésica-
les. Certains auteurs suggèrent qu’elles peuvent 
être reliées à une pression vésicale élevée ou à 
une obstruction infravésicale, tandis que d’autres 
associent cette observation anatomique avec une 
hyperactivité vésicale (16, 17).

Les trabéculations vésicales sont une observation 
anatomique très fréquente lors de cystoscopie 
eff ectuée pour le bilan de l’incontinence chez 
l’homme (fi g. 4). Après prostatectomie, elles sont 
le plus souvent préexistantes à la chirurgie. Chez 
le neurologique, elles sont le plus souvent secon-
daires à la détérioration fonctionnelle du tractus 
urinaire bas et témoignent d’une hyperactivité du 
détrusor. Diff érents systèmes de classifi cation ont 
été suggérés pour la sévérité des trabéculations, 
mais aucun n’est encore universellement accepté.

5.6. Diverticules vésicaux

Les diverticules vésicaux peuvent être une condi-
tion congénitale ou acquise. Chez les hommes 
se présentant avec une incontinence urinaire, 
ceux-ci sont secondaires à une obstruction in-
fravésicale ou à une dysfonction vésico-urétrale 
neurogène. Ces diverticules sont dans la majorité 
des cas multiples et situés près de la jonction uré-
téro-vésicale (18).
Chacun des diverticules vésicaux doit être com-
plètement examiné par voie endoscopique et une 
cytologie ou biopsie peut être simultanément 
exécutée s’il y a présence d’épithélium anormal. 
Cet examen peut requérir dans certains cas un 
cystoscope fl exible. La position et la taille du di-
verticule sont notées.

5.7. Lithiases vésicales

Les hommes souff rant d’obstructions infravésica-
les ou d’une vidange incomplète de la vessie lors 
de la miction présentent un risque élevé de bac-
tériurie et d’infections urinaires. Cela augmente 
le risque de lithiases vésicales (19). Celles-ci peu-
vent engendrer une hyperactivité vésicale et une 
incontinence d’urgence. Les patients faisant des 
cathétérismes intermittents et a fortiori ceux qui 
sont porteurs d’une sonde à demeure ont aussi Fig. 4 - Trabéculations
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une fréquence plus élevée de lithiases vésicales 
(20). Lorsqu’un cathéter est inséré dans la vessie, 
celui-ci agit comme corps étranger et les bactéries 
s’y attachent à l’aide d’un biofi lm. Les cristaux 
urinaires tels la struvite ou le calcium phosphate 
s’incorporent à ce biofi lm (21-23).

La cystoscopie est l’évaluation la plus effi  cace pour 
diagnostiquer cette condition et guider la meilleu-
re façon de les extraire en fonction de leur taille 
(fi g. 5). Elles peuvent être extraites par simple 
irrigation pour les plus petites ou nécessiter une 
litholapaxie au laser ou même encore parfois une 
cystotomie pour les plus grosses. 

6. Conclusion

L’évaluation endoscopique est essentielle dans le 
bilan d’incontinence urinaire chez l’homme et 
consiste principalement en une cysto-urétros-
copie fl exible. Celle-ci est eff ectuée en clinique 
externe sans le besoin d’anesthésie et est très bien 
tolérée. Elle permet de diagnostiquer des anoma-
lies anatomiques responsables de l’incontinence 
et peut orienter ainsi le traitement nécessaire. �

Fig. 5 -Lithiases vésicales

Chapitre 9 - L’endoscopie
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1.  Introduction

Les examens urodynamiques ont connu un essor 
exponentiel dans les années 1975-95 sous l’impul-
sion de Richard Turner-Warwick et Paul Abrams 
au Royaume-Uni, de Jacques Susset et Jean-Marie 
Buzelin en France et au Canada. Cet enthousiasme 
a amené ces pionniers à créer des sociétés scientifi -
ques d’urodynamique : l’International Continence 
Society (ICS) et la Société Internationale Franco-
phone d’Urodynamique (SIFUD).

En Scandinavie, Tage Hald (1934-2004), profes-
seur d’urologie à l’université de Copenhague et 
chef du service d’urologie de l’hôpital Herlev, est 
considéré comme le fondateur de l’école nordique 
d’urodynamique (fi g. 1). Physiologiste dans l’âme, 
il imagina quelques techniques diagnostiques et 
chirurgicales innovantes. Certaines sont tombées 
en désuétude aujourd’hui ; d’autres au contraire 
sont toujours d’actualité. Dès 1964, il s’intéres-
sa à la neurostimulation de la vessie chez l’ani-

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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mal puis chez les patients neurologiques (1, 2). 
Dans les incontinences d’urgence rebelles, il tes-
tera diff érentes techniques chirurgicales : les neu-
rectomies sacrées et les dénervations vésicales, 
techniques qu’il abandonnera au profi t des cysto-
plasties d’agrandissement (3, 4). Il fut le premier 
à implanter des sphincters artifi ciels urinaires en 
Scandinavie. En urodynamique, il mit au point 
les études « pression-débit » et imagina la fameuse 
triade de l’hypertrophie bénigne de la prostate 
permettant de sélectionner correctement les pa-
tients candidats à la chirurgie prostatique (fi g. 2). 
Il contribua avec son équipe au développement 
d’une série de tests fonctionnels non invasifs : les 
scores de symptômes prostatiques (DAN-PSS) 
et les tests de quantifi cation des pertes urinaires 
(5-7). Par ailleurs, il soutiendra les recherches de 

ses collaborateurs dans le développement de tech-
niques neurophysiologiques de pointe : les poten-
tiels évoqués génito-urinaires et les arcs réfl exes sa-
crés (8). En contrepartie, il mit en doute la validité 
de certaines techniques urodynamiques telle que 
la profi lométrie urétrale. Il fut le premier coor-
donnateur du comité de standardisation de l’ICS. 
Avec son collègue H.H. Holm, il développa, à l’hô-
pital Herlev, un laboratoire d’ultrasonographie de 
pointe. En oncologie, il imagina, il y a plus de 30 
ans, une technique de prélèvement endoscopique 
de ganglions dans la stadifi cation des tumeurs uro-
logiques : la pelvioscopie (9). Tage Hald est décédé 
subitement en décembre 2004. R.J. Opsomer, 
qui passa 15 mois à Copenhague, considère Tage 
Hald comme son mentor. Sa rigueur scientifi que 
et sa capacité de travail inégalable, mais aussi son 
humour, sa disponibilité ainsi que son sens de 
l’écologie à la scandinave infl uenceront la suite de 
la carrière de R.J. Opsomer dès son retour en Bel-
gique… Ce chapitre lui est dédié.

Au fi l des années, l’évolution des connaissances a 
conduit les urodynamiciens à s’ouvrir à de nouvel-
les technologies explorant le bas appareil urinaire 
et, en parallèle, à s’intéresser aux autres organes du 
petit bassin : le rectum et l’utérus et leurs structu-
res de suspension. Les sociétés d’urodynamique se 
sont dès lors converties en sociétés de pelvi-péri-
néologie. Le point fort de celles-ci est la multidis-
ciplinarité : d’emblée elles se sont ouvertes aux in-
génieurs, physiciens et physiologistes d’une part ; 
à l’ensemble des paramédicaux d’autre part.

2.  Objectifs des examens urodynamiques 

L’urodynamique du bas appareil urinaire est, par 
défi nition, l’étude de la dynamique du cycle conti-
nence-miction (8,10-13). Les tests urodynamiques 
n’ont pas pour objectif de dépister l’incontinence 
urinaire, mais plutôt d’en déterminer l’étiologie. 
Combinés à l’anamnèse, l’examen clinique, la 
biologie, les tests fonctionnels non invasifs, l’ima-
gerie (cystographie, échographie, IRM) et les tests 
neurophysiologiques, ils contribuent à poser un 
diagnostic précis des troubles mictionnels qu’ils 
soient d’origine urologique, neuro-urologique 
ou fonctionnelle (fi g. 3) (8, 10, 11, 13-15). Le 

Fig. 1 - Tage Hald (1934-2004), professeur d’urologie à l’université 
de Copenhague et fondateur de l’école nordique d’urodynamique.

Fig. 2 - La triade de Hald : prostatisme (symptômes) – hyper-
plasie glandulaire (imagerie) – obstacle infravésical (urodyna-
mique). Les patients présentant les 3 critères (* triangle central) 
sont en principe de bons candidats à la chirurgie prostatique. 
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tableau I résume les buts des examens urodyna-
miques. Leurs objectifs sont diagnostiques dans la 
majorité des cas, pronostiques dans certains cas et 
parfois thérapeutiques (en vidéo-urodynamique). 
Les examens urodynamiques peuvent également 

contribuer à démontrer la normalité du compor-
tement de l’appareil vésico-sphinctérien.

3.   Organisation et plan d’un 
laboratoire d’urodynamique 

La fi gure 4 détaille le plan du laboratoire d’urody-
namique des cliniques universitaires Saint-Luc à 
Bruxelles, aménagé en 2009 : certains locaux sont 
dédiés spécifi quement à l’urodynamique (1 à 7), 

Chapitre 10 - Les examens urodynamiques : techniques et objectifs

Fig. 3 - Algorithme de mise au point des troubles miction-
nels : le bilan urodynamique ne sera pratiqué que si l’anamnè-
se, l’examen clinique, la biologie et les tests fonctionnels non 
invasifs ne permettent pas de préciser le diagnostic.

Tableau I - Objectifs des examens urodynamiques

•  identifi er les facteurs responsables des troubles mictionnels
•  confi rmer l’indication d’une intervention chirurgicale
•  préciser les raisons de l’échec d’un traitement instauré
•  préciser l’origine des complications induites par un traitement
•  prédire le risque d’altération du bas appareil urinaire 

voire du haut appareil urinaire 
•  évaluer la fonctionnalité résiduelle du réservoir vésical 

lorsque la vessie est défonctionnalisée 
•  confi rmer la normalité du fonctionnement de l’appareil 

vésico-sphinctérien

Fig. 4 - Plan du laboratoire d’urodynamique des cliniques universitaires Saint-Luc à Bruxelles.
Les locaux (1 à 7) sont dédiés à l’urodynamique : 1 = cabine de consultation ; 2 = cabine de déshabillage ; 3 = local de débitmétrie 
accessible aux patients paraplégiques ; 4 = salle d’urodynamique pour examens « standard » ; 5 = salle de stockage de matériel ; 
6 = cabine de déshabillage ; 7 = salle d’explorations neurophysiologiques et de kinésithérapie. Les locaux A, B et C sont partagés 
avec les collègues des autres secteurs de l’urologie  : A et B = salles d’échographie avec débitmètre isolé ; C = salle d’opérations 
(endourologie) et d’examens vidéo-urodynamiques.
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d’autres locaux sont partagés avec les collègues 
des autres secteurs de l’urologie (A, B et C).

La salle d’examens urodynamiques doit être spa-
cieuse. Un local de débitmétrie sera aménagé et 
isolé de la salle d’urodynamique pour permet-
tre au patient d’uriner « en toute discrétion ». 
Un appareil d’échographie mobile sera à la dis-
position du médecin pour la mesure du résidu 
postmictionnel. Un local annexe doit être prévu 
pour l’entretien et le stockage du matériel. La 
salle d’urodynamique sera équipée d’une table 
d’examen électrique munie de 3 moteurs ; cela 
permet d’eff ectuer l’ensemble de l’examen urody-
namique sans devoir déplacer le patient. Le profi l 
urétral sera réalisé en position « gynécologique »  
tandis que la cystomanométrie et l’instantané 
mictionnel pourront être pratiqués en position 
assise pour éviter de devoir mobiliser les cap-
teurs de pression. Il est important que l’instan-
tané mictionnel soit eff ectué dans les conditions 
les plus naturelles possibles (fi g. 5). Si le patient 
urine habituellement debout, il convient de lui 
en donner l’opportunité (11, 12, 16). 

La colonne d’urodynamique doit être mobile et le 
programme informatique intégré connecté si pos-
sible au serveur central de l’hôpital pour le stockage 
des tracés, des données numériques et des images 
d’échographie et de vidéo. La technologie sans fi l 
(bluetooth) assurant la communication entre les 
diff érents éléments de l’installation urodynamique 
est recommandée. Aux cliniques Saint-Luc, nous 
utilisons, depuis plus de 10 ans, le matériel mis 
à disposition par la société Laborie : la colonne 
Aquarius TT-Laborie, appareil dont le logiciel est 
mis à jour régulièrement (fi g. 5 et 6).

L’examen vidéo-urodynamique sera pratiqué 
dans une salle dédiée à la radiologie (local plom-
bé) (fi g. 6). Le personnel portera une tenue de 
protection adéquate et devra pouvoir s’isoler der-
rière un écran durant les phases de radioscopie et 
de radiographie. Nous disposons d’une table de 
radiologie « multifonctions » digitalisée (DSI - 
Digital Spot Imaging) Philips MultiDiagnost-3 
munie d’une radioscopie pulsée (12,5 images/sec 
– 125 kV) et connectée au réseau informatique de 

l’hôpital via le PACS (17). Pour la réalisation de 
l’examen urodynamique, la table sera redressée à 
la verticale, un siège sera fi xé à la table d’examen 
et un marchepied sera placé pour que le patient 
soit installé confortablement. 
En cas d’examen urodynamique chez l’enfant, 
un matériel adapté devra être utilisé, au risque 

Fig. 5 - Salle d’urodynamique pour examens « standard » 
(local 4 sur le plan général de la fi gure 4) : table d’examen 
munie de 3 moteurs (Medi-Matic, Dräger – Schmitz, RFA), 
chaîne urodynamique Aquarius TT-Laborie, échographe 
Pro-Focus (B-K Medical, Herlev, Danemark). 

Fig. 6 - Salle d’endo-urologie et de vidéo-urodynamique 
(cliniques Saint-Luc - Bruxelles) : chaîne urodynamique Aqua-
rius TT-Laborie et table radiologique Philips MultiDiagnost-3.
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de voir l’examen ininterprétable si l’enfant est 
installé dans les conditions d’examen du patient 
adulte. Il faut donc prévoir un siège (une chaise 
percée) adapté à l’enfant. Il convient de mettre 
l’enfant en confi ance par une infi rmière empathi-
que et éventuellement de le rassurer avant l’exa-
men en lui montrant un petit clip vidéo !

Dans notre laboratoire à Bruxelles, les examens 
urodynamiques sont réalisés alternativement par 
5 opérateurs (4 infi rmières et 1 infi rmier) qui, 
outre leur compétence en urodynamique géné-
rale, ont chacun une compétence spécifi que en : 
neurophysiologie génito-urinaire, imagerie ra-
diologique et écho-Doppler, apprentissage du 
cathétérisme intermittent ou appareillages di-
vers (voir chapitres 40 et 41). Tous participent 
par ailleurs à l’enseignement de l’urodynamique 
et des pathologies fonctionnelles urinaires aux 
étudiants en médecine et aux paramédicaux. Le 
laboratoire d’urodynamique est accessible 5 jours 
par semaine : 3 jours pour les examens urody-
namiques classiques (EUC) et 2 jours pour les 
examens vidéo-urodynamiques (EVU).

3.1.  Le déroulement d’un examen 
urodynamique 

• Avant l’examen
L’examen urodynamique ne sera proposé qu’après 
avoir interrogé le patient (et/ou son accompa-
gnant) et l’avoir examiné. Le patient doit être cor-
rectement informé du déroulement de l’examen, 
des inconvénients éventuels liés à ce dernier (gêne 
mictionnelle liée au sondage ; pollakiurie et mic-
talgies post-examen) et des risques potentiels, en 
particulier chez l’homme âgé et/ou neurologique 
(risque de fausse-route urétrale ou d’urétrorragie 
lors du sondage). L’examen urodynamique, par 
défi nition, examen invasif puisqu’il convient de 
sonder le patient, ne sera pratiqué que si les tests 
fonctionnels non invasifs n’ont pas fourni les in-
formations adéquates pour poser un diagnostic 
et proposer un traitement. Rappelons que dans 
bien des cas (les troubles mictionnels chez l’en-
fant, la femme enceinte, les patients âgés), on se 
limitera à pratiquer des tests non invasifs pour 
proposer une thérapeutique adaptée.

Un contrôle de la stérilité des urines est recom-
mandé avant l’examen. Le test à la tigette est 
indispensable ; s’il est positif un ECBU sera réa-
lisé. Une leucocyturie isolée asymptomatique de 
même que des urines contaminées par un ou 
plusieurs germes mais sans leucocyturie, ne né-
cessitent a priori pas d’antibiothérapie. À l’heure 
actuelle, il existe un débat quant à l’utilisation 
d’antibiotiques/antiseptiques compte tenu de 
l’apparition de résistances multiples aux antibio-
tiques. Toutefois les patients à risques (immuno-
déprimés, diabétiques, pathologie valvulaire car-
diaque) et ceux porteurs d’un cathéter à demeure 
(cathéter sus-pubien ou sonde urétrale) méritent 
une attention particulière. En cas d’infection, une 
antibiothérapie sera instaurée en concertation avec 
les infectiologues. Dans notre institution, les pa-
tients porteurs d’un cathéter à demeure colonisé 
par de multiples germes, et qui doivent subir un 
bilan, recevront, dans la mesure du possible, une 
ou plusieurs doses d’antibiotiques (par voie intra-
veineuse). Dans ce cas, on combine, via l’hôpital 
de jour, une série d’examens : changement du ca-
théter sus-pubien ou urétral, éventuelle échogra-
phie de prostate et urétrocystoscopie. L’examen 
urodynamique sera pratiqué si possible à distance 
(le lendemain) de ces manipulations.

• Pendant l’examen
Idéalement, le bilan urodynamique débutera par 
une miction spontanée (« le free fl ow » des Anglo-
Saxons) et le résidu postmictionnel sera mesuré à 
l’occasion de la pose de la sonde d’examen. Un 
échantillon d’urines sera prélevé en début d’exa-
men urodynamique pour analyse (intérêt sur le 
plan médico-légal).

L’examen urodynamique standard (fi g. 7) com-
porte la mesure des pressions vésicale et abdomi-
nale. La pression détrusorienne sera obtenue par 
soustraction électronique. Diff érents paramètres 
méthodologiques et techniques doivent être pré-
cisés pour une interprétation correcte des tracés 
(tableau II). La mesure des pressions peut se faire 
via des capteurs à eau ou des microcapteurs élec-
troniques. Pour plus de détails, nous renvoyons 
le lecteur intéressé à l’excellent rapport rédigé par 
J-Fr. Hermieu (12).
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• Après l’examen
Le technicien-infi rmier et le médecin s’enquiè-
rent auprès du patient du déroulement de l’exa-
men. Si le patient se plaint de brûlures urétrales 
ou de pollakiurie aiguë, un antidouleur sera 
proposé (ex. : phénozopyridine - Uropyrine® ou 
paracétamol - Dafalgan®).
La qualité du bilan urodynamique dépendra du 
contact attentif du personnel. L’exploration ne 
sera correctement interprétée et protocolée que si 

le médecin a interrogé et examiné le patient  et s’il 
a pu prendre connaissance des tracés après l’exa-
men avec le technicien/infi rmier. Le technicien 
informera le médecin de tout incident (techni-
que) qui pourrait avoir un impact « artefactuel » 
sur l’interprétation des courbes et sur le dia-
gnostic fi nal. Le médecin reverra le patient après 
l’examen pour lui donner ses conclusions et ses 
conseils thérapeutiques.
Un protocole électronique succinct (disponible 

Tableau II - Paramètres méthodologiques d’un bilan urodynamique standard

- Voie d’entrée du cathéter de remplissage vésical et de mesure de pression :
• urétrale ?
• supra-pubienne ?

- Type de cathéter(s) utilisé(s) : 
• à 1 voie ?
• à 2 voies ?

- Calibre de la sonde d’examen 
- Type de lubrifi ant utilisé si sondage urétral
- Mesure des pressions vésicale et rectale par capteurs à eau, à air ou « microtips » ?
- Position du patient au cours de l’examen : 

• décubitus dorsal ?
• position assise ?
• position debout ? 

- Débit du liquide de perfusion de la vessie (en ml/min)
- Enregistrement de l’activité EMG du périnée par électrodes de surface ?

Fig. 7 - Cystomanométrie suivie d’un instantané mictionnel : examen normal (chez une jeune patiente).
Il s’agit d’un examen standard réalisé en position assise avec enregistrement des paramètres suivants : la pression intra-
vésicale (Pves), la pression abdominale (Pabd), la pression détrusorienne (Pdet) et la débitmétrie. La pression détru-
sorienne (Pdet) est obtenue par soustraction électronique : Pves-Pabd. Le remplissage et la mesure de la pression vési-
cale s’eff ectuent via une sonde à 2 voies – Charrière 8 (couramment appelée « sonde de Buzelin »). Mesure de la pression 
rectale via un ballonnet gonfl é à l’eau. Débit de remplissage : 50 ml/min. La vessie est stable durant le remplissage (cystoma-
nométrie). B1 correspond à la première sensation de remplissage. Le remplissage est interrompu dès que la sensation de ré-
plétion est rapportée (B2). L’ordre de miction est donné (OM) après un délai de quelques secondes pour évaluer le contrôle 
volontaire sur le bas appareil. La miction est déclenchée par une contraction détrusorienne (*). Elle se déroule en un temps (ins-
tantané mictionnel).
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sur l’intranet de l’hôpital si possible) sera rédi-
gé et envoyé par voie électronique au médecin 
référent et/ou imprimé et remis au patient. Un 
protocole détaillé et éventuellement les clichés 
radiologiques (stockés sur CD) seront envoyés 
ultérieurement.

4.   Les examens urodynamiques 
classiques (EUC)

Tout bilan urodynamique débutera par une mic-
tion spontanée (débitmétrie urinaire) avec mesure 
du résidu postmictionnel, quel que soit le degré 
de réplétion spontanée de la vessie et quelle que 
soit la sensation de besoin. La débitmétrie étant le 
seul examen urodynamique non invasif (et donc 
le seul examen relativement physiologique), il est 
important d’obtenir en début et éventuellement 
en fi n d’examen une « bonne miction ». Le pa-
tient, lors de la prise de rendez-vous pour le bilan 
urodynamique, reçoit une feuille d’informations 
sur le déroulement de l’examen : il lui est demandé 
de se retenir d’uriner (dans la mesure du possible) 
en arrivant à l’examen pour pouvoir réaliser une 
« miction spontanée représentative de la vie cou-
rante ».

4.1. La cystomanométrie 

La cystomanométrie (ou cystométrie) se défi nit 
comme la mesure continue de la pression intravé-
sicale au cours du remplissage naturel (urine) ou 
rétrograde (solution physiologique) de la vessie 
(8,10-13,15). Elle fournit une relation pression 
intravésicale/volume de remplissage. Décrite il 
y a plus de 130 ans par Mosso et Pellacani, la 
cystomanométrie est l’examen de base en urody-
namique, car elle explore le réservoir vésical (18, 
19). L’électromyographie (intégrée) de surface du 
plancher périnéal, qui enregistre l’activité électri-
que générée par la musculature striée du plan-
cher périnéal, complète utilement la cystomé-
trie. Combinés, ces 2 examens fournissent une 
évaluation dynamique et synchrone de l’unité 
fonctionnelle « vessie-plancher périnéal » (8, 10, 
11,13-15, 20).

La cystomanométrie couplée à l’EMG du périnée : 
c’est un peu le « marteau à réfl exes » de l’urolo-
gue… car elle permet une évaluation indirecte de 
l’intégrité du contrôle neurologique du bas appa-
reil urinaire et du plancher périnéal et de la syner-
gie vésico-sphinctérienne (19, 20).

Historiquement, deux milieux de remplissage 
étaient utilisés : le sérum physiologique et le 
dioxyde de carbone (CO2). La cystomanométrie 
au gaz (CO2) a été progressivement abandonnée 
compte tenu de son caractère peu physiologique. 
L’intérêt de cet examen résidait dans sa simpli-
cité. La possibilité de faire l’examen au lit du 
malade et le peu de matériel à usage unique né-
cessaire au déroulement du test étaient des atouts 
intéressants. L’examen était utile pour évaluer la 
contractilité du détrusor, mais sans plus (8, 10). 
Le soluté physiologique est le liquide de remplis-
sage universellement utilisé aujourd’hui. Il permet 
au patient de percevoir, du moins approximative-
ment, des sensations proches des sensations natu-
relles au cours du remplissage et ensuite d’uriner 
« à l’ordre » une fois la vessie remplie. Lors de 
l’examen radio-urodynamique, la solution physio-
logique est remplacée par du produit de contraste ; 
on peut ainsi analyser la morphologie du bas ap-
pareil (et du haut appareil urinaire s’il y a refl ux 
vésico-urétéral…).

4.2.  L’instantané mictionnel ou 
étude pression-débit

C’est l’étude manométrique du processus de la 
miction (8, 20-22). L’examen permet d’évaluer le 
régime des pressions générées dans la vessie avant, 
pendant et après la miction (étude pression – dé-
bit). La pression permictionnelle est la résultante 
de la contraction du muscle détrusor (contraction 
détrusorienne) et de la relaxation cervicale, urétrale 
et sphinctérienne. La pression abdominale éven-
tuellement exercée par le patient pendant la mic-
tion pourra modifi er la pression mesurée dans la 
vessie. Il est donc important de mesurer la pression 
abdominale (rectale) au cours de l’examen : la pose 
d’un petit ballonnet endorectal ou d’un petit ca-
théter perfusé fournit une information, certes peu 
précise, toutefois suffi  sante dans la plupart des cas. 
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La pression abdominale sera dès lors soustraite de 
la pression vésicale totale pour obtenir une pression 
détrusorienne « vraie ».
En combinant cystomanométrie et instantané 
mictionnel, on peut réaliser une évaluation com-
plète du cycle remplissage-vidange vésicale. Nous 
recommandons de combiner systématiquement 
ces 2 examens qui refl ètent assez précisément le 
comportement du bas appareil et qui permettent 
d’évaluer globalement la fonctionnalité du bloc 
vessie-urètre. Ces 2 examens seront pratiqués en 
position assise (toutefois si le patient urine systé-
matiquement en position debout dans la vie cou-
rante, il faut lui en donner l’opportunité).

4.3.  Informations fournies par un 
examen urodynamique classique 
(EUC)

4.3.1. La phase de remplissage

La cystomanométrie nous renseigne sur les proprié-
tés visco-élastiques et le contrôle neuro-musculaire 
du réservoir vésical au cours du remplissage.

• Sensations
La cystomanométrie est intéressante dans l’ex-
ploration qualitative de la sensibilité vésicale, 
sans toutefois qu’il faille accorder une valeur 
stricte aux données numériques. L’essentiel est de 
colliger des « sensations » approximatives. Dans 
ce contexte, il y a intérêt à répéter le remplis-
sage. En eff et, lors du 1er remplissage, le patient 
doit (apprendre à) reconnaître « les sensations 
de réplétion progressive de la vessie ». Lors du 
2e remplissage, il pourra préciser ses sensations 
de premier besoin, de besoin normal d’uriner et 
de besoin impérieux (B1, B2, B3). En pratique, 
nous ne « poussons » pas le remplissage jusqu’au 
B3, car certains patients (en particulier certaines 
patientes) ne peuvent pas déclencher de miction 
naturelle si la vessie est surdistendue (fi g. 7). Les 
patients présentant une neuropathie autonome 
(ex : diabète) auront des sensations altérées lors 
de la cystomanométrie (B1, B2 et B3 déplacés 
vers la droite du tracé) ; à l’inverse les patient(e)s 
souff rant de cystite interstitielle ou radique 
auront des sensations douloureuses dès le dé-

but du remplissage, traduisant dans certains cas 
l’existence d’une microvessie.

• Contractilité détrusorienne
Au cours de la phase de remplissage, la pression 
vésicale ne s’élève pas chez le sujet sain : la vessie 
est dite « stable » et compliante. Classiquement, 
l’International Continence Society (ICS) consi-
dérait une augmentation de pression de plus de 
15 cmH2O comme un signe d’instabilité vésicale 
(8, 10, 12, 13, 20-23). Aujourd’hui, cette valeur 
stricte est remise en question (23-26). La fi gure 
8 illustre une instabilité vésicale chez un patient 
non-neurologique.
Susset a étudié en détail le comportement des 
vessies acontractiles d’origines neurologique et 
non-neurologique. Dans ce contexte, il a décrit 
la cystométrie rapide pour tenter de « réveiller » 
des vessies acontractiles (27-29).

• Tonus et compliance vésicale
La compliance vésicale est le refl et de la propriété 
du réservoir vésical de s’adapter au remplissage 
(10-13, 20). Compte tenu des propriétés visco-
élastiques de sa paroi, une vessie normo-com-
pliante peut admettre de grands volumes d’urines 
sans modifi cation signifi cative de sa pression. Il 
existe plusieurs formules pour calculer la com-
pliance vésicale : sa mesure correspond au rap-
port variation de volume/variation de pression 
détrusorienne (ΔV/ΔP) (10-12). Elle s’exprime 
en ml/cm d’eau. Les valeurs normales ne font pas 
l’unanimité. Selon Buzelin, une compliance nor-
male se situe entre 30 et 50 (10, 20). La fi gure 9 
illustre le tracé d’une vessie hypertonique.

4.3.2. La phase de miction
 
L’instantané mictionnel explore le processus de 
la miction. Antérieurement, on estimait que  la 
miction de l’homme normal était générée par 
une contraction détrusorienne de l’ordre de 30 
à 40 cmH2O. Des pressions supérieures à 80 
cmH2O signaient un obstacle infravésical. Ces 
chiff res étaient peu précis et sujets à discussion. 
À l’inverse, une miction générée par presse abdo-
minale sans participation du détrusor traduit une 
vessie hypo- voire acontractile (fi g. 10).  
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Fig. 8 - Cystomanométrie suivie d’un 
instantané mictionnel : 
instabilité vésicale
Cet examen comporte 5 pistes de mesu-
res : les pressions vésicale, abdominale, 
détrusorienne et la débitmétrie, ainsi 
que l’enregistrement de l’activité électro-
myographique de la musculature striée 
périnéale par électrodes de surface. 

Des contractions instables de la vessie 
sont observées dès le B1 (*). Le patient 
tente d’inhiber ces contractions insta-
bles en contractant le plancher périnéal 
(recrutement musculaire visible sur le 
tracé d’EMG). Il ne peut toutefois pas 
empêcher la fuite. La contraction dé-
trusorienne se poursuit et il s’ensuit une 
miction impérieuse.

Fig. 9 - Cystomanométrie suivie d’un 
instantané mictionnel : 
vessie hypertonique
Patient opéré d’amputation abdomino-
périnéale complétée par radiothérapie. 

On observe une augmentation continue 
de la pression intravésicale (*) au cours 
du remplissage (contrairement aux tra-
cés des fi gures 8 et 11 où l’on observe 
une activité phasique durant le remplis-
sage). 

L’hypertonie s’atténue très légèrement 
dès qu’on interrompt le remplissage. 
Elle s’accentue à nouveau dès que l’on 
reprend le remplissage. RV = remplis-
sage vésical et EM = essai de miction.

Fig. 10 - Cystomanométrie suivie d’un 
instantané mictionnel : 
acontractilité détrusorienne
À l’ordre d’uriner (OM1), le patient 
ne peut pas déclencher de contraction 
détrusorienne (1). Aucune miction 
ne sera dès lors obtenue. Une poussée 
abdominale intense et répétée est tout 
aussi ineffi  cace (2). Le remplissage est 
ensuite repris. Au total, 2 essais de mic-
tions : OM1 et OM2 se révèlent infruc-
tueux malgré l’instillation de plus d’un 
litre dans la vessie.
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Par ailleurs, les Scandinaves ont décrit le concept  
de « high-fl ow high-pressure infravesical obstruc-
tion » : dans certains cas, un détrusor musclé et 
entraîné peut « outrepasser » un obstacle infravé-
sical et produire un débit urinaire normal (30). 
Cette publication rappelle à bon escient que la 
débitmétrie urinaire n’a qu’une valeur relative : 
un bon débit n’exclut pas un obstacle infravésical 

et inversement un bas débit n’est pas nécessairement 
toujours le refl et d’un obstacle. Les urodynamiciens 
doivent sans cesse répéter ce message aux néo-
phytes en urologie (voir chapitre 7).
Des nomogrammes/abaques évaluant le degré 
d’obstruction infravésicale ont été publiés (aba-
ques d’Abrams-Griffi  ths, de Schäfer). Ces abaques 
comportent 3 zones : obstacle franc – obstacle 

Fig. 11 - Cystomanométrie suivie d’un instan-
tané mictionnel : 
obstacle infravésical
Patient âgé de 62 ans présentant des signes ca-
ractéristiques de prostatisme répondant aux cri-
tères de la triade de Hald. 

A : extrait du tracé urodynamique. Notez les 
contractions instables au cours du remplissage 
(*). Il s’agit d’une activité phasique : la contrac-
tion du détrusor se développe puis s’estompe 
durant le remplissage pour réapparaître et à 
nouveau s’atténuer. Miction générée par une 
contraction détrusorienne de l’ordre de 80 cm 
H2O. Débit urinaire abaissé. 

Les données numériques de  pression détru-
sorienne et de débitmétrie sont intégrées dans 
un programme d’analyse. Elles sont ensuite 
restituées sous forme d’abaques : les abaques 
d’Abrams-Griffi  ths (B) et de Schäfer (C) confi r-
ment le diagnostic d’obstacle infravésical.
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douteux (zone équivoque) – absence d’obstacle 
(11, 13, 21, 31). Ils permettent d’orienter la thé-
rapie avec l’indication ou non d’une chirurgie 
prostatique (fi g. 11).
On peut mesurer le Bladder Outlet Obstruction 
Index (BOOI) (littéralement : index d’obstruc-
tion à la sortie vésicale). Il est obtenu en appli-
quant la formule suivante : pression détruso-
rienne à débit maximum (PdetQmax) dont on 
soustrait 2 x le débit maximum (2 x Qmax). Les 
patients dont le « BOOI » est supérieur à 40 ont 
un obstacle infravésical ; entre 20 et 40, le pa-
tient se situe dans la zone équivoque et sous la 
barre de 20 : il n’y a pas d’obstacle infravésical 
démontré (24-26, 32). Le comité de standardi-
sation de l’ICS a fourni des nomogrammes et 
des recommandations relatives à l’évaluation des 
obstacles infravésicaux (33).

5.   L’examen vidéo-urodynamique 
(EVU)

L’examen vidéo-urodynamique combine, en 
ligne, les données de la cystomanométrie, de 
l’électromyographie intégrée du périnée, de l’ins-
tantané mictionnel et de la cystographie. Bates et 
Turner-Warwick à Londres et Blaivas aux États-
Unis ont popularisé cet examen et tous les labo-
ratoires d’urodynamique au Royaume-Uni et aux 
Etats-Unis le pratiquent (11-13, 21, 33-36). Par 
contre, en France et en Belgique, il a trouvé peu 
d’adeptes. Aux cliniques Saint-Luc à Bruxelles, 
nous pratiquons des examens vidéo-urodynami-
ques depuis plus de 20 ans (14, 37, 38).

5.1. Principe et technique

Le principe est de coupler « en ligne » l’image 
vidéo-radioscopique au déroulement du tracé 
urodynamique (fi g. 12). L’objectif de cet examen 
est de « saisir sur le vif » des informations phy-
siologiques et/ou physiopathologiques (furtives) 
qui échappent à la cystographie purement mor-
phologique. 

En aucun cas, le « vidéo-urodynamicien » ne cher-
chera à se substituer aux collègues radiologues. En 
eff et, les radiologues s’attachent à étudier, avec une 

imagerie en haute défi nition, la morphologie de 
l’appareil urinaire et à démontrer, le cas échéant, 
des anomalies anatomiques. Le vidéo-urodynami-
cien, physiologiste du bas appareil urinaire, tentera de 
capter des informations fonctionnelles « fugaces » 
qui échappent à l’examen urodynamique standard 
et à  la cystographie classique. Il concentrera toute 
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Fig. 12 - Modélisation d’un examen (vidéo)-urodynamique 
(adapté de Blaivas J, Chancellor M (1996) Atlas of urodyna-
mics. Williams & Wilkins, Baltimore, USA).
Combinaison d’une cystographie, d’une électromyographie 
intégrée du périnée et d’un examen urodynamique. 
A. Phase de remplissage : col vésical fermé – recrutement 
sphinctérien – vessie stable.
B. Phase de miction : le col vésical s’ouvre – silence électro-
myographique – contraction détrusorienne et miction. 
C. Le stop test (ordre est donné au patient d’interrompre la 
miction) entraîne un recrutement musculaire sphinctérien 
et une contraction isométrique du muscle détrusor face à 
l’obstacle artifi ciel créé par la fermeture du sphincter. Ce test 
a pour objectif d’évaluer la capacité de contrôle volontaire sur 
le plancher périnéal et la contraction isométrique du muscle 
détrusor.

Fig. 13 - Examen vidéo-urodynamique (EVU) : le patient est 
installé confortablement sur la chaise du débitmètre qui est 
fi xée à la table de radiographie.
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son attention sur le comportement du col vésical 
au cours des phases de remplissage et de miction et 
sur la relaxation de l’urètre sphinctérien au cours 
de la miction. Les clichés obtenus en vidéo-uro-
dynamique n’auront jamais la qualité iconogra-
phique des clichés des radiologues, car l’EVU est 
réalisé en position physiologique : le patient étant 
assis ou debout (fi g. 13). En d’autres termes et sans 
jeu de mot facile… il n’y a pas photo !  
En urodynamique conventionnelle, l’instabilité 
vésicale se manifeste par des contractions pha-
siques de la vessie au cours du remplissage ; en 
vidéo, on observe en parallèle une ouverture du 
col vésical et une perméation de l’urètre prosta-
tique (fi g. 14) (note de lecture des clichés radiogra-
phiques pris lors d’un EVU : les traits discrètement 
obliques qui traversent les clichés radiographiques 
correspondent à l’ombre du siège radio-opaque de 
débitmétrie : on retrouve cette ombre sur les clichés 
des fi gures 14, 16, 19-20-21, 25. La lisibilité des 
clichés en est donc inévitablement altérée).

5.2.  Limites et contre-indications de 
l’examen

- Irradiation du patient et du personnel
L’exposition aux rayons X doit être minimale, en 
particulier chez l’enfant et l’adolescent. Bien en-
tendu, l’examen ne sera jamais pratiqué chez la 
femme enceinte ou qui est susceptible de l’être. 
Le personnel aussi devra se protéger effi  cacement 
et portera un dosimètre.

- Le produit de contraste standard utilisé dans no-
tre laboratoire est l’Urographine® 30 % (Bayer). 

Au cours de l’EVU, les réactions allergiques sont 
rares car le produit de contraste est instillé dans la 
« cavité vésicale ». Si le sondage a été atraumati-
que, il n’y a pas de passage de produit de contras-
te dans la circulation sanguine. Toutefois, chez 
les patients aux antécédents d’allergie à l’iode, la 
prudence reste de mise.

- Diffi  cultés techniques de l’EVU
La réalisation d’une cystographie permictionnelle 
en position assise est techniquement diffi  cile car la 
« source » des rayons X doit pénétrer latéralement 
une série de structures osseuses (bassin osseux et 
hanche). Dès lors, la qualité des clichés s’en res-
sentira. Dans certains cas, l’examen se déroule en 
position debout.

Certains patients ne peuvent pas uriner en présen-
ce du personnel infi rmier. Nous mettons alors à la 
disposition du patient un « bâton » qui lui permet 

Fig. 14 - EVU : corrélation radio-mano-
métrique en cas d’instabilité vésicale. 

Notez l’ouverture du col vésical syn-
chrone du début de la contraction ins-
table (voir fl èches >). Le cliché radio-
graphique est réalisé en position assise : 
on devine le coussin du débitmètre qui 
« traverse » obliquement le cliché ra-
diographique.

Fig. 15 - EVU : le patient prend lui-même les clichés en ap-
puyant sur la pédale au moyen d’un « bâton ».
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de prendre les clichés pendant la miction en ac-
tionnant la pédale de graphie. Il peut ainsi prendre 
des clichés « en toute discrétion » (fi g. 15).

La phase mictionnelle de l’EVU doit se dérouler 
dans des conditions physiologiques, à vessie pleine 
mais non distendue et sans presse abdominale si 
possible ; dans ces conditions, les clichés radiogra-
phiques seront parfois peu contrastés lorsqu’une 
faible quantité d’urines entre dans l’urètre.

5.3.  Informations fournies par un exa-
men vidéo-urodynamique (EVU)

Les tableaux III et IV résument les informations 
fonctionnelles et morphologiques collectées au 
cours de l’EVU. Celui-ci off re la possibilité de 
corréler « en ligne » des données physiopatho-
logiques et anatomiques telles que la pression 
vésicale dans diff érentes conditions : à col vési-
cal fermé et ouvert (en cas d’instabilité vésicale) 
au cours de la phase de remplissage, en cas de 
dyssynergie vésico-sphinctérienne, de refl ux vé-
sico-urétéral ou en présence d’un diverticule vé-
sical. En cas de refl ux vésico-urétéral, l’opérateur 
pourra préciser le volume infusé entraînant l’ap-
parition du refl ux.
La morphologie de la vessie et de l’urètre sera ana-
lysée avec l’œil du physiologiste. Ainsi au cours 
de l’EVU, certaines images peuvent étonner l’ob-

servateur peu averti : en début de miction, par 
exemple, la contraction détrusorienne se mani-
feste par une « légère trabéculation » physiolo-
gique de la face postérieure de la vessie alors que 
durant la phase de remplissage la paroi vésicale 
est parfaitement lisse.

5.4. Indications diagnostiques de l’EVU 

L’EVU, examen sophistiqué et relativement in-
vasif, sera proposé dans le bilan des pathologies 
urinaires complexes ou intriquées de l’adulte et 
de l’enfant. Les indications de cet examen chez 
l’enfant devront être limitées aux vessies neu-
rologiques (spina bifi da, syndrome de moelle 
attachée, pathologies médullaires traumatiques) 
et aux vessies neurogènes non neurologique 
(tableau V).
Le complément vidéo est indispensable lorsqu’on 
demande un examen urodynamique chez un pa-
tient présentant un refl ux vésico-urétéral. En 
eff et, le refl ux d’urines, témoin de la défi cience 
des mécanismes antirefl ux intrinsèques et extrin-
sèques de la vessie, faussera la mesure de pression 
vésicale. En cas de refl ux massif, la cystomano-
métrie sera totalement ininterprétable tant dans 
ses aspects sensitifs (sensation de premier besoin 
et de besoin mictionnel imminent) que dans ses 
aspects manométriques puisque dans ces condi-
tions, il y a un continuum de pression entre la 
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Tableau III - Informations fonctionnelles fournies par l’examen vidéo-urodynamique (EVU)

1. Comportement vésical et urétral durant le remplissage
• Vessie : - tonus et compliance vésicale
                 - contractilité détrusorienne
• Urètre : - compétence urétrale (collapsus des muqueuses) 
                 - fuites à la toux ou par instabilité ?

2. Comportement vésical et urétral durant la miction
• Vessie : - miction générée par :

■ contraction détrusorienne ?
■ relaxation périnéale ?
■ presse abdominale ?
■ contraction détrusorienne + presse abdominale ?
■ contraction détrusorienne + relaxation périnéale ?

        - résidu postmictionnel ?

       • Urètre : - relaxation urétrale

3. Coordination vésico-sphinctérienne
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vessie et le bassinet du rein : en réalité c’est une 
véritable pyélomanométrie (mesure de la pression 
pyélique) que l’on réalise. Si l’opérateur ignore 
l’existence de ce refl ux lors de l’examen urodyna-
mique « conventionnel » (sans vidéo simultanée), 
l’interprétation de cette exploration sera « tout 
simplement » erronée !
Bien entendu, le refl ux vésico-urétéral est une pa-

thologie relativement peu fréquente. Toutefois, il 
faut le (dé)pister dans le bilan des troubles mic-
tionnels des aff ections neuro-urologiques congé-
nitales (ex : les méningomyélocèles, syndrome 
de moelle attachée), ou de certaines neuropa-
thies « iatrogènes » (ex : réinnervation vésicale et 
hypertonie secondaires à la chirurgie radicale du 
petit bassin pour cancer).

Tableau IV - Informations morphologiques fournies par l’examen vidéo-urodynamique (EVU)

1. durant le remplissage
• Vessie : - paroi lisse ? trabéculations ? diverticule(s) ?
                 - col vésical fermé ?
                 - refl ux vésico-urétéral passif ?

• Urètre : - urètre collabé ou au contraire, opacifi cation précoce de l’urètre prostatique ?
                 - fuites ?

2. durant la miction
• Vessie : - paroi postérieure discrètement crénelée (= contraction détrusorienne physiologique)
       - ouverture harmonieuse du col vésical ?
       - refl ux vésico-urétéral actif ?
       - empreinte prostatique (lobe médian) ?
                - résidu postmictionnel ?

• Urètre : - libre ?
        - urètre prostatique laminé ? obstacle prostatique ?
                 - refl ux dans les glandes prostatiques ?
                 - obstacle urétral : 
                          • sténose urétrale ?
                          • diverticule urétral ?
                          • sténose du méat urétral ?

3. Coordination vésico-sphinctérienne

Tableau V - Indications des examens vidéo-urodynamiques (EVU)

Indications diagnostiques (et pronostiques)
• troubles mictionnels dans les affections neurologiques
• suspicion d’affection neurologique infraclinique dans un contexte de troubles mictionnels complexes
• troubles mictionnels complexes de l’enfant
• dysurie du jeune adulte 
• toute incontinence urinaire chez l’homme adulte
• échec de traitement médical ou chirurgical 
• troubles mictionnels chez les patients porteurs d’une vessie de substitution
• bilan pré-greffe (en cas de vessie défonctionnalisée chez le patient anurique)
• tout bilan urodynamique demandé chez un patient présentant un reflux vésico-urétéral
• démonstration de la normalité du fonctionnement vésico-sphinctérien

Indications thérapeutiques
• biofeedback vésical en cas de pollakiurie (drill de vessie) 
• incoordination vésico-sphinctérienne (adulte et enfant)
• syndrome de la porte de garage
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5.4.1. Pathologies urologiques 

L’examen vidéo-urodynamique est indiqué dans 
les pathologies urologiques complexes : en cas 
de persistance de troubles mictionnels malgré 
une chirurgie prostatique, dans le bilan de l’in-
continence post-prostatectomie radicale, lors de 
l’évaluation de la fonctionnalité (résiduelle) du 
réservoir vésical en cas de vessie hypertonique ou 
refl uante en prévision d’un traitement chirurgi-
cal, dans le bilan précédant la greff e rénale chez 
un patient anurique (fi g. 16). Dans ces situations 
complexes, l’EVU aura un intérêt diagnostique 
mais également pronostique.

L’EVU pourra démontrer dans certains cas que 
le réservoir vésical natif est inutilisable et incom-
patible avec une future greff e rénale ; un rempla-
cement (agrandissement) vésical, voire une déri-
vation externe, selon les cas, sera recommandé.

Dans les incontinences d’eff ort sévères, il y a in-
térêt à réaliser une cystomanométrie à col vési-
cal fermé pour dépister une hypertonie ou une 
instabilité vésicale latente qui ne se manifesterait 
pas suite à l’insuffi  sance sphinctérienne majeure. 
Le col vésical sera obturé par le ballonnet d’une 
sonde d’urodynamique. Le profi l urétral et le test 
de quantifi cation des pertes d’urines compléte-
ront utilement le bilan.

5.4.2. Pathologies neuro-urologiques

Hald et Bradley ont proposé une classifi cation 
neuro-anatomo-fonctionnelle des vessies neu-
rologiques (fi g. 17) (8). Suivant le niveau de la 
lésion neurologique, on observera classiquement 
4 comportements vésico-sphinctériens distincts.  
Le tableau VI résume les symptômes et les dia-
gnostics urodynamiques et neurophysiologiques 
observés suivant le niveau lésionnel (8, 14). 
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Fig. 16 - EVU : bilan pré-greff e rénale chez un 
patient oligo-anurique. Patient âgé de 40 ans 
opéré dans l’enfance de valves de l’urètre posté-
rieur. Évolution vers l’insuffi  sance rénale termi-
nale.

A. Cliché de cystographie : refl ux bilatéral mas-
sif. Opacifi cation médiocre du col vésical vu le 
faible volume uriné (fl èches rouges).

B. Tracé urodynamique : remplissage vésical et 
mesures de pression alternées via un cathéter 
sus-pubien (1 = remplissage sans mesure de 
pression, 2 = mesure de pression sans remplis-
sage). Notez la contraction détrusorienne de 
l’ordre de 70 cmH2O et la miction fractionnée 
(fl èches noires).
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La fi gure 18 représente, sous forme modélisée, 4 
situations physiopathologiques distinctes, consé-
quences des régimes de pression régnant dans 
la vessie et l’urètre proximal durant le cycle vé-
sical. La combinaison vessie spastique - sphincter 
spastique (A) est bien entendu la plus dangereuse 
car l’hyperpression qu’elle engendre risque d’alté-
rer rapidement la vessie d’abord, le haut appareil 
ensuite. À l’inverse, la combinaison d’une vessie 
stable / acontractile et d’un sphincter dénervé (D) 
semble peu problématique pour l’appareil urinai-
re dans la mesure où les pressions sont basses… et 

Fig. 17 - Classifi cation topographique (neuro-anatomique) des 
lésions neuro-urologiques selon Hald et Bradley :
I.   lésions supraspinales
II.   lésions spinales – suprasacrales
III.a  lésions sacrales
III.b  lésions périphériques

Fig. 18 - Modélisation des régimes de pression régnant dans 
la vessie et dans l’urètre permettant de dépister les vessies 
« à risque ».
Quatre comportements vésico-sphinctériens typiques peu-
vent être décrits par combinaison de paramètres vésicaux 
(vessie stable ou spastique) et sphinctériens (sphincter faible 
ou spastique).
A. Vessie et sphincter spastiques : risque élevé d’altération du 
bas et du haut appareil urinaire dû à une hyperpression intra-
vésicale continue.
B. Vessie spastique et sphincter faible.
C. Vessie stable et sphincter spastique.
D. Vessie stable et sphincter faible.

Tableau VI - Les symptômes urinaires et les comportements vésico-sphinctériens 
                   en pathologie neuro-urologique

Niveau 
lésionnel

Symptômes 
principaux

Symptômes 
secondaires

Comportement 
vésical

Comportement 
sphinctérien

I supraspinal urgences / 
incontinence d’urgence* - instabilité

II suprasacral incontinence réflexe ou 
d’urgence résidu hyperréflexie ou 

instabilité
dyssynergie vésico-

sphinctérienne

IIIa sacral dysurie / rétention incontinence 
d’effort acontractilité dénervation partielle 

ou totale du périnée

IIIb périphérique dysurie / rétention incontinence par 
regorgement

acontractilité / 
hypertonie

* la majorité des lésions supraspinales sont responsables d’urgences voire d’incontinence d’urgence. Toutefois certains accidents vasculaires 
cérébraux peuvent entraîner dysurie et rétention.
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que le patient est (totalement) incontinent. Il faut 
toutefois savoir que la plupart des vessies neuro-
logiques sont « évolutives » et qu’une hypertonie 
sphinctérienne et/ou vésicale peut survenir au fi l 
du temps (ex : pathologies neurologiques congé-
nitales - cf. fi g. 19, 20) et modifi er complètement 
le tableau clinique. Une réévaluation des patients 
porteurs de pathologies neuro-urologiques doit 
être programmée régulièrement (39, 40).

L’EVU sera indispensable avant toute décision 
opératoire (ex : prostatectomie) chez le patient 
neurologique. À titre d’exemple, citons les pa-
tients à risque :
–  les patients parkinsoniens et surtout ceux at-

teints d’une pathologie « Parkinson-like » (ex : 
atrophie multisystémique – MSA) qui risquent 
de développer une incontinence urinaire irré-
versible après chirurgie prostatique (41, 42) ;

–  les patients diabétiques dysuriques qui présen-
tent une miction fl uctuante, fractionnée avec 
un résidu signifi catif secondaire à une acon-
tractilité détrusorienne (43).

5.5.  Indications thérapeutiques de 
l’EVU

L’intérêt de la vidéo est de donner la possibilité au 
patient de suivre l’examen en direct à l’écran de 
radioscopie et de pouvoir participer activement à 
l’examen. Il observe sa vessie se remplir sous ses 
yeux. Il entend l’activité électrique générée par la 
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Fig. 19 - EVU : bilan réalisé chez un patient présentant un 
syndrome du fi lum terminal.
A. Cystomanométrie et instantané mictionnel : hypertonie 
vésicale majeure. Notez deux petites contractions phasiques 
sur le fond d’hypertonie (*).
B. Cliché de cystographie : vessie en sapin de Noël avec per-
méation du col vésical et fuite d’urine (voir fl èche rouge).

Fig. 20 - EVU : examen réalisé chez un 
adolescent porteur d’un spina bifi da 

A. Cystographie permictionnelle : refl ux 
vésico-urétéral bilatéral.
B. Tracé de débitmétrie et d’EMG péri-
néal (électrodes de surface).
Notez l’ébauche de dyssynergie vésico-
sphinctérienne se traduisant par une 
augmentation de l’activité électromyo-
graphique dans le plancher périnéal (tra-
cé EMG) et le bref collapsus synchrone 
de l’urètre membraneux (fl èches sur le 
cliché RX) en amont d’une dilatation de 
l’urètre proximal (nb : le point d’exclama-
tion blanc = siège du débitmètre).
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musculature striée périnéale via les électrodes de 
surface appliquées sur le périnée et il peut sui-
vre l’évolution des pressions. Il comprend, après 
quelques mots d’explication, le déroulement de 
l’exploration et ses objectifs : c’est un véritable 
biofeedback vésical. Cet examen a donc un inté-

rêt aux plans diagnostique, didactique et théra-
peutique (tableau V).
Les patients souff rant d’urgences sensorielles et 
de pollakiurie constituent une bonne indication 
de biofeedback vésical. En répétant les remplis-
sages, le patient peut s’entraîner à « dompter ses 
sensations et donc sa vessie » ; ainsi il augmentera 
sa capacité vésicale et retardera le besoin miction-
nel. Le biofeedback vésical pourra être appliqué 
chez l’enfant présentant des troubles mictionnels 
fonctionnels (voir chapitres 23 et 42) ; dans ce 
cas, il faudra bien entendu réduire au strict mini-
mum les « spots » radioscopiques.

6.   Autres tests urodynamiques

La profi lométrie (profi l de pression urétrale)
Cet examen a son intérêt dans les insuffi  sances 
sphinctériennes sévères de l’homme. On le pra-
tiquera dans le bilan de l’incontinence postpros-
tatectomie radicale (PRT). Il est indiqué dans le 
bilan des récidives d’incontinence urinaire après 
pose d’un sphincter artifi ciel urinaire. Dans ce 
cas, le diagnostic diff érentiel entre panne techni-
que d’un des composants du sphincter artifi ciel 
et éréthisme vésical sera posé après réalisation 
d’un EVU et du profi l urétral. Le profi l urétral 
sera pratiqué à sphincter artifi ciel « ouvert » 
et ensuite « fermé ». Un cliché radiographique 
(abdomen sans préparation) centré sur la man-
chette du sphincter et le ballon sera également réa-
lisé à sphincter artifi ciel fermé et sphincter ouvert. 
En cas d’incontinence d’eff ort démontrée par les 

Fig. 22 - Cystomanométrie et instantané mictionnel : le dépistage des artefacts et des problèmes techniques au cours d’un examen 
urodynamique est fondamental. En voici quelques exemples relevés chez le même patient : 
1.  Non transmission (temporaire) de la pression vésicale au début du remplissage (vessie vide et collabée). Pas de pic de pression 
vésicale à la toux.
2.  Mouvements respiratoires transmis à la ligne de mesure de la pression vésicale.
3.  Contractions rectales transmises au ballonnet de mesure de la pression rectale.

Fig. 21 - EVU : vessie acontractile
Patient dysurique ayant subi (à tort) une résection endosco-
pique du col vésical. Un an plus tard, on lui découvre une tu-
meur médullaire. Depuis lors, il se plaint d’une discrète incon-
tinence d’eff ort, outre sa dysurie et sa miction fractionnée.
A. Débitmétrie : miction fractionnée (volume uriné : 129 ml).
B. Cliché de cystographie : notez la large résection du col 
vésical.
C. Extrait du tracé urodynamique : notez les fuites d’urine in-
duites par la toux (fl èches noires).
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tests urodynamiques, un pad test permettra de 
quantifi er l’importance de l’incontinence (7).

L’urétrocystométrie
Cet examen réalisé au moyen d’une sonde à mul-
ticanaux a pour but de mesurer simultanément 
les pressions dans la vessie, à hauteur du col 
vésical, de l’urètre proximal et de la zone sphinc-
térienne. Sur le plan théorique, cet examen est 
très intéressant puisqu’il donnera une carto-
graphie précise des pressions. Sur le plan prati-
que, toutefois, il faudra vérifi er que la sonde ne 
se mobilise pas au fur et à mesure du remplissage 
de la vessie. L’urétrocystométrie est, à notre avis, 
utilement remplacée par l’EVU.

Les tests pharmacologiques
Autrefois très couramment réalisés, ces tests sont 
pratiquement abandonnés (du moins en Belgi-
que), car les principes actifs (urécholine, propan-
théline, phénoxybenzamine…) ne sont plus dis-
ponibles sous forme injectable. Dans le passé, le 
test à l’urécholine était pratiqué dans le diagnos-
tic diff érentiel des acontractilités détrusoriennes 
(test de Lapides, test de Glahn) (44).

L’urodynamique ambulatoire
Les examens urodynamiques classiques et vidéo-
urodynamiques qui tentent de reproduire et 
d’élucider les plaintes des patients ne sont pas des 
examens… physiologiques (45) !
Les critiques à l’égard des examens urodynami-
ques sont nombreuses :
–  examens réalisés à hôpital ou au cabinet de consul-

tation dans un environnement peu familier ;
–  remplissage rétrograde de la vessie à des débits 

non physiologiques ;
–  patient immobilisé durant les tests en salle 

d’examen (tests statiques).

Th éoriquement l’examen urodynamique ambula-
toire devrait pallier à ces diffi  cultés. Il a pour but 
d’enregistrer en continu (idéalement de jour com-
me de nuit) les pressions vésicale et abdominale. 
En théorie, il est le refl et du cycle naturel remplis-
sage-vidange de la vessie. Cependant l’interpréta-
tion de cet examen est diffi  cile compte tenu des 
artefacts et incidents techniques possibles, ne fût-

ce que lorsque le patient va à la selle (46). Certains 
auteurs proposent un examen ambulatoire limité à 
« un cycle mictionnel » et réalisé à l’hôpital (47).

7.   Le dépistage des artefacts 
en urodynamique

Pour rédiger correctement un protocole d’exa-
men urodynamique, il faut d’abord être capable 
de dépister les problèmes techniques et les arte-
facts (8, 12, 48-50). La fi gure 22 constitue un 
bon résumé des principaux artefacts qui peuvent 
rendre un examen ininterprétable.
Au démarrage du remplissage vésical lorsque 
la vessie est encore vide (et donc collabée), la 
pression vésicale peut ne pas se transmettre au 
cathéter de mesure; toutefois après infusion de 
quelques dizaines de millilitres, cette pression 
devient mesurable. Les mouvements respiratoi-
res peuvent se transmettre à la ligne de pression 
vésicale et donner le change pour une instabilité 
vésicale. Des contractions rectales intempestives 
peuvent perturber la lecture de la pression abdo-
minale et par voie de conséquence de la pression 
détrusorienne.

8.   La place des tests 
neurophysiologiques

Dans les cas complexes (maladie neurologique 
et surtout dans les cas où l’on suspecte une pa-
thologie neurologique infraclinique), un bilan 
fonctionnel et morphologique complet est indi-
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Fig. 23 - Algorithme de prise en charge globale des troubles 
mictionnels complexes comportant le bilan vidéo-urodyna-
mique complété par une exploration neurophysiologique.
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qué. Dans ces cas, les tests neurophysiologiques 
viennent utilement compléter l’observation uro-
dynamique (fi g. 23).
Les tests neurophysiologiques génito-urinaires 
ont connu un grand succès dans le passé. Toute-
fois après une période d’enthousiasme, les neu-
rophysiologistes et les neuro-urologues ont sé-
lectionné les examens réellement contributifs au 
diagnostic et au pronostic des pathologies neuro-
logiques (51-53). Mises à part les réponses cuta-
nées sympathiques (54, 55), les tests neurophysio-
logiques classiques n’explorent que l’innervation 
somatique dont la contribution au contrôle du 
bas appareil génito-urinaire est très réduite.

Quels sont les tests neurophysiologiques contri-
butifs en pathologie neuro-urologique ?

8.1. L’EMG périnéal 

L’EMG intégré enregistré par électrodes de sur-
face permet d’évaluer l’activité globale du péri-
née et d’étudier la synergie vésico-sphinctérienne 
durant les 2 phases du cycle continence-miction. 
Cet enregistrement électromyographique réalisé 
au moyen d’électrodes auto-collantes est tout à 
fait faisable chez l’enfant. EMG et débitmétrie 
urinaire peuvent être répétés à titre thérapeuti-
que chez les sujets présentant une incoordination 
vésico-sphinctérienne.

L’EMG analytique à l’aiguille permet un exa-
men détaillé des potentiels d’action générés par 
les fi bres musculaires striées des sphincters et 
des autres muscles du périnée. Cet examen est 

Fig. 24 -  Patient diabétique présentant 
des signes de prostatisme

A. Bilan urodynamique démontrant une 
instabilité vésicale (*).

B. Abaque d’Abrams-Griffi  ths : réponse 
équivoque (obstacle infravésical peu pro-
bable).

C. Abaque de Schäfer : réponse équivoque 
(obstacle infravésical peu probable)

D1 et D2. Étude de l’arc réfl exe sacré :
stimulation pénienne et enregistrement 
de la réponse dans la musculature striée 
péri-urétrale droite et gauche 
D1 : réponse enregistrée à droite : réponse 
microvoltée et temps de latence allongé 
(43,6 msec)
D2 : réponse normale à gauche (toutefois 
pour un courant de stimulation élevé). 
Temps de latence: 34,4 msec.

E. Potentiels évoqués somesthésiques gé-
nitaux : 
stimulation pénienne et enregistrement de 
la réponse 2 cm derrière le vertex. Temps 
de latence allongé de la P40 (49 msec)

Diagnostic : instabilité vésicale – pas de 
réel obstacle infravésical et signes de neu-
ropathie périphérique
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important dans le bilan des polyneuropathies 
(diabète…). La mise en évidence de potentiels 
polyphasiques corroborera le diagnostic de (poly)
neuropathie périphérique.

8.2.  L’étude de l’arc réfl exe sacré 
(latence sacrée)

Elle explore la boucle réfl exe sacrée (branche sen-
sitive du nerf pudendal, centre médullaire sacré, 
branche motrice du nerf pudendal). Cet examen 
est utile lors du bilan des lésions sacrales et infrasa-
crales : dans ces situations, on observera des temps 
de latence allongés, des réponses microvoltées voi-
re l’absence de réponse (fi g. 24). Dans les lésions 
suprasacrales, on observera des réponses « hyper-
stables » (sans jitter). Le temps de latence normal 
de la réponse est inférieur à 42 msec.

8.3.  Les potentiels évoqués 
somesthésiques génitaux

Ils permettent d’explorer la voie aff érente somati-
que du pénis vers le cortex sensorimoteur. Cet exa-
men est d’un intérêt limité en pathologie urinaire. 
Toutefois, il permet une évaluation prudente et  
par approximation des voies aff érentes végétatives 
d’origine vésico-urétrale, sauf dans le cas de lésions 
de dénervation proches des organes cibles (ex : 
les dénervations iatrogènes de la vessie dans la 
chirurgie carcinologique du petit bassin). Le po-
tentiel évoqué a une morphologie en « M » ou 
en « W ». Le pic le plus intéressant est la P40 
qui correspond au temps de transit entre le nerf 
dorsal du pénis et le cortex sensorimoteur. Ce 
temps de transit est approximativement de 40 
msec (52).

Fig. 25 - EVU chez un patient présentant 
un syndrome parkinsonien et suspect 
d’atrophie multisystémique (MSA – Mul-
tiple System Atrophy)

A.  Cystographie : ouverture médiocre 
du col vésical lors des tentatives de mic-
tion (fl èche blanche).

B. Extrait du tracé urodynamique : 
contractions détrusoriennes de faible 
amplitude (EM = essai de miction) gé-
nérant de petits jets urinaires (fl èches 
noires).

C1 et C2. Étude de l’arc réfl exe sacré 
(latence sacrée). Le temps de latence de 
la réponse est allongé : 46 msec à droite 
(C1), 45.2 msec à gauche (C2).

D. Potentiels évoqués somesthésiques 
génitaux (stimulation pénienne et enre-
gistrement de la réponse 2 cm derrière le 
vertex) : Tracé normal.
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9.   Discussion

Krane et Siroky furent parmi les premiers à pro-
mouvoir le concept de neuro-urologie clinique 
(56). La neuro-urologie, spécialité aux confi ns de 
l’urologie et de la neurologie, regroupe l’ensem-
ble des pathologies neurologiques se compliquant 
de symptômes urinaires et sexuels. Les tests fonc-
tionnels non invasifs et les examens urodynami-
ques se complètent utilement dans le bilan de la 
pathologie neuro-urologique. On recommandera 
un bilan complet lors de l’évaluation initiale du 
patient neurologique ; par la suite, une évalua-
tion limitée mais systématique (biologie urinaire, 
débitmétrie, ultrasons) est indispensable compte 
tenu de l’évolutivité des vessies neurologiques 
(39, 40, 57).

Blaivas et Chancellor ont démontré l’intérêt des 
explorations vidéo-urodynamiques en pathologie 
neuro-urologique, uro-gynécologique, pédiatri-
que et gériatrique en publiant 2 atlas d’urody-
namique richement illustrés, successivement en 
1996 et 2007. De plus, ils y détaillent la métho-
dologie des diff érentes explorations et confi ent 
leurs «trucs et fi celles» pour réaliser des examens 
sans artefacts (21,50). La fi gure 12 du présent 
chapitre est inspirée de leurs travaux.

L’examen urodynamique et l’étude de l’arc ré-
fl exe sacré sont indispensables pour le diagnostic 
diff érentiel entre maladie de Parkinson et les 
syndromes Parkinson-like (ex : atrophie multi-
systémique - MSA). La fi gure 25 illustre le cas 
d’un patient atteint de MSA. Dans cette af-
fection, souvent confondue avec la maladie de 
Parkinson (41, 58, 59), les troubles urinaires et 
sexuels dominent le tableau clinique. Outre les 
lésions centrales, une atteinte du noyau d’Onuf 
(situé dans la corne antérieure de la moelle sa-
crée) a été décrite et est responsable de cette 
symptomatologie très invalidante.

Dans les pathologies neuro-urologiques, une 
évaluation de la fonction anorectale (la continence 
et l’exonération fécale) est également importante 
pour corroborer un diagnostic de pathologie neu-
rologique (syndrome de la queue de cheval, poly-
neuropathie) (60). Une évaluation de la fonction 
sexuelle et en particulier de la fonction érectile 
peut également être contributive (61).

Les examens urodynamiques permettent d’inves-
tiguer de manière indirecte et approximative le 
système nerveux autonomique compte tenu de la 
triple innervation du bas appareil urinaire (sym-
pathique, parasympathique et somatique). Ils 
peuvent avoir un intérêt dans le bilan de patho-
logies complexes et relativement rares tel que le 
phéochromocytome vésical. Ils sont recomman-
dés dans les dysautonomies (41, 42, 55).

La 4e consultation internationale sur l’inconti-
nence qui s’est tenue à Paris, en juillet 2008, a 
permis de faire un état des lieux et une synthèse 
du bilan des troubles urinaires et anorectaux (62). 
Nous renvoyons le lecteur à ce rapport détaillé 
qui comporte une série d’algorithmes de prise en 
charge des troubles mictionnels et défécatoires, 
stratifi és selon le sexe et l’âge des patients. De 
plus, une distinction est faite entre patients neu-
rologiques et non neurologiques.

Au fi nal, 
quel avenir pour les tests urodynamiques ?
Une standardisation des techniques, des pro-
tocoles et des résultats en urologie fonction-
nelle est souhaitée par de nombreuses équipes 
depuis des années. Les consultations interna-
tionales d’experts s’y sont attelées. Les labo-
ratoires d’urodynamique devraient remplir un 
cahier des charges pour obtenir un label de 
qualité (63). Les tracés urodynamiques stan-
dardisés pourraient être interprétés par toutes 
les équipes comme on lit un électrocardio-
gramme…  �
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pour quels patients ? 
2.1.  L’hyperplasie bénigne de la 
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2.1.1. Les gouttes postmictionnelles
2.1.2. L’incontinence par regorgement
2.1.3.  L’incontinence par hyperactivité 

vésicale

●  Les examens urodynamiques ne servent 
pas à faire le diagnostic d’une incontinence 
urinaire qui reste un diagnostic clinique.

●  Les examens urodynamiques regroupent di-
verses explorations dont les indications vont 
dépendre des pathologies en cause.

●  En cas d’incontinence urinaire associée à 
une HBP, le vrai challenge consiste à déter-
miner qui de l’HBP ou d’une autre patholo-
gie associée est responsable de l’hyperacti-
vité vésicale responsable de l’incontinence.

●  L’incontinence postopératoire à l’effort ne 
requiert pas une exploration urodynamique 
immédiate car elle est susceptible de régres-
ser. Son intérêt principal sera de déterminer 
si seule la fonction sphinctérienne est défi-
ciente ou si la vessie joue également un rôle 
dans l’incontinence.

●  Les pathologies neurologiques pouvant s’ac-
compagner d’une incontinence urinaire sont 
nombreuses et les enjeux ne sont pas toujours 
les mêmes. Toutes les situations favorisant 
l’augmentation des pressions vésicales, comme 
la dyssynergie vésico-sphinctérienne, l’hypo-
compliance ou la rétention d’urine, mettent 
en danger le haut appareil et doivent être 
dépistées.

●  Les malformations congénitales comme les 
spina bifida pourront bénéficier de traite-
ments divers guidés par les résultats des 
examens urodynamiques.
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1.  Introduction

Les examens urodynamiques ne servent pas à faire 
le diagnostic d’une incontinence urinaire qui reste 
un diagnostic clinique. Les examens urodynami-
ques sont utiles pour expertiser l’équilibre vésico-
sphinctérien qui, selon Buzelin (1), repose sur des 
forces antagonistes. Pendant la phase de remplissa-
ge vésical, ces forces se résument à 2 paramètres qui 
sont la pression vésicale et la pression exercée par la 
région sphinctérienne urétrale (système de clôtu-
re). De façon simplifi ée, un homme sera continent 
lorsque pendant le remplissage vésical, la pression 
vésicale restera toujours inférieure à la pression de 
la région sphinctérienne urétrale. Cet équilibre 
vésico-sphinctérien sera également mis en jeu lors 
de la miction où cette fois-ci seront en balance la 
pression vésicale mictionnelle et la résistance uré-
trale à l’écoulement urinaire. Au total, cet équili-
bre vésico-sphinctérien doit permettre idéalement 
à la vessie de contenir les urines facilement, mais 
fermement, et de les expulser complètement et 
sans eff ort. Dans ce chapitre seront décrites les 
diff érentes modifi cations de l’équilibre vésico-
sphinctérien susceptibles d’être révélées par les 
examens urodynamiques et qui permettront d’ex-
pliquer le mécanisme de l’incontinence ou de faire 
l’expertise fonctionnelle comme dans le cas d’une 
vessie neurologique. Auparavant, nous rappelle-
rons pour quels patients incontinents les examens 
urodynamiques sont utiles et parmi les examens 
urodynamiques, lesquels sont pertinents en fonc-
tion du type d’incontinence. 

2.   Quels examens urodynamiques pour 
quels patients ?

La 3è section de cet ouvrage a décrit les diff éren-
tes étiologies des incontinences urinaires chez 
l’homme. Nous suivrons le même plan pour in-
diquer quels examens urodynamiques doivent 
être réalisés et à quel moment.

2.1.  L’hyperplasie bénigne de la 
prostate (HBP)

L’HBP est susceptible, au cours de son évolution, 
de faire apparaître une incontinence volontiers 

qualifi ée de spontanée ou de non iatrogène. Cette 
incontinence relève de 3 situations diff érentes : 

2.1.1. Les gouttes postmictionnelles 

Les gouttes postmictionnelles ou retardataires 
correspondent à l’émission de quelques millilitres 
d’urines en gouttes à gouttes ou en jet, après une 
miction, venant souiller les sous-vêtements. Leur 
mécanisme physiopathologique reste imprécis et 
le plus souvent est évoquée la distension de l’urè-
tre bulbaire sous l’eff et de l’accélération du jet au 
passage de la fi lière prostatique. De l’urine pour-
rait ainsi stagner dans l’urètre bulbaire distendu et 
être émise secondairement sous l’eff et des mouve-
ments du patient. Ce symptôme est classique lors 
d’une HBP, mais aucun des examens urodynami-
ques ne permet d’en apporter directement l’ex-
plication. Seule la débitmétrie viendra apporter 
la confi rmation d’une obstruction sous-vésicale 
compatible avec le diagnostic d’HBP.

2.1.2. L’incontinence par regorgement

L’incontinence par regorgement ou pseudo-in-
continence traduit la vidange involontaire par 
petite quantité d’une vessie en rétention urinaire 
complète secondairement à une HBP. Cet écou-
lement est souvent d’abord nocturne avant d’être 
permanent. C’est la mesure du résidu postmic-
tionnel, en général par échographie, qui en fera le 
diagnostic. En cas de mictions volontaires conser-
vées, la débitmétrie apportera des arguments en 
faveur d’une obstruction sous-vésicale par l’HBP 
et les autres examens ne seront pas utiles. 

2.1.3.  L’incontinence par hyperactivité 
vésicale

L’incontinence par hyperactivité vésicale ou hype-
ractivité du détrusor. L’HBP est la principale cause 
d’obstruction sous-vésicale susceptible d’entraîner 
une hyperactivité du détrusor réactionnelle. En 
pratique courante, la question se pose de savoir si 
l’hyperactivité vésicale est secondaire à l’obstruc-
tion sous-vésicale et susceptible de disparaître à la 
levée chirurgicale de l’obstacle ou si elle est primi-
tive et risque de continuer à évoluer pour son pro-
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pre compte après la chirurgie. L’hyperactivité du 
détrusor sera mise en évidence lors d’une cystoma-
nométrie, la débitmétrie apportant des arguments 
en faveur d’une obstruction sous-vésicale.
Dans une étude portant sur 153 patients avec des 
troubles fonctionnels urinaires du bas appareil 
(TUBA) évocateurs d’une obstruction sous-vési-
cale par une HBP, Vesely (2) a retrouvé une inci-
dence de l’hyperactivité du détrusor idiopathique 
(HDI) de 40,5 %. Cette incidence variait selon le 
degré d’obstruction de 16 à 53,4 %. Dans cette 
même étude, le groupe de patients avec une HDI 
était plus âgé et avait une plus grosse prostate. Hy-
man (3) a étudié, de manière prospective, 160 pa-
tients non neurologiques adressés en urodynami-
que pour des TUBA persistants sur HBP. Tous ces 
patients avaient des symptômes évocateurs d’une 
hyperactivité vésicale. Une incontinence urinaire 
par urgenturie était retrouvée chez 17 % d’entre 
eux. Ces 2 études confi rment que l’hyperactivité 
vésicale et l’hyperactivité du détrusor sont des si-
tuations cliniques fréquemment rencontrées chez 
les hommes souff rant d’HBP et qu’elles peuvent 
être associées à une incontinence urinaire.
Chez la plupart des patients avec une HBP, la le-
vée de l’obstruction sous-vésicale par la chirurgie 
fera régresser l’hyperactivité vésicale. Par contre, 
chez certains patients, l’hyperactivité du détrusor 
peut persister en l’absence d’obstruction résiduel-
le ou être primitive et non liée à une obstruction 
sous-vésicale. Dans ces situations spécifi ques, 
une étude pression-débit est utile pour préciser si 
une obstruction est présente. En l’absence d’une 
obstruction urodynamique et d’un contexte neu-
rologique et si la cystomanométrie confi rme une 
hyperactivité du détrusor, force sera d’admettre 
sa nature primitive et non liée à une HBP. Cette 
situation est reconnue chez l’homme, mais est ce-
pendant moins fréquente que chez la femme. 

2.2.  L’incontinence postopératoire 
pour hypertrophie bénigne, 
cancer prostatique ou cancer 
vésical (en cas de remplacement 
vésical)

L’incontinence après chirurgie pour HBP, cancer 
prostatique ou cancer vésical (exclusivement en 

cas de remplacement vésical) est dans une majo-
rité de cas une séquelle régressive avec le temps. 
Un taux résiduel de 1 à 5 % après chirurgie de 
l’HBP et de 5 à 10 % après chirurgie du cancer 
est souvent retenu.
Une débitmétrie est utile, dès les premières se-
maines postopératoires, pour écarter une obs-
truction sous-vésicale par sténose d’une anasto-
mose vésico-urétrale, sclérose de loge prostatique 
ou sténose de l’urètre, diagnostics qui seront 
confi rmés par la fi broscopie.
L’évaluation du résidu postmictionnel par échogra-
phie est rapidement nécessaire pour écarter une ré-
tention chronique, surtout en cas de remplacement 
vésical après chirurgie pour cancer de la vessie.
En l’absence d’obstruction ou de rétention chro-
nique, le délai pour pratiquer les autres examens 
urodynamiques (profi lométrie urétrale, VLPP, 
ALPP, RLPP, cystomanométrie…) est variable 
selon les habitudes de chaque équipe, l’impor-
tance de la continence, le type d’incontinence 
à l’eff ort ou sur urgenturies et la constatation 
d’une régression spontanée encore en cours de 
l’incontinence. Schématiquement, pour une in-
continence manifestement sur urgenturies qui ne 
réagit pas au traitement médical, il est possible 
d’envisager, dès les premiers mois postopératoi-
res, une cystomanométrie. Par contre, pour une 
incontinence à l’eff ort, qui régresse rapidement 
et spontanément ou sous rééducation périnéale 
et qui est, ou devient peu importante, il est fré-
quent d’attendre 1 an avant de faire des examens 
urodynamiques. À ce moment, ceux-ci ne seront 
faits que si l’incontinence résiduelle reste gênante 
pour le patient. Dans les autres cas et notamment 
une incontinence à l’eff ort importante qui ne ré-
gresse pas ou très peu, il est possible de faire ces 
examens dès le 3e ou 6e mois. 

2.3.  L’incontinence urinaire associée à 
une atteinte neurologique

En cas d’atteinte neurologique avec perturbation 
clinique du fonctionnement vésico-sphinctérien 
et quelle que soit la maladie en cause, il est de 
bonne pratique de réaliser rapidement et réguliè-
rement des examens urodynamiques pour exper-
tiser l’équilibre vésico-sphinctérien. En eff et, les 
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perturbations neurologiques du fonctionnement 
de la vessie et des sphincters urétraux peuvent ra-
pidement mettre en danger le haut appareil uri-
naire. Ces perturbations doivent être recherchées 
et traitées pour éviter l’apparition d’une insuffi  -
sance rénale ou de complications infectieuses.
Les pathologies neurologiques responsables d’in-
continence urinaire sont très diverses depuis les 
sections médullaires aux lésions cérébrales, en 
passant par des étiologies plus rares comme les 
lésions médullaires dans le cadre de la maladie 
lupique (4) ou les hernies discales (5). 

Pour le suivi de ces patients, le rythme recom-
mandé est d’un examen urodynamique par an. 
En suivant ce rythme, Nosseir (6) a montré que 
la stratégie thérapeutique était pratiquement tou-
jours changée chez les 80 patients blessés médul-
laires inclus dans une étude prospective, permet-
tant ainsi de préserver au mieux le haut appareil 
urinaire et de maintenir la continence. Ce suivi 
urodynamique s’est révélé indispensable dans 
l’étude de Dave (7) portant sur des vessies neu-
rologiques ayant fait l’objet d’un traitement pour 
incontinence par insuffi  sance du système de clô-
ture urétrale. En eff et, les 15 patients de cette étu-
de ont subi secondairement une entérocystoplas-
tie d’agrandissement en raison des dégradations 
de la capacité vésicale fonctionnelle, révélée par la 
pratique régulière des examens urodynamiques.

Dans ces populations de patients neurologiques, 
les examens urodynamiques sont aussi très sou-
vent réalisés dans le suivi d’une prise en charge 
thérapeutique pour confi rmer l’amélioration des 
paramètres urodynamiques. Dans un groupe de 
26 patients traités par entérocystoplastie d’agran-
dissement pour une incontinence sur vessie neu-
rologique, Quek (8) a montré que la disparition 
de l’incontinence urinaire s’accompagnait d’une 
amélioration signifi cative des pressions intravési-
cales et de la capacité vésicale. 

2.4.  L’incontinence chez l’enfant, 
congénitale ou fonctionnelle 

Chez l’enfant, les examens urodynamiques ne 
sont raisonnablement réalisables que lorsque 

celui-ci est capable de comprendre ce que l’on 
attend de lui et de coopérer. Les anomalies 
congénitales comme les spina bifi da, ou les di-
verses atteintes neurologiques devront, dès que 
cela est possible, faire l’objet d’examens urody-
namiques. 

2.4.1. Les infi rmes moteurs cérébraux

Chez les infi rmes moteurs cérébraux, Karaman 
(9), à propos d’une série de 36 enfants, a mon-
tré que 66,6 % d’entre eux avaient des troubles 
fonctionnels urinaires dont 47,2 % une inconti-
nence urinaire.

2.4.2. Les dysraphies médullaires

Chez les enfants avec dysraphie médullaire, l’étu-
de de Kumar (10) réalisée chez 25 enfants dont 
10 avec un myélomingocèle et 15 avec un spina 
bifi da fermé a montré que 14 d’entre eux avaient 
des signes cliniques de dysfonctionnement vési-
cal. Les examens urodynamiques ont montré que 
19 de ces enfants (76 %) avaient un dysfonction-
nement vésical. Ce dysfonctionnement se retrou-
vait chez 90 % des myéloméningocèles. Cette 
fréquence doit inciter à pratiquer, rapidement 
et régulièrement par la suite, une exploration 
urodynamique chez de tels enfants, même en 
l’absence de signes cliniques évocateurs d’un dys-
fonctionnement vésical. Sakakibara (11), dans 
une population de spina bifi da de forme kystique 
et de forme occulte, a retrouvé une incontinence 
urinaire dans 94 % des cas et selon la forme oc-
culte ou kystique du spina bifi da.

Le rythme du suivi urodynamique des enfants 
avec un myéloméningocèle a été d’un examen 
tous les 6 à 12 mois dans l’étude d’Almodhen 
(12). Dans cette étude, 26 des 40 enfants (65 %) 
avaient une incontinence urinaire avant la pu-
berté. 

2.4.3. Les enfants blessés médullaires

Chez les enfants blessés médullaires, Chao (13) 
recommande de réaliser des examens urodynami-
ques tous les 1 à 2 ans. 



129

2.5.  Les autres situations impliquant 
une incontinence urinaire 
masculine : les pseudo-
incontinences, les incontinences 
psychogènes

Dans ces situations, les examens urodynamiques 
ne sont, le plus souvent, pas utiles et réservés aux 
situations de doute diagnostique.

3.   Les modifi cations de l’équilibre 
vésico-sphinctérien révélées par 
les examens urodynamiques en cas 
d’incontinence urinaire

Les examens urodynamiques ne feront pas un 
diagnostic d’incontinence, mais évalueront diff é-
rents paramètres permettant de comprendre la si-
tuation clinique après avoir établi l’équilibre des 
forces en présence. Pour un paramètre donné, la 
seule détermination d’une valeur inférieure à la 
normale ne suffi  ra pas pour déterminer un ni-
veau de sévérité de l’incontinence urinaire. Par 
exemple un patient avec un spina bifi da pourra 
avoir beaucoup moins de fuites urinaires avec 
une hypotonie sphinctérienne associée à une 
hypoactivité et hypotonicité vésicale, qu’un pa-
tient prostatectomisé dont le tonus sphinctérien 
est normal, mais dont la compliance vésicale est 
perturbée. Pour chaque anomalie urodynami-
que, nous rappellerons la situation normale, puis 
nous distinguerons les diff érentes pathologies en 
suivant le même plan que le paragraphe 1. 

3.1.  Les modifi cations de la pression 
vésicale ou anomalies vésicales

3.1.1. La cystomanométrie normale

Lors d’une cystomanométrie normale, la pres-
sion vésicale va augmenter très peu au fur et à 
mesure du remplissage et aucune contraction 
vésicale ne doit apparaître avant le déclenche-
ment volontaire de la miction. La compliance 
vésicale ou rapport de l’augmentation de vo-
lume à l’augmentation de pression est normale-
ment supérieure à 30 et inférieure à 100. Lors 
du remplissage, les besoins mictionnels seront 

perçus progressivement. Tout d’abord, le pre-
mier besoin B1 est perçu vers 150 cc de rem-
plissage, le besoin normal B2 vers 200-250 cc, 
le besoin B3 vers 300 cc et le besoin douloureux 
B4 près de la capacité vésicale fonctionnelle qui 
se situe entre 300 cc et 600 cc. 

3.1.2.  Les anomalies de la 
cystomanométrie

Les anomalies urodynamiques du fonctionne-
ment vésical sont très diverses et on distingue :

3.1.2.1. Les troubles de la sensibilité vésicale

Les troubles de la sensibilité vésicale. La dispari-
tion ou non-perception de ces besoins est un très 
bon signe d’atteinte neurologique.

3.1.2.2. Les défauts de compliance

L’hypocompliance
Lorsque la compliance vésicale est inférieure à 30, 
on parle d’hypocompliance vésicale. Cela signifi e 
que l’augmentation de la pression vésicale sera 
plus importante que ne le voudrait l’augmenta-
tion du volume vésical. Ce défaut de compliance 
peut expliquer une incontinence urinaire même 
en cas de normotonie sphinctérienne. 

L’hypercompliance.
Lorsque la compliance vésicale est supérieure à 
100, on parle d’hypercompliance vésicale. En 
dehors de situation où cette hypercompliance 
conduirait à une rétention urinaire chronique 
avec incontinence urinaire par regorgement, la 
littérature ne rattache pas ce dysfonctionnement 
urodynamique, lorsqu’il est isolé, à une inconti-
nence urinaire vraie.

3.1.2.3. Les troubles de l’activité vésicale

L’hyperactivité vésicale
L’hyperactivité vésicale désigne, selon l’Interna-
tional Continence Society (ICS), le tableau clini-
que regroupant pollakiurie et urgenturie avec ou 
sans incontinence. On parle d’hyperactivité du 
détrusor dès que la cystomanométrie met en évi-
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dence une contraction non volontaire de la vessie 
lors de la phase de remplissage vésical.

L’hypoactivité vésicale 
L’hypoactivité vésicale désigne la baisse de la 
contractilité vésicale. La mesure de la contraction 
vésicale s’observe idéalement pendant la phase de 
miction et sa corrélation avec le débit urinaire 
permet de réaliser ce qui est appelé une « étude 
pression-débit ». 

3.1.3.  Les anomalies vésicales urodynami-
ques selon les diverses pathologies

3.1.3.1. L’HBP

Chez les patients atteints d’HBP qui présentent 
des troubles urinaires du bas appareil (TUBA), 
des études urodynamiques ont montré des ano-
malies vésicales. Par exemple, à propos d’une sé-
rie de 160 patients avec TUBA et HBP, Hyman 
(3) a retrouvé une hyperactivité du détrusor chez 
43 % des patients avec une incidence plus élevée 
de 75 %, en cas d’incontinence sur urgenturies. 
Les mêmes données se retrouvent dans le travail 
de Knutson (14) à propos de 162 patients  avec 
des TUBA et une suspicion d’obstruction sous-
vésicale par une HBP. Un diagnostic d’hyperacti-
vité du détrusor a été retrouvé chez 45 % de ces 
patients, avec un taux d’autant plus élevé que le 
degré de l’obstruction sous-vésicale était élevé. 

3.1.3.2.  Après chirurgie pour cancer prostatique 
ou HBP

Les anomalies urodynamiques du fonctionne-
ment vésical sont fréquentes chez les patients in-
continents après prostatectomie totale (PT), mais 
de façon variable selon les séries. Ces anomalies 
consistent soit en un défaut de compliance soit 
en un trouble de l’activité vésicale. Après avoir 
étudié urodynamiquement 22 patients toujours 
incontinents 2 ans après une PT, McCallum (15) 
a retrouvé une hyperactivité vésicale ou un dé-
faut de compliance chez 50 % d’entre eux. Dans 
certaines séries, la population étudiée comprend 
des patients opérés qui ne sont pas nécessaire-
ment incontinents. Il en est ainsi du travail de 

Giannantoni (16) à propos de 49 patients pros-
tatectomisés, explorés urodynamiquement avant, 
1 et 8 mois après la PT et qui a montré qu’avant 
l’opération par PT, un certain nombre de pa-
tients avaient déjà des troubles urodynamiques 
vésicaux. Parmi les 49 patients explorés avant la 
PT, 20,4 % avaient une compliance abaissée et 
42,8 % une hypocontractilité détrusorienne.
L’existence préopératoire d’une anomalie urody-
namique du fonctionnement vésical est consi-
dérée comme un facteur de risque pour être 
incontinent après l’opération. Castille (17) a 
montré, après avoir évalué urodynamiquement 
229 patients avant une PT, qu’aucun des patients 
qui présentait une instabilité du détrusor ou une 
obstruction sous-vésicale n’était continent à 6 se-
maines de l’intervention.
Les études sur le sujet montrent cependant des 
résultats variables, puisque l’évaluation urody-
namique avant PT de 18 patients faite par Zer-
mann (18) a montré l’absence de dysfonction 
vésicale préopératoire, alors qu’à 3 semaines tous 
les patients étaient incontinents.

Les défauts de compliance

L’hypocompliance vésicale
L’hypocompliance vésicale chez les populations 
d’hommes incontinents après chirurgie pour can-
cer ou HBP ou les deux mélangés varie de 8 à 39 % 
(tableaux I, II et III). Ce taux semble équivalent 
que la chirurgie ait été faite pour une HBP ou 
un cancer. L’hypocompliance vésicale est rare-
ment isolée et souvent combinée à des anomalies 
sphinctériennes et/ou une hyperactivité du détru-
sor. Dans une revue récente de la littérature sur 
les dysfonctionnements vésicaux urodynamiques 
après prostatectomie totale, Porena (25) indique 
que les défauts de compliance intéressent de 8 
à 39 % des patients dont la moitié est apparue 
après l’opération. Pour Giannantoni (16), une 
compliance vésicale abaissée est retrouvée chez 
38,7 et 30,6 % des patients, 1 et 8 mois après 
la PT, respectivement, dont 18,4 et 10,2 % sont 
des troubles de novo.
Cette hypocompliance est souvent due à l’obs-
truction sous-vésicale, mais pas exclusivement. 
En eff et, pour Akino (31), dans une population 
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Tableau I -  Incontinence et données urodynamiques après prostatectomie pour cancer.

Auteur
Année; Patients (n)

Hypocompliance
%

Anomalie vésicale 
isolée

%

Anomalie sphincté-
rienne isolée

%

Anomalie vésicale et 
sphinctérienne

%

Chao (19) 
1995; 74 10 4 57 39

Leach (20) 
1996; 210 8 15 39 41

Ficazzola (21) 
1998; 60 3 67 23

Groutz (22) 
2000; 83 7,2 66,3 26,5

Giannantoni (16) 
2004; 49

Préop: 20,4
À 1 mois: 38,7
À 8 mois: 30,6

Préop: 55,1
1 mois: 67,3
8 mois: 65,3

Kielb (23)
2005; 146 2 77 21

Majoros (24) 
2006; 63 3,2 28,6

Porena (25) 
2007; Revue 8-39 % Hyperactivité:

2-77 %

hypocontractilité
29-61%

Tableau II - Incontinence et données urodynamiques après RTUP pour HBP.

Auteur
Année
Patients (n)

Hypocompliance
%

Anomalie vésicale 
isolée

%

Anomalie sphinctérienne 
isolée

%

Anomalie vésicale 
et sphinctérienne

%

Nitty (26)
1997; 50 65 20 10

Tableau III - Incontinence et données urodynamiques dans des séries avec RTUP et prostatectomies 
totales.

Auteur
Année
Patients (n)

Hypocompliance
Anomalie vésicale 

isolée
%

Anomalie sphincté-
rienne isolée

%

Anomalie vésicale et 
sphinctérienne

%

Goluboff (27)
1995; 56 7 61 5 34

Desautel (28)
1997; 39 15 3 59 36

Winters (29)
1998; 92 3,3 63 34,7

Gomha (30)
2003; 61 52 48
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de patients avec HBP, l’hypocompliance vésicale 
est corrélée signifi cativement avant la chirurgie 
avec les diff érents paramètres cliniques habituels 
de l’HBP (âge, poids de la prostate, débit uri-
naire maximum, résidu postmictionnel). Après 
la chirurgie de l’HBP, la moitié des patients gar-
deront des troubles de la compliance malgré la 
levée de l’obstruction sous-vésicale. Concernant 
une population traitée par prostatectomie totale 
pour cancer, Trigo-Rocha (32) a montré que les 
patients avec une hypocompliance vésicale déjà 
présente avant l’opération avaient de moins bons 
résultats concernant la continence urinaire.
Pour Giannantoni (16), les troubles fonctionnels 
vésicaux retrouvés lors des examens urodynami-
ques après PT seraient liés à une dénervation 
vésicale. Porena (25) partage cet avis et avance 
d’autres facteurs pouvant contribuer à ces trou-
bles, comme l’infl ammation ou l’infection, ainsi 
que les modifi cations géométriques de la paroi 
vésicale associées à une hypoxémie préexistante 
avec ou sans neuroplasticité.

L’hypercompliance vésicale
L’hypercompliance vésicale après PT est moins 
bien documentée. Un article japonais récent (33) 
fait état de 7,5 % d’hypercompliance développée 
après la chirurgie au sein d’une population de 80 
patients dont le bilan urodynamique préopéra-
toire était normal. 

Les défauts d’activité vésicale

L’hyperactivité du détrusor
Chez les patients incontinents opérés par PT, 
l’hyperactivité du détrusor varie de 3 à 77 % (15, 
17, 23), (tableaux I, II et III). Huckabay (34) 
retrouve un taux d’hyperactivité du détrusor de 
40 % dans une population de 60 patients incon-
tinents après une prostatectomie radicale, mais 
estime qu’ils ne sont que 13 % à être incontinents 
à cause de cette hyperactivité du détrusor. Chez 
ceux incontinents opérés pour HBP, ce taux est 
de 65 % dans le travail de Nitty (26).

L’hypoactivité vésicale
L’hypoactivité ou hypocontractilité vésicale n’est 
pas rare après prostatectomie totale. Dans sa 

revue, Porena (25) indique que 29 à 61 % des 
patients présentent, après PT, une contractilité 
détrusorienne altérée qui, pour la moitié d’entre 
eux, se développe après la chirurgie. Une guéri-
son de cette anomalie urodynamique s’observe 
chez environ 1 patient sur 2. 
Pour Kielb (23), le taux d’hypocontractilité du 
détrusor parmi un groupe de 146 patients in-
continents après une prostatectomie totale est de 
33 %. Dans une population de patients inconti-
nents après PT majoritairement, le taux de mic-
tions réalisées par poussées est de 29,5 % dans 
l’étude de Gomha (30). Par contre Groutz (22) 
ne retrouve cette anomalie que chez 1,2 % des 83 
patients ayant subi une PT et souff rant d’incon-
tinence urinaire.

3.1.3.3.  Les pathologies neurologiques de 
l’adulte ou de l’enfant

L’hyperactivité vésicale 
L’hyperactivité vésicale est souvent source d’in-
continence chez le patient neurologique. Sa fré-
quence est variable selon les pathologies. 

Chez l’infi rme moteur cérébral
Chez l’infi rme moteur cérébral, Karaman (9) a 
retrouvé une hyperactivité du détrusor chez près 
de 1 enfant sur 2, associée à une réduction de la 
capacité vésicale.

Chez le spina bifi da 
Chez le spina bifi da, Kataria (35) a diagnostiqué 
une hyperactivité du détrusor chez 23 des 31 en-
fants étudiés (74 %). Dans l’étude de Sakakiriba 
(11), ce taux est de 42 et 38 %, selon que le spina 
bifi da est de forme occulte ou kystique. Dans cet-
te même étude, la capacité fonctionnelle vésicale 
était  réduite de 8 et 19 % respectivement.

L’hypocompliance vésicale

Chez le blessé médullaire 
Chez le blessé médullaire, la perte de compliance 
vésicale est une complication à moyen et long 
terme que la prise en charge cherche à réduire. 
Weld (36) a étudié les eff ets de la prise en char-
ge de 316 blessés médullaires sur la compliance 
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vésicale. Les patients aux autosondages ont plus 
souvent une compliance normale que ceux à la 
sonde à demeure. Les patients avec une lésion 
suprasacrée ou une lésion incomplète ont plus 
souvent une compliance normale. Plus le délai 
par rapport à la lésion médullaire augmente, plus 
le risque d’hypocompliance existe. Enfi n, ces 
baisses de la compliance vésicale sont associées 
signifi cativement avec les développements d’un 
refl ux vésico-rénal, d’une anomalie radiologique 
du haut appareil, d’une pyélonéphrite ou d’un 
calcul du haut appareil urinaire.

Chez le spina bifi da 
Sakakiriba (11) a retrouvé une baisse de la com-
pliance vésicale dans 67 et 81 % des cas selon la 
forme occulte ou kystique de la spina bifi da.

3.2.  L’insuffi sance ou hypotonie 
sphinctérienne

3.2.1. Défi nition

La défi nition d’une insuffi  sance sphinctérienne 
est variable. Pour Gudziak (37), un sphincter 
externe est normal quand il se contracte sur 
commande, a une pression de repos de plus de 
25 cm d’eau et ferme l’urètre radiologiquement 
avec une ascension de l’urètre et de la vessie lors 
d’une contraction volontaire. Lorsque des fuites 
d’urine sont présentes lors d’une augmentation 
de la pression abdominale malgré cette normalité 
du sphincter externe, cela défi nit une insuffi  sance 
sphinctérienne intrinsèque. Pour cet auteur, il 
n’y a pas de corrélation entre la pression urétrale 
maximale et la pression abdominale provoquant 
une fuite urinaire.
L’insuffi  sance sphinctérienne ou hypotonie 
sphinctérienne peut être évaluée à partir de me-
sures urodynamiques diff érentes :

3.2.1.1.  La pression urétrale de clôture maxi-
male (PCM)

L’insuffi  sance sphinctérienne peut être défi nie à 
partir de la valeur de la pression urétrale de clôtu-
re maximale (PCM). Cette PCM est mesurée lors 
du profi l urétral ou urétromanométrie. Habituel-

lement, une valeur moyenne sera établie à partir 
de 3 mesures diff érentes. Chez l’homme une in-
suffi  sance sphinctérienne est évoquée lorsque la 
PCM est inférieure à 80 ± 30 cm d’eau (1).

3.2.1.2.  Le Valsalva Leak Point Pressure 
(VLPP) ou l’Abdominal Leak Point 
Pressure (ALPP)

L’insuffi  sance sphinctérienne peut aussi être dé-
terminée à partir du point de pression obtenue 
par manœuvre de Valsalva et entraînant une fuite 
ou Valsalva Leak Point Pressure (VLPP) ou point 
de pression abdominale entraînant une fuite ou 
Abdominal Leak Point Pressure (ALPP).

3.2.1.3.  Le Retrograde Leak Point Pressure (RLPP) 

Enfi n, certains auteurs ont évalué la valeur du point 
de pression rétrograde entraînant une fuite ou 
Retrograde Leak Point Pressure (RLPP) pour éva-
luer une hypotonie sphinctérienne. 

3.2.1.4.  La longueur fonctionnelle (LF) de 
l’urètre

La LF de l’urètre est un autre paramètre permet-
tant d’apprécier la valeur fonctionnelle de l’urè-
tre. Sa valeur normale est de 30 mm ± 5 (1).

3.2.2.  L’insuffi sance sphinctérienne selon  
les diverses étiologies d’incontinence

3.2.2.1.  L’insuffi  sance sphinctérienne après 
chirurgie de la prostate pour cancer ou 
HBP 

Fréquence
L’insuffi  sance sphinctérienne a été beaucoup étu-
diée dans les suites de la chirurgie prostatique, 
puisqu’elle reste le principal facteur de l’inconti-
nence urinaire postopératoire. Dans la littérature, 
les atteintes sphinctériennes isolées se retrouvent 
chez 20 % des patients incontinents après chirur-
gie de l’HBP (26) et 28,6 à 77 % après chirurgie 
du cancer (tableaux I, II et III). Seul Goluboff  
(27) n’a retrouvé que 5 % d’atteinte sphincté-
rienne isolée. Ces atteintes sphinctériennes sont 
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aussi souvent associées aux dysfonctionnements 
vésicaux chez environ 10 % des patients après 
chirurgie de l’HBP et 21 à 48 % après chirurgie 
du cancer (tableaux I, II et III).

La PCM
La valeur de la PCM pourrait servir d’indicateur 
pronostic pour une récupération plus rapide de 
la continence postopératoire. À la suite d’une 
étude urodynamique prospective concernant 
63 patients évalués urodynamiquement avant et 
après une prostatectomie totale, Majoros (24) a 
montré que les patients immédiatement conti-
nents à l’ablation de la sonde urétrale avaient des 
examens urodynamiques normaux avant l’opéra-
tion et des pressions urétrales de clôture maxima-
le avant et après l’opération plus élevées que ceux 
redevenant continents plus tardivement. De la 
même façon, mais en post opératoire, John (38) 
et Hammerer (39) ont étudié des patients ayant 
subi une PT et ont retrouvé une PCM signifi ca-
tivement plus élevée chez les patients continents 
que chez les patients incontinents. 

Le VLPP et/ou L’ALPP
Les limites du VLPP ou de l’ALPP semblent être 
les mêmes que pour la PCM pour ce qui est de 
déterminer la sévérité de l’incontinence, avec ce-
pendant certains résultats discordants. Twiss (40) 
a évalué urodynamiquement 23 patients inconti-
nents après prostatectomie totale et a montré que 
l’ALPP n’était pas signifi cativement corrélé avec 
le pad test de 24 heures (poids des urines perdues 
en 24 heures et récupérées dans les protections). 
Les patients présentant des anomalies urodynami-
ques intéressant la vessie (hyperactivité ou défaut 
de compliance) avaient été exclus. Comiter (41) 
est arrivé à des conclusions opposées. Il a com-
paré, chez des patients incontinents après PT, les 
valeurs de la PCM, de l’ALPP et du RLPP entre 
elles et avec la sévérité de l’incontinence. Dans 
cette étude, ces 3 paramètres étaient corrélés entre 
eux et avec la sévérité de l’incontinence.

La longueur fonctionnelle de l’urètre
John (38) a étudié la longueur fonctionnelle de 
l’urètre avant et après PT chez 34 patients. La lon-
gueur fonctionnelle de l’urètre passe de 50 mm 

avant la PT à 24 et 25 mm à 6 semaines et 6 
mois après la PT, respectivement. Cependant, 
cette étude n’a pas pu montrer de diff érence dans 
la LF de l’urètre entre les patients continents et 
incontinents après la PT.
Hammerer (39) a évalué urodynamiquement 82 
patients avant et 6 semaines et 6 mois après PT 
pour cancer. La LF de l’urètre préopératoire était 
de 61 mm et baissait en postopératoire à 25,9 
mm avec une diff érence signifi cative entre les 
patients continents et incontinents (27,6 mm vs 
20,5 mm). 
Des résultats identiques ont été retrouvés par 
Pfi ster (42), avec une LF préopératoire moyen-
ne de 50,57 mm et postopératoire moyenne de 
24,31 mm. De façon intéressante, dans cette 
étude, aucune incontinence urinaire n’était notée 
en postopératoire lorsque la LF était supérieure 
à 30 mm.

3.2.2.2. Les pathologies neurologiques

L’insuffi  sance sphinctérienne, évaluée par la 
PCM, se retrouve aussi dans bon nombre de pa-
thologies neurologiques ou congénitales. Dans 
une étude sur les spina bifi da, Sakakibara (11) en 
retrouve de 17 à 56 % selon la forme occulte ou 
kystique des spina bifi da.

3.3. L’obstruction sous-vésicale

3.3.1. Défi nition

La détermination d’une obstruction sous-vésicale 
fait appel à des études pression-débit, c’est-à-dire 
des études mettant en parallèle la pression mesurée 
dans la vessie pendant la miction et le débit uri-
naire mesuré. Ces mesures sont toujours délicates 
et leur validité parfois remise en question, notam-
ment à cause de la présence d’un cathéter dans 
l’urètre, nécessaire à la perfusion vésicale et à la 
mesure de pression. Des nomogrammes d’Abrams 
et Griffi  th (43) ou de Schafer (44) ont été établis 
pour déterminer les patients suspects d’obstruction 
et ceux n’ayant pas d’obstruction. Entre ces 2 grou-
pes, chacun de ces nomogrammes laisse la place à 1 
groupe intermédiaire pour lequel il n’est pas possi-
ble de préciser l’existence d’une obstruction. 
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3.3.2. Obstruction et incontinence

L’obstruction sous-vésicale est souvent associée à 
une incontinence urinaire sur urgenturies dans le 
cadre de l’HBP. Dans l’étude de Hyman (3), 109 
des 160 patients (68 %) avec des TUBA rapportés 
à une HBP avaient une obstruction sous-vésicale 
urodynamiquement documentée dont 46 % d’en-
tre eux avaient une hyperactivité du détrusor asso-
ciée. Pour les 60 patients incontinents après PT de 
l’étude de Huckabay (34), 15 % étaient obstructifs 
et 16,7 % étaient dans la zone équivoque, alors que 
68,3 % n’étaient pas obstructifs. Dans cette même 
étude, l’hyperactivité du détrusor n’était pas obser-
vée plus fréquemment chez les patients obstructifs.

3.4.  La dyssynergie 
vésico-sphinctérienne

3.4.1. Défi nition

Lors d’une miction normale, l’enregistrement 
électromyographique du sphincter urétral met 
en évidence une période de silence électrique. La 
dyssynergie vésico-sphinctérienne désigne l’ab-
sence de silence électrique au niveau sphinctérien 
lors de la miction. La dyssynergie vésico-sphinc-
térienne conduit à des mictions incomplètes qui 
se font souvent avec des pressions vésicales éle-
vées avec aggravation de l’hyperactivité du détru-
sor, elle-même source d’incontinence.

3.4.2.  Dyssynergie et pathologies 
neurologiques

La dyssynergie vésico-sphinctérienne se rencontre 
lors d’atteintes neurologiques diverses. Karaman 
(9) en retrouve 11 % chez les enfants infi rmes 
moteurs cérébraux. Sakakibara (11) en retrouve 
50 et 27 % chez les spina bifi da kystiques et oc-
cultes respectivement. 

3.5.  Autres paramètres étudiés par les 
examens urodynamiques

Certains auteurs ont étudié d’autres paramètres 
pour essayer de comprendre la physiopathologie 
de l’incontinence, notamment postopératoire.

3.5.1.  La mesure des seuils de sensibilité 
de l’urètre postérieur 

Cette mesure a été faite par John (38) sur 34 
patients avant et 6 semaines et 6 mois après PT 
et exprimées en milliampères. Les seuils de sen-
sibilité de l’urètre postérieur étaient plus élevés 
en postopératoire et plus élevés chez les patients 
incontinents que continents. Les seuils préopé-
ratoires n’étaient cependant pas corrélés avec la 
sévérité de l’incontinence postopératoire évaluée 
par le pad test.

3.5.2. La transmission des pressions 

La transmission des pressions a été déterminée 
par John (38) comme étant le rapport entre la 
pression urétrale maximale et la pression abdomi-
nale maximale pendant des eff orts de toux avec 
une vessie remplie de 200 cc. La transmission des 
pressions après l’opération, bien qu’abaissée chez 
les patients incontinents, n’était pas signifi cative-
ment diff érente de celles des patients continents.
Ces paramètres ont pour l’instant fait l’objet de 
très peu d’études et la généralisation de leur me-
sure ne peut être recommandée.

4.  Conclusion

L’incontinence urinaire chez l’homme recouvre 
des tableaux cliniques très diff érents selon les 
étiologies. Les données des examens urodyna-
miques seront bien sûr diff érentes à interpréter 
en fonction des symptômes cliniques ou dans le 
cadre d’une surveillance à long terme (maladies 
neurologiques ou congénitales).

En cas d’HBP, la mise en évidence d’une hyperac-
tivité du détrusor associée à une obstruction sous-
vésicale évoquera une décompensation du détru-
sor en raison de l’obstruction sous-vésicale par 
l’adénome prostatique. Des études pressions-dé-
bits permettront de mieux relier entre elles l’hy-
peractivité et l’obstruction. Mais cette hyperacti-
vité du détrusor se rencontre aussi en dehors de 
toute obstruction sous-vésicale.
Après chirurgie prostatique, les anomalies uro-
dynamiques peuvent être diverses et elles sont 
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souvent attribuées à une dénervation du bas ap-
pareil urinaire suite à l’opération. Les dysfonc-
tionnements vésicaux préexistants ne sont pas 
rares. Le plus important sera de déterminer qui 
de l’anomalie vésicale ou sphinctérienne prédo-
mine, afi n de défi nir une stratégie thérapeutique 
adaptée. Dans certains cas, les atteintes vésicales 
et sphinctériennes seront aussi importantes l’une 

que l’autre et un traitement combiné synchrone 
ou non sera indispensable.
Dans les pathologies neurologiques ou congéni-
tales de l’enfant et plus tard de l’adulte, les exa-
mens urodynamiques serviront à faire l’expertise 
de l’équilibre vésico-sphinctérien pour adapter 
les traitements et préserver la fonction rénale 
tout en réduisant les complications. �
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●  Les tests électrophysiologiques périnéaux (TEP) 
n’étudient qu’une partie des voies neurologi-
ques impliquées dans la continence urinaire.

●  Les TEP peuvent aider au diagnostic 
étiologique d’une incontinence urinaire, 
mais rarement en précisent son mécanisme 
physiopathologique.

●  L’indication des TEP dans l’évaluation des 
incontinences de l’homme est mal évaluée. 
Aucune recommandation spécifique n’est 
disponible.

●  À côté des explorations somatiques, les in-
vestigations du système nerveux autonome 
prennent de plus en plus d’importance.

1.  Introduction

Les tests électrophysiologiques périnéaux (TEP) 
ont été très développés ces 30 dernières années. 
De nombreuses techniques ont été ainsi mises 
au point tant au niveau de l’évaluation quanti-
tative du tracé électromyographique lui-même, 
grâce aux progrès de l’informatique embarquée 
des appareils d’électromyographie potentiels évo-
qués, que de l’exploration des diff érentes voies de 
conduction motrices et sensitives, centrales et 
périphériques. Mais au-delà de la technique, la 
place réelle de ces explorations dans l’expertise de 
l’incontinence urinaire de l’homme (et plus géné-
ralement au cours des troubles vésico-sphincté-
riens) reste mal précisée et est probablement peu 
importante, surtout mise en regard des apports 
des explorations urodynamiques de l’imagerie 
(éventuellement fonctionnelle) et naturellement 
de la clinique.
L’engouement initial provenait de la possibilité 
d’investiguer de manière a priori objective l’en-
semble des voies neurologiques impliquées dans 
le contrôle mictionnel. En réalité, deux problè-
mes majeurs ont peu à peu émergé : d’une part 
le peu de ressources d’évaluation des voies végé-
tatives ; et d’autre part l’absence de corrélation 
entre une anomalie des TEP et un dysfonction-
nement urinaire obligatoirement neurogène. 
Ainsi la sensibilité et la spécifi cité des TEP dans 
la mise en évidence d’une étiologie neurogène à 
un trouble mictionnel (même si elles n’ont pas 
été spécifi quement étudiées) demeurent en prati-
que très pauvres. Et si la perturbation d’un TEP 
témoigne bien d’une anomalie « anatomique » 
sur les voies de contrôle neurologique, il n’y a pas 
forcément de corollaire physiopathologique.
Reste une grande originalité des TEP, à savoir 
la possibilité non seulement d’étudier les voies 

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011



140 Les incontinences urinaires de l’homme 

de conduction, mais aussi les centres d’intégra-
tion réfl exe des fonctions vésico-sphinctérien-
nes. En eff et, l’analyse des centres mictionnels 
sacrés par l’enregistrement des réfl exes sacrés 
(principalement réfl exe bulbo caverneux) permet 
d’appréhender de manière directe et indirecte le 
fonctionnement mictionnel et les structures mé-
dullaires de relais et de contrôle de la continence 
urinaire. Cela prend une place importante en ma-
tière de recherche sur les troubles sphinctériens et 
parfois dans l’évaluation clinique, diagnostique 
et pronostique de ces mêmes troubles.

2.   Les différents tests 
électrophysiologiques périnéaux

2.1. L’examen de détection 

L’examen de détection des muscles périnéaux est 
réalisé à l’aide d’une électrode aiguille implan-
tée dans l’un des muscles du plancher périnéal 
(sphincter strié anal ou urétral, bulbocaverneux). 
Il met en évidence des signes neurogènes péri-
phériques (appauvrissement du tracé, sommation 
temporelle, potentiels polyphasiques, activités 
spontanées de dénervation) et la systématisation 
de l’atteinte permet de défi nir le type de lésion 
(tronculaire, radiculaire, polyneuropathie) (1). 
L’électromyographie de détection a longtemps 
été accusée d’être mal reproductible, trop « opé-
rateur-dépendant ». Le caractère neurogène est 
pourtant bien défi ni par une accélération du tra-
cé dès l’instant où la fréquence des unités motri-
ces dépasse 20 par secondes, ce qui semble aisé à 
mesurer et donc à reproduire. C’est sans compter 
sur la nécessité de la contraction volontaire in-
dispensable du patient qui peut être très variable, 
du bon positionnement de l’électrode aiguille 
dans un faisceau musculaire donné, du caractère 
focal de l’insertion, de la variabilité des conduc-
tions des diff érentes fi bres notamment dénervées. 
L’absence d’évaluation objective de la force resti-
tuée et la diffi  culté à grader la contraction sur des 
rampes d’activation courtes rendent malaisée la 
détection des atteintes myogènes.
C’est pour cela que des techniques de quanti-
fi cation de l’étude des unités motrices ont été 

développées pour permettre une meilleure ob-
jectivité, une meilleure reproductibilité de la 
mesure et donc des résultats. Compléments de 
l’examen de détection standard, les logiciels des 
appareils actuels fournissent ainsi désormais une 
analyse automatisée des potentiels unitaires (du-
rée, amplitude, pourcentage de polyphasicité), 
moyennant une acquisition manuelle diff érée et 
des corrections manuelles des potentiels unitaires 
moteurs (PUM) au sein du tracé. La confi guration 
du PUM dépend de la taille de l’unité motrice, 
de son organisation stérique au sein du muscle, 
du caractère synchrone d’activation de ses fi bres 
musculaires, du site et de l’aire de l’électrode de 
recueil. L’EMG de fi bre unique permet d’amé-
liorer la reproductibilité des examens. L’électrode 
de fi bre unique permet l’enregistrement sélectif 
et sans distorsion du potentiel d’une seule fi bre 
musculaire à partir d’un appareil avec ligne de re-
tard et trigger. Deux paramètres peuvent être ana-
lysés : la densité de fi bres (nombre de potentiels 
de fi bres musculaires d’une même Unité Motrice 
(UM) enregistrés en un point du muscle) et le 
« jitter » (variabilité du temps de propagation de 
l’infl ux nerveux le long de la fi bre nerveuse, de 
la jonction neuromusculaire et de la fi bre mus-
culaire à partir d’une contraction volontaire ou 
électriquement induite).
L’étude du jitter et l’étude de la densité en fi bres 
constituent des méthodes ultrasensibles pour 
suivre l’évolution des processus neurogènes et 
myogènes. En dépit des progrès dans la capture 
et le traitement automatisé du signal (analyseur 
automatique du jitter avec déviation standard, 
histogramme des intervalles interpotentiels), 
cette méthode dépend de l’expérience de l’exa-
minateur, d’un matériel spécifi que et d’une durée 
de l’examen diffi  cilement compatible en pratique 
de routine. L’analyse tours/amplitude a été dé-
veloppée pour améliorer la reproductibilité, la 
sensibilité et la spécifi cité de l’électromyographie 
de détection. La méthode repose sur le comptage 
du nombre de tours et de l’amplitude moyenne 
entre tours à un niveau de force constant. Dans 
les atteintes neurogènes chroniques avec phéno-
mènes de reinnervation, il existe une augmen-
tation de l’amplitude moyenne entre 2 tours et 
de l’aire moyenne sans augmentation du nom-
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bre de tours, se traduisant par un rapport tours/
amplitude diminué. Lors de processus actifs de 
dénervation, il existe en revanche une augmen-
tation des tours de faible amplitude exprimant la 
présence de potentiels polyphasiques naissants de 
longue durée. Les résultats peuvent être exprimés 
sous forme de valeurs numériques ou sous forme 
de nuages de points, représentant l’histogramme 
tours/amplitude lors d’acquisitions successives en 
diff érents sites du muscle. Cette représentation 
graphique permet de dégager un profi l évolutif 
par le déplacement de la répartition des points 
sur le diagramme lors d’examens successifs. Cette 
méthode présente ainsi un intérêt lorsque le tracé 
conventionnel est peu signifi catif lors d’atteintes 
débutantes ou lorsque sont intriqués des signes 
d’atteinte neurogène et myogène. Une des limi-
tes de cette technique dans son application dia-
gnostique aux muscles périnéaux est de standar-
diser la contrainte mécanique exercée et de fi xer 
le niveau de contraction en pourcentage fi xe de la 
contraction maximale. Pour cette raison, les ré-
sultats sont exprimés sous forme d’un diagramme 
de points en diff érents sites du muscle (10 à 20) 
et à diff érents niveaux de contraction. Les valeurs 
normatives établies montrent ainsi des diff éren-
ces plus importantes en fonction du muscle étu-
dié (sphincters/faisceaux pubo-rectaux) que de 
l’âge, témoignant des caractéristiques diff érentes 
des UM par leur composition en fi bres rapides 
et lentes. 

2.2. L’analyse des latences sacrées 

Elle permet l’étude de l’ensemble de l’arc réfl exe 
somato-somatique nerf pudendal-métamères 
S2S3S4 (2). Une électrode aiguille est mise en 
place dans le muscle bulbocaverneux et une sti-
mulation est délivrée sur le nerf dorsal de la verge 
à l’aide d’électrodes annulaires ou sur le nerf 
clitoridien à l’aide d’électrodes de contact. Une 
augmentation de la latence (et a fortiori son abo-
lition) signe une lésion à un point quelconque de 
cet arc réfl exe et en pratique témoigne souvent 
d’une atteinte proximale, qu’il s’agisse d’une lé-
sion plexique, radiculaire ou du cône terminal. 
L’organisation paire d’innervation distincte des 
muscles bulbocaverneux autorise de plus, dans le 

cadre d’une méthodologie stricte, une évaluation 
comparée des réponses droite et gauche. L’inter-
prétation chiff rée de cette réponse, hautement 
dépendante des conditions méthodologiques, 
n’est en général possible que couplée aux autres 
tests électrophysiologiques pour préciser le type 
et l’intensité du processus lésionnel. Les autres 
paramètres électrophysiologiques de la réponse 
réfl exe (seuil, amplitude, recrutement) ne peu-
vent être utilisés que dans le cadre de protocoles 
expérimentaux et constituent alors des outils pré-
cieux dans l’évaluation des diff érentes infl uences 
cortico-sous-corticales ou périphériques qui mo-
dulent le réfl exe mictionnel. Si la reproductibilité 
immédiate des latences réfl exes sacrées a été bien 
évaluée, qu’il s’agisse de stimulation électrique de 
l’aff érent ou de stimulation mécanique, en revan-
che, la reproductibilité à moyen et long terme n’a 
jamais été démontrée. Elle ne semble pas parfaite 
en raison de la possibilité de variation du lieu 
d’insertion et de localisation exacte de l’électro-
de aiguille. La vitesse de conduction de la fi bre 
considérée étant très variable, notamment dans 
les cas de dénervation, la latence du réfl exe bul-
bocaverneux variera dans les mêmes proportions. 
Le recueil en surface ne permet pas de s’aff ranchir 
de cet obstacle, en raison de la contamination par 
le muscle contro-latéral, faussant le résultat. 

2.3. Les latences distales motrices 

Les latences distales du nerf pudendal (LDNHI) 
obtenues par stimulation endo-rectale du nerf 
pudendal à l’épine ischiatique, avec recueil par 
électrode aiguille dans le muscle bulbocaverneux 
ou par électrode de contact dans le sphincter 
anal, permettent d’analyser les temps de conduc-
tion distaux (3). Les LDNHI nécessitent pour 
leur réalisation l’utilisation d’une électrode spé-
cifi que (électrode du St. Mark’s Hospital). La sti-
mulation discriminative droite-gauche démontre 
l’atteinte distale du nerf pudendal. Cette explo-
ration est plus utile dans l’enquête diagnostique 
des incontinences fécales que dans l’incontinence 
urinaire. Les limites de la méthode concernent 
l’aspect technique lui-même. Lorsque le recueil 
s’eff ectue en surface, il est diffi  cile de dissocier 
avec précision le début de la réponse de l’arté-
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fact de stimulation quand on sait que les valeurs 
normales se situent aux alentours de 2 ms. Lors-
que le recueil s’eff ectue à l’aiguille, le test a une 
faible valeur prédictive, toute normalité de la la-
tence n’éliminant en rien la réorganisation d’une 
unité motrice de voisinage. Lorsque le seul cri-
tère d’analyse est la latence sans prise en compte 
de l’amplitude ou de l’aire du potentiel moteur, 
l’écart du normal au pathologique (quelques 
ms) n’est pas suffi  sant pour expliquer les défauts 
de recrutement de la musculature striée dans sa 
composante phasique ni d’une évaluation objec-
tive de la perte axonale. Cette dissociation est 
ainsi illustrée par la normalité des LDNHI avec 
signes de dénervation en EMG conventionnel 
dans plus d’un cas sur deux.

L’étude des latences distales sensitives du nerf 
pudendal affi  ne la précision du diagnostic. Pour 
cela, une stimulation antidromique est réalisée 
sur le nerf dorsal de la verge dans le sillon bala-
no-préputial et le potentiel sensitif recueilli par 
le doigt intrarectal sur le nerf pudendal, contre 
l’épine ischiatique. 

2.4.  Les potentiels évoqués 
somesthésiques corticaux du nerf 
pudendal 

Ils permettent l’étude de l’ensemble des voies 
somesthésiques : branche sensitive terminale du 
nerf pudendal, cordons postérieurs médullaires, 
voies lemniscales du tronc cérébral, thalamus 
jusqu’au cortex pariétal (4). La stimulation se 
réalise par des électrodes feutres paraclitori-
diennes chez la femme ou par électrodes an-
nulaires à la racine du pénis chez l’homme ; 
100 à 200 stimulations sont nécessaires pour 
extraire la réponse évoquée du bruit de fond 
cortical grâce à un moyenneur. Les micro-
électrodes de recueil sont implantées sur le scalp 
(électrode active négative en Cz-2, électrode po-
sitive de référence en Fz). La courbe obtenue à la 
forme d’un  W. Seule est prise en compte la laten-
ce de la P40, c’est-à-dire de la première onde posi-
tive. La latence moyenne est de 40 ms. Malgré un 
moyennage répété, la courbe peut être totalement 
désorganisée, déstructurée, d’amplitude réduite 

avec allongement de la P40, voire mal reproduc-
tible ou impossible à obtenir. Une telle altération 
témoigne d’une lésion à un point quelconque du 
trajet des voies lemniscales : lésions neurogènes 
périphériques, ou centrales (médullaires supra-
sacrées, tronc cérébral, encéphaliques). Si ces 
altérations signent toujours une atteinte neu-
rologique et permettent donc d’évoquer la res-
ponsabilité d’une atteinte neurogène dans le dé-
terminisme des troubles urinaires, le diagnostic 
topographique de la lésion causale va nécessiter 
la confrontation du potentiel cortical aux autres 
investigations électrophysiologiques (potentiels 
évoqués médullaires étagés, potentiels évoqués 
moteurs, etc.). 

2.5.  Les potentiels évoqués cutanés 
sympathiques (PECS) 

Ils sont le fait d’une variation de résistance des 
tissus cutanés induite par la stimulation des 
glandes sudoripares, secondaire à l’activation 
des fi bres non myélinisées de type C des nerfs 
sympathiques eff érents qui innervent ces glan-
des (5). S’ils sont depuis quelques années uti-
lisés dans l’enquête étiologique des troubles 
génito-sexuels, leur utilisation dans l’expertise 
diagnostique des troubles vésico-sphinctériens, 
est plus récente et encore mal codifi ée. Pour 
l’exploration des PECS périnéaux, l’électrode 
active négative est placée sur la face dorsale du 
pénis et l’électrode positive de référence est col-
lée sur l’épine iliaque antéro-supérieure droite. 
Une seule réponse est analysée, sans eff ectuer 
de moyennage. Entre chaque enregistrement du 
PECS, un délai de 30 secondes est respecté pour 
éviter le phénomène d’habituation. Cinq stimuli 
successifs sont réalisés et la latence la plus courte 
retenue. L’amplitude de la réponse n’est pas étu-
diée, seule la présence ou non d’une réponse est 
prise en compte. L’étude doit être réalisée sur des 
patients confortablement installés, bien déten-
dus, yeux ouverts, dans une atmosphère calme, 
de niveau sonore très bas et à température dou-
ce et constante. Tout stimulus extérieur brutal 
(bruit parasite tel que l’ouverture ou la ferme-
ture inopinée d’une porte, la chute d’un objet, 
une conversation) susceptible de faire apparaître 
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une réponse cutanée végétative parasite doit être 
évité. La réponse cutanée sympathique périnéale 
est toujours obtenue chez les sujets normaux ; la 
morphologie du PECS périnéal est le plus sou-
vent identique aux autres PECS, sous la forme 
d’une réponse biphasique, avec une composante 
précoce négative puis positive. La latence est re-
marquablement constante, d’une valeur proche 
de celle obtenue au membre supérieur (1685 ms 
± 220). L’amplitude de l’ordre de 2 μV n’est pas 
mesurée compte tenu de variations extrêmement 
importantes (facteur de 1 à 10). Les PECS per-
mettent l’étude du système nerveux végétatif 
sympathique. Habituellement altérés dans les 
lésions axonales sévères, les PECS sont conservés 
au cours des neuropathies périphériques de type 
démyélinisant. Ils sont ainsi perturbés (absence 
de réponse) en cas de neuropathie diabétique, 
tout particulièrement en cas de dysrégulation 
végétative, sans que l’on puisse eff ectuer de cor-
rélations avec un symptôme donné de dysauto-
nomie (impuissance, dysurie, incontinence). Il 
semble que seule l’abolition de la réponse soit 
un bon élément. En eff et, même si la valeur des 
diff érentes latences est similaire selon les auteurs 
et parfaitement reproductible, il semble que la 
décharge des glandes sudoripares réponde à la 
loi du « tout ou rien ». En revanche, l’amplitude 
de la réponse a un intérêt potentiel : si la latence 
mesure l’ensemble de la boucle réfl exe (voie af-
férente des fi bres myélinisées à conduction ra-
pide, voie eff érente des fi bres non myélinisées 
à conduction lente), l’amplitude serait le refl et 
de la densité des glandes sudoripares activables 
et donc permettrait une bonne appréciation de 
l’activité périphérique sympathique. Cependant, 
l’extrême variabilité de l’amplitude de la réponse 
chez les sujets ne permet pas son utilisation cli-
nique. Seule l’abolition de la réponse peut donc 
être retenue en faveur d’une atteinte du système 
nerveux sympathique, tout en sachant que la 
présence d’une réponse ne préjuge pas de son in-
tégrité. L’enregistrement de la réponse végétative 
cutanée pénienne permet de juger, en théorie, de 
l’intégrité des eff érences périnéales sympathi-
ques directement impliquées dans le contrôle 
des fonctions vésico-sphinctériennes. Si l’aboli-
tion de la réponse cutanée peut alors signer une 

lésion des voies sympathiques, elle peut aussi 
être le témoin d’une neuropathie périphérique, 
par perturbation des voies aff érentes de cette ré-
ponse (fi bres larges myélinisées). La disparition 
du potentiel évoqué végétatif n’est donc pas pa-
thognomonique d’une lésion des voies eff érentes 
sympathiques et pour cette raison, de multiples 
sites d’enregistrement doivent être eff ectués, la 
disparition d’une seule réponse locale prenant 
alors tout son intérêt, plaidant en faveur d’une 
lésion de la seule voie eff érente sympathique et 
de l’étiologie neurogène du trouble urinaire. 

2.6. Les seuils de perception sensitifs 

Ils sont une estimation grossière, mais totalement 
atraumatique, de l’intégrité des voies sensitives 
périnéales. Une stimulation est eff ectuée sur le 
nerf pudendal, en augmentant progressivement 
d’intensité jusqu’à la perception, puis diminuée 
jusqu’à la disparition de la sensation. Les deux 
seuils de perception (stimulation progressive, sti-
mulation dégressive) sont notés. D’autres stimuli 
ont pu être utilisés tels les stimuli vibratoires ou 
thermiques, ces derniers explorant les fi bres peu 
myélinisées à conduction lente. Le seuil minima 
de perception est de l’ordre de 2 à 7 milli-am-
pères ; toute augmentation du seuil à plus de 8 
milli-ampères témoigne d’une lésion sur les voies 
somesthésiques. Il est à noter que le seuil est tou-
jours plus bas en stimulation dégressive qu’au 
cours de la stimulation progressive, comme cela 
est classique pour les autres nerfs des membres. 
Technique simple et non invasive, explorant rapi-
dement les fi bres à conduction rapide (A alpha), 
l’étude des seuils de sensibilité électrique pour-
rait être surtout utile dans le bilan neurologique 
des troubles de l’érection.

D’autres tests électrophysiologiques périnéaux 
ne sont pas utilisés au cours des bilans des in-
continences urinaires de l’homme (vitesse de 
conduction sensitive du nerf dorsal de la verge, 
électromyographie des corps caverneux, étude 
des latences distales des nerfs pudendaux).

Chapitre 12 - Les tests électrophysiologiques
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3.   Les tests électrophysiologiques dans 
l’incontinence neurologique

3.1. Généralités 

Les TEP ont un intérêt potentiel au cours des 
incontinences urinaires d’origine neurologique. 
En eff et, lors d’un trouble vésico-sphinctérien ré-
vélateur d’une maladie neurologique et en cas de 
normalité de l’examen clinique, la perturbation 
de tels tests est un argument en faveur de cette 
hypothèse.
La perturbation de l’électromyographie de détec-
tion (signes de dénervation) et l’augmentation 
d’une ou des latences des réfl exes bulbocaverneux 
sont très évocatrices d’une lésion neurogène péri-
phérique du cône terminal ou des racines respon-
sables du trouble urinaire. En revanche, l’atteinte 
isolée des potentiels évoqués corticaux renvoie à 
une atteinte centrale suprasacrée (bien qu’une al-
tération des potentiels évoqués cérébraux puisse 
s’observer au cours de lésions périphériques dé-
myélinisantes). La perturbation des réponses cu-
tanées sympathiques évoque une lésion végéta-
tive isolée ou entrant dans le cadre d’une atteinte 
périphérique ou spécifi que centrale (syndrome 
extrapyramidal).

3.2.  Les TEP au cours des différentes 
maladies neurologiques.

–  Au cours de la sclérose en plaques, les potentiels 
évoqués corticaux sont en règle perturbés, té-
moignant d’une lésion sur les voies lemniscales à 
point de départ périnéal (6, 7). Devant un trou-
ble urinaire révélateur (urgenturie, fuite sur im-
périosité), la perturbation isolée d’un potentiel 
cortical invite à pratiquer une IRM encéphali-
que et médullaire à la recherche d’hypersignaux, 
ce d’autant que l’interrogatoire retrouve des 
antécédents multifocaux régressifs. L’altération 
d’un réfl exe bulbocaverneux est évocatrice d’une 
plaque du cône terminal pouvant être responsa-
ble de la symptomatologie urinaire.

–  Au cours des lésions médullaires hautes, les po-
tentiels cérébraux sont perturbés alors que les 

latences réfl exes sacrées sont normales (8, 9). 
En revanche, en cas de lésions radiculo-médul-
laires basses (lésions vasculaires, tumorales ou 
compressives du cône), les latences sacrées sont 
perturbées. L’abolition des latences est de mau-
vais pronostic. 

–  Au cours des lésions périphériques, là encore les 
latences réfl exes sacrées sont altérées (10, 11). 
Cela peut s’observer au cours des plexopathies 
sacrées (radiques, compressives, diabétiques, 
maladies systémiques), des méningo-radiculi-
tes (herpès, lyme, néoplasiques, infectieuses, 
infl ammatoires), des neuropathies périphéri-
ques (toxiques, infl ammatoires, systémiques...). 
Dans ces cas, l’EMG de détection est de type 
neurogène périphérique et l’incontinence est 
souvent intriquée avec un trouble du besoin, 
une dysurie et peut même s’intégrer dans le ca-
dre d’une rétention chronique (miction par re-
gorgement) ou de fuites insensibles (défaillance 
sphinctérienne).

–  Au cours des lésions extrapyramidales (maladie 
de parkinson idiopathique-MPI, atrophie mul-
ti-systématisée-AMS), l’incontinence urinaire 
est fréquente. Mais compte tenu de l’âge de 
survenue de ces pathologies, le diagnostic est 
parfois diffi  cile avec un trouble purement mé-
canique. De plus, le pronostic est radicalement 
diff érent entre une MPI et une AMS, avec 
pour cette dernière des éléments très péjoratifs. 
L’électromyographie de détection du plancher 
périnéal et l’étude des réfl exes sacrés sont alors 
très intéressantes, car en cas de perturbation 
(syndrome neurogène périphérique, abolition 
ou allongement des latences), l’atteinte du 
noyau d’Onuf est alors confi rmée et le diagnos-
tic d’AMS plutôt retenu (12, 13, 14).

4.   Les tests électrophysiologiques au 
cours des pathologies prostatiques

En dehors de la possibilité théorique d’enregistrer 
un électromyogramme de la prostate elle-même 
(15), les TEP ont pu être utilisés au décours des 
prostatectomies radicales pour cancer à la re-
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cherche d’une dénervation du plancher périnéal 
(16, 17). Un syndrome neurogène périphérique 
témoignant d’une dénervation a pu ainsi être mis 
en évidence, pouvant expliquer en partie les dé-
faillances sphinctériennes souvent observées et 
responsables d’une incontinence urinaire majeu-
re. Une altération du même type est aussi décrite 
au décours des simples résections transurétrales 
(18).

5.   Les tests électrophysiologiques au 
cours des pathologies fonctionnelles

Au cours des pathologies fonctionnelles ou psy-
chogènes, les TEP ont un intérêt certain. Mais 
s’ils permettent par leur normalité d’éliminer une 
lésion somatique, en raison de leur faible rentabi-
lité dans l’exploration du système nerveux auto-
nome, ils ne peuvent en aucun cas faire éliminer 

une étiologie neurologique, notamment dans le 
cadre d’une dysrégulation végétative.

6.  Conclusion

Les TEP sont actuellement bien codifi és en ter-
mes technique et méthodologique.
Leur sensibilité est néanmoins mal connue. De 
plus, ils n’explorent qu’imparfaitement l’ensem-
ble des voies neurologiques impliquées dans le 
contrôle vésico-sphinctérien et sont particuliè-
rement défaillants dans l’évaluation du système 
nerveux autonome.
Ils restent néanmoins utiles dans l’enquête dia-
gnostique d’une incontinence urinaire pour 
laquelle le bilan urologique s’avère négatif. Ils 
restent enfi n utiles dans la détermination du pro-
nostic de certaines incontinences secondaires à 
une lésion neurogène périphérique. �

Chapitre 12 - Les tests électrophysiologiques
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L’hypertrophie bénigne de la prostate 
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prostate: généralités
1.1. Définition-Incidence-Étiologie
1.2. Physiopathologie
1.3. Symptomatologie de l’HBP
1.4. Complications de l’HBP
1.5. Bilan
1.6.  Traitements 

1.6.1. Les traitements médicaux
1.6.2. Les traitements chirurgicaux

2.  L’incontinence dans l’hyperpla-
sie bénigne de la prostate 
2.1.  Diagnostic et bilan de 

l’incontinence urinaire sur HBP
2.2. Diagnostic différentiel 

●  L’hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) 
est très fréquente mais ne nécessite un trai-
tement urologique actif que rarement.

●  La mise au point préopératoire d’un adé-
nome prostatique symptomatique est faite 
d’une observation méticuleuse du patient 
en faisant appel aux examens uroradiologi-
ques, afin de l’avertir au mieux de l’issue du 
traitement proposé. Le vieillissement du bas 
appareil urinaire a une influence sur cette 
mise au point.

●  Il n’y a pas de traitement univoque de l’HBP 
symptomatique. Celui-ci doit s’adapter aux 
conditions physiques du patient, aux compli-
cations de la pathologie et à l’anatomie de la 
vessie, de la prostate et de l’urètre.

●  L’urologue choisit le bon moment pour amé-
liorer la situation d’un patient dont la qualité 
de vie est altérée. La décision d’une approche 
chirurgicale est régulièrement retardée grâce 
au traitement médical, elle est parasitée par 
le dépistage du cancer de prostate.

●  L’instabilité vésicale, qui fait partie du ta-
bleau physiopathologique de l’HBP sympto-
matique, ne disparaîtra pas nécessairement 
après la levée de l’obstacle. Un traitement 
médical postopératoire est quelquefois 
indispensable pour améliorer la qualité de 
vie du patient.

1.   L’hypertrophie bénigne de la 
prostate : généralités                   

1.1. Défi nition-Incidence-Étiologie

L’hypertrophie (ou hyperplasie) bénigne de la 
prostate (HBP) est un état de la nature plutôt 
qu’une pathologie, elle est d’origine bénigne et 
correspondant à une hyperplasie fi bro-myo-glan-
dulaire de la partie crâniale péri-urétrale de la 
prostate. Les nodules macroscopiques sont ap-
pelés « adénomes ». Il est admis que 50 % des 
hommes de 50 ans sont porteurs d’une HBP 
macroscopique. Ce pourcentage atteint 80 % à 
80 ans. Vingt pour cent des hommes atteints dé-
velopperont une HBP symptomatique.
Les facteurs déterminant le développement de 
l’adénome sont imparfaitement élucidés.
Des perturbations hormonales sont notamment 
incriminées en rapport avec une diminution de 
la testostérone libre et une augmentation de la 
dihydrotestostérone et de l’œstradiol avec l’âge.

13

2.3.  Traitements de l’incontinence urinaire 
relative à la présence d’une HBP

3.  L’incontinence après le traitement de 
l’HBP
3.1. Rappel physiologique
3.2.  Les incontinences liées au traitement 

chirurgical de l’HBP
3.2.1. L’incontinence d’origine vésicale
3.2.1. L’incontinence sphinctérienne
3.2.1.  Prise en charge de l’incontinence liée 

au traitement chirurgical de l’HBP
3.3. Bilan et diagnostic
3.4.  Les incontinences liées au traitement 

médical de l’HBP
3.5. Incontinence postmictionnelle
3.6.  Importance de la mise au point 

préopératoire de l’HBP
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1.2. Physiopathologie

L’étirement et la compression circulaire de l’urè-
tre prostatique par le fi bro-adénome augmen-
tent la résistance de ce dernier à l’écoulement, et 
constituent donc un obstacle à la vidange vésicale 
(fi g. 1).
L’HBP évolue le plus souvent en 3 phases suc-
cessives d’atteinte du muscle vésical : 1 phase de 
compensation ou de lutte vésicale, 1 phase de dé-
compensation ou de résidu, et 1 phase terminale 
ou de distension.
Devant l’obstacle, la vessie s’hypertrophie afi n d’as-
surer une vidange complète lors de la miction.
Elle améliore ainsi sa contractilité, mais dimi-
nue sa compliance. Sur le plan anatomique, des 
trabéculations apparaissent, et les dépressions 
(cellules) situées entre ces trabéculations peuvent 
devenir de véritables diverticules.
Si l’obstruction persiste, le muscle vésical dé-
compense, se sclérose, et est donc incapable 
d’assurer une contraction suffi  sante pour vaincre 
l’obstacle. Cela occasionne une stagnation chro-
nique d’urine.
Au stade terminal, à la suite de la progression de 
la fi brose du détrusor, la vessie perd son pouvoir 
de contractilité et se distend. 
À tout moment, l’adénome peut entraîner des ré-
percussions sur le haut appareil urinaire (urétéro- 
hydronéphrose et insuffi  sance rénale chronique).

1.3. Symptomatologie de l’HBP

Les symptômes sont de 2 types, obstructifs et 
irritatifs. Ils sont repris sous le nom de prosta-
tisme. Depuis 1994, le terme global anglophone 
de LUTS (Low Urinary Tract Symptom) com-
prend un ensemble de symptômes incluant les 
problèmes de stockage (pollakiurie et nycturie, 

urgenturie et incontinence urinaire), de vidange 
et de symptômes postmictionnels. Le nouveau 
concept est actuellement centré sur les diffi  cultés 
de stocker et de vider. 
Les plaintes du patient seront essentiellement 
centrées sur les symptômes irritatifs et moins sur 
les symptômes obstructifs.
La résistance urétrale accrue d’abord, associée à 
la diminution de la contractilité vésicale ensuite, 
sont responsables de la dysurie : retard à la mic-
tion, faiblesse du jet, miction entrecoupée, fi n de 
miction par goutte à goutte, sensation de vidange 
incomplète, nécessité de poussée abdominale, 
gouttes retardataires.
L’hypertrophie musculaire du détrusor est asso-
ciée à une hyperpression vésicale lors du remplis-
sage (perte de la compliance vésicale) et lors de 
la miction, ainsi qu’à de l’instabilité vésicale (hy-
peractivité détrusorienne). Ces phénomènes sont 
responsables des symptômes irritatifs : pollakiu-
rie, nycturie, besoins impérieux (urgenturie), et 
incontinence par impériosités.

Ces symptômes évoluent et s’aggravent progressi-
vement parallèlement au cours des 3 stades phy-
siopathologiques, pour aboutir à la phase termi-
nale où la vessie est distendue et acontractile, et 
où la miction s’eff ectue alors par regorgement.
Il n’existe pas de corrélation stricte entre le vo-
lume de l’HBP et l’incidence ou la sévérité des 
symptômes (fi g. 2).

L’HBP provoque un syndrome d’instabilité vé-
sicale qui peut conduire à l’incontinence. En ef-
fet, lors du bilan urodynamique, on constate la 
présence d’une hyperactivité détrusorienne chez 
près de 60 % des patients présentant une HBP 
obstructive.
Selon une étude américaine sur une grande co-
horte de plus de 400 000 patients, 2,7 % des pa-
tients atteints d’HBP souff rent d’incontinence. 
Plus de la moitié de ces patients ont plus de 65 
ans (2).
Diff érents auteurs ont étudié les modifi cations 
vésicales au sein d’un modèle animal (le lapin). 
Ces modifi cations sont nombreuses : hypertro-
phie du muscle lisse (détrusor), accumulation de 
dépôts de collagène, modifi cations vasculaires, 

Fig. 1 - Images endoscopiques de l’urètre pénien, de l’urètre 
prostatique obstrué et sphinctérien.
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altérations des structures neuro-anatomiques et 
de la neurotransmission. D’autres auteurs ont 
observé des plages de dénervations focales, au 
sein desquelles la possibilité de développement 
d’une activité autonome est évoquée. Ce méca-
nisme est appelé « l’hypersensibilité de dénerva-
tion ». D’autres anomalies ont encore été mises 
en évidence en cas d’obstacle infravésical partiel 
chez l’animal et chez l’homme : accentuation du 
rôle des récepteurs purinergiques (P2X1), accen-
tuations des voies non adrénergiques non choli-
nergiques.
Toutes ces modifi cations observées sont respon-
sables d’une part d’une diminution de la com-
pliance vésicale, et d’autre part d’une hyperacti-
vité détrusorienne. 
Cependant de nombreuses questions subsistent 
encore, et la physiopathologie de l’instabilité vé-
sicale n’est pas totalement élucidée.

L’étiopathogénie des troubles mictionnels et gé-
nitaux qui apparaissent après la cinquantaine est 
complexe, car parallèlement à l’HBP, il se produit 
un vieillissement de l’appareil urinaire portant 
notamment sur le réservoir vésical.
Ce vieillissement vésical doit donc être pris en 
compte dans l’évaluation des patients âgés. Il est 
à l’origine d’une désorganisation des mictions et 
relève de modifi cations de la qualité de la paroi 
vésicale comportant notamment un accroisse-

ment des fi bres de collagène.
Cette fi brose pariétale participe à la perte de 
compliance vésicale et peut donc être responsable 
de pollakiurie et nycturie. Elle peut aussi entraî-
ner une altération de la contractilité vésicale, et 
se traduire par de la dysurie.
Ces modifi cations peuvent survenir assez tôt 
(50 % des hommes de 50 ans ont au moins une 
miction nocturne). L’irréversibilité de l’altération 
de la qualité de la paroi vésicale est responsable 
de 30 % des échecs des interventions de dé-
sobstruction prostatique, le patient gardant des 
symptômes irritatifs et/ou obstructifs (11-15).

1.4. Complications de l’HBP

Si le patient franchit sans plainte la période 
fl uctuante de l’irritation et/ou de l’obstruction, 
souvent, le signe révélateur de l’aff ection est une 
complication qui peut survenir à n’importe quel 
stade de l’évolution.

Ces complications sont au nombre de 6 : diver-
ticule vésical (hyperpression vésicale), lithiase 
vésicale (stase urinaire), infection urinaire (stase 
urinaire, sondages), insuffi  sance rénale (sténose 
urétérale + refl ux vésico-urétéral : urétérohy-
dronéphrose), rétention aiguë (prostatite aiguë, 
infarctus prostatique, lithiase, hématurie avec 
caillots, médications anticholinergiques…), et 
hématurie (origine prostatique ou vésicale).

1.5. Bilan

Le bilan initial permet de faire le diagnostic 
d’HBP, d’évaluer les répercussions de l’HBP, de 
poser l’indication d’un éventuel traitement et 
d’en défi nir les modalités.

Ce bilan comporte l’interrogatoire et l’IPSS (In-
ternational Prostate Symptoms Score), l’examen 
clinique, l’analyse d’urines, la biologie sanguine, 
la débitmétrie et l’échographie.
Une cystoscopie et un uroscanner doivent être 
réalisés s’il existe une hématurie.
Un bilan urodynamique doit être réalisé si la sé-
miologie n’est pas claire (pathologie neurologi-
que associée).

Fig. 2 - Cette fi gure montre les phénomènes de base du LUTS : 
symptômes, augmentation du volume prostatique et obstruc-
tion. Les recouvrements expliquent et déterminent la nature 
de la situation clinique (1). 
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1.6. Traitements

Les buts du traitement sont de protéger la ves-
sie et les reins et de soulager les symptômes gê-
nants.
Il existe des traitements médicaux et chirurgi-
caux.

1.6.1. Les traitements médicaux

La phytothérapie, les alpha-bloquants (térazosine, 
alfuzosine, tamsulosine) et les inhibiteurs de la 5-
alpha réductase (fi nastéride, dutastéride) sont 
utilisés pour améliorer la dysurie. Une associa-
tion d’un inhibiteur de la 5-alpha réductase et 
d’un alpha-bloquant est un bon choix pour cer-
tains patients.
Les anticholinergiques sont utilisés pour amélio-
rer la composante irritative des symptômes. Les 
inhibiteurs de phosphodiestérases de type 5 sont 
en cours d’évaluation pour atténuer les symptô-
mes irritatifs.

1.6.2. Les traitements chirurgicaux

Ils sont indiqués lorsqu’il existe des signes de gra-
vité (complications) et en cas d’échec ou d’into-
lérance au traitement médical.
Ils consistent en une ablation transurétrale de 

l’adénome par résection ou destruction par la-
ser lorsque le volume prostatique est inférieur à 
60 cc, et en une adénomectomie par voie trans-
vésicale ou rétropubienne quand le volume pros-
tatique est supérieur à 60 cc (fi g. 3).

La mise au point de traitements médicaux nou-
veaux et de thérapeutiques désobstructives al-
ternatives permettront peut-être un meilleur 
traitement à la carte des plaintes en rapport avec 
l’HBP. 

2.  L’incontinence dans l’hyperplasie 
bénigne de la prostate                                      

C’est l’instabilité vésicale qui provoque ce type 
d’incontinence. Lorsque les contractions préma-
turées du détrusor ne peuvent être contrebalan-
cées par le sphincter strié (péri- et para-urétral), 
cela conduit à l’incontinence par instabilité vési-
cale. Les fuites sont généralement abondantes et 
non synchrones d’un eff ort. Les mictions impé-
rieuses peuvent être contrôlées pendant un cer-
tain temps (délai de sécurité).

L’apparition des complications de l’HBP peut 
aggraver ces symptômes irritatifs. En eff et, la 
survenue d’un résidu urinaire, de diverticules ou 
de lithiases augmente l’incidence des infections 
urinaires. Ces infections et les lithiases majorent 
l’instabilité vésicale.

2.1.  Diagnostic et bilan de 
l’incontinence urinaire sur HBP

Le diagnostic de l’incontinence urinaire est es-
sentiellement basé sur l’anamnèse et l’examen 
clinique.
L’incontinence doit être décrite en spécifi ant les 
facteurs relevants comme le type, la fréquence, 
la sévérité, les facteurs déclenchants, l’impact so-
cial, l’eff et sur l’hygiène et la qualité de vie, les 
moyens mis en route pour éviter ou limiter la 
fuite et l’évaluation de ce que l’individu souhaite 
comme aide en rapport avec cette incontinence. 
Dans certaines situations complexes, le diagnos-
tic sera conforté par un examen urodynamique. 

Fig. 3 - Adénomectomie prostatique : l’adénome (en noir) 
comprime l’urètre prostatique et refoule la prostate « native 
ou capsule prostatique » vers la périphérie. Le volume global 
de la prostate augmente et elle bombe au niveau du bas-fond 
vésical. L’adénomectomie (par voie transvésicale ou transcap-
sulaire) consiste à énucléer la glande grâce à la présence d’un 
plan de clivage peu vascularisé. Ce plan se couvre rapidement 
d’urothélium provenant de l’urètre et de la vessie (6 à 8 se-
maines).
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Selon le cas, une analyse d’urines et recherche 
des cellules selon Papanicolaou, une échographie 
urinaire, une urétrographie rétrograde et permic-
tionnelle, et une urétrocystoscopie souple sont 
des examens complémentaires utiles permettant 
d’exclure d’autres causes d’instabilité, celle-ci 
étant rarement idiopathique chez l’homme.

2.2. Diagnostic différentiel

Il faut tout d’abord exclure les autres étiologies 
d’instabilité vésicale.

Celle-ci peut être d’origine neurologique (vessies 
neurologiques supérieures : sclérose en plaques, 
maladie de Parkinson, AVC, diabète…), secon-
daire à une irritation locale (cystite, lithiase, 
corps étranger, toxique chimique, tumeur, cystite 
interstitielle, radiothérapie pelvienne, pathologie 
des organes de voisinages...). L’instabilité vésicale 
peut être due à un obstacle du bas appareil uri-
naire autre que la prostate, peut être idiopathique 
(rare chez l’homme) ou psychogène.

Incontinence par regorgement
C’est la conséquence d’une distension vésicale 
par rétention chronique due à la diminution de 
la contractilité du détrusor et/ou à l’obstacle de 
vidange vésicale. Cela provoque une vessie pleine 
en permanence qui se vide par trop-plein, gé-
néralement la nuit. La sensation de miction est 
souvent absente. La vessie est habituellement pal-
pable car pleine (globe). La fonction rénale peut 
être altérée. En cas d’obstacle, le traitement vise 
d’abord à lever celui-ci puis à « rééduquer » la 
vessie.

Incontinence postmictionnelle
Elle est très fréquente chez l’homme âgé et se-
condaire à une faiblesse des muscles bulbo-caver-
neux, qui, dans les conditions normales, expul-
sent l’urine vers l’urètre antérieur.
Sur le plan clinique, elle se traduit par des gout-
tes retardataires.

Ces gouttes retardataires peuvent aussi être une 
des manifestations de l’obstruction infravésicale 
causée par l’HBP.

2.3.  Traitements de l’incontinence 
urinaire relative à la présence 
d’une HBP 

                    
Dans ces cas d’incontinence par instabilité vésicale 
secondaire, le traitement est étiopathogénique : les 
conseils hygiénodiététiques sont d’abord utiles : 
réduire les boissons avant le coucher, modérer la 
prise d’alcool, d’épices ou de caféine, et éviter si 
possible les médicaments qui altèrent la miction.
Ensuite, des traitements médicaux (phytothéra-
pie, alpha-bloquants, inhibiteurs de la 5-alpha 
réductase) et chirurgicaux (résection transuré-
trale de prostate, adénomectomie chirurgicale) 
sont disponibles.
Si le traitement médical à visée désobstructive 
n’améliore pas les symptômes irritatifs, voire 
aggrave ces derniers, les médications anticholi-
nergiques (oxybutinine, toltérodine, solifénacine, 
darifénacine) ou antispasmodiques non choliner-
giques musculotropes lisses (fl avoxate) peuvent 
être tentées. Mais il faut les utiliser de manière 
prudente en raison du risque de rétention.
Les traitements chirurgicaux sont indiqués 
lorsqu’il existe une ou plusieurs complications 
de l’HBP, quand les symptômes obstructifs ou 
irritatifs persistent malgré un traitement médical 
maximal, ou lorsque ce traitement médical est 
mal toléré.
Auparavant, les urologues jugeaient le succès du 
traitement uniquement en terme mécanique cen-
tré sur le débit urinaire, le résidu postmictionnel 
et les modifi cations urodynamiques et accordai-
ent une moindre attention aux symptômes. La 
résection endoscopique de l’adénome prosta-
tique est en échec vis-à-vis de la réduction des 
symptômes chez 15 à 20 % des patients malgré 
une bonne désobstruction.

3.   L’incontinence après 
le traitement de l’HBP                                     

Les problèmes d’incontinence après traitement 
de l’HBP sont complexes, car ils impliquent les 
phénomènes consécutifs à l’HBP, les phénomè-
nes liés au traitement de l’adénome, et ceux liés 
au vieillissement physiologique du bas appareil 
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urinaire.
L’incontinence après traitement de l’HBP est 
essentiellement de 2 types : l’incontinence par 
instabilité vésicale et l’incontinence par incom-
pétence sphinctérienne.

3.1. Rappel physiologique                                                                                                         

L’appareil sphinctérien responsable de la conti-
nence urinaire est formé du sphincter lisse (col 
vésical et muscle lisse urétral), du sphincter strié 
para-urétral (rhabdomyosphincter) et du sphinc-
ter strié péri-urétral (muscle releveur de l’anus ou 
sangle externe) (voir Section 1). 
Ces 3 structures constituent, chez l’homme, 
l’obstacle à la vidange de la vessie au repos, et 
sont donc responsables de la continence passive. 
Mais chez l’homme ayant pris de l’âge, la pros-
tate constitue aussi une résistance à la vidange 
vésicale, particulièrement lorsqu’il y a une hyper-
plasie bénigne de la glande, et participe donc à 
cette continence passive.
Les muscles lisses et striés constituant le col, le 
sphincter urétral et surtout péri-urétral permet-
tent d’empêcher la vidange vésicale lors des mé-
canismes d’inhibition du réfl exe mictionnel, et 
sont donc responsables de la continence active.

3.2.  Les incontinences liées au 
traitement chirurgical de l’HBP

Procéder à l’ablation de l’adénome prostatique 
va fragiliser la continence passive et dans certains 
cas la continence active. 
Un aff aiblissement transitoire du contrôle de la 
continence urinaire est souvent présent en pé-
riode post opératoire d’une adénomectomie ou 
résection endoscopique de la prostate. Les urgen-
ces mictionnelles avec incontinence sont donc 
possibles, car la loge d’adénomectomie n’est pas 
encore réépithélialisée. Une certaine incontinen-
ce d’eff ort peut aussi exister et persister durant le 
1er mois postopératoire (3).

Après chirurgie de l’HBP et à moyen terme, seuls 
1 % des patients présenteront une incontinence 
gênante persistante.
Cette incontinence apparaît lorsque l’adénome a 

été enlevé, soit par voie endoscopique (par résec-
tion au bistouri électrique ou par laser), soit par 
énucléation chirurgicale (transvésicale ou trans-
capsulaire). Cette incontinence est essentielle-
ment de 2 types, ceux-ci pouvant être combinés.

3.2.1. L’incontinence d’origine vésicale

Cette incontinence d’origine vésicale surviendra 
dans 2 situations principales, soit parce que l’hy-
peractivité détrusorienne persiste après la levée 
de l’obstacle, soit parce qu’elle survient de novo 
en rapport avec le traitement chirurgical. 
Cela signifi e que quelques semaines après la 
chirurgie, alors que le patient devrait retrouver 
un bon confort mictionnel, une sténose urétrale, 
une sclérose du col vésical ou une récidive de 
l’adénome (ou levée de l’obstacle insuffi  sante) 
va reproduire un nouvel obstacle infravésical et 
donc une récidive des symptômes obstructifs et 
irritatifs.
Sur le plan clinique, ces patients vont donc gar-
der ou voir réapparaître les symptômes irritatifs 
classiques (pollakiurie, nycturie et urgenturie), 
avec ou sans incontinence associée.
L’instabilité vésicale qui préexistait et résultait de 
l’HBP régresse souvent après le traitement chirur-
gical, mais peut néanmoins persister dans 30 à 
50 % des cas durant les 6 premiers mois (4, 5).

3.2.2. L’incontinence sphinctérienne

L’incontinence sphinctérienne est une inconti-
nence par atteinte plus ou moins importante du 
sphincter strié (muscle strié para-urétral proxi-
mal), à laquelle s’ajoute le plus souvent une in-
compétence du sphincter lisse (le col a été em-
porté par l’ablation de l’adénome).
Il existe donc une certaine insuffi  sance de conti-
nence active et un défi cit de continence passive.
Cette insuffi  sance sphinctérienne peut être majo-
rée lorsqu’une lésion du sphincter urétral distal et 
du sphincter péri-urétral est survenue pendant le 
traitement chirurgical.

Sur le plan clinique, le patient va donc présenter 
des fuites de volume variable survenant à l’ortho-
statisme qui sont occasionnelles ou permanentes, 
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goutte à goutte, renforcées par les eff orts.
En l’absence d’instabilité vésicale associée, les 
fuites ne sont pas précédées par une sensation de 
besoin. Il y a par contre une diffi  culté ou impos-
sibilité de retenir le jet mictionnel.
Lors de l’exploration urodynamique, le profi l 
urétral statique montre une pression de clôture 
eff ondrée, une longueur fonctionnelle raccourcie 
et une aire de continence réduite.
Ces symptômes peuvent être associés à une in-
continence par impériosités si une instabilité vé-
sicale existe. L’incompétence sphinctérienne ma-
jore dans ce cas les fuites associées aux urgences 
mictionnelles.

Devant une incontinence apparue après chirur-
gie d’un adénome prostatique, il faut typer cette 
incontinence et en déterminer la cause (6) :
– incontinence complexe et mixte (44 %) ;
–  incontinence simple (41 %) soit par instabi-

lité pure soit par incompétence sphinctérienne 
pure ;

–  obstacle (2 % de sténose urétrale) ou adénome 
persistant (5 % ont un adénome résiduel avec 
mauvais collapsus de la loge prostatique).

3.2.3.  Prise en charge de l’incontinence 
liée au traitement chirurgical de 
l’HBP

Pour prendre en charge une incontinence post-
chirurgicale, il faut distinguer les traitements 
de l’instabilité vésicale et ceux de l’incontinence 
sphinctérienne. La souff rance psychologique du 
patient est liée au fait que la chirurgie a aggravé 
son inconfort ou n’a rien changé à ses diffi  cultés.

L’instabilité vésicale sera traitée en 1re intention 
par médication orale et/ou rééducation périnéale 
avec biofeedback. D’autres traitements sont dis-
ponibles pour les cas réfractaires : la stimulation 
du nerf tibial postérieur, l’injection de toxine bo-
tulique, la neuromodulation sacrée, et les traite-
ments chirurgicaux (voir section IV).
Les traitements chirurgicaux incluent l’entéro-
cystoplastie d’agrandissement, l’entérocystoplas-
tie de remplacement, ou la cystectomie totale 
avec dérivation urinaire.

Les complications de sténose urétrale ou sclérose 
de col sont traitées par urétrotomie endoscopique.
Les traitements de l’incontinence sphinctérienne 
sont la physiothérapie périnéale, les injections 
para-urétrales de « bulking agent », la bandelette 
de compression bulbaire, et le sphincter artifi ciel 
(fi g. 4).
La physiothérapie périnéale peut aider à amélio-
rer la musculature périnéale et à renforcer ainsi 
l’appareil sphinctérien. C’est le 1er choix théra-
peutique avec les agents pharmacologiques.
Si après 1 an de traitement bien conduit, le pa-
tient reste incontinent une sanction plus agres-
sive est envisagée (voir section IV).
Le sphincter artifi ciel est le traitement de dernier 
recours dont l’effi  cacité oscille entre 61 et 96 % 
avec un taux de complication peu important 
et une durée de vie d’une dizaine d’années en 
moyenne. L’implantation d’un sphincter artifi -
ciel demande une expertise chirurgicale.
Le clamp pénien (pince de Cunningham), l’usage 
de l’étui pénien et le cathéter sus-pubien sont des 
moyens utilisables en cas d’échec thérapeutique 
chez l’homme très âgé.

Fig. 4 - Sphincter artifi ciel AMS 800 hydraulique installé en 
région bulbaire après incontinence postadénomectomie. La 
poire de commande est en position accessible et scrotale, le 
réservoir est intra-abdominal et paravésical, la manchette 
péri-urétrale comprime l’urètre à une pression déterminée 
permettant la continence. 
Références du sphincter artifi ciel : AMS 800 American Medi-
cal Systems, Inc. Minnetonka, MN, USA.
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3.3. Bilan et diagnostic

L’évaluation des patients incontinents après un 
traitement de l’HBP est complexe puisque plu-
sieurs mécanismes peuvent être intriqués.
Le but de l’évaluation est d’une part de déter-
miner le type d’incontinence, et d’autre part de 
mettre en évidence sa cause. Cela permet alors de 
mettre en place un traitement adéquat et effi  cace, 
si possible étiologique, sinon symptomatique.
L’anamnèse, l’examen clinique, l’analyse d’urines, 
l’échographie, l’examen urodynamique l’urétro-
cystographie, et l’urétrocystoscopie sont donc les 
examens disponibles pour classer l’incontinence, 
dépister d’éventuelles complications postopéra-
toires ou d’autres causes d’instabilité vésicale et 
d’incompétence sphinctérienne.

3.4.  Les incontinences liées au 
traitement médical de l’HBP

L’incontinence comme complication du traite-
ment médical de l’HBP est marginale (2, 7).
Les alpha-bloquants relâchent le col, le sphincter 
urétral et les fi bres musculaires intraprostatiques 
pour améliorer la vidange vésicale et réduire les 
symptômes obstructifs. Les alpha-bloquants ont 
aussi un eff et sur le trigone. Cette « insuffi  sance 
sphinctérienne pharmacologique » peut faire ap-
paraître une incontinence urétrale, associée à une 
incontinence par instabilité vésicale si celle-ci est 
présente.
Les inhibiteurs de la 5-alpha réductase à long 
terme n’augmentent pas le risque d’incontinence 
(2).

3.5. Incontinence postmictionnelle  

Celle-ci se manifeste par des gouttes retardatai-
res, et peut être soit simplement secondaire au 
vieillissement de l’appareil vésico-sphinctérien 
(faiblesse des muscles bulbo-caverneux), soit se-
condaire à certaines complications postopératoi-
res : les sténoses urétrales, scléroses de col vésical 
ou récidives d’HBP peuvent en eff et causer une 
incontinence postmictionnelle.
En cas d’obstacle infravésical, celui-ci sera levé. 
En cas d’absence d’obstacle, le traitement associe 

une kinésithérapie périnéale et le massage urétral 
postmictionnel de l’arrière vers l’avant.

3.6.  Importance de la mise au point 
préopératoire de l’HBP

Les échecs du traitement de l’HBP existent et se 
manifestent sous la forme d’une dysurie persis-
tante dans 5 % des cas, ou d’une instabilité vé-
sicale persistante dans 30 % des cas, avec 4,1 % 
d’incontinence à 6 mois sur instabilité et insuffi  -
sance sphinctérienne (8).
Les bilans clinique, biologique, radiologique et 
urodynamique permettent au praticien de pré-
dire une certaine proportion de ces échecs thé-
rapeutiques.

Tout d’abord, il faut confi rmer l’implication de 
l’HBP sur la symptomatologie du patient. 
En eff et, les symptômes de prostatisme ne sont 
pas toujours associés à une obstruction infra-vé-
sicale, mais peuvent être dus au simple vieillisse-
ment physiologique de l’appareil urinaire, ou à 
d’autres pathologies que l’HBP.
Ainsi, 25 % des patients dysuriques présentent en 
fait une hypocontractilité vésicale, et seulement 
50 % des patients porteurs d’une HBP ont une 
obstruction infravésicale signifi cative (9).
L’anamnèse, l’examen clinique, l’échographie 
prostatique, la mesure du débit urinaire maximum 
(< 15 ml/s) et du résidu urinaire (> 50 ml) per-
mettent de suspecter le syndrome obstructif, et 
l’examen urodynamique permet d’objectiver 
l’obstruction grâce à une mesure de la résistance 
urétrale et d’évaluer la pression vésicale nécessai-
re pour obtenir le débit observé (courbe pression/
débit).

Ensuite, décider avec le patient du bon moment 
du traitement et du bon traitement de cette 
HBP.
Ainsi, attendre la complication de l’HBP pour 
mettre en route un traitement effi  cace est le plus 
souvent une mauvaise attitude. La prise en char-
ge globale de l’unité vésico-prostatique est indis-
pensable, elle permettra de lever un obstacle sur 
une vessie de bonne qualité.  
En eff et, un âge avancé, une instabilité vésicale 
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préopératoire, un grade élevé d’obstruction in-
fra-vésicale, une mauvaise compliance vésicale, 
un gros volume prostatique, un score IPSS élevé, 
un bas débit urinaire, un résidu postmictionnel 
important, et de nombreux épisodes de rétention 
sont des facteurs pronostics négatifs qui placent 
le patient dans la population à risque de voir 
l’instabilité vésicale persister après le traitement 
(8, 4, 10).

La préservation de la continence urinaire est 
dans les mains de l’urologue au cours de la le-
vée de l’obstacle qu’est l’HBP. Les principes de la 

chirurgie prostatique sont :
–  la section première de l’urètre au niveau de 

l’apex prostatique avant d’enlever l’adénome de 
la loge prostatique en cas de chirurgie ouverte ;

–  l’ablation complète du tissu adénomateux ;
–  éviter le traumatisme et la dissection du 

diaphragme pelvien (muscle releveur de l’anus) ;
–  la limite inférieure de la résection endoscopique 

doit être le veru montanum afi n de préserver le 
sphincter strié para-urétral distal ;

–  une grande délicatesse quant à l’introduction 
des instruments opérateurs ou sondes dans la 
vessie par voie transurétrale endoscopique. �
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1.1.  Historique de la chirurgie radicale 
pour cancer prostatique : la prostato-
vésiculectomie radicale (PVR)

1.2.  Incidence et définition de l’inconti-
nence urinaire après PVR

2.  Physiopathogénie de 
l’incontinence après PVR

●  La cause la plus fréquente d’incontinence 
urinaire masculine est une lésion iatrogène 
du complexe sphinctérien urétral au cours 
d’une chirurgie radicale pour cancer pros-
tatique, la prostato-vésiculectomie radicale 
(PVR).

●  L’incidence réelle de l’incontinence post-PVR 
reste mal définie, parce qu’il n’existe pas 
de définition standardisée de celle-ci et que 
les méthodes d’évaluation et les groupes de 
patients analysés varient largement dans les 
études publiées.

●  Malgré une meilleure connaissance de l’ana-
tomie chirurgicale de la glande prostatique 
et certaines évolutions de la technique 
opératoire, l’incontinence urinaire reste une 
complication (trop) fréquente de la PVR qui 
affecte à des degrés divers la qualité de vie 
des patients.

●  De nombreux facteurs de risque d’incon-
tinence postopératoire sont suspectés et 
sont liés aux caractéristiques du patient, du 
chirurgien, de la lésion cancéreuse et de la 
glande prostatique, à la technique chirurgi-
cale utilisée, ainsi qu’à la survenue ou non 
de complications per- et/ou postopératoi-
res. Parmi les facteurs prédictifs potentiels 
d’incontinence, un âge avancé du patient 
au moment de l’intervention semble le plus 
significatif.

●  La préservation de l’intégrité fonctionnelle 
du sphincter strié externe reste l’élément clé 
pour le maintien de la continence postopé-
ratoire.

1.  Introduction

1.1.  Historique de la chirurgie radicale 
pour cancer prostatique : la 
prostato-vésiculectomie radicale 
(PVR)

La chirurgie radicale pour cancer prostatique 
consiste en la prostato-vésiculectomie radicale 
(PVR), opération qui classiquement permet l’ex-
tirpation en bloc de l’entièreté de la glande pros-
tatique avec les 2 vésicules séminales et la portion 
distale des 2 ampoules déférentielles. Connue de-
puis plus d’un siècle, cette intervention a connu 
plusieurs modifi cations de la voie d’abord chirur-
gicale. En premier lieu périnéale (Dittel, 1890 ; 
Young, 1904 ; Albarran 1910), elle fut ensuite 
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réalisée par voie transvésicale (Leriche, 1909 ; 
Freyer, 1913 ; Marion, 1920), puis par voie ré-
tropubienne stricte (Millin, 1942). 
Au cours des années 1980, une série de travaux 
anatomiques a été menée dans le but de réduire 
les complications péri- et postopératoires de la 
PVR rétropubienne, qui jusqu’à cette époque 
était grevée d’une morbidité énorme et d’une 
mortalité signifi cative. Ces travaux ont per-
mis à Walsh de décrire la PVR rétropubienne 
« anatomique » qui reste à ce jour la technique 
de référence la plus couramment employée (1, 
2). L’intervention peut être réalisée par voie 
ouverte ou, depuis la fi n des années 1990, par 
laparoscopie (assistée ou non par robot) selon 
un abord trans- ou pré-péritonéal. La PVR la-
paroscopique a été rapportée pour la 1re fois par 
Schuessler au début des années 1990 (3).

1.2.  Incidence et défi nition de l’incon-
tinence urinaire après PVR

Suite à l’avènement du dosage du PSA sérique 
au début des années 1980, l’incidence du can-
cer prostatique cliniquement localisé (non palpé 
ou palpé mais sans extension au-delà de la cap-
sule prostatique au toucher rectal) a connu une 
augmentation quasi exponentielle. Le dépistage 
à large échelle de la maladie cancéreuse prosta-
tique, à l’aide du test du PSA, a ainsi conduit 
à la réalisation d’un nombre croissant de PVR 
au cours des 20 dernières années. Cette observa-
tion est particulièrement pertinente dans les pays 
dont les populations sont vieillissantes, puisque 
le cancer de la prostate est rarement détecté avant 
l’âge de 50 ans. L’on comprend mieux dès lors 
que la PVR est devenue, dès la fi n du 2e millé-
naire, la cause la plus fréquente d’incontinence 
urinaire chez l’homme.
En eff et, malgré les avancées anatomiques, 
techniques, et technologiques, la PVR reste 
génératrice d’un pourcentage signifi catif d’in-
continence post opératoire. L’incidence réelle 
de l’incontinence post-PVR reste mal préci-
sée, car elle dépend largement des critères uti-
lisés pour la défi nir et la période de suivi pos-
topératoire après laquelle elle est évaluée. Dans 
la littérature, les taux d’incontinence après un 

minimum d’un an de suivi varient de 5 % à 
45 % (4-9). Cette variabilité de l’incidence de 
l’incontinence après PVR est largement attribua-
ble aux diff érentes défi nitions utilisées : nombre 
de protections utilisées quotidiennement par le 
patient (0 ou 1 vs ≥ 1 protection ou 0 vs ≥ 1 pro-
tection), méthode d’interrogatoire du patient vis-
à-vis de ses fuites urinaires (autoquestionnaire vs 
interview par le médecin), type de questionnaire 
utilisé, quantifi cation ou non des pertes urinai-
res par mesure du poids des protections… (2, 
9-13). Il est estimé que 2 ans après l’interven-
tion, environ 10 % des patients caractérisent leur 
incontinence comme un problème modéré à im-
portant (13, 14). Aujourd’hui, les plus récentes 
évaluations dans la littérature rapportent un taux 
« réaliste » d’incontinence post-PVR invalidante 
aux alentours de 15 %, 5 ans après l’intervention 
(14, 15). 
Bien entendu, l’incontinence urinaire, la com-
plication postopératoire la plus redoutée par les 
patients qui optent pour la PVR, peut aff ecter de 
manière profonde la qualité de vie. Il est généra-
lement accepté que l’utilisation d’une protection 
maximum par jour est souvent synonyme d’une 
incontinence responsable d’une détérioration 
mineure de la qualité de vie des patients (16). 
En eff et, de nombreux patients portent une seule 
protection diurne essentiellement par « sécurité » 
ou parce qu’occasionnellement ils perdent seu-
lement quelques gouttes. L’impact indéniable de 
l’incontinence post-PVR sur la qualité de vie est 
diversement apprécié dans la littérature ; néan-
moins, l’incontinence sévère est un problème ex-
trêmement invalidant pour ceux qui en souff rent 
(17). Il est estimé que 8 à 12 % des opérés de 
PVR présentent une incontinence dont la sévé-
rité est telle que ces patients demandent un trai-
tement pour leur incontinence (18).
Il est important de souligner que la sévérité de 
l’incontinence s’améliore souvent progressive-
ment dans la période postopératoire, jusqu’à 
12-18 mois après l’intervention (13, 16, 19). 
C’est la raison pour laquelle il est instamment 
recommandé de ne pas traiter cette complication 
endéans les 12 premiers mois suivant la chirurgie 
(20). 
Certains auteurs ont en outre décrit une majo-



161

ration de la sévérité/incidence de l’incontinence 
entre les 2e et 5e années postopératoires (15, 16). 
Ainsi, l’évaluation des taux de continence réalisée 
à 2 ans après PVR pourrait sous-estimer les taux 
de continence à plus long terme ; cette obser-
vation n’est pas inattendue eu égard au vieillis-
sement des patients et à l’augmentation des co-
morbidités ou des traitements de celles-ci qui 
peuvent altérer la continence (16, 21). 

2.   Physiopathogénie de l’incontinence 
après PVR

Pour la grande majorité des patients aff ectés par 
une incontinence urinaire post-PVR, il s’agit 
d’une incontinence à l’eff ort (« sphinctérienne ») 
de sévérité variable (22, 23). Dans certains cas, 
l’incontinence est mixte, survenant à l’eff ort et 
par urgences, ou encore moins fréquemment par 
urgences uniquement (20). Dans ces cas, une 
hyperactivité détrusorienne et/ou un défi cit de 
compliance vésicale sont incriminés dans la pa-
thogénie de l’incontinence (24, 25).
L’incontinence à l’eff ort survenant après PVR est 
causée par un dysfonctionnement du sphincter 
strié externe (22, 26-32). Plusieurs mécanismes 
hypothétiques ont été proposés : 
–  lésion directe du composant musculaire strié 

du sphincter externe (rhabdosphincter) ;
–  lésion des structures nerveuses responsables de 

l’innervation du sphincter strié externe ;
–  lésion vasculaire responsable d’une ischémie/

hypoxie des composants sphinctériens et atro-
phie secondaire ; 

–  réduction de la longueur fonctionnelle du 
sphincter strié externe (« sphincter court »), 
par exemple suite à une section de l’urètre trop 
distale ;

–  fi brose du complexe sphinctérien ou périsphinc-
térienne, rendant le sphincter « immobile » ou 
« fi gé » ;

–  délocalisation du complexe sphinctérien par 
perte de supports et attaches nécessaires à son 
activité.

Outre des atteintes musculaires, vasculaires, 
neurogènes, fi brogéniques ou anatomiques, 

transitoires ou permanentes, du sphincter strié 
externe, un dysfonctionnement vésical pourrait 
aussi participer dans la genèse de l’incontinence 
postopératoire. Ce dysfonctionnement vésical 
peut exister avant l’intervention (par exemple 
en raison d’un obstacle prostatique préexistant, 
d’une maladie de Parkinson, d’une neuropathie 
diabétique ou alcoolique, ou d’un problème mé-
dullaire) ou être secondaire à celle-ci (32, 33).
D’un point de vue urodynamique, la majorité 
des patients souff rant d’incontinence post-PVR 
présentent une insuffi  sance sphinctérienne uro-
dynamique (22, 23, 25, 30, 31, 34-37). Il est à 
noter qu’il n’existe pas de défi nition urodynami-
que unique du défi cit sphinctérien. Diff érents pa-
ramètres sont utilisés seuls ou en combinaison : 
pression de clôture urétrale maximale (au re-
pos et lors de la retenue), pression abdominale 
de fuite (ALPP, Abdominal Leak Point Pressure), 
pression de fuite rétrograde (RLPP, Retrograde 
Leak Point Pressure), et longueur urétrale fonc-
tionnelle (22, 23, 30, 32). Parmi les patients pré-
sentant un défi cit sphinctérien, celui-ci est isolé 
chez seulement 25 % à 50 % d’entre eux (33, 38-
40). On retrouve un dysfonctionnement vésical 
concomitant chez environ 40 % des patients pré-
sentant un défi cit sphinctérien (33, 38, 39, 41) ; 
un dysfonctionnement vésical sans insuffi  sance 
sphinctérienne associée est retrouvé chez près de 
15 % des patients souff rant d’incontinence uri-
naire après PVR (38).
Sous l’angle physiopathologique, Porena et al. 
ont récemment interrogé la littérature concer-
nant l’impact potentiel de la PVR sur un éven-
tuel dysfonctionnement vésical postopératoire, 
incluant altérations de sensation lors du remplis-
sage vésical, hyperactivité ou hypocontractilité 
détrusorienne, troubles de la compliance ou de 
la capacité vésicale (42). Aucun élément probant 
n’est ressorti de cette analyse, essentiellement 
parce que dans la majorité des études évaluées, 
aucune investigation urodynamique n’avait été 
réalisée avant la chirurgie, rendant ainsi hasar-
deuse l’interprétation des résultats urodynami-
ques concernant le fonctionnement vésical en 
postopératoire. Cela est d’autant plus vrai que 
de nombreux patients opérés de PVR présentent 
un dysfonctionnement vésical préopératoire. La 

Chapitre 14 - La chirurgie radicale pour cancer prostatique
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seule observation constante est qu’un dysfonc-
tionnement détrusorien est rarement présent 
seul ; lorsqu’il est présent, il est souvent associé à 
un défi cit sphinctérien. S’il est vraisemblable que 
la PVR puisse entraîner un dysfonctionnement 
vésical (par décentralisation de la vessie, infl am-
mation, infection, fi brose, lésions neurologiques, 
hypoxie), le rôle de ce dernier en tant qu’agent 
étiologique de l’incontinence postopératoire reste 
à défi nir. En tout état de cause, une exploration 
urodynamique est très largement recommandée 
avant tout traitement chirurgical de l’inconti-
nence post-PVR, car les résultats de cette explo-
ration peuvent orienter le type de traitement à 
proposer, voire réfuter un traitement invasif (41, 
43). Finalement, il ne faut pas oublier qu’une 
sténose de l’anastomose vésico-urétrale peut en-
traîner une incontinence par regorgement. Il faut 
exclure cette situation chez tout patient présen-
tant une incontinence après PVR (20).

3.  Peut-on prédire ou idéalement 
réduire le risque d’incontinence 
après PVR ?

La qualité de vie après traitement représente un 
facteur majeur dans le choix de la modalité thé-
rapeutique pour les patients porteurs de cancer 
cliniquement localisé de la prostate. D’où l’im-
portance, en ce qui concerne la PVR, de pouvoir 
déterminer, de manière fi able, les facteurs pré-
dictifs d’incontinence postopératoire et estimer 
leur impact sur le taux de continence. L’informa-
tion des patients sur les bénéfi ces et risques liés 
à la chirurgie est capitale. Néanmoins, prédire à 
l’échelle individuelle les chances de préservation 
de la continence et/ou le temps qu’il faudra pour 
la récupérer après l’intervention reste une tâche 
virtuellement impossible.
De nombreux auteurs ont tenté de dégager, à 
l’aide d’analyses uni- et/ou multivariées, les dif-

Tableau I - Facteurs présumés affectant le taux de continence et/ou la rapidité de récupération 
de celle-ci après prostato-vésiculectomie radicale (PVR)

Impact potentiel sur la préservation et/ou la récupération 
plus rapide de la continence après PVR

Paramètres évalués Positif Négatif
Caractéristiques du patient 
opéré

Exercices de contraction périnéale
pré- et post-opératoires

Age élevé
Obésité
Instabilité détrusorienne préopératoire
Symptomatologie urinaire basse
Incontinence pré-opératoire
Antécédent de chirurgie prostatique
Radiothérapie externe adjuvante
Hormonothérapie néo-adjuvante

Caractéristiques de la tumeur 
prostatique et de la glande 
prostatique

Stade clinique avancé
Stade pathologique avancé
Score de Gleason élevé
Volume tumoral important
Volume prostatique élevé
Taux de PSA sérique préopératoire ≥ 10ng/ml

Caractéristiques de l’opérateur Chirurgien expérimenté
Centre académinque
(vs. non académique)

Technique opératoire
(voir aussi Tableau 2)

Techniques de recontruction et 
préservation du col véiscal
Techniques de dissection du bloc 
vésiculo-prostatique
Techniques de dissection apicale et 
de suture vésicourétrale

Survenue de complications 
per- ou post-opératoires

Pertes sanguines intra-opératoires importantes
Développement d’une sténose anastomotique



163

férents facteurs qui pourraient être associés à des 
taux accrus ou réduits – ou une récupération plus 
ou moins rapide – de la continence. Ces paramè-
tres sont détaillés dans le tableau I ; ils sont liés à 
des facteurs pré-, per-, et postopératoires :
– facteurs préopératoires : 

-  caractéristiques du patient, en ce compris les 
caractéristiques de la tumeur prostatique et 
de la glande prostatique elle-même, 

-  caractéristiques de l’opérateur,
– facteurs per-opératoires : 

-  technique opératoire utilisée,
-  survenue de complications peropératoires 

comme, par exemple, un saignement impor-
tant,

– facteurs postopératoires : 
-  survenue de complications postopératoires, 

et en particulier, le développement d’une sté-
nose anastomotique.

De manière générale, aucun paramètre ne permet 
de déterminer de manière précise si la continence 
sera préservée – et dans quel délai – après PVR. 
Si certains facteurs comme l’âge élevé ou le dé-
veloppement d’une sténose anastomotique sont 
largement suspectés comme paramètres pouvant 
aff ecter le maintien de la continence, aucun ne 
fait l’unanimité dans la littérature. Cela est sans 
doute très largement lié au caractère rétrospectif 
de la majorité des études réalisées, à l’hétérogé-
néité des cohortes de patients analysées, à la va-
riabilité des défi nitions utilisées, des méthodes de 
recueil des données, des analyses statistiques, et 
des durées de suivi des malades. 

3.1. Le patient 

3.1.1. Âge du patient

S’il est un facteur de risque d’incontinence relati-
vement accepté dans la communauté urologique, 
il s’agit de l’âge élevé des patients au moment de 
l’intervention (≥ 65-70 ans) (9, 14, 16, 43-56). 
Néanmoins, certaines études n’ont pas retrouvé 
d’impact statistiquement signifi catif de l’âge lors 
de la chirurgie sur le contrôle urinaire postopéra-
toire (7, 8, 57-62). Mais, comme l’ont mention-
né Eastham et al. (44), ces études ne retrouvant 
pas d’association entre âge et taux de continence 

postopératoire incluaient peu de patients âgés ou 
rapportaient des taux d’incontinence si faibles que 
l’identifi cation de facteur(s) de risque signifi catif(s) 
dans l’un ou l’autre sous-groupe était peu proba-
ble. D’un point de vue physiopathogénique, il a 
été suggéré, sur base d’investigations urodynami-
ques, qu’avec l’âge la fonction sphinctérienne uré-
trale se dégrade progressivement (21).  
Il est important de souligner que l’âge du patient 
au moment de l’intervention peut non seulement 
conditionner les chances de maintien de la conti-
nence et/ou la rapidité de récupération de cel-
le-ci, mais aussi l’avenir oncologique du patient. 
En eff et, la seule étude disponible ayant évalué 
de manière prospective et randomisée les résul-
tats de la PVR vs ceux du « watchful waiting » 
a montré que pour les patients âgés de ≥ 65 ans, 
les incidences cumulées de décès lié au cancer 
prostatique sont très similaires (± 9 %) dans les 
2 groupes de patients (63). Ainsi, il apparaît que 
chez les patients plus âgés, la PVR est très vrai-
semblablement associée à un risque accru d’in-
continence alors que cette intervention pourrait 
n’apporter qu’un bénéfi ce très limité en terme de 
survie, du moins après 10 ans de suivi.

3.1.2. Incontinence préopératoire

Étonnamment, alors que certains auteurs ont 
montré que l’existence de fuites urinaires ou de 
pertes postmictionnelles avant l’intervention 
constitue un facteur de risque d’incontinence 
postopératoire (9, 50, 53), d’autres n’ont pas re-
trouvé de relation entre ces 2 paramètres (8, 58).

3.1.3. Poids du patient

L’obésité du patient peut rendre l’intervention – 
et en particulier la dissection apicale et la suture 
vésico-urétrale – plus laborieuse. Cependant, la 
littérature a rarement analysé l’impact du poids 
du malade sur les taux de continence postopé-
ratoire. L’équipe du Baylor College of Medicine à 
Houston a observé dans une évaluation rétros-
pective portant sur 581 que les patients obèses 
présentent un risque signifi cativement accru 
d’être incontinents après intervention en analyse 
univariée, mais pas en analyse multivariée (44). 

Chapitre 14 - La chirurgie radicale pour cancer prostatique
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D’autres investigations plus récentes n’ont pas 
retrouvé de risque accru d’incontinence chez les 
patients présentant un indice de masse corporelle 
élevé (64-66). 

3.1.4. Hyperactivité vésicale 

Plusieurs groupes ont entrepris d’étudier l’intérêt 
potentiel d’examens urodynamiques avant PVR 
chez des patients continents, afi n d’identifi er 
d’éventuels paramètres urodynamiques prédictifs 
d’une détérioration postopératoire de la conti-
nence. La démonstration urodynamique préo-
pératoire d’une hyperactivité vésicale ne semble 
pas infl uencer de manière substantielle les taux 
de continence postopératoire (23, 67-69). 

3.1.5. Symptomatologie urinaire basse

Sous l’angle anamnestique, l’existence d’une 
symptomatologie urinaire basse (LUTS, Lower 
Urinary Tract Symptoms) avant PVR pourrait 
réduire le taux de continence ou la rapidité de 
récupération de celle-ci (22, 44). Mais il faut no-
ter que la PVR peut elle-même réduire l’impor-
tance des LUTS et améliorer la qualité de vie des 
patients présentant des LUTS modérés à sévères 
(53, 70).

3.1.6.  Antécédent de chirurgie 
prostatique 

L’impact présumé négatif sur le taux de conti-
nence postopératoire d’une chirurgie prostatique 
pour hyperplasie bénigne, comme une résection 
transurétrale ou une chirurgie ouverte (« adéno-
mectomie »), antérieure à la PVR n’est pas clai-
rement démontré puisque certains auteurs ont 
retrouvé une fréquence d’incontinence accrue 
en cas d’antécédent de chirurgie prostatique (44, 
50, 53, 71) alors que d’autres n’ont pas retrouvé 
cette association (2, 7, 12, 56, 60, 72-74).

3.1.7. Kinésithérapie 

Dans 2 études comparatives, l’une randomisée 
(75), l’autre contrôlée (76), il n’a pas été retrouvé 
d’association entre le taux de continence posto-

pératoire et la réalisation préopératoire d’une ki-
nésithérapie pelvi-périnéale avec « biofeedback ». 
Néanmoins, l’apprentissage et la réalisation 
d’exercices de contraction périnéale avant et/ou 
après la PVR pourraient accélérer la récupération 
de la continence dans les 3 premiers mois posto-
pératoires (77).

3.1.8.  Hormonothérapie néo-adjuvante et 
radiothérapie adjuvante

L’impact péjoratif d’une hormonothérapie néo-
adjuvante sur la continence postopératoire n’est 
pas démontré (45, 51), alors que l’eff et négatif 
potentiel de la radiothérapie post-PVR reste dé-
battu (24, 48, 51, 78, 79). Une étude randomisée 
récente portant sur 425 patients présentant un 
cancer prostatique localement avancé sur base de 
l’analyse histopathologique de la pièce de PVR 
(extension extracapsulaire et/ou marges de ré-
section positives et/ou infi ltration des vésicules 
séminales) a montré qu’une irradiation externe 
conformationnelle adjuvante (60 à 64 Grays déli-
vrés à la « fosse pelvienne » dans les 4 mois suivant 
la PVR) augmente de ± 2,5 fois le risque d’in-
continence totale postopératoire (6,5 % vs 2,8 %) 
(80). Dans cette même étude, l’incidence de sté-
nose anastomotique était doublée dans le groupe 
des patients irradiés (17,8 % versus 9,5 %).

3.1.9. PVR de « sauvetage »

Chez certains patients traités initialement par ra-
diothérapie, une PVR de « sauvetage » est réalisée 
en cas de récidive locale. Dans cette situation, le 
risque d’incontinence postopératoire est tradi-
tionnellement très élevé, aff ectant pratiquement 
50 % des patients (81). Ce type d’intervention 
ne doit dès lors être réalisé que chez des patients 
bien sélectionnés et motivés (82).

3.2.  La lésion cancéreuse et la glande 
prostatique

Le poids ou volume de la prostate extirpée lors de 
la PVR ne semble pas avoir d’impact majeur sur les 
taux de continence postopératoire (2, 45, 60, 83). 
Les résultats d’une étude récente incluant plus de 
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2 000 patients ont suggéré qu’un volume prosta-
tique ≥ 50 cc (évalué par échographie endorectale 
avant l’intervention) est associé à une récupération 
de la continence moins rapide, peut-être en raison 
du dysfonctionnement vésical subclinique engen-
dré par l’obstacle prostatique préexistant et qui se 
manifesterait après l’ablation de la glande (84).

Il n’a pas été observé d’association évidente en-
tre le volume (51), le stade clinique (7, 12, 48, 
51, 85, 86), le stade pathologique (2, 7, 12, 48, 
51, 60), ou le score de Gleason (12, 51) de la 
lésion et le taux de continence postopératoire. 
Une étude a néanmoins montré l’eff et péjoratif 
d’un stade clinique avancé sur la récupération de 
la continence après PVR (44). Dans 2 études, il 
a été observé qu’un taux sérique préopératoire ≥ 
10 ng/ml pourrait être associé à un risque accru 
d’incontinence (48, 51). D’autres n’ont pas re-
trouvé cette association (12, 44).

3.3. Le chirurgien

L’opérateur représente bien entendu un élément 
important du résultat oncologique et fonctionnel 
après l’intervention. Le débat quant à l’impact 
sur la continence postopératoire de l’expérience 
du chirurgien (courbe d’apprentissage), son ni-
veau d’activité chirurgicale – et en particulier le 
nombre de PVR qu’il réalise annuellement –, son 
appartenance éventuelle à une équipe académi-
que reste ouvert PVR (2, 48, 87, 88).

3.4.  La survenue de complications 
per- et/ou postopératoires

Une perte sanguine importante au cours de l’in-
tervention pourrait entacher la récupération de 
la continence après PVR (44). Autrefois relati-
vement fréquentes, des pertes sanguines impor-
tantes au cours de la PVR sont devenues rares et 
la nécessité de transfuser le patient plutôt excep-
tionnelle (89). Plusieurs raisons expliquent cette 
évolution. On notera surtout l’amélioration des 
techniques de contrôle du complexe veineux dor-
sal profond (plexus de Santorini) qui, en rédui-
sant le risque hémorragique lors de la dissection 
prostatique rétrograde initiale, permettent une 

meilleure visualisation de l’urètre pour une trans-
section optimale de celui-ci et une suture vésico-
urétrale de qualité (89, 90). D’autres « artifi ces », 
comme l’anesthésie hypotensive et le clampage 
bilatéral des artères hypogastriques, pourraient 
aussi favoriser une réduction des pertes sanguines 
intra-opératoires (89). 

Le développement d’une sténose anastomotique 
– dont l’incidence estimée varie entre 2 % et 10 % 
(16, 91) – ainsi que le traitement de celle-ci, 
constitueraient des facteurs de risque signifi catifs 
d’incontinence postopératoires (16, 44, 50, 53, 
73, 92-94). Un nombre limité d’autres études 
n’ont pas mis en évidence une telle tendance (24, 
60, 72).

Au retrait de la sonde, une minorité de patients 
présentent une fuite au niveau de l’anastomose 
vésico-urétrale démontrée par urétrocystogra-
phie ou parce que les drains ramènent de l’urine. 
Il n’existe virtuellement aucune donnée dans 
la littérature pour indiquer que cette situation, 
lorsqu’elle est traitée (par sondage urétral pro-
longé ou plus rarement par réfection chirurgicale 
de l’anastomose), peut aff ecter la continence pos-
topératoire (95).

3.5. La technique chirurgicale

Un large éventail de modifi cations de la techni-
que d’exérèse du bloc vésiculo-prostatique décrite 
par Walsh (1, 96) a été proposé pour préserver au 
mieux ou récupérer le plus rapidement possible 
la continence postopératoire. Ces modifi cations, 
détaillées dans le tableau II, intéressent :
–  la reconstruction ou la préservation du col vé-

sical (97-107) ;
–  la dissection du bloc vésiculo-prostatique (16, 

44, 61, 91, 107-112) ;
–  la dissection de l’apex prostatique et la suture 

anastomotique (2, 44, 73, 90, 96, 109, 110, 
113-118).

S’il est évident qu’une dissection méticuleuse de 
l’apex prostatique est capitale pour préserver au 
mieux la continence postopératoire, le bénéfi ce 
pour la continence des modifi cations rapportées 
dans la littérature reste incertain ; aucune d’en-
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tre elles n’a démontré de manière incontestable 
qu’elle améliore la continence après PVR (119). 
Vraisemblablement, un certain nombre d’entre 
elles permettent au mieux une récupération plus 
rapide de la continence. En eff et, malheureuse-
ment, plusieurs facteurs rendent l’analyse com-
parative des résultats des diff érentes techniques 
ardue, notamment en raison de diff érences por-
tant sur les cohortes analysées (études multicen-
triques vs uni-institutionnelles vs registres…), 
les protocoles d’évaluation, la taille des cohortes, 
l’expérience des chirurgiens, le suivi des patients, 
et les méthodes de collection et d’analyse des 
données. 

La préservation du col ne semble pas apporter de 
réel avantage en termes de taux de continence, 
mais permet sans doute une récupération plus 
rapide de la continence après l’intervention sans 
compromettre les chances d’éradication de la tu-
meur (100-103, 105-107, 120). La préservation 
du col vésical pourrait aussi réduire le risque de 
sténose anastomotique (104).
La reconstruction d’un col vésical tubulisé (97, 
98) ou l’intussusception du col après reconstruc-

tion (99) pourrait accroître le taux et/ou la vitesse 
de récupération de la continence postopératoire. 
L’impact sur la continence de la préservation des 
bandelettes vasculo-nerveuses, qu’elle soit unilaté-
rale ou bilatérale, reste incertain. Pour certains, la 
préservation nerveuse n’a aucune infl uence sur la 
continence postopératoire (2, 7, 10, 12, 24, 48, 51, 
54, 60) ; pour d’autres, elle améliore signifi cative-
ment les taux de continence et/ou réduit le temps 
de récupération de celle-ci (9, 44, 50, 61, 91, 107, 
111). Une étude publiée par un groupe de l’uni-
versité de Harvard a suggéré l’existence d’un biais 
signifi catif de l’analyse de l’eff et de la préservation 
sur la continence en raison du fait que les patients 
qui bénéfi cient d’une procédure avec épargne 
nerveuse sont souvent plus jeunes et porteurs de 
lésion de plus petit volume que ceux chez qui la 
préservation n’est pas réalisée (10). Par ailleurs, 
d’un point de vue strictement anatomique, il a été 
montré que les bandelettes vasculo-nerveuses qui 
courent au contact de la prostate pourraient ne 
donner aucune ramifi cation innervant le rhabdos-
phincter, dont l’innervation dépendrait unique-
ment de branches des nerfs honteux (121) ; mais 
cela reste l’objet de débats (109).

Tableau II - Modifi cations techniques d’exérèse du bloc vésiculo-prostatique proposées pour pré-
server au mieux et/ou récupérer plus rapidement la continence post-opératoire

Modifi cations proposées Références

Reconstruction/préservation du col vésical
• Reconstruction du col vésical
• Intussusception du col vésical
• Préservation du col vésical
• Préservation d’une proportion de l’urètre prostatique

97-98
99
100-107
105

Dissection du bloc vésiculo-prostatique
• Epargne unilatérale ou bilatérale des bandelettes vasculo-nerveuses
• Préservation de l’extrémité des vésicules séminales
• Voie rétrograde versus antégrade
• Approche laparoscopique intra- ou pré-péritonéale assistée ou non d’un robot

16, 44, 61, 91 ,107, 109-111
112
108
123-126

Dissection de l’apex prostatique et suture anastomotique
•  Modifi cations de technique d’hémostase et de section du plexus de Santorini 

(complexe veineux dorsal profond)
• Préservation des ligaments pubo-prostatiques
• Incorporation dans la suture vésico-urétrale des tissus situés derrière l’urètre
• Reconstruction de la portion postérieure du complexe sphinctérien
•  Incorporation dans la suture vésico-urétrale antérieure d’une portion du fascia 

pelvien latéral et du complexe veineux dorsal profond
• Disposition des points de la suture vésico-urétrale
• Technique d’urétropexie antérieure
• Réalisation d’une fronde sous-anastomotique

73, 90, 110, 113

90, 96, 114-115
94
116
2

44, 73
117
118
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Il a été suggéré que la conservation de l’extrémité 
des 2 vésicules séminales, en contact intime avec 
des branches du nerf pelvien, pourrait améliorer 
les taux de continence (112). 

Plusieurs centres ont modifi é leur technique de 
dissection apicale et d’anastomose vésico-urétrale 
dans le but de réduire le taux d’incontinence. Di-
verses techniques ont été décrites et concernent :
–  la manière dont le plexus veineux dorsal et le 

fascia endopelvien sont approchés par rapport 
à la suture (techniques de Myers, Walsh, etc.) 
(2, 44, 73, 110, 113, 117) ;

–  la préservation ou non des ligaments pubo-
prostatiques (115) ;

–  la « simulation » d’une préservation des liga-
ments puboprostatiques soit par amarrage du 
surjet réalisé pour faire l’hémostase du com-
plexe veineux dorsal profond à la symphyse 
pubienne (44), soit par une technique d’uré-
tropexie antérieure (117) ;

–  l’éversion de la muqueuse du col vésical avant 
anastomose (44) ;

–  la technique de dissection du plan entre l’urètre 
et le rectum ainsi que la position des points de 
suture anastomotique (109) ;

–  la « reconstruction » de la portion postérieure 
du complexe sphinctérien (116) ;

–  l’incorporation des tissus situés derrière l’urètre 
dans la suture vésico-urétrale postérieure (2) et 
d’une portion du fascia pelvien latéral et/ou du 
complexe veineux dorsal profond dans la su-
ture vésico-urétrale antérieure (44, 73) ;

–  la réalisation d’une fronde sous-urétrale 
(« sling ») à l’aide d’une bandelette de fascia 
des grands droits placée au niveau de la suture 
vésico-urétrale (118). 

Les modifi cations techniques utilisées par l’équipe 
de Scardino, depuis 1990, concernent essentielle-
ment une moindre manipulation de l’urètre, avec 
en particulier l’absence de passage de dissecteur 
à angle droit pour ligaturer le complexe veineux 
dorsal profond et, l’hémostase de ce plexus par 
un surjet qui est amarré à la symphyse pubienne 
(simulant les ligaments puboprostatiques) (44) 
(fi g. 1). De plus, la suture vésico-urétrale anté-
rieure charge une petite quantité d’urètre mem-
braneux et une bonne portion du fascia pelvien 
latéral ; une éversion complète de la muqueuse 
du col vésical est réalisée. Cette modifi cation 
technique a permis une amélioration signifi ca-
tive du taux de continence post-PVR, indépen-
dante des autres paramètres analysés (44). Il est 
aujourd’hui admis que pour l’hémostase du com-
plexe veineux dorsal profond, il est préférable de 
ne plus utiliser de dissecteur à angle droit, qui 
pourrait endommager le rhabdosphincter an-
térieur situé juste derrière le complexe veineux 
(44, 73, 96, 113, 122).

In fi ne, aucune donnée disponible actuellement 
ne permet de conclure que les techniques lapa-
roscopiques de PVR sont associées, par rapport 
à la voie ouverte, à un bénéfi ce sur le plan de la 
continence postopératoire (123-126).

Dans l’ensemble, toutes les modifi cations tech-
niques décrites dans la littérature, seules ou en 
combinaison, pourraient être bénéfi ques sur la 
continence postopératoire. Cependant, le Saint 
Graal chirurgical de l’éradication complète de 
l’incontinence urinaire après PVR n’a pas encore 
été trouvé. �
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Fig. 1 - Technique de dissection apicale et de suture anastomotique selon Eastham et al. (44). Panel A. Ouverture laté-
rale du fascia endopelvien jusqu’au plexus de Santorini (complexe veineux dorsal). Panel B. Hémostase par surjet du plexus 
de Santorini en amont et en  aval de la région urétro-cervicale. Panel C. L’hémostase du plexus de Santorini est complétée 
en amont par un passage du surjet dans le périoste de la symphyse pubienne, ce qui simule une préservation des ligaments 
pubo-prostatiques et pubo-urétraux. Panel D. La portion la plus proximale de l’urètre est clairement exposée. Panel E. L’urètre est 
sectionné à la lame froide juste en-dessous du col pour préserver au mieux l’urètre membraneux et ainsi le complexe sphinctérien. 
Panels F et G. La suture anastomotique est réalisée dans la portion antérieure (± antéro-latérale) de l’urètre avec des points char-
geant une petite quantité d’urètre membraneux et le fascia pelvien sus-jacent. Panel H. Une éversion complète de la muqueuse du 
col vésical est réalisée. 

A B C

D E F

G H
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●  On retrouve principalement 2 types de trou-
bles vésico-sphinctériens après une lésion 
médullaire : d’une part une incapacité à rete-
nir les urines (incontinence) et une difficulté 
à vider la vessie (dysurie)

●  Dans les neurovessies périphériques, l’incon-
tinence survient à l’effort ou par regorge-
ment. Dans les neurovessies centrales, l’in-
continence est due à l’hyperactivité vésicale. 
L’importance de la fuite sera fonction de la 
relaxation sphinctérienne (dyssynergie)

●  Les explorations complémentaires, et en par-
ticulier le bilan urodynamique, apporteront 
des données complémentaires indispensables 
sur le mode de fonctionnement vésico-
sphinctérien, les régimes de pression, les 
synergies et la dénervation périnéale

●  Un suivi systématique doit être proposé à ces 
patients, afin de limiter la morbidité liée aux 
complications urologiques

1.  Introduction                   

En France, l’incidence des lésions médullaires 
traumatiques est de l’ordre de 1 200 nouveaux 
cas par an (environ 19,4 nouveaux cas par million 
d’habitants), leur prévalence se situant autour de 
50 000. Les causes traumatiques représentent plus 
de la moitié de l’ensemble des étiologies. À titre 
de comparaison, les données disponibles pour 
l’Europe indiquent une incidence de lésions mé-
dullaires toutes causes confondues allant de 10,4 
à 29,7 par million d’habitants. Aux États-Unis, 
elle est estimée à 40 pour un million d’habitants 
(11 000 nouveaux cas par an). Les personnes at-
teintes sont majoritairement des hommes jeunes 
(15-35 ans).

Les troubles vésico-sphinctériens sont constants 
chez les blessés médullaires, et altèrent leur quali-
té de vie. En fonction du niveau lésionnel, diff é-
rentes situations pathologiques sont rencontrées 
(1-3).

2.  Étiopathogénie

L’innervation médullaire du système vésico-
sphinctérien est assurée par 3 contingents ner-
veux diff érents (fi g. 1). Un contingent somatique 
constitué par le nerf pudendal et 2 contingents 
végétatifs : un parasympathique (le nerf érecteur) 
et un orthosympathique (le nerf hypogastrique).

2.1. Neurovessie « périphérique » 

La lésion intéresse les racines de la queue de che-
val et/ou les centres sacrés ; il en résulte une in-
terruption de l’arc réfl exe sacré (fi g. 2). 
–  La lésion du centre parasympathique (nerf 
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érecteur) détermine une hypoactivité (paraly-
sie) du détrusor. 

Cliniquement : la vessie est fl asque, sa capacité 
peut atteindre 1 litre ou plus. La sensation de 
besoin est absente ou sévèrement altérée, persis-
tant parfois sous forme de pesanteur abdominale 
pour de gros volumes. Éventuellement, le patient 
peut s’aider de la palpation du bas-ventre pour 

connaître l’état de la réplétion vésicale.
–  La lésion du centre somatique (nerf pudendal) 

s’accompagne d’une dénervation du sphincter 
strié urétral. Elle entraîne régulièrement une di-
minution du tonus et des résistances urétrales. 
L’insuffi  sance sphinctérienne sera d’autant plus 
sévère si la lésion somatique s’accompagne d’une 
lésion du centre orthosympathique (D11-L2). 
Il y aura également perte du réfl exe d’adapta-
tion sphinctérienne à l’eff ort ou à la toux.

Cliniquement : l’insuffi  sance sphinctérienne 
s’accompagne de fuites à l’eff ort ou par regorge-
ment sur une vessie pleine. L’incontinence sera 
d’autant plus sévère que la pression de clôture 
urétrale sera plus basse.

2.2. Neurovessie « centrale »

C’est le cas d’une lésion se situant sur l’axe mé-
dullaire au-dessus de la moelle sacrée (classique-
ment supérieur à D10) et en dessous du tronc 
cérébral.

–  Les centres parasympathiques sacrés (nerf érec-
teur) ne sont plus inhibés par le centre mic-
tionnel protubérantiel (tronc cérébral) (fi g. 3). 
Il en résulte des contractions non inhibées du 
détrusor. Le 1er élément pathologique est donc 
une hyperactivité vésicale. 

Cliniquement : la capacité vésicale est abaissée, 
souvent inférieure à 300 ml. La sensation de be-
soin, souvent absente ou diminuée pendant la 
phase de remplissage, se manifeste régulièrement 
sous forme d’impériosité mictionnelle et/ou de 
phénomènes végétatifs (transpiration, céphalées, 
frissons) au moment de la contraction du détru-
sor. Ces manifestations rentrent dans le cadre des 
phénomènes d’hyperréfl exie autonome, spécifi -
ques aux blessés médullaires, avec augmentation 
de la pression artérielle systolique. 

–  La disparition du contrôle du centre protubé-
rantiel sur les centres somatiques (nerf puden-
dal) entraîne également une perte de la synergie 
vésico-sphinctérienne. L’absence de relaxation 
de l’appareil sphinctérien pendant la contraction 
du détrusor (dyssynergie vésico-sphinctérienne) 

Fig. 1 - Représentation schématique des centres médullaires 
sacrés somatique (rouge) et parasympathique (bleu), du cen-
tre dorso-lombaire orthosympathique (vert).

Fig. 2 - La lésion s’étend aux territoires sacrés ou intéresse les 
racines de la queue de cheval, et/ou des centres sacrés : le ter-
ritoire lésé est aréfl ectif.
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constitue un obstacle fonctionnel à la vidange 
vésicale. Il existe 2 types de dyssynergies : 
- la dyssynergie vésico-striée, qui se défi nit 
comme la présence de contractions involon-
taires du sphincter strié urétral pendant la 
contraction du détrusor. Elle est présente chez 
tous les patients médullaires ayant une lésion 
suprasacrée complète ;
- la dyssynergie vésico-lisse, défi nie comme une 
contraction du col vésical accompagnant la 
contraction du détrusor pendant la miction. La 
dyssynergie lisse est indépendante de la dyssy-
nergie vésico-striée. Elle est moins bien connue, 
est présente chez 70 % des patients médullaires 
présentant une lésion au-dessus de D10.

La dyssynergie vésico-sphinctérienne est patho-
gnomonique d’une atteinte médullaire, elle n’est 
classiquement pas retrouvée dans les atteintes 
encéphaliques. 

Cliniquement, la dyssynergie se manifeste par 
un jet haché, la miction s’eff ectuant en plusieurs 
temps. La miction est incomplète, le résidu post-
mictionnel est d’autant plus important que la 
dyssynergie est sévère. Dans les cas extrêmes, il 
s’agira d’une véritable rétention : les phénomènes 
d’hyperréfl exie autonome seront généralement 
associés et sévères.

2.3. Neurovessie « mixte »

Retrouvée plus rarement dans les atteintes du 
cône médullaire (fi g. 4), elle associe un détrusor 
de type central et un sphincter de type périphé-
rique.

3.  Tableaux cliniques

3.1. Tétraplégies – paraplégies hautes

Tous les patients victimes d’un traumatisme mé-
dullaire vont présenter une phase de choc spinal 
de quelques jours à quelques semaines, s’accom-
pagnant d’une perte des réfl exes du cône termi-
nal et d’une acontractilité vésicale. À la sortie du 
choc spinal, la grande majorité des patients ayant 
une lésion au-dessus de D10 vont présenter une 
neurovessie centrale. 
Le mode de fonctionnement vésico-sphinctérien 
de ces patients est habituellement fi xé au 6e mois 
suivant la lésion (4). 

Sur le plan fonctionnel :
Leur autonomie est réduite et dépend du niveau 
sus-lésionnel :
–  situé de D6 à D10, les paraplégiques ont des 

Fig. 3 - La lésion se situe au-dessus de D10 : la moelle sous 
le niveau lésionnel fonctionne de manière réfl exe, libérée des 
infl ux inhibiteurs supramédullaires.

Fig. 4 - La lésion se situe au niveau de la moelle terminale 
(entre D10 et L2) : la moelle a un fonctionnement mixte, asso-
ciant des territoires aréfl ectifs et réfl exes. 
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membres supérieurs normaux et conservent 
un bon équilibre grâce aux muscles spinaux et 
abdominaux ;

–  situé de D1 à D6, les paraplégiques ont de bons 
membres supérieurs, mais un équilibre défi ci-
taire. Ils restent autonomes au fauteuil roulant ;

–  situé au niveau cervical, ils sont tétraplégiques, 
dépendants pour la plupart des gestes de la vie 
quotidienne avec un usage limité des membres 
supérieurs, qui pourra gêner la réalisation des 
autosondages intermittents. 

3.2. Paraplégies basses

–  Le syndrome de la queue de cheval est fréquem-
ment retrouvé dans le cadre des hernies discales 
lombaires. Il s’accompagne d’une neurovessie 
périphérique.

–  Les « cônes médullaires », plus rares, sont re-
trouvés en cas de fracture vertébrale ou d’her-
nie discale en regard de la partie terminale de 
la moelle (D12), et s’accompagnent d’une neu-
rovessie mixte.

Sur le plan fonctionnel :
Ces paraplégiques présentent des membres supé-
rieurs et une musculature du tronc normale. Ils 
ont une excellente autonomie pour tous les gestes 
de la vie quotidienne, peuvent se verticaliser, mar-
cher avec 1 ou 2 cannes et des aides techniques 
minimes. Ils ont une vie sociale satisfaisante, les 
troubles persistants sont essentiellement sexuels, 
vésico-sphinctériens et anorectaux.

4.   Types de troubles vésico-
sphinctériens 

On retrouve principalement 2 types de troubles 
vésico-sphinctériens après une lésion médullaire : 
d’une part une incapacité à retenir les urines (in-
continence) et d’autre part une diffi  culté à vider 
la vessie (dysurie). 
La dysurie est due soit à un défaut de relaxation 
du sphincter strié urétral lors de la contraction 
détrusorienne (dyssynergie vésico-sphinctérien-
ne), soit à une acontractilité ou hypoactivité dé-
trusorienne (lésion périphérique). 

4.1. Dans les neurovessies centrales

L’incontinence est due à l’hyperactivité vésicale 
avec des fuites urinaires survenant de manière 
inopinée, puisque la contraction vésicale est ré-
fl exe et que le message sensitif d’alerte peut avoir 
totalement disparu. L’importance des fuites sera 
fonction de la relaxation sphinctérienne.
–  L’hyperactivité vésicale sera aggravée dans cer-

taines conditions médicales ou physiologiques : 
en cas de complications urologiques (infection 
urinaire, calcul vésical), ou de prise de certai-
nes boissons (vin blanc et champagne, café…) ; 
elle pourra au contraire être diminuée en cas de 
fécalome (impaction de selle au niveau sigmoï-
do-rectal). Le traitement passera par la prise de 
médicaments anticholinergiques ou par diff é-
rentes thérapeutiques intravésicales ou chirur-
gicales.

–  La dyssynergie vésico-sphinctérienne sera ag-
gravée par toute épine irritative qui augmente 
la spasticité périnéale : escarres, complications 
urinaires (infections, lithiases) ; la station assise 
au fauteuil roulant peut également aggraver 
l’obstacle fonctionnel par compression de l’urè-
tre périnéal. La dyssynergie sera diminuée par 
les percussions sus-pubiennes ou autres stimu-
lations cutanées, ou par des sphinctérotomies 
médicales ou chirurgicales.

4.2.  Dans les neurovessies 
périphériques

L’incontinence est plus souvent une incontinen-
ce d’eff ort ou par regorgement, lors des change-
ments de position ou des transferts par exemple, 
par perte du tonus urétral.

5. Explorations complémentaires

L’examen clinique détermine le niveau médullai-
re selon la classifi cation internationale ASIA (5). 
Il recherche les éventuelles épines irritatives (on-
gle incarné, escarre ischiatique, hémorroïde…). 
L’examen neurologique du périnée est essentiel 
au diagnostic : il fournit les éléments nécessai-
res à la localisation des lésions neurologiques (6). 
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Cet examen évalue la sensibilité sacrée (S2-S5), 
la motricité du releveur de l’anus et du sphincter 
anal, les réfl exes bulbo-caverneux et anaux, ainsi 
que le tonus anal. On peut ainsi défi nir :
–  le périnée à fonctionnement de type central : 

réfl exes exagérés, tonus exagéré, commande 
motrice et sensibilité sont altérées ;

–  le périnée à fonctionnement de type périphéri-
que : réfl exes et tonus diminués ou abolis, mo-
tricité et sensibilité altérées ;

–  le périnée à fonctionnement mixte associe des 
éléments centraux et périphériques.

Chez les blessés médullaires chroniques, nous 
trouvons, dans plus de 90 % des cas, une relation 
entre périnée central et neurovessie centrale, et 
entre périnée périphérique et neurovessie péri-
phérique.

Les examens urodynamiques et l’électromyogra-
phie apporteront des données complémentaires 
indispensables sur le mode de fonctionnement 
vésico-sphinctérien, les régimes de pression, les 
synergies, et la dénervation périnéale (7-9). 

6.  Évolution, complications, suivi  

L’évolution des patients blessés médullaires s’est 
profondément transformée au cours des 60 der-
nières années. Leur espérance de vie s’est consi-
dérablement accrue, jusqu’à approcher celle de la 
population générale. La pathologie urologique 
reste cependant une des plus grandes pourvoyeu-
ses de morbidité et de mortalité dans cette popu-
lation de patients. 
De ce fait, un suivi régulier doit être proposé, à 
la recherche notamment d’infections urinaires et 
génito-sexuelles, de lithiases vésicales ou rénales, 
de cancers urologiques, ou d’insuffi  sance rénale. 
Ce suivi devra être adapté au mode mictionnel 
du patient :

–  le cathétérisme intermittent représente l’étalon 
or du traitement des vessies neurologiques, car 
il présente un risque moindre de complications. 
En cas de neurovessie centrale, il conviendra de 

traiter l’hyperactivité vésicale associée (cf. sec-
tion « traitements de l’incontinence ») ;

–  les patients peuvent choisir d’uriner par mic-
tions spontanées ou réfl exes (percussions). Cela 
nécessite généralement le traitement de la dys-
synergie vésico-striée ou vésico-lisse, et le port 
d’un étui pénien pour drainer ces fuites sou-
vent involontaires. Une surveillance accrue est 
nécessaire, car le détrusor développe un régime 
de hautes pressions intravésicales si l’obstacle 
fonctionnel est important ;

–  le cathétérisme permanent (sonde à demeure 
ou cathéter sus-pubien) est à éviter, car présen-
te le risque le plus élevé de complications ;

–  les mictions par poussée abdominale sont à 
proscrire, l’hyperpression abdominale pouvant 
entraîner un refl ux vésico-urétéral, ou un pro-
lapsus anal ou rectal.

Des recommandations sur le suivi des vessies 
neurologiques des blessés médullaires ont récem-
ment été publiées (10). 
Pour les patients défi nis comme non « à risque » : 

–  un bilan annuel est proposé initialement, qui 
sera espacé progressivement suivant l’évolu-
tion. Ce bilan comprendra :
–  une créatinémie ou une clairance de la créa-

tinine sur 24 heures (chez les patients chez 
lesquels les urines ne peuvent pas être facile-
ment recueillies, on peut discuter une scinti-
graphie rénale),

–  une échographie rénale et vésicale et un ASP 
à la recherche d’une urétéro-hydronéphrose, 
d’une lithiase rénale ou vésicale, d’un résidu 
postmictionnel (si applicable),

–  tous les 2 ans, une consultation spécialisée (avec 
évaluation standardisée par questionnaires et 
calendrier mictionnel), qui décidera de l’inté-
rêt de la réalisation d’un bilan urodynamique. 

Pour les patients à risque, les bilans et consul-
tations spécialisées seront plus fréquents et 
adaptés à chaque patient. Toute modifi cation 
du mode mictionnel devra faire l’objet d’une 
réévaluation. �
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●  Les atteintes médullaires peuvent être causées 
par de très nombreuses étiologies médicales.

●  Les troubles vésico-sphinctériens font partie 
de manière quasi systématique des atteintes 
neurologiques médullaires d’origine médicale.

●  Ils peuvent en être révélateurs, la constata-
tion d’une hyperactivité du détrusor associée 
à une dyssynergie vésico-sphinctérienne 
impose un bilan étiologique extensif.

●  Il est nécessaire d’éliminer en premier une 
étiologie compressive qui requiert une atti-
tude thérapeutique urgente. 

●  Le pronostic des troubles urinaires est fonc-
tion de l’étiologie, ceux-ci peuvent rétrocéder 
quand dans certaines étiologies un traite-
ment curatif adapté est donné au patient. 

●  La prise en charge symptomatique des troubles 
urinaires n’a pas de spécifi cité liée à l’étiologie 
par rapport aux atteintes traumatiques.

1.  Introduction                   

La moelle épinière est une zone clé du contrôle 
des fonctions périnéales chez l’homme. Si les 
conséquences de son atteinte traumatique sont 
bien connues, à la fois en termes clinique, urody-
namique et évolutive, de très nombreuses patho-
logies médicales peuvent être évoquées devant la 
constatation d’une symptomatologie évocatrice 
d’une atteinte de la moelle épinière. Les trou-
bles vésico-sphinctériens font partie du tableau 
clinique habituel de l’atteinte neurologique dans 
ces pathologies. Les troubles urinaires et péri-
néaux peuvent par ailleurs se présenter comme 
quasiment isolés sans autres symptômes décela-
bles. C’est dire tout l’intérêt d’une connaissan-
ce même partielle de ces étiologies pour ne pas 
les méconnaître et ne pas entraîner de perte de 
chances pour le patient en termes diagnostique 
et thérapeutique. Le nombre très important des 
étiologies possibles et leur rareté ne permettent 
pas toujours de retrouver dans la littérature la 
typologie typique clinique ou urodynamique 
spécifi que des troubles urinaires de ces patients, 
ainsi que leur pronostic à long terme. 

2.   Les différentes étiologies de la 
pathologie médullaire : compression 
ou non

Il est classique de séparer les atteintes compressi-
ves et non compressives d’atteinte de la moelle. 
L’implication directe de cette distinction repose 
sur la nécessité urgente, en cas de compression, 
d’une imagerie de bonne qualité pour guider la 
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thérapeutique en général neurochirurgicale de 
décompression. Les autres étiologies peuvent 
bénéfi cier d’une thérapeutique spécifi que en 
dehors du traitement des troubles fonctionnels 
permettant une amélioration des symptômes tels 
que la pathologie carentielle ou infectieuse. Les 
atteintes traumatiques ou la sclérose en plaques 
sont traitées dans des chapitres spécifi ques. Les 
diff érentes étiologies sont résumées dans les ta-
bleaux I et II.

2.1. Les myélites 

La moelle épinière peut être le siège de patho-
logies infl ammatoires infectieuses ou non infec-
tieuses dont les diff érents diagnostics se sont pro-
gressivement enrichis au cours des descriptions 
cliniques de la pathologie. Celle-ci peut être fo-
calisée et on est souvent alors face à un tableau 
de myélite transverse quand une hémi-moelle est 

atteinte ou bien plus disséminée. De la même 
manière, une atteinte des méninges peut être as-
sociée avec le diagnostic de méningomyélite. La 
présentation de ces maladies peut être aiguë, su-
baiguë ou chronique. 

2.1.1.  La myélite à HTLV1 ou paraparésie 
spastique tropicale 

Cette pathologie médullaire due à une infection 
liée au rétrovirus HTLV1 est principalement 
observée dans certaines zones géographiques du 
globe, les îles caraïbes, l’Amérique du Sud, le Ja-
pon et le sud des États-Unis. Cliniquement, les 
patients se plaignent progressivement d’une para-
parésie très spastique. Les troubles urinaires sont 
fréquents et souvent présents dès le début de la 
maladie. Il s’agit le plus souvent d’une hyperac-
tivité détrusorienne associée de manière plus ou 
moins importante avec une dyssynergie vésico-

Tableau I - Étiologies des atteintes de la moelle épinière.

COMPRESSIVES NON COMPRESSIVES

Non tumorales Tumorales

- Traumatiques
- Spondylolyse
- Hernie discale 
-  Rétrécissement acquis ou congénital du 

canal médullaire
-  Pathologie infectieuse (abcès, tuberculose) 
-  Infl ammatoire (polyarthrite rhumatoïde, 

spondylarthrite ankylosante…)
-  Hémorragie Syringomyélie
-  Pathologie congénitale 
-  Kystes arachnoïdiens
-  Maladie de Paget
-  Ostéoporose

-  Épidurale
-  Inradurale Extramédullaire 

(méningiome, neurofi brome, 
métastases méningées)

-  Intramédullaires

-  Atteinte démyélinisante 
(sclérose en plaques, maladie de Devic, leu-
coencéphalopathie aiguë disséminée)

-  Atteinte virale (zona, HIV, HTLV1)
-  Atteinte carentielle Vit B12 folates autres 

pathologies de  la dénutrition 
-  Atteinte infectieuse par les spirochètes 

(syphilis et Lyme)
-  Atteinte toxique y compris par les radiations 
-  Maladies auto-immunes 
-  Pathologie paranéoplasique 
-  Atteinte dégénérative 
-  Étiologie inconnue

Tableau II - Classifi cation des pathologies infl ammatoires de la moelle épinière. 

Myélites virales Myélite bactérienne fongique ou 
parasitaire ou granulomateuse

Myélite infl ammatoire non 
infectieuse

Entérovirus
Herpès
Epstein Barr virus
Cytomégalovirus
Rage
HTLV1
Myélite à HIV

Mycoplasme
Lyme
Abcès
Tuberculeuse
Parasitaire
Syphilis
Sarcoidose

Postvaccinale
Sclérose en plaques
Lupus
Paranéoplasique
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sphinctérienne. Il semble que ces symptômes uri-
naires aient tendance à s’aggraver avec le temps et 
à s’associer à des troubles sexuels (impuissance et 
troubles de l’éjaculation) (1-4).

2.1.2. La myélite vacuolaire à HIV

Au cours de l’infection à HIV, la pathologie neu-
rologique centrale ou périphérique est fréquente. 
Parmi celles-ci, il est possible de retrouver une 
atteinte spécifi que de la moelle épinière souvent 
vacuolaire à HIV. Évidemment, dans cette pa-
thologie, d’autres agents infectieux peuvent en-
traîner une atteinte médullaire. Les troubles uri-
naires chez le patient HIV sont souvent un signe 
d’orientation vers la recherche d’une pathologie 
neurologique associée avec une bonne rentabilité 
diagnostique orientant alors vers un bilan radio-
logique et biologique spécifi que (5, 6). 

2.1.3.  Les myélites infl ammatoires non 
infectieuses

Celles-ci sont souvent décrites comme myélite 
transverse et le bilan étiologique infectieux est né-
gatif. Il existe une littérature spécifi que concernant 
les troubles vésico-sphinctériens dans ce cadre étio-
logique spécifi que dont l’objectif est de préciser la 
typologie des symptômes cliniques et le pronostic 
à long terme. Il semble, aux données de ces articles 
récents, que les troubles urinaires soient presque 
systématiquement présents à la phase aiguë, qu’ils 
persistent au long terme, pouvant même n’être que 
la seule séquelle. Leur persistance n’étant pas cor-
rélée à la récupération motrice ni aux données de 
l’électromyographie ou de l’IRM en phase aiguë. 
Enfi n, il semble que la persistance de perturba-
tions importantes, en particulier urodynamiques, 
soit souvent sous-estimée et donc qu’il soit licite 
d’assurer une surveillance clinique radiologique et 
urodynamique à long terme chez ces patients. La 
typologie des troubles urinaires est celle habituel-
lement rencontrée dans les pathologies médullai-
res pouvant être une hyperactivité détrusorienne 
avec dyssynergie vésico-sphinctérienne ou une hy-
poactivité du détrusor (7-9) impliquant une prise 
en charge thérapeutique qui n’est pas spécifi que 
dans cette étiologie. 

2.1.4. Myélites paranéoplasiques

Il s’agit d’une pathologie rare très peu décrite 
dans la littérature. Celle-ci a été rapportée asso-
ciée aux cancers pulmonaires ou aux lymphomes 
(10). La présentation clinique est celle d’une 
paraplégie rapidement progressive avec troubles 
vésico-sphinctériens. La lésion à l’IRM est ha-
bituellement nécrotique, mais de territoire non 
vasculaire et à bilan infectieux ou infl ammatoire 
négatif. Le pronostic est évidemment lié à celui 
de la maladie causale. 

2.1.5.  Myélites dans les maladies 
infl ammatoires auto-immunes

Parmi les diagnostics possibles à étudier face à une 
myélite aiguë, il faut rechercher les pathologies 
auto-immunes comme diagnostic diff érentiel des 
scléroses en plaques du fait d’une présentation cli-
nique souvent proche. Les pathologies les plus fré-
quemment retrouvées sont le lupus, le Gougerot-
Sjögren, le syndrome des antiphospholipides et la 
maladie de Behçet. La pathologie neurologique 
médullaire peut, dans tous ces cas, être inaugura-
le de la maladie systémique. Leur prise en charge 
thérapeutique, quand il existe une atteinte mé-
dullaire, n’est pas encore parfaitement codifi ée. La 
pathologie neurologique est retrouvée dans 75 % 
des cas de lupus érythémateux disséminé et dans 
30 % des cas de maladie de Behçet (11-16). Dans 
tous les cas, du fait de la capacité de ces patho-
logies de toucher de multiples organes, un bilan 
précis incluant la cystoscopie doit être réalisé 
afi n de savoir si la pathologie rencontrée est bien 
d’origine neurologique ou locale (Behçet).

2.1.6. Atteinte médullaire de la sarcoïdose  

Au cours de la sarcoïdose, des atteintes neuro-
logiques variées peuvent survenir, l’atteinte mé-
dullaire est rare (moins de 1 %), mais entraîne 
des séquelles importantes motrices, sensitives ou 
périnéales. Le diagnostic repose sur les autres at-
teintes classiques cutanées ou pulmonaires, mais 
quand la pathologie est isolée, il est nécessaire 
d’éliminer les autres causes de granulome (tuber-
culose) ou ayant un aspect proche (tumeurs mé-
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dullaires) par une analyse histologique. Les trou-
bles vésico-sphinctériens sont non spécifi ques. Le 
traitement immunosuppresseur permet souvent, 
quand le diagnostic est fait suffi  samment tôt, 
d’améliorer la symptomatologie (17-20).

2.2.  La pathologie carentielle 
médullaire 

Le défi cit en vitamine B12 peut entraîner une 
atteinte de la moelle épinière, des nerfs optiques 
ou neurologiques périphériques. L’atteinte mé-
dullaire est la plus fréquente. Les causes de dé-
fi cit, souvent par malabsorption, sont multiples 
et doivent faire l’objet d’un bilan spécifi que pour 
en individualiser la cause, que ce soit le défi cit en 
facteur intrinsèque, la maladie cœliaque, les suites 
d’intervention digestives ou d’entérocystoplastie 
(21), les causes génétiques rares. Cliniquement, il 
s’agit de patients souff rant de paresthésies distales 
associées à un défi cit proprioceptif distal et à un 
syndrome pyramidal. L’association à un défi cit vi-
taminique par dosage sanguin avec une anémie 
macrocytaire signe le diagnostic. Les troubles 
urinaires peuvent être associés et sont réversibles 
après traitement par supplémentation vitamini-
que (22, 23). Pour certains auteurs, du fait de la 
rentabilité diagnostique et thérapeutique de la 
recherche de ce défi cit vitaminique, celui-ci doit 
faire l’objet d’une recherche systématique en cas 
d’hyperactivité du détrusor (24). D’autres défi cits 
vitaminiques peuvent entraîner une atteinte mé-
dullaire comme le défi cit en folates, mais les trou-
bles urinaires n’y sont pas décrits spécifi quement. 

2.3. La pathologie tumorale

Les tumeurs aff ectant la moelle épinière sont clas-
siquement beaucoup plus rares que les tumeurs 
cérébrales. Il est habituel de séparer les tumeurs 
extramédullaires comme les méningiomes ou 
les neurinomes et les tumeurs intramédullaires 
comme les épendymomes ou les astrocytomes. 
Par ailleurs, il est possible d’observer des tumeurs 
secondaires comme les lymphomes ou les myé-
lomes ou les métastases de tumeurs solides. Leur 
présentation clinique dépend du niveau et de la 
localisation de la tumeur et de son agressivité. 

Ainsi il est possible, en dehors du syndrome d’at-
teinte sensitivomotrice et végétative, d’y associer 
une radiculalgie ou bien de mimer une atteinte 
syringomyélique. Leur diagnostic repose sur les 
données de l’imagerie par résonance magnétique 
(25). Les troubles urinaires sont ceux habituels 
de la pathologie médullaire.

2.4. Les syringomyélies 

La syringomyélie (cavité centromédullaire) se 
manifeste par un syndrome clinique d’atteinte 
suspendue de la sensibilité thermoalgique. Cette 
anomalie anatomique peut être associée à d’autres 
anomalies congénitales type malformation d’Ar-
nold-Chiari ou moelle attachée, être secondaire 
à un traumatisme ou à une tumeur médullaire. 
Cette anomalie peut être aussi retrouvée dans des 
tableaux d’imperforation anale. Son diagnostic 
repose sur l’IRM. Quelques auteurs rapportent 
les troubles urinaires associés aux syringomyélies 
tels que la rétention d’urines par hypoactivité du 
détrusor ou une hyperactivité du détrusor as-
sociée à une dyssynergie vésico-sphinctérienne 
(26-29). Ces troubles urinaires peuvent régresser 
signifi cativement après une chirurgie de shunt 
dont l’objectif est de diminuer la tension dans le 
kyste syringomyélique. 

2.5.  La pathologie vasculaire de la 
moelle épinière

Celle-ci est peu fréquente quand on la compare à 
l’épidémiologie des atteintes vasculaires cérébrales.  
L’atteinte ischémique de la moelle touche plutôt 
– du fait de sa vascularisation – le territoire de 
l’artère spinale antérieure, elle représente 1,2 % 
de l’ensemble des accidents vasculaires ischémi-
ques neurologiques (30). Cliniquement, ils se 
présentent comme une atteinte motrice associée 
à une anesthésie thermoalgique associée à des 
troubles urinaires. Il semble que le pronostic de 
récupération soit assez favorable dans cette étu-
de. Trois patients sur 8 ont récupéré à distance 
une fonction vésico-sphinctérienne normale. Ces 
atteintes sont principalement retrouvées dans un 
contexte de chirurgie vasculaire aortique ou de 
dissection aortique. L’IRM permet de retrouver 
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des images typiques dites « en canon de fusil ». 
Les atteintes hémorragiques intraspinales sont 
rares, en revanche les hémorragies dans les espa-
ces méningés sont plus fréquentes et entraînent 
une compression aiguë de la moelle épinière pro-
voquant une para- ou tétraplégie d’installation 
très rapide précédée d’une douleur postérieure 
médiane aiguë en coup de poignard. Ce type 
d’hématome peut survenir en postopératoire du 
rachis ou de manière spontanée chez des patients 
anticoagulants. Il s’agit d’une urgence neurochi-
rurgicale. 

Les fi stules artério-veineuses sont une autre 
source d’atteinte médullaire par malformation 
vasculaire impliquant habituellement la vascula-
risation méningée en même temps que celle de 
la moelle épinière. Cette malformation vasculaire 
se retrouve principalement chez l’homme autour 
de la trentaine. Cliniquement elle se manifeste 
par des épisodes de radiculalgies récidivantes, 
sans facteur mécanique, avec anomalies à l’exa-
men neurologique. Diagnostiquée à l’IRM, elle 
nécessite une confi rmation par artériographie 
quand une intervention chirurgicale ou endovas-
culaire est indiquée. Le traitement chirurgical ou 
endovasculaire permet une diminution partielle 
des symptômes urologiques à distance (31-33) et 
une stabilisation des symptômes. Le risque thé-
rapeutique dans une méta-analyse récente semble 
relativement faible. 

2.6.  Les atteintes de la moelle 
épinière par les radiations 

On peut observer ce type de complications dans 
les séquelles de radiothérapie soit des tumeurs 
de la région spinale, soit dans les radiothérapies 
cervicales ou thoraciques. Les nerfs périphériques 
sont habituellement plus résistants que le sys-
tème nerveux central aux rayons. Elles peuvent 
apparaître rapidement et souvent de manière 
transitoire dans les mois qui suivent l’irradiation 
ou bien de manière retardée entre 12 et 15 mois 
après l’exposition et parfois beaucoup plus tard. 
Habituellement elles se présentent initialement 
par des paresthésies avec un signe de Lhermitte. 
À distance, le tableau clinique peut se compléter 

par des troubles moteurs. Les troubles vésico-
sphinctériens associés peuvent rétrocéder sous 
traitement corticoïdes (34). 

2.7.  La paraplégie spastique familiale 
ou maladie de Strumpell-Lorrain 

Cette pathologie héréditaire habituellement 
autosomique dominante (70 %) aff ecte en Eu-
rope 1 patient sur 10 000. Elle se manifeste par 
une hyperréfl exie tendineuse, une spasticité et un 
défi cit moteur d’installation très lentement pro-
gressive, sans troubles sensitifs, avec une histoire 
familiale évocatrice. Les formes génétiques sont 
variables autosomiques dominantes, autosomi-
ques récessives ou liées à l’X. La présentation cli-
nique peut aussi être très variables commençant 
plus ou moins tôt au cours de la vie et évoluant 
plus ou moins rapidement. Les troubles vésico-
sphinctériens sont souvent associés à un type de 
pollakiurie, d’urgence, d’urgenturie et de dysurie 
lié à une hyperactivité du détrusor avec dyssyner-
gie vésico-sphinctérienne (35). 

3.  Conclusion       

Face à un tableau d’hyperactivité du détrusor 
associée à une dyssynergie vésico-sphinctérienne 
évocateur d’une pathologie neurologique mé-
dullaire, il faut savoir évoquer les diff érentes 
étiologies et en premier éliminer la pathologie 
compressive qui requiert une intervention thé-
rapeutique urgente. Les troubles urinaires, dans 
toutes ces pathologies, sont quasiment systéma-
tiquement associés aux autres symptômes neuro-
logiques. Ils sont de gravité variable et en dehors 
du traitement symptomatique non spécifi que, 
certaines étiologies sont accessibles aux traite-
ments étiologiques permettant une amélioration 
clinique. Parmi toutes ces pathologies, certaines 
comme les rétrécissements du canal médullaire, 
les tumeurs extramédullaires, les spirochètes, les 
abcès, la tuberculose, la sarcoïdose et les patho-
logies carentielles sont accessibles à des thérapeu-
tiques spécifi ques effi  caces qui font rétrocéder 
complètement ou partiellement les symptômes 
et la gêne que ressent le patient.  �
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●  La sclérose en plaques (SEP) se caractérise 
par des zones de démyélinisation de la subs-
tance blanche du système nerveux central 
avec réaction inflammatoire.

●  Les troubles mictionnels sont très fréquents
dans la SEP : ils surviennent en moyenne 
après 6 ans d’évolution de la maladie. Ils 
peuvent être présents dès le diagnostic. 

●  L’expression clinique est variable, elle peut 
se modifier avec le temps. Le plus souvent, le 
patient présente une vessie hyperactive avec 
dyssynergie vésico-sphinctérienne.

●  Les dysfonctionnements du bas appareil 
urinaire peuvent entraîner secondairement 
une altération du haut appareil urinaire.

●  La durée d’évolution de la SEP et la préco-
cité de l’apparition des troubles mictionnels 
sont des facteurs de mauvais pronostic.

1.  Introduction                   

Les troubles mictionnels sont très fréquents dans 
la SEP. Oppenheim, en 1889, soulevait déjà cette 
problématique (1). Si beaucoup d’attention a été 
prêtée à l’impact fonctionnel de ces troubles, par 
contre les répercussions morphologiques sur l’ap-
pareil urinaire ont été longtemps sous-évaluées. 
Les hommes atteints de SEP sont tout aussi vul-
nérables que les femmes, mais le sexe masculin 
est un facteur de risque supplémentaire dans la 
genèse des complications du système urinaire.

2.   Le contrôle neurologique de la 
vessie         

La vessie fonctionne comme un réservoir qui éli-
mine périodiquement les urines. À cette fi n, la 
vessie possède des caractéristiques myogéniques 
et visco-élastiques uniques et une régulation neu-
rologique complexe.

La paroi vésicale se compose d’un urothélium, 
d’une lamina propria avec des nerfs, des vaisseaux 
et des cellules interstitielles et d’une muscula-
ture lisse (le détrusor). Les cellules musculaires 
du détrusor sont spontanément actives et créent 
des micro-mouvements pendant le remplissage. 
Cela permet à la vessie de maintenir sa forme et 
génère des signaux aff érents. Entre les compo-
sants cellulaires, la matrice extracellulaire de la 
paroi vésicale est constituée de fi bres élastiques 
et de fi brilles collagènes (collagène de type I et 
III) (2-4). Grâce aux caractéristiques spécifi ques 
de ces éléments cellulaires et de cette matrice ex-
tracellulaire, la vessie peut stocker l’urine à basse 
pression (5-7).
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L’innervation vésicale aff érente relève principale-
ment des nerfs viscéraux pelviens. Quelques in-
formations sensorielles transitent également via le 
nerf hypogastrique. Les informations sensorielles 
en provenance de l’urètre distal et du périnée sont 
principalement transmises par les nerfs puden-
daux. Ces nerfs aff érents se composent de petites 
fi bres myélinisées (Aδ) et de fi bres C non myéli-
nisées (8-10). Le rôle des fi bres Aδ est bien connu 
en physiologie urinaire. Par contre, celui des fi -
bres C n’est pas clair ; il se peut qu’elles jouent un 
rôle dans l’hyperactivité détrusorienne.

L’innervation eff érente se compose de nerfs pa-
rasympathiques, sympathiques et somatiques qui 
émergent de la moelle sacrée et thoracolombaire. 
Les nerfs parasympathiques sacrés exercent une 
action excitatrice sur la vessie via les nerfs pelviens 
et une action inhibitrice sur l’urètre (10, 11). Les 
fi bres sympathiques thoracolombaires passent 
généralement via les nerfs hypogastriques et exer-
cent une action inhibitrice (adrénergique β3) sur 
la vessie avec des actions excitatrices (adrénergi-
que α) au niveau du col vésical et de l’urètre (12, 
13). Il y a 2 groupes de récepteurs adrénergiques 
relevant de l’innervation sympathique : les récep-
teurs adrénergiques α et β. Ceux-ci se subdivi-
sent chacun en plusieurs sous-groupes : α1 et α2 
d’une part et β1, β2 et β3 d’autre part.

Les voies eff érentes somatiques contrôlant le 
sphincter strié urétral sont issues d’une région 
spécifi que dans la corne ventrolatérale de la 
moelle sacrée (le noyau du nerf pudendal sacré 
ou noyau d’Onuf ). Ces motoneurones eff érents 
exercent une action excitatrice cholinergique via 
le nerf pudendal (14).

Le réfl exe mictionnel est un réfl exe spino-bulbo-
spinal autonome. Le centre de ce réfl exe est loca-
lisé dans le tegmentum pontique rostral (centre 
de miction pontique – Pontine Micturition Cen-
tre – PMC) ou aire de Barrington ou centre M 
(14, 15). Ce centre fonctionne comme un com-
mutateur « marche-arrêt » qui est actif 5 à 7 fois 
par jour chez l’homme sain. Les fi bres eff érentes 
vont du PMC, via le funicule latéral de la moelle 
comme une voie excitatrice monosynaptique 

(utilisant la glutamate), aux motoneurones vési-
caux parasympathiques sacrés (16, 17). D’autres 
fi bres partent du PMC pour inhiber le noyau 
sympathique thoracolombaire et rejoignent les 
interneurones inhibiteurs sacrés dans la commis-
sure dorsale grise (Dorsal Grey Commissure – 
DGC) aussi connue comme la colonne cellulaire 
intermédiomédiale (18). Ces interneurones in-
hibiteurs de la DGC inhibent les motoneurones 
sphinctériens du noyau du nerf pudendal sacré 
pendant la miction. Les principaux neurotrans-
metteurs utilisés dans cette voie sont le GABA 
(l’acide aminobutyrique γ) et la glycine (19, 20).

Dans le pont, il y a 2 centres qui inhibent la 
miction : le centre pontique de stockage d’urine 
(centre pontique de la continence ou région L) et 
la formation réticulaire pontique rostrale. Le cen-
tre pontique de la continence est en contact avec 
les motoneurones sphinctériens dans le noyau 
d’Onuf. La stimulation du centre pontique de la 
continence aboutit à la contraction de la muscu-
lature du plancher pelvien et à l’augmentation de 
la pression urétrale. Pendant le remplissage de la 
vessie, le centre pontique de la continence exerce 
probablement une action excitatrice continue sur 
les motoneurones sphinctériens urétraux dans le 
noyau d’Onuf (17). Les aff érences de la vessie 
entrent généralement dans la moelle sacrée via 
le nerf pelvien. Les interneurones sensoriels as-
cendants de la moelle lombosacrée atteignent les 
parties latérales et dorsales de la substance grise 
périaquéductale mésencéphalique (Peri-Aque-
ductal Grey substance – PAG). La PAG atteint 
spécifi quement le PMC et l’injection de gluta-
mate dans la PAG ventrolatérale induit la mic-
tion (21-24). Les projections lombosacrales vers 
le cerveau antérieur ne semblent pas impliquées 
dans le réfl exe mictionnel. De cette façon, la PAG 
reçoit de l’information sur la réplétion vésicale et 
est impliquée dans la boucle sensorimotrice du 
réfl exe mictionnel. 

L’ensemble du bas appareil urinaire est sous 
contrôle suprapontique. Il y a des régions excita-
trices et inhibitrices dans le cerveau, mais l’eff et 
principal du cerveau est inhibiteur (25). Le cer-
veau antérieur semble jouer un rôle dans l’ini-
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tiation de la miction, donnant un « signal » au 
PMC de déclencher la miction. La région préop-
tique hypothalamique atteint spécifi quement le 
PMC (26). D’autres régions du cerveau antérieur 
impliquées sont le gyrus cingulaire antérieur, les 
amygdales et les noyaux septaux. Des études 
en tomographie par émission de positrons chez 
l’homme confi rment l’activation du gyrus cingu-
laire et d’autres structures du cerveau antérieur 
pendant la miction (27-29).

3.   Les lésions neurologiques 
dans la SEP        

Les lésions neurologiques dans la SEP sont cau-
sées par l’infl ammation et la démyélinisation des 
axones. Le tableau typique de la SEP se caractérise 
par de multiples lésions focales dans la substance 
blanche du système nerveux central et par des 
défi cits neurologiques avec des périodes variables 
de rémission et des récidives imprévisibles, mais 
cliniquement réversibles. Ce stade de la maladie 
qualifi é de « rémission-récidive » est souvent suivi 
d’incapacité neurologique progressive en continu 
appelée « SEP progressive secondaire ». 

4.   Les troubles mictionnels dans la SEP       

Les troubles mictionnels dans la SEP sont prin-
cipalement causés par une altération du contrôle 
neurologique de la vessie et du plancher périnéal. 
Ces changements induisent des mécanismes 
physiopathologiques altérant la fonction vésicale 
et fi nalement la structure vésicale. Les compli-
cations du haut appareil urinaire sont générale-
ment la conséquence d’un dysfonctionnement 
du bas appareil urinaire.

L’expression clinique et urodynamique de la SEP 
dépendra de la localisation des lésions : 

–  Les lésions suprapontiques aboutissent généra-
lement à un syndrome d’hyperactivité vésicale 
sans dyssynergie véscio-sphinctérienne que l’on 
peut objectiver par l’examen uro-dynamique. 

–  Les lésions spinales interrompent l’arc réfl exe 
spino-bulbo-spinal. Après abolition du contrô-
le pontique, qui est indispensable à la synergie 
vésico-sphinctérienne, l’information vésicale 
aff érente crée une réponse eff érente par un arc 
réfl exe spinal principalement composé de fi bres 
C. En l’absence du contrôle pontique, il s’en-
suivra une dyssynergie vésico-sphinctérienne. 
Cela aboutit à une vidange vésicale diffi  cile et 
souvent incomplète. La majorité des patients 
atteints de SEP souff rent de ce type de dys-
fonctionnement du bas appareil urinaire. 

–  Si les lésions spinales sont localisées au niveau 
sacré, elles peuvent induire une hypoactivité 
détrusorienne. Cela mène à la rétention chro-
nique, situation relativement rare chez les pa-
tients atteints de SEP. 

L’hypertrophie du muscle détrusor est un chan-
gement structurel fréquemment observé chez les 
patients atteints de SEP. La paroi vésicale s’épais-
sit et devient trabéculée, avec formation de diver-
ticules. Dans les stades avancés de la maladie, on 
peut observer une évolution vers l’urétéro-hydro-
néphrose bilatérale et l’insuffi  sance rénale. 
Pendant le remplissage vésical, la tension passive 
de la paroi vésicale provient de la matrice extra-
cellulaire. En cas d’infl ammation chronique se-
condaire à un cathéter à demeure, des infections 
chroniques ou des lithiases vésicales, la matrice 
extracellulaire s’altère, entraînant une réduction 
de la compliance de la paroi et une élévation de 
la pression intravésicale pendant le remplissage 
aboutissant à une hypertonie vésicale. Les vessies 
de basse compliance se compliquent de refl ux 
vésico-urétéral, de détérioration rénale et de pyé-
lonéphrites.

5.   Épidémiologie des troubles 
mictionnels 

Les troubles mictionnels sont fréquents dans la 
SEP. Diff érentes publications font mention d’une 
prévalence allant 32 à 97 %. Ces fl uctuations re-
fl ètent probablement plutôt les diff érences quant 
à l’attention prêtée par les cliniciens à ces problè-
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mes que de diff érences réelles (30-47). Lorsqu’on 
eff ectue un examen urodynamique systématique 
chez les patients porteurs de SEP, la prévalence 
augmente signifi cativement. La durée moyenne 
avant l’apparition des symptômes urinaires est de 
6 ans dans la SEP (32, 35, 37, 41, 43, 48). Envi-
ron 1 patient sur 10 aura des symptômes urinai-
res dès le diagnostic initial.

6.   Présentation clinique des troubles 
mictionnels 

Les symptômes urinaires dans la SEP sont varia-
bles chez le même patient ; ils peuvent également 
fl uctuer avec le temps (49). Le degré et/ou la 
nature des symptômes ne permet pas de prédire 
le résultat de l’investigation urodynamique, ni 
le risque de la morbidité urinaire. Le syndrome 
d’hyperactivité vésicale (urgenturie, pollakiurie, 
incontinence d’urgence) est l’expression symp-
tomatique  la plus fréquente. La prévalence rap-
portée se situe entre 37 et 99 % (30-48, 50). Les 
symptômes obstructifs touchent entre 34 et 79 % 
des patients. Dans ce groupe de patients, la ré-
tention urinaire chronique se manifeste chez 1 
patient sur 4. Chez les hommes, les 2 types de 
symptômes coexistent régulièrement (31, 34, 35, 
38, 42, 47, 51, 52). Avec le temps, c’est surtout 
la survenue du syndrome d’hyperactivité vésicale 
qui semble augmenter (53).

La SEP de longue date et la SEP sévère (score 
EDSS, échelle de Kurtzke) sont les principaux 
facteurs de risque prédisant la  gravité des symp-
tômes, mais pas l’expression clinique. Aussi la 
présence de lésions à certains niveaux du cerveau 
et de la moelle épinière visible en RMN ne per-
met (pas encore) de prédire le tableau clinique 
(54-56).

7.   Présentation urodynamique des 
dysfonctions vésico-sphinctériennes

On croit souvent que le syndrome d’hyperacti-
vité vésicale clinique se traduit systématiquement 
par une hyperactivité détrusorienne « urodyna-
miquement » démontrable ; cette association n’a 

toutefois pas été confi rmée de façon objective 
(32, 41, 48, 53, 54, 57). L’hyperactivité détruso-
rienne peut être démontrée dans 34 à 99 % des 
patients ; l’hypoactivité détrusorienne dans 0 à 
40 % des patients et l’hypertonie dans 2 à 10 % 
des patients. La prévalence de la dyssynergie vé-
sico-sphinctérienne chez les patients atteints de 
SEP n’est pas connue. Suivant les séries, 5 à 83 % 
des patients souff rent de dyssynergie. 

Tous les modèles urodynamiques mentionnés ci-
dessus peuvent se présenter chez le même patient. 
Un manque de standardisation dans les critères 
diagnostiques rend néanmoins les comparaisons 
très diffi  ciles. D’autre part, l’investigation urody-
namique peut être normale chez 1 à 34 % des 
patients ayant des troubles mictionnels (54, 58). 
Même en l’absence de changements cliniques ou 
neurologiques, les modèles urodynamiques peu-
vent changer avec le temps (43, 53, 55).

Les données urodynamiques des hommes et des 
femmes atteints de SEP ne sont pas vraiment 
comparables : chez les hommes, on peut observer 
une augmentation signifi cative de l’amplitude 
maximale des contractions détrusoriennes non 
inhibées, de la pression détrusorienne au point 
de fuite et de la pression détrusorienne maximale 
(42). Ces constatations urodynamiques sont cor-
rélées à une haute prévalence de complications 
du haut appareil urinaire (30, 42). Une fois de 
plus, la SEP diagnostiquée de longue date aug-
mente la prévalence de certains changements 
urodynamiques (comme la dyssynergie) (50). 
Quelques conditions neurologiques spécifi ques 
peuvent prédisposer à certains modèles urodyna-
miques : les défi cits sensoriels et moteurs sévères 
et l’atteinte pyramidale sévère semblent prédire 
l’hyperactivité détrusorienne. 

L’atteinte pyramidale peut prédire la dyssynergie 
(37, 39, 42, 59). L’eff et délétère de la dyssyner-
gie sur le fonctionnement du système urinaire 
est  controversé. La dyssynergie pourrait être un 
facteur de risque indépendant. D’autre part, si  
la dyssynergie est associée à un état neurologique 
détérioré, il y aura un eff et négatif sur le fonc-
tionnement du système urinaire lui-même (39, 
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43, 47). Comme pour le cadre clinique, le niveau 
des lésions n’est pas toujours en corrélation avec 
les modèles urodynamiques (60-62).

8.   Les complications des dysfonctions 
vésico-sphinctériennes 

8.1.  Les complications du bas appareil 
urinaire

Les infections du bas appareil urinaire semblent 
se présenter de préférence chez les patients ayant 
des résidus  postmictionnels signifi catifs. Pour 
des raisons anatomiques, les femmes font plus fa-
cilement des infections urinaires basses. Au total, 
13 à 80 % des patients souff rant de SEP présen-
teront des infections basses. Les infections du bas 
appareil prédisposent aux infections hautes.

Le risque de développer un cancer vésical est plus 
élevé chez les patients atteints de SEP. La sonde à 
demeure et les traitements immunosuppresseurs 
(surtout le cyclophosphamide à une dose cumu-
lative de ± 60 g) semblent être des facteurs de 
risque pour le développement du cancer vésical 
(63, 64).
Beaucoup de patients développent des diverti-
cules, des trabéculations et des calculs vésicaux 
(4 à 49 %) (31, 35-37, 41-47, 50-52, 57, 59, 61, 
65, 66). Ces changements morphologiques sont 
secondaires aux hautes pressions détrusoriennes. 
Ils sont négativement corrélés à l’hypocontracti-
lité détrusorienne (42).

8.2.  Les complications du haut 
appareil urinaire

Les infections du haut appareil sont rapportées 
chez 8 % (0 à 23 %) des patients. Le pourcentage 
des  dilatations du haut appareil est identique (0 

à 25 %). Le refl ux vésico-urétéral est rapporté 
chez 5 % (0 à 15 %). Les lithiases urétérales sont 
relativement fréquentes.
Il est surprenant qu’il n’y ait pas de risque accru 
d’insuffi  sance rénale chez les patients atteints 
de SEP comparé à la population normale, et ce, 
contrairement aux patients blessés médullaires 
(31, 35-37, 41, 42, 44-47, 50-52, 57, 59, 65, 66).

Les facteurs de risque cliniques de développe-
ment d’infections du haut appareil sont la du-
rée de la SEP, l’âge et l’apparition de symptômes 
pyramidaux. Les paramètres urodynamiques 
des hommes sont plus défavorables : augmen-
tation signifi cative de l’amplitude maximale des 
contractions détrusoriennes non inhibées et de la 
pression détrusorienne au point de fuite. Ces élé-
ments sont néfastes pour le haut appareil, mais 
aucune corrélation directe n’a été démontrée (41, 
62). Le type de progression de la SEP ne semble 
pas infl uencer le (dys)fonctionnement du systè-
me urinaire ou le pronostic (37, 42).

9.   Mortalité

Les complications urinaires dans la SEP peuvent 
être léthales. Le développement d’une insuffi  -
sance rénale chez un patient dont la SEP évolue 
depuis longtemps avec dysfonctionnement du 
système urinaire et infections sévères à répétition 
peuvent provoquer le décès. Quelques rapports 
font mention de 5 à 55 % de mortalité liée à une 
cause urologique (67, 68). Si le dysfonctionne-
ment du système urinaire se présente tôt dans la 
SEP (début dans un délai de 10 ans de progres-
sion de la SEP), les chiff res de survie après 40 
ans sont signifi cativement plus bas comparés aux 
patients chez qui les dysfonctionnements du sys-
tème urinaire apparaissent plus tard (6,4 versus 
29,2 % de survie) (69). �
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●  Le diabète est la principale cause de la 
neuropathie périphérique en Europe et en 
Amérique du Nord.

●  Les hommes sous hormonothérapie anti-
androgénique courent un plus grand risque 
de développer du diabète.

●  La physiopathologie de base est une isché-
mie des fibres nerveuses par lésions des vasa 
nervorum, qui entraîne souvent une vessie à 
grande capacité et à contractilité déficiente 
ou absente.

●  Le diabète peut également provoquer des 
lésions similaires aux faisceaux nerveux de 
la moelle épinière ou encore provoquer des 
micro-infarctus cérébraux. Dans ces condi-
tions, la vessie est hyperactive.

●  L’incontinence urinaire de l’homme diabéti-
que est souvent provoquée par un trop-plein 
ou par une hyperactivité vésicale.

●  Le bilan urodynamique est impératif avant 
d’établir le plan thérapeutique.

●  Une surveillance urologique à très long 
terme est nécessaire.

1.  Introduction                   

Dans ce chapitre, nous tenterons de décrire l’in-
cidence du diabète, les mécanismes physiopatho-
logiques par lesquels le diabète induit des lésions 
nerveuses qui, à leur tour, deviennent responsa-
bles du dysfonctionnement vésico-urétral, dont 
une des manifestations cliniques peut être de 
l’incontinence urinaire.

On distingue 2 grands types de diabète, le type I (A 
et B) et le type II. Dans le type IA, les cellules béta 
des îlots de Langerhans, productrices d’insuline, 
sont détruites par un mécanisme auto-immun. Le 
type IB, relativement peu fréquent, n’a pas de mar-
queur immunologique. La caractéristique commu-
ne du type I est la défi cience en insuline. Le type II 
est un groupe hétérogène, caractérisé par la résis-
tance à l’insuline, la diminution de la sécrétion 
d’insuline et l’augmentation de la production de 
glucose (1). Ce type se rencontre surtout parmi 
les gens plus âgés. Il n’y a pas de prédominance 
de sexe pour l’un ou l’autre type. La susceptibilité 
de développer des complications est similaire et 
les complications sont identiques pour les 2 types 
(2).

2.  Incidence 

Le diabète est la principale cause de neuropathie 
périphérique en Europe et en Amérique du Nord, 
mais il se retrouve partout sur la planète et est plus 
fréquent parmi les personnes âgées. Les services 
de santé publique des États-Unis estiment qu’il y 
a 0,2 % de diabétiques âgés de 24 ans ou moins, 
1 % entre 25 et 44 ans, 3,3 % entre 45 et 54 ans, 
5,6 % entre 55 et 64 et 6,9 % entre 65 et 74 ans 
(3). Cette incidence va probablement continuer à 
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croître dans l’avenir, car la population, dans 
sa globalité, augmente et en même temps elle 
vieillit, l’espérance de vie des diabétiques trai-
tés augmente, puisque le nombre de diabétiques 
dans l’âge de procréer augmente également ; un 
plus grand nombre d’enfants vont hériter du 
gène du diabète et fi nalement l’obésité, facteur 
prédisposant à l’émergence du diabète, est aussi 
en constante hausse (3). Ajoutons à cela que le 
diabète occupe la 6e place parmi les causes de 
mortalité aux États-Unis et est resté dans cette 
position entre 1999 et 2004 (4).
Concernant les hommes atteints de cancer de la 
prostate, des études récentes suggèrent que ceux 
qui reçoivent une thérapie anti-androgénique 
courent un plus grand risque de développer du 
diabète durant la 1re année du traitement (5), en 
particulier si l’index de la masse corporelle est 
égal ou supérieur à 30 kg/m2 (6). D’autres études 
suggèrent cependant que ce risque est indépen-
dant de l’âge et de l’index de la masse corporelle 
et demeure la conséquence directe de la privation 
androgénique (7).

L’incidence exacte des troubles vésico-sphinc-
tériens chez les diabétiques n’est pas connue. 
Quand ils sont spécifi quement questionnés sur 
ce sujet, 5 à 59 % d’entre eux vont rapporter des 
symptômes urinaires (8). Sur des études urody-
namiques de routine d’une population non sé-
lectionnée, le taux d’examens anormaux se situe 
entre 27 et 85 % (9). Il faut avoir un esprit très 
critique pour conclure qu’un symptôme urinaire, 
ou une observation urodynamique pathologi-
que, est eff ectivement secondaire au diabète. 
Beaucoup de pathologies plus communes que le 
diabète, telles que le vieillissement, les séquelles 
gynéco-obstétricales ou encore l’hypertrophie 
prostatique, vont « brouiller » le tableau clinique 
et urodynamique (9).

3.   Physiopathologie de la neuropathie 
et de la cystopathie diabétique 

Le processus physiopathologique de base de la 
neuropathie diabétique, et par conséquent de la 
cystopathie diabétique, est celui d’une ischémie 

des fi bres nerveuses, secondaire à des lésions du 
vasa nervorum. Les fi bres myélinisées subissent 
une démyélinisation segmentaire à la suite d’une 
atteinte des cellules de Schwann et des axones (10) 
qui, à son tour, entraîne une réduction du calibre 
des fi bres, du transport des neuromédiateurs ainsi 
qu’une diminution de leur capacité de régénéra-
tion. Ce sont les fi bres non myélinisées qui sont 
touchées en premier (11). La dégénérescence axo-
nale provoque également une diminution de l’ac-
tivité de l’acétylcholinestérase dans tous les cas et 
une augmentation de la positivité pour le S100, 
indicateur d’une tentative de régénération des 
cellules de Schwann après la démyélinisation ou 
dégénérescence axonale, dans la majorité des cas 
observée dans les biopsies vésicales chez les dia-
bétiques insulino-dépendants sévères étudiés par 
Van Poppel et coll. (12). Des données expérimen-
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Fig. 1 - Physiopathologie des troubles mictionnels des diabé-
tiques.
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tales suggèrent également que la réduction dans 
la production du facteur de croissance nerveuse 
ou la défi cience dans le transport de ce facteur 
vers le système nerveux central peut être un élé-
ment important dans la genèse de la cystopathie 
diabétique (13). Selon d’autres observations, un 
« remodelage » ou neuroplasticité des voies ner-
veuses qui gouvernent le cycle mictionnel se pro-
duit dans le diabète expérimental et se traduit par 
des symptômes cliniques et anomalies urodyna-
miques. La réduction ou le blocage du facteur de 
croissance nerveuse bloque cette neuroplasticité 
(14). Ces études démontrent que le rôle précis du 
facteur de croissance nerveuse dans la pathoge-
nèse de la cystopathie diabétique  est loin d’être 
bien établi (13).
Récemment, Yang et coll. (15) ont étudié les 
conséquences à court et à long terme du diabète 
sur la fonction urétrale. Ils ont démontré qu’il 
existe ce qu’on pourrait appeler une urétropathie 
diabétique qui est caractérisée par un dysfonc-
tionnement du sphincter strié urétral, une dimi-
nution du degré de relaxation du muscle lisse de 
l’urètre et une réponse anormalement élevée de 
la musculature lisse à la stimulation alpha-adré-
nergique. La conséquence de ces changements 
est une augmentation de la résistance urétrale 
à l’écoulement de l’urine, contribuant ainsi à la 
diffi  culté mictionnelle. La fi gure 1 résume ces 
événements.   

4.  Symptômes cliniques  

Les symptômes cliniques, sans être pathognomo-
niques, découlent de la physiopathologie résu-
mée ci-dessus. L’atteinte nerveuse va toucher en 
premier lieu les nerfs sensitifs, provoquant un re-
tard dans la proprioception vésicale. La première 
sensation de besoin mictionnel va se manifester à 
un volume vésical plus grand que la normale. La 
fréquence mictionnelle va donc diminuer. Pro-
gressivement, la vessie va acquérir une capacité 
de plus en plus grande. Puisque l’information 
émanant de la vessie (= proprioception) arrive de 
plus en plus tard au centre de la miction, l’in-
fl ux eff érent vers la vessie sera en retard et son 
intensité va décroître. Le détrusor sera de moins 

en moins apte à vider la vessie complètement. Le 
jet urinaire sera donc aff aibli et un résidu vésical 
postmictionnel de plus en plus important fera 
son apparition. Ce processus peut aboutir à une 
rétention urinaire complète. Ce n’est que dans 
une phase plus tardive que l’ischémie des fi bres 
eff érentes sera responsable des troubles de trans-
mission de l’infl ux nerveux. Surajoutée à cela, la 
distension chronique de plus en plus importante 
du détrusor amènera une altération des fi bres 
musculaires lisses de la vessie.
En résumé donc, la cystopathie diabétique dans 
sa phase initiale est une pathologie des fi bres 
nerveuses aff érentes, sensitives, résultant en une 
défi cience dans l’acheminement de l’informa-
tion proprioceptive vers les centres mictionnels. 
Dans une phase ultérieure, les faisceaux nerveux 
eff érents seront également touchés. La distension 
vésicale chronique aboutira fi nalement à des al-
térations irréversibles du détrusor. Les altérations 
observées au niveau urétral ne feront que préci-
piter le processus qui se soldera en une rétention 
urinaire complète.
En absence de neuropathie périphérique viscé-
rale ou somatique, on ne peut pas mettre sur le 
compte de la cystopathie diabétique les symp-
tômes urinaires présentés par les diabétiques. 
En d’autres termes, la cystopathie diabétique 
coexiste pratiquement toujours avec des signes 
cliniques de neuropathie périphérique (16, 17). 
Soixante-quinze à 100 % des malades avec une 
neuropathie périphérique vont développer une 
cystopathie diabétique (17-21). L’apparition de 
neuropathie périphérique suit environ 8 à 10 ans 
le diagnostic de diabète sucré (9, 21).

5.  Diagnostic   

Quand on soupçonne une cystopathie diabéti-
que, il faut rechercher les signes cliniques de neu-
ropathie périphérique. La description détaillée 
de cette démarche dépasse cependant les limites 
de ce chapitre.
L’élément central du diagnostic est l’évaluation 
urodynamique complète et détaillée du bas ap-
pareil urinaire. Les caractéristiques classiques de 
cystopathie diabétique sont un retard de la pro-
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prioception vésicale, une compliance du détrusor 
augmentée, une contractilité vésicale diminuée, 
voire absente, le jet urinaire faible et le résidu 
postmictionnel élevé (22).
Pour juger ce qui est anormal, il faut savoir ce 
qui est normal. Récemment, Campeau et coll. 
(23) ont compilé des données disponibles dans la 
littérature concernant les valeurs normales de ces 
paramètres chez l’homme. Pour la débitmétrie 
urinaire, le volume uriné varie entre 210 et 550 
ml, le débit maximum entre 16 et 25 ml/s et le 
résidu postmictionnel entre 15 et 20 ml (24, 25, 
27, 28). La proprioception vésicale normalement 
se manifeste entre 100 et 250 ml (24, 26). La 
capacité vésicale se situe habituellement autour 
de 550 ml (24, 26). La compliance peut se calcu-
ler de diverses façons et elle est indépendante du 
sexe. Ainsi, l’index de compliance – volume vési-
cal à capacité/pression du détrusor – est normale-
ment entre 20 et 100 (avec une capacité vésicale 
> 650 ml) (29). En calculant le volume par 1 cm 
d’eau d’augmentation de pression, la normale se 
situerait entre 30 et 55 ml (30). On peut consi-
dérer aussi le changement de pression provoqué 
par l’infusion de 100 ml d’eau. Dans ce cas, la 
normale est < 10 cm d’eau (31). Finalement, la 
pression du détrusor à capacité vésicale moins la 
pression au début du remplissage normalement 

ne devrait pas dépasser 20 cm d’eau (32). La 
contractilité vésicale maximale est 15 cm d’eau/s 
(27). Le tableau I résume ces données.

Débitmétrie
Résidu

d bl l d h d

Culture d’urine

Négative Positive

Investiguer et 
traiter

Débitmétrie et
résidu postmictionnel

Débitmétrie normale
Résidu <50 ml

Cystopathie dia-
bétique probable

Vessie hyperactive 
probable

Eliminer obstruction 
infravésicale

Bilan urodynamique

Fig. 2 - Diagnostics des troubles mictionnels des hommes dia-
bétiques.

Tableau I - Valeurs urodynamiques normales chez l’homme.

Paramètres de débitmétrie

Volume uriné 210 – 550 ml

Q max 16 –25 ml/s

Résidu postmictionnel 15 –20 ml

Paramètres de cystométrie

Proprioception 100 – 250 ml

Capacité cystométrique 550 ml

Compliance vésicale

Index de compliance 20 –100

Volume/1 cm d’eau 30 –55 ml

PDET /100 ml infusés < 10 cm d’eau

PDET vessie à capacité - PDET vessie vide < 20 cm d’eau

Contractilité maximale 15 cm d’eau/s

Q max = débit maximum
PDET = pression du détrusor
s = seconde
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La compliance de la paroi vésicale augmentée 
protège habituellement l’arbre urinaire supérieur 
et l’insuffi  sance rénale est plutôt la conséquence 
de la néphropathie diabétique et non de l’obs-
truction postrénale. Nous n’avons pas retrouvé 
de données dans la littérature concernant la ma-
nométrie urétrale dans des situations cliniques 
semblables.
La fonction vésico-urétrale du diabétique ne 
rencontre pas toujours les critères de cystopa-
thie énoncés ci-dessus. En eff et, dans une revue 
rétrospective de 182 malades, Kaplan et Blaivas 
(33) ont constaté que, parmi ceux qui n’avaient 
pas de signe clinique d’atteinte des nerfs sacrés, 
la capacité vésicale n’était pas signifi cativement 
augmentée (485 ± 89,3 ml) avec une propriocep-
tion à 198 ± 67,4 ml. Cinquante-cinq pour cent 
des malades avaient une vessie hyperactive, seule-
ment 23 % une vessie à contractilité défi ciente et 
1 % une vessie non contractile. Ces observations 
soulignent l’importance primordiale de l’évalua-
tion urodynamique avant l’établissement de tout 
plan thérapeutique.
La présence d’hyperactivité vésicale chez le dia-
bétique mérite une attention particulière. À 
première vue, cela ne cadre pas avec la physio-
pathologie décrite ci-dessus. Une fois l’obstruc-
tion infravésicale éliminée, nous restons avec 
une hyperactivité, dite « idiopathique ». Parmi 
les hypothèses explicatives, mentionnons que le 
processus de démyélinisation et l’ischémie des 
fi bres nerveuses ne touchent pas exclusivement 
les nerfs périphériques, mais peuvent également 
atteindre les faisceaux suprasacrés, donnant nais-
sance à la vessie neurogène hyperactive classique 
(9, 34). Récemment, Yamaguchi et coll. (35) ont 
constaté que parmi les 32 malades diabétiques 
ayant une vessie hyperactive, 76,5 % avaient de 
multiples infarctus cérébraux. Ils concluaient que 
dans la majorité des cas de vessie diabétique hy-
peractive, une vasculopathie cérébrale est impli-
quée. Ce n’est que dans une moindre mesure que 
l’irritation des nerfs périphériques est responsable 
de l’hyperactivité et la proprioception vésicales 
retardées. Ces observations sont en accord avec 
celles de Ueda et coll. (36) qui ont trouvé chez 
25 % de leurs patients diabétiques une hype-
ractivité vésicale. Tous ces malades avaient une 

histoire de maladie cérébro-vasculaire. Encore 
plus signifi catif est le fait qu’aucun des malades 
qui n’avaient pas une histoire cérébro-vasculaire 
avaient une hyperactivité vésicale.  
La recherche de complications microvasculaires 
du diabète (rétinopathie, néphropathie, neuro-
pathie) peut être mise à profi t dans le dépistage 
de la cystopathie, même chez les personnes dia-
bétiques qui ne se plaignent pas de symptômes 
urinaires (37). Dans une étude récente eff ectuée 
chez les diabétiques connus depuis au moins 5 
ans, la corrélation était statistiquement signifi ca-
tive entre le test de potentiels évoqués somato-
sensoriels du nerf tibial anormal et la cystopathie 
diabétique, même en l’absence de symptômes 
urinaires du bas appareil urinaire (38). Ces 2 der-
nières observations suggèrent que la cystopathie 
diabétique peut être dépistée dans sa phase très 
précoce, alors qu’il n’y a pas encore de symptôme 
clinique évocateur. 
La fi gure 2 propose un algorithme simplifi é du 
diagnostic des troubles mictionnels de l’homme 
diabétique.

6.   Incontinence urinaire de l’homme 
diabétique 

Il n’y a pas de données statistiques dans la lit-
térature concernant l’incidence ou la fréquence 
de l’incontinence urinaire chez l’homme diabé-
tique. On peut cependant affi  rmer que cela n’est 
probablement pas exceptionnel.
La physiopathologie du dysfonctionnement uré-
tro-vésical du diabétique suggère que l’inconti-
nence n’est pas d’origine urétrale, puisque com-
me déjà mentionné, c’est plutôt une hypertonie 
qu’une hypotonie de l’appareil sphinctérien qui 
va s’installer progressivement. 
L’incontinence est donc d’origine vésicale. Deux 
mécanismes doivent être considérés.
Classiquement, la cystopathie diabétique se 
caractérise par une hypocontractilité, voire 
une non-contractilité du détrusor. La vessie 
devient de plus en plus distendue et si la pres-
sion intravésicale atteint le seuil critique et dé-
passe la pression de fermeture intra-urétrale 
maximale, de l’incontinence par trop-plein 
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se produit. Pour des raisons expliquées ci-
dessus, chez un certain nombre de malades, une 
hyperactivité vésicale va se développer. Celle-ci 
peut être secondaire à une obstruction infravé-
sicale, comme dans l’hypertrophie prostatique, 
mais peut aussi survenir en absence de toute obs-
truction. Cette hyperactivité vésicale peut défi ni-
tivement aboutir à des épisodes de perte urinaire 
involontaire.
Il est donc évident que même si le symptôme cli-
nique est similaire – c’est-à-dire de l’incontinen-
ce urinaire –, les causes déclenchantes peuvent 
être diamétralement opposées. Par conséquent, 
le traitement sera aussi radicalement diff érent. 
On n’insistera donc jamais assez sur l’importance 
primordiale de l’évaluation urodynamique précé-
dant tout geste thérapeutique. 

7.  Traitement de la cystopathie diabéti-
que et de l’incontinence urinaire 

Le traitement de cette condition qui a un impact 
négatif considérable sur la qualité de vie doit vi-
ser quatre buts : 
-  maintenir un taux de glycémie dans les limites 

de la normale;
-  appliquer un plan thérapeutique basé sur le mé-

canisme physiopathologique identifi é; 
-  traiter les symptômes quand c’est possible; 
-  éviter les facteurs de risque et les complications 

(39).
Le succès de la réhabilitation est fonction du 
degré de décompensation vésicale (40). D’où 
l’importance de pouvoir prévenir, si possible, le 
développement de la cystopathie. Les expérimen-
tations animales suggèrent que cette cystopathie 

peut être prévenue ou au moins retardée par une 
insulinothérapie intensive ou l’administration de 
thiamine (vitamine B-1) à haute dose (41, 42). 
Nous n’avons cependant pas trouvé d’études 
prouvant la validité de cette approche chez 
l’homme.
Dans la plupart des cas, l’urologue voit ces ma-
lades alors que la cystopathie est déjà bien ins-
tallée. 
En cas de vessie à grande capacité, décompen-
sée à des degrés variables, voire rétentioniste, le 
régime de cathétérisme intermittent propre est 
sans doute la meilleure avenue thérapeutique. 
Le succès des cholinergiques dans ces conditions 
n’est qu’anecdotique (43, 44). La proprioception 
vésicale altérée est un processus irréversible et ir-
récupérable (45).
En cas de vessie hyperactive, c’est l’obstruction 
infravésicale qu’il faut éliminer en premier lieu et, 
si elle est présente, il faut lever cette obstruction 
soit par voie médicamenteuse (ex. : alpha-blo-
queurs), soit par la chirurgie (ex. : incision dia-
thermique du col vésical, résection transurétrale 
de la prostate, etc.). En absence d’obstruction ou 
de persistance de l’hyperactivité après la levée de 
l’obstruction, les anticholinergiques peuvent être 
utiles. 
La philosophie qui doit nous guider dans l’ap-
proche thérapeutique des vessies neurogènes 
(46), ainsi que les diverses alternatives qui s’of-
frent à nous (47), dépend du type de dysfonc-
tionnement urétro-vésical. Elles ont été récem-
ment décrites en détails ailleurs (47).
Signalons fi nalement que les désordres urodyna-
miques ne sont pas stables dans le temps, ce qui 
commande une surveillance périodique et pro-
longée de ces malades (48). �
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1.  Introduction                   

Bien que les signes moteurs classiques de la ma-
ladie de Parkinson idiopathique (PI) tels que 
rigidité, hypokinésie, tremblement, instabilité 
posturale, restent prépondérants, l’intérêt s’est 
tourné peu à peu vers des signes non moteurs, 
aussi variés que les troubles de l’olfaction, les 

troubles du comportement et du sommeil ou en-
core les troubles sphinctériens.
Parmi ceux-ci, nous trouvons les symptômes du 
bas appareil urinaire (Lower Urinary Tract Symp-
toms, LUTS des Anglo-Saxons) que nous allons 
analyser dans ce chapitre.

2.  Prévalence et symptômes

La maladie de Parkinson est souvent accompa-
gnée de troubles urinaires dont la prévalence 
en fonction des études varie entre 38 et 71 % 
(1-3). Cependant, un bon nombre de ces études 
incluaient des patients âgés, des patients présen-
tant des signes parkinsoniens en relation avec 
une MSA (atrophie multisystématisée) et pas un 
PI, et enfi n beaucoup de patients étaient recrutés 
par le biais de consultations urologiques. Chez les 
malades parkinsoniens utilisant des questionnai-
res validés, la prévalence est de 27 % (4) à 39 % 
(5, 6) et plus de 40 % en utilisant des question-
naires non validés (7). En tout cas, les patients 
souff rant de PI rapportent plus de symptômes 
que les patients sains du même âge (1).
Une étude récente à grande échelle de 545 pa-
tients parkinsoniens, utilisant un questionnaire 
sur les symptômes non moteurs, a montré une 
fréquence de 56 % pour l’urgence mictionnelle 
et la pollakiurie et 62 % pour les plaintes de 
nycturie (8). Ces 2 symptômes étant de loin les 
plus fréquents, l’urgence est considérée comme le 
symptôme le plus gênant dans la vie quotidienne 
du parkinsonien. Le début de ces troubles urinai-
res survient environ 5 (6) à 6 ans (9) après les 
premières manifestations motrices.
Certaines études ont montré une corrélation en-
tre la sévérité et la durée de la maladie (score de 
Hoehn and Yahr) et l’importance des troubles 
urinaires (4, 7) ; d’autres études ne montrent 
aucune relation entre LUTS et durée de la ma-
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●  Les troubles urinaires dans la maladie de 
Parkinson idiopathique (PI) sont essentielle-
ment irritatifs.

●  L’étiologie est probablement multiple : dé-
plétion en dopamine au niveau du striatum, 
déficience du contrôle cortical, atteinte du 
système nerveux autonome et périphérique 
dans une moindre mesure.

●  Les traitements spécifiques des troubles 
moteurs du PI modifient la symptomatologie 
urinaire.

●  Le traitement anticholinergique ne doit pas 
passer la barrière hémato-encéphalique.

●  Il faut être attentif aux signes urologiques 
précoces pouvant évoquer une atrophie 
multisystématisée (MSA) plutôt qu’un PI.
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ladie, ni même l’âge du patient (6). Cette diff é-
rence entre études pourrait être expliquée par : 
–  l’inclusion de patients parkinsoniens devenant 

déments au cours du temps (40 % des parkin-
soniens) ;

–  l’inclusion de patients présentant des signes 
parkinsoniens non en relation avec un Parkin-
son idiopathique. 

De plus, au point de vue physiopathologique, 
il est possible qu’il n’y ait pas de relation entre 
symptômes moteurs et LUTS (1, 6).
Les symptômes urinaires irritatifs ne sont pas 
les seuls observés. Il peut exister également des 
symptômes obstructifs dans 23 à 36 % des cas. 
Ceux-ci sont dus à une bradykinésie du sphincter 
urétral avec relaxation retardée de celui-ci (11 à 
42 %), parfois il peut s’agir d’une hypocontrac-
tilité détrusorienne ou d’une dyssynergie vésico-
sphinctérienne cependant plus rare (0 à 3 %) 
(10-11). Le résidu postmictionnel est générale-
ment faible dans le PI (1-11).
Les rapports de troubles urinaires chez les parkin-
soniens d’origine génétique sont peu nombreux, 
mais 3 cas porteurs de la mutation de la parkine 
(PARK1) étaient incontinents. Aucun des 17 pa-
tients avec un parkinson juvénile de type autoso-
mal récessif n’avait de LUTS (1).

3.  Étiopathogénie

Les LUTS dans la maladie de Parkinson peuvent 
avoir diff érentes étiologies :
–  Les études animales ont bien montré l’action 

inhibitrice de la dopamine du striatum sur le 
centre mictionnel pontin (CMP). La défi cience 
progressive en dopamine dans la maladie de Par-
kinson engendre donc une diminution d’inhibi-
tion du CMP et donc une hyperactivité vésicale 
(12). Des études récentes en imagerie SPECT 
chez le parkinsonien ont montré une diminu-
tion de la captation du marqueur du transpor-
teur de la dopamine ([123I]-ß-CIT) au niveau 
du striatum, diminution qui est plus marquée 
chez les parkinsoniens avec trouble urinaire que 
chez les parkinsoniens sans LUTS confi rmant la 
corrélation entre dégénérescence des cellules do-
paminergiques striatonigrées et LUTS (13).

Des études chez le rat ont montré que l’action 

inhibitrice du striatum via les récepteurs dopami-
nergiques D1 pouvait être modulée par l’action 
activatrice sur le CMP des récepteurs dopaminer-
giques D2 du tegmentum ventral (TV) (14). Chez 
le parkinsonien, les neurones inhibiteurs du stria-
tum sont plus atteints que les neurones activateurs 
du TV engendrant donc pollakiurie et urgence.
–  Il est clair que la région corticale préfrontale 

intervient également dans le contrôle miction-
nel puisque l’on a bien montré en PET scan 
que l’augmentation du remplissage vésical s’ac-
compagnait d’une augmentation de l’activité 
neuronale dans cette région (15, 16). Or, on 
sait que cette région est impliquée également 
dans la planifi cation des fonctions exécutives, 
planifi cation qui, altérée dans le PI, est amélio-
rée par la dopamine (17). Winge et al. ont éga-
lement suggéré que l’eff et des médicaments se 
faisait via des mécanismes corticaux, la capacité 
de séparer et d’intégrer des informations sen-
sorielles durant l’examen urodynamique étant 
fonction du traitement (12).

Un autre symptôme probablement central éga-
lement est la nycturie. Les malades avec un PI 
ont une fréquence élevée de troubles du sommeil 
(18) et il est diffi  cile de faire la part des choses 
entre une polyurie nocturne, des problèmes de 
stockage nocturne de l’urine ou simplement un 
besoin d’uriner suite à un réveil lié à un trouble 
du sommeil REM (19).
–  Une atteinte du système nerveux autonome est 

également présente dans la maladie de Parkin-
son avec présence de corps de Lewy dans les 
ganglions autonomes périphériques, ainsi que 
dans les noyaux autonomes du tronc cérébral et 
de l’hypothalamus (20). L’atteinte vésicale peut 
donc être également fonction de l’importance 
de cette atteinte autonome.

–  Enfi n, au niveau purement périphérique, on 
sait qu’il existe des récepteurs dopaminergi-
ques  dans la paroi vésicale (21). Au niveau du 
tractus digestif, des corps de Lewy ont été mis 
en évidence rendant compte des symptômes 
de dysphagie, constipation et mégacolon du 
parkinsonien (22), suggérant une défi cience 
périphérique du système dopaminergique. Ce-
pendant, des corps de Lewy n’ont pas été dé-
montrés dans la paroi de la vessie.
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4.  Traitement

4.1.  Modifi cation des troubles 
urinaires en fonction du traite-
ment de la maladie de Parkinson

–  Chez le malade parkinsonien en début de ma-
ladie, le 1er traitement aigu à la prolopa aggrave 
l’hyperactivité vésicale (23), par contre il l’amé-
liore après 2 mois de traitement suggérant que 
chez le patient de novo, l’activation D2 est pré-
pondérante. Ensuite, la concentration synapti-
que dopaminergique étant plus importante, les 
récepteurs D1 et D2 sont tous les deux activés.

Les agonistes D1 et D2 et l’apomorphine sont 
actifs pour stabiliser la vessie (24, 25), de même 
que la L-dopa (26), mais leurs eff ets peuvent être 
imprédictibles (27) comme ils le sont parfois sur 
les symptômes moteurs.
–  Plus tardivement dans l’évolution, la L-dopa 

peut, dans certaines études, aggraver l’hyperacti-
vité du détrusor durant la phase de remplissage, 
mais augmenter la contractilité et donc favoriser 
une miction complète (28) ; dans d’autres, elle 
augmente la capacité vésicale (12) et cela uni-
quement lorsqu’il existe des troubles urinaires.

–  La stimulation sous-thalamique à haute fré-
quence est un des traitements possibles de cer-
tains malades parkinsoniens. Certaines études 
ont démontré l’eff et bénéfi que clinique et uro-
dynamique (29, 30), d’autres n’ont démontré 
que des eff ets bénéfi ques cliniques sans modifi -
cations des paramètres urodynamiques (31).

4.2.  Spécifi cité du traitement des 
troubles urinaires du PI

–  Si le traitement de l’hyperactivité vésicale reste les 
anticholinergiques, bloquant les récepteurs cho-
linergiques muscariniques du détrusor (principa-
lement M2 et M3), il est contre-indiqué, dans la 
maladie de Parkinson, d’utiliser en continu le mé-
dicament le plus fréquemment prescrit, l’oxybu-
tynine. En eff et, l’oxybutynine est non sélective et 
passe librement la barrière hématoencéphalique 
donnant des eff ets cognitifs de type confusion 
chez le malade parkinsonien qui, de par sa ma-

ladie et ses traitements, présente déjà des troubles 
du comportement pouvant être majeurs et inva-
lidants. La solifenacine, la darifenacine (sélective-
ment bloqueur M3) et aussi le trospium (macro-
molécule incapable de passer la barrière) sont à 
utiliser en 1re ligne. Le résidu postmictionnel est à 
contrôler avant et pendant le traitement.

–  Si un traitement α-bloquant doit être prescrit 
(hypertrophie prostatique ou « bradykinésie » 
urétrale), il doit être fait avec prudence vu 
l’hypotension orthostatique fréquente dans la 
maladie de Parkinson liée d’une part à l’attein-
te autonome, d’autre part à la prolopa ou aux 
agonistes dopaminergiques.

–  L’acétate de desmopressine prise le soir peut 
améliorer la pollakiurie nocturne. 

–  Enfi n, il n’y a pas de contre-indication à la pros-
tatectomie pour adénome prostatique occlusif 
chez le parkinsonien, mais l’examen urodyna-
mique est impératif avant l’intervention (9).

5.   Signes urologiques évoquant une 
atrophie multisystémisée (MSA) (9)

–  Il est très important pour l’urologue de recon-
naître un patient avec une MSA d’un patient 
avec un PI. En eff et, c’est chez lui que le patient 
MSA se présente en premier lieu, car dans 60 % 
des cas, les signes urinaires précèdent (25 %) 
ou accompagnent les signes moteurs extrapy-
ramidaux, et dans 48 % des cas, la dysfonction 
érectile est le 1er symptôme.

–  Les troubles urinaires sont ici très fréquents (45 
à plus de 95 %). Si les plaintes sont aussi de 
l’urgence (63 à 67 %) et de la pollakiurie (33 à 
45 %), elles se manifestent surtout sous forme 
d’incontinence (60 à 100 %) et la mise en évi-
dence d’importants résidus postmictionnels est 
fréquente (47 à 83 % > 100 ml). La miction 
incomplète associée à l’atteinte neurogène du 
sphincter urétral externe (SUE) est responsable 
de l’incontinence (1).

Les mécanismes des LUTS dans la MSA sont 
diff érents de ceux du PI. Dans la MSA, la dé-
générescence des aires dopaminergiques et non 
dopaminergiques impliquées dans la miction est 
diff use, atteignant le locus ceruleus, les cellules de 
Purkinje du cervelet, le noyau dorsal du vague, la 
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colonne intermédiolatérale et le noyau d’Onuf.
–  La prostatectomie entraînera l’incontinence défi -

nitive du patient vu l’atteinte neurogène du SUE 
par la dégénérescence sélective du noyau d’Onuf 
au niveau de la corne antérieure de la moelle sa-
crée (32). Cette atteinte peut être mise en évi-
dence par l’électromyographie du SUE (32).

–  Le traitement habituel de la dysfonction érec-
tile par les inhibiteurs de la phosphodiestérase 
de type 5 pourra exacerber une hypotension 

orthostatique déjà présente avec possibilité de 
chute et de perte de connaissance.

6.  Conclusion

Les troubles urinaires de la maladie de Parkinson 
sont fréquents et peuvent être complexes comme 
l’est de plus en plus la maladie en elle-même avec 
son dysfonctionnement diff us dopaminergique, 
mais également non dopaminergique (33).  �
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1.  Introduction                   

L’existence de troubles urinaires du bas appareil 
(TUBA) contemporains de la survenue d’un 
accident vasculaire cérébral (AVC) est signalée 
depuis de nombreuses années. Ils sont plus fré-
quents lorsque l’hémiplégie est de cause hémor-
ragique et qu’il existe un trouble de conscience. 
Ils sont d’autant plus fréquents que l’accident 

vasculaire est grave. Il peut s’agir d’incontinence, 
de rétention, de miction par regorgement. Ils 
s’associent parfois à une incontinence anale et à 
une constipation. Par contre, la persistance dans 
le temps de TUBA est considérée comme rare. 
Il n’y a pas d’étude explorant spécifi quement les 
troubles dans l’un ou l’autre sexe.

2.   Épidémiologie des troubles urinaires 
dans les accidents vasculaires 
cérébraux

L’incidence des TUBA dans l’hémiplégie vascu-
laire est étudiée depuis de nombreuses années et 
les résultats sont variables en fonction du type 
de recueil des données. La prévalence de l’incon-
tinence lors de l’hospitalisation est donnée dans 
le tableau I. Elle est comprise entre 40 et 60 % 
selon les études (1-7).
La prévalence de l’incontinence lorsque les pa-
tients sortent d’une structure d’hospitalisation 
est moins étudiée. Elle est comprise entre 25 et 
28 % (7, 8).  À un an de leur AVC, 15 % des 
sujets conserveront des TUBA induits par l’AVC 
(8).
L’étude de l’évolution de la prévalence des TUBA 
sur une durée de 3 mois après un AVC montre 
que la prévalence de l’incontinence à la 12e semai-
ne n’est pas beaucoup plus élevée qu’avant l’acci-
dent vasculaire, mais la diff érence est signifi cative 
(p < 0,05) (9). Cette étude met en évidence la fré-
quence des TUBA avant la survenue d’un AVC. 
La prévalence des troubles urinaires augmente 
avec l’âge de même que celle des AVC. Beaucoup 
des patients présentant un AVC souff raient déjà 
des troubles urinaires. Elle met d’autre part en 
évidence la régression spontanée et rapide d’une 
grande partie des troubles. Ces 2 éléments expli-
quent les diffi  cultés à analyser tant la sémiologie 
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Les accidents vasculaires cérébraux
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●  Les troubles urinaires sont le plus souvent 
spontanément régressifs.

●  L’hyperactivité du détrusor est le dysfonc-
tionnement le plus fréquent.

●  Il est difficile de différencier troubles liés au 
vieillissement et troubles liés à l’AVC.
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que l’impact de la prise en charge sur la régres-
sion des troubles.
Les études concernant les troubles ano-rectaux 
sont encore plus rares que les études sur les 
TUBA. L’incidence de ces troubles est plus faible 
que celle des TUBA. 
La prévalence de l’incontinence anale serait de 40 % 
immédiatement après un AVC et de 10 à 19 % 
des survivants au 6e mois (10). On note comme 
pour les TUBA une diminution spontanée et ra-
pide de la prévalence de l’incontinence anale.
L’incidence de la constipation est encore moins 
bien connue. Nous avons retrouvé une inciden-
ce de la constipation de 60 % chez des patients 
hospitalisés dans un centre de rééducation. Cette 
constipation était associée à une incontinence 
dans 14 % des cas (11).
Il existe une très forte intrication entre la pré-
sence des troubles urinaires et ano-rectaux. Les 
TUBA sont plus fréquents que les troubles ano-
rectaux. Les troubles ano-rectaux sont exception-
nellement isolés, pratiquement toujours associés 
aux troubles urinaires.

Sur une cohorte de 147 patients ayant présenté 
un AVC, le sexe ne semble pas prédire la survenue 
d’une incontinence urinaire (12). Bien qu’avant 
l’accident vasculaire, la prévalence de l’inconti-
nence urinaire soit plus importante chez les fem-
mes que chez les hommes, les éléments prédictifs 
de la survenue immédiate d’incontinence après 
un AVC sont les antécédents d’AVC, l’âge, l’état 
général antérieur et la gravité de l’AVC évalué par 
l’index de Barthel, l’existence de troubles visuels, 

le mini-mental state de Folstein. 
À un an de l’AVC, la même cohorte de patients 
est réévaluée (13). Lorsque l’on étudie les pa-
tients qui sont devenus incontinents après l’AVC 
et qui le restent, le sexe n’intervient pas non plus 
(72 % de continence chez la femme et 71,9 % 
chez l’homme).
L’incontinence urinaire après un AVC a donc 
une prévalence variable selon les études. Elle  
augmente avec l’âge et avec la gravité de l’AVC, 
posant le problème d’une incontinence dépen-
dance.

3.  Signifi cation pronostique des troubles 
du bas appareil urinaire en tant que 
marqueur de gravité des AVC

Les TUBA sont des marqueurs de gravité des 
accidents vasculaires cérébraux de même que 
l’incontinence anale (14). Dans une cohorte de 
935 patients inclus de façon consécutive, 60 % 
des patients présentant une incontinence urinaire 
et anale complète au cours de la 1re semaine post-
AVC sont morts avant le 6e mois (7). Ce chiff re 
tombe à 25 % quand l’incontinence est partielle, 
et à 7 % lorsque les patients sont totalement 
continents. Les troubles sphinctériens étaient un 
élément important de la discussion dans les an-
nées 1980 (2, 15), tant en élément de pronostic 
vital que fonctionnel, alors que ces troubles sont 
beaucoup moins mis en exergue dans les travaux 
actuels (16, 17). Cela tient au fait que les TUBA 
sont un des marqueurs de gravité de l’AVC au 

Tableau I - Incidence des TUBA au cours des hémiplégies vasculaires.

Études Nombre de sujets Incidence des TUBA

Brocklehurst et al. 1985 135 39 %

Wade et al. 1985 532 44 %

Garret et al. 1989 85 56 %

Benbow et al. 1991 165 60 %

Ween et al. 1996 423 41 %

Sakakibara et al. 1996 72 53 %

Nakayama et al. 1997 935 47 %
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même titre que l’âge, les troubles neuropsycholo-
giques, les troubles visuels. Ils ne sont plus indi-
vidualisés comme facteur isolé du pronostic.

4.   Sémiologie des troubles urinaires du 
bas appareil

La description des signes cliniques et la typologie 
des troubles dépendent des articles et des écoles. 
Il faut noter que dans la majorité des travaux an-
ciens, seule l’incontinence urinaire est analysée. 
L’existence d’une rétention d’urine n’était pas re-
cherchée de manière systématique et est négligée 
en dehors de la rétention d’urine complète qui 
est rare.
Afi n d’essayer d’analyser les résultats, nous avons 
regroupé les signes urinaires en irritatifs (inconti-
nence et pollakiurie) obstructifs (rétention com-
plète ou incomplète, dysurie) et mixtes. Les résul-
tats principaux sont présentés dans le tableau II 
(6, 18-20).
L’incidence de la rétention d’urine ou plus sou-
vent de troubles urinaires mixtes est assez élevée 
(30 % des sujets) lorsque les troubles sont analy-
sés de façon systématique et prospective.
La sémiologie des TUBA est le plus souvent mal 

décrite. L’incontinence urinaire est la plus citée. 
Il s’agit d’une incontinence urinaire par império-
sité ou non perçue. Cette incontinence non per-
çue, voire niée par les patients, est un élément de 
particulièrement mauvais pronostic fonctionnel 
(21). Il est diffi  cile de savoir si cette incontinence 
est associée à une anomalie du fonctionnement 
vésical, à des troubles de communication, à un 
défaut d’initiative du patient pour prévenir de 
l’envie d’uriner, à une incapacité à aller seul aux 
toilettes. L’intrication de ces éléments, associée 
aux troubles cognitifs fréquents dans cette po-
pulation, font que la sémiologie des troubles est 
pauvre. En ce qui concerne la rétention d’urine, 
la sémiologie est encore plus pauvre. Il s’agit rare-
ment d’une rétention complète d’urine. Le plus 
souvent, il s’agit de la présence d’une vidange in-
complète de la vessie, après une miction ou après 
une fuite d’urine. Lorsque la rétention d’urine est 
complète, elle survient le plus souvent chez un 
homme présentant un adénome de prostate mais 
peu de troubles urinaires avant l’AVC. 
Il s’agit donc de troubles urinaires complexes qui 
ne sont pas associés simplement à l’accident vas-
culaire, mais aussi au vieillissement de l’appareil 
vésico-sphinctérien, voire au vieillissement tout 
court ainsi qu’à la dépendance des patients.

Tableau II - Sémiologie des TUBA.

Irritatifs Obstructifs Mixtes

Khan et al. 1981 16 _ 4

Tsuchida et al. 1983 26 7 6

Burney et al. 1996 32 28 _

Sakakibara et al. 1996 18 5 15

Tableau III - Activité du détrusor chez les patients présentant un AVC.

Activité du Détrusor Nb de sujets Hyperactivité Normoactivité Hypoactivité

Khan et al. 1981 20 95 % 5 % _

Tsuchida et al. 1983 24 89 % 8 % 4 %

Gelber et al. 1993 19 42 % 37 % 21 %

Burney et al. 1996 60 52 % 35 % 13 %

Sakakibara et al. 1996 22 68 % _ 13 %
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5.   Bilan urodynamique

5.1. La cystomanométrie

La cystomanométrie est l’examen le plus souvent 
réalisé et le mieux étudié dans la littérature. Les 
principaux résultats concernant l’activité du détru-
sor sont donnés dans le tableau III (6, 18-20, 22). 
L’hyperactivité du détrusor est l’anomalie la plus 
fréquente. Il existe cependant dans certains cas une 
hypo- voire une normo-activité du détrusor.
Cette hyperactivité du détrusor est liée à l’AVC. 
En eff et, elle est retrouvée de façon expérimen-
tale chez le rat après occlusion de l’artère céré-
brale moyenne (23). Ils montrent qu’après une 
occlusion de l’artère cérébrale moyenne, il existe 
une hyperactivité du détrusor. Cette hyperacti-
vité survient très précocement après l’occlusion 
de l’artère cérébrale moyenne (quelques heures) 
et persiste plusieurs mois, ce qui est manifeste-
ment diff érent de la récupération spontanée dé-
crite chez l’homme. 
Ce modèle expérimental unique a permis de dé-
crire, chez le rat, le rôle du tronc cérébral et des 
diff érents médiateurs intervenant dans la genèse de 
l’hyperactivité de vessie par atteinte encéphalique.

5.2. La profi lométrie 

Elle n’a été étudiée de façon systématique que 
rarement. Une pression urétrale augmentée est 
retrouvée dans 28 % des cas, diminuée dans 
22 % des cas, sans corrélation avec les TUBA (6).

5.3. Électromyographie périnéale

C’est certainement le problème qui prête le plus 
à discussion dans l’interprétation des examens 
urodynamiques (24). 
Dans une cohorte de 60 patients, l’activité du 
sphincter strié urétral est normale chez 52 % 
des patients. Chez 18 % des patients, il existe 
une dyssynergie vésico-sphinctérienne vraie (20). 
Chez tous les patients présentant une dyssynergie, 
il existe soit des lésions multiples, soit des lésions 
touchant la capsule interne et les noyaux gris 
centraux. L’existence d’une dyssynergie avec une 
incidence de 14 % est retrouvée dans une seule 

autre étude. Les lésions anatomiques étaient égale-
ment des lésions touchant la capsule interne et les 
noyaux gris centraux (putamen, thalamus) (6).
Une dyssynergie vésico-sphinctérienne peut donc 
être trouvée lorsqu’il existe une atteinte cérébrale 
soit diff use soit associant une atteinte sous-corti-
cale et une atteinte des noyaux gris. 
Les anomalies de fonctionnement du sphincter 
existent dans les hémiplégies et elles sont plus dis-
crètes que dans les pathologies médullaires. Leur 
rôle dans la genèse des TUBA reste à préciser.

6.  Prise en charge

La prise en charge des TUBA dans les accidents 
vasculaires cérébraux est mal codifi ée et peu spé-
cifi que (25).
La revue de littérature publiée par la Cochrane 
data base de 2008 (26) retrouve une probable 
effi  cacité de la prise en charge comportementale 
et/ou de la rééducation périnéale. L’acupunc-
ture aurait également une petite effi  cacité. Il n’y 
a aucune étude de niveau A sur l’effi  cacité des 
traitements médicamenteux. Les études portent 
sur de petits échantillons et sont diffi  cilement 
interprétables.
À la phase aiguë de l’AVC, il n’y a pas de prise en 
charge spécifi que de l’incontinence urinaire. La ré-
cupération spontanée des troubles urinaires étant 
fréquente, l’exploration et les traitements ne seront 
habituellement abordés que dans un 2e temps. 

7.  Conclusion

La sémiologie des TUBA des AVC associe la sé-
miologie du vieillissement et celle des maladies 
neurologiques. C’est probablement pour cette 
raison que leur sémiologie et leur prise en charge 
sont peu voire non décrites. Les protocoles de 
soins concernant la personne âgée sont rares. 
Seuls les TUBA des patients neurologiques stabi-
lisés ou peu évolutifs sont évalués et traités. 
Cependant, le retentissement des TUBA sur la 
qualité de vie des sujets, de leur entourage et son 
association avec une dépression sont signalés de 
façon fréquente.  �
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1.  Introduction - historique

L’existence des troubles mictionnels psychogè-
nes – ou psychopathiques – est bien connue des 
praticiens.
Galien (130 après JC), dont l’œuvre a été traduite 
magistralement par Daremberg (1), signalait leur 
présence chez « les gens bien portants qui, soit à 
cause de l’urgence des aff aires, soit dans les réu-
nions, soit au Sénat, soit dans les tribunaux, soit 
dans les repas, conservent longtemps leur urine ; 
la vessie étant alors distendue outre mesure, il 
s’ensuit une dysurie ». Mosso et Pellacani (2) 
rapportaient, dans leur travail fondamental, une 
même infl uence de la psychologie sur le com-
portement mictionnel. Born (3) avait pu écrire 
que la vessie est le miroir de l’âme. Guyon (4) 
décrivait les faux urinaires, une catégorie de ma-
lades chez qui la symptomatologie fonctionnelle 
urinaire s’accompagnait toujours d’une intégrité 
de l’appareil urinaire. Jules Janet (5), frère de 
Pierre Janet qui inaugura le premier laboratoire 
d’étude des troubles psychopathologiques, élève 
de Guyon et de Charcot, étudia avec minutie, 
dans sa thèse, 37 hommes ayant des troubles psy-
chopathologiques de la miction, chez lesquels il 
avait vérifi é personnellement par endoscopie l’in-
tégrité de l’appareil urinaire. Genouville (6) réu-
nissait dans sa thèse 40 malades ayant un trouble 
psychogène de la miction.
Dans toutes ces descriptions très détaillées, les liens 
entre les fonctionnements psychique et sphincté-
rien échappaient habituellement au médecin. Ils 
seront décryptés au XXe siècle après les travaux des 
psychanalystes Freud (7) et Lacan (8).
Au cours du XXe siècle, la façon de considérer 
les troubles psychogènes de la miction évoluera 
très notablement. Si leur description analytique 
varie peu, on les retrouve sous l’étiquette de 
« troubles fonctionnels » (9-14). Leurs causes 
sont dénommées psychosociales (15, 16) et non 
plus seulement psychiatriques. De nouveaux syn-
dromes sont isolés, en particulier l’association du 
dysfonctionnement de la vessie à celui d’autres 
organes contrôlés par le système nerveux autono-
me (troubles intestinaux, troubles génitosexuels, 
algies pelviennes). Enfi n, l’apparition des psy-
chotropes fait émerger une pathologie iatrogène 

sphinctérienne des pathologies psychiatriques. La 
classifi cation DSM IV (17) permettra d’ajouter 
les troubles mictionnels au cours des aff ections 
psychiatriques caractérisées et le retentissement 
psychosocial des troubles mictionnels urogyné-
cologiques ou neurologiques.
La classifi cation DSM IV des aff ections psychia-
triques distingue les troubles anxieux, les troubles 
de l’humeur, les troubles mixtes anxiété-dépres-
sion, la schizophrénie, les troubles somatofor-
mes, en particulier les troubles de conversion 
(dont l’hystérie), les troubles de somatisation, 
des troubles somatoformes indiff érenciés dont 
les troubles psycho somatiques, l’hypochondrie, 
les troubles psychocomportementaux (dont les 
abus sexuels). Une analyse minutieuse des obser-
vations de la littérature a permis d’y classer les 
troubles psychogènes ou psychopathiques. Hors 
classifi cation DSM IV, également notifi és, sont 
rapportés des aff ections psychiatriques ou psy-
choses diverses.

2.  Méthode

Nous avons analysé 1 033 observations (tableau I) : 
864 de la littérature, 169 personnelles. On re-
trouve dans la littérature 107 cas de troubles an-
xieux, névrose d’angoisse, névrose obsessionnelle, 
troubles obsessionnels compulsifs, neurasthénie, 
et 13 cas dans notre série ; 62 cas de troubles de 
l’humeur, syndrome dépressif, psychose maniaco-
dépressive dans la littérature, 17 cas dans notre 
série ; 38 cas de schizophrénie dans la littératu-
re, 9 cas dans notre série ; 1 cas de conversion 
(hystérie) dans la littérature, 7 dans notre série ; 
190 cas de troubles psychosomatiques dans la lit-
térature, 39 cas dans notre série ; 1 cas de spasmo-
philie dans la littérature, 5 cas dans notre série ; 
28 cas de troubles fonctionnels dans la littérature, 
aucun dans notre série ; 39 cas de syndrome uré-
tral dans la littérature, 37 cas dans notre série ; 
25 cas de maladie du col vésical dans notre série, 
aucun dans la littérature ; 46 cas d’hypochondrie 
dans la littérature, 3 dans notre série ; 265 cas de 
troubles psycho-comportementaux dans la litté-
rature, 2 cas dans notre série. Les psychoses diver-
ses hors classifi cation DSM IV sont au nombre de 
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87 dans la littérature, 12 dans notre série.
La symptomatologie fonctionnelle urinaire se ré-
partit entre troubles irritatifs (incontinence uri-
naire, impériosité mictionnelle, pollakiurie, énu-
résie) (tableau II) : 838 cas (littérature 706 cas, 
soit 82 % ; série personnelle 132 cas, soit 78 %), et 
troubles obstructifs : 350 cas (littérature 274 cas, 
soit 32 % ; série personnelle 76 cas, soit 45 %). 

Concernant les troubles irritatifs, l’incontinence 
urinaire est retrouvée 106 fois dans la littérature, 
44 fois dans notre série ; l’impériosité miction-
nelle 1 fois dans la littérature, 31 fois dans notre 
série ; la pollakiurie 345 fois dans la littérature, 
43 fois dans notre série ; l’énurésie 254 fois dans 
la littérature, 16 fois dans notre série. Concernant 
les troubles obstructifs, la dysurie est retrouvée 76 
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Tableau I - Répartition des troubles psychogènes de la miction chez l’homme selon la 
classifi cation DSM IV des affections psychiatriques.

Classifi cation DSM IV Littérature 
(nombre de cas)

Série personnelle 
(nombre de cas)

Troubles anxieux: 107 13

Névrose d’angoisse

Névrose obsessionnelle

Troubles obsessionnels compulsifs (TOC)

Neurasthénie

Troubles de l’humeur : 62 17

Syndrome dépressif

Psychose maniaco-dépressive

Schizophrénie 38 9

Troubles somatoformes :

Conversion (hystérie) 1 7

Troubles de somatisation :

Troubles psychosomatiques 190 39

Spasmophilie 1 5

Troubles fonctionnels 28

Syndrome urétral 39 37

Maladie du col vésical 25

Hypochondrie 46 3

Troubles psycho-comportementaux 265 2

Hors classifi cation DSM IV :

Psychoses diverses 87 12

TOTAL: 1 033 864 169

Tableau II - Symptomatologie fonctionnelle urinaire chez 1 033 hommes ayant des troubles 
psychogènes de la miction.

Syndromes irritatifs Syndromes obstructifs

Étude de la littérature 706 cas 274 cas

875 cas 82 % 32 %

Série personnelle 132 cas 76 cas

158 cas 78 % 45 %
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fois dans la littérature et 48 fois dans notre série, 
la rétention urinaire 196 fois dans la littérature 
et 28 fois dans notre série. Dans une étude simi-
laire menée chez la femme et analysant 2 081 cas 
(1 747 cas de la littérature et 334 cas d’une série 
personnelle), les troubles irritatifs sont retrou-
vés dans 1 230 cas de la littérature (soit 56 %) 
et dans tous les cas de notre série (soit 100 %), les 
troubles obstructifs étant retrouvés dans 428 cas 
de la littérature (soit 20 %) et 112 cas de notre 
série (soit 45 %).
La sémiologie urodynamique a été étudiée à par-
tir de 141 cystométries (littérature 50 cas, série 
personnelle 91 cas), 143 sphinctérométries (litté-
rature 14 cas, série personnelle 129 cas), 28 dé-
bitmétries (uniquement dans la série personnelle) 
(tableau III). À la cystométrie, l’activité du détru-
sor est trouvée normale dans 12 cas de la littéra-
ture et 34 cas de notre série, augmentée dans 36 
cas de la littérature et 42 cas de notre série, dimi-
nuée dans 2 cas de la littérature et 15 cas de notre 
série. À la sphinctérométrie, les pressions urétra-
les sont normales dans 5 cas de la littérature et 16 
cas de notre série, augmentées dans 5 cas de la lit-
térature et 66 cas de notre série, diminuées dans 4 
cas de la littérature et 24 cas de notre série ; elles 
sont notées instables dans 23 cas de notre série. 
À la débitmétrie, le débit mictionnel maximal est 
normal dans 6 cas et diminué dans 22 cas. Dans 
l’étude similaire menée chez la femme, le détru-

sor est trouvé hyperactif dans 265 cas (84 %) de 
la littérature et 17 cas (47 %) de notre série ; les 
pressions urétrales sont normales dans 41/59 cas 
de la littérature (69 %), augmentées ou instables 
dans 31/36 cas de notre série (86 %) ; le débit 
mictionnel est diminué dans 18/22 cas (82 %) 
de notre série. 
On trouve une pathologie urologique associée 
dans 17 cas, une pathologie digestive dans 192 
cas, des troubles génitosexuels dans 121 cas, 
des algies pelviennes dans 81 cas (tableau IV). 
Dans l’étude similaire eff ectuée chez la femme on 
trouve une pathologie associée dans 55 cas de la 
littérature et 29 cas de notre série.

3.   Typologie des troubles mictionnels 
selon la classifi cation DSM IV 
(4, 9, 12, 15, 16, 18, 19) 

3.1.  Sémiologie des troubles anxieux 
(18)

3.1.1. L’anxiété généralisée

Il s’agit d’une anxiété et de soucis excessifs (at-
tente avec appréhension) survenant la plupart 
du temps durant au moins 6 mois, concernant 
un certain nombre d’événements ou d’activi-
tés (tel le travail ou les performances scolaires). 

Tableau III - Sémiologie urodynamique chez l’homme ayant des troubles psychogènes de la miction.

CYSTOMETRIE ACTIVITE DU DETRUSOR

normale augmentée diminuée

Étude de la littérature
(50 cas) 12 cas 36 cas 2 cas

Série personnelle
(91 cas) 34 cas 42 cas 15 cas

SPHINCTEROMETRIE PRESSIONS URÉTHRALES

normales diminuées augmentées instables

Étude de la littérature
(14 cas) 5 cas 4 cas 5 cas

Série personnelle
(129 cas) 16 cas 24 cas 66 cas 23 cas
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La personne éprouve des diffi  cultés à contrôler 
cette préoccupation. L’anxiété et les soucis sont 
associés à au moins 3 des symptômes suivants : 
agitation ou sensation d’être survolté ou à bout, 
fatigabilité, diffi  cultés de concentration ou trous 
de mémoire, irritabilité, tension musculaire, per-
turbation du sommeil (diffi  cultés d’endormis-
sement, sommeil interrompu ou sommeil agité 
et non satisfaisant), certains symptômes étant la 
plupart du temps présents depuis 6 mois. Ils en-
traînent une souff rance cliniquement signifi ca-
tive ou une altération du fonctionnement social, 
professionnel ou dans d’autres domaines. 

3.1.2.  Trouble obsessionnel compulsif 
(TOC)

Les obsessions sont défi nies par des pensées, 
impulsions ou représentations récurrentes et 
persistantes qui, à certains moments de l’aff ec-
tion, sont ressenties comme intrusives et inap-
propriées, et qui entraînent une anxiété ou une 
détresse importante. Les pensées, impulsions ou 
représentations ne sont pas simplement des pré-

occupations excessives concernant les problèmes 
de la vie réelle. Le sujet fait des eff orts pour igno-
rer ou réprimer ces pensées, impulsions ou re-
présentations, ou pour les neutraliser par d’autres 
pensées ou actions. Il reconnaît que les pensées, 
impulsions ou représentations obsédantes pro-
viennent de sa propre activité mentale ; elles ne 
sont pas imposées de l’extérieur comme dans le 
cas de pensées imposées. 

Les compulsions sont défi nies par des comporte-
ments répétitifs (par exemple lavage des mains, 
ordonner, vérifi er) ou des actes mentaux (par 
exemple prier, compter, répéter des mots silen-
cieusement) que le sujet se sent poussé à accom-
plir en réponse à une obsession ou selon certai-
nes règles qui doivent être appliquées de manière 
infl exible. Les comportements ou actes mentaux 
sont destinés à neutraliser ou à diminuer le senti-
ment de détresse ou à empêcher un événement ou 
une situation redoutés. Cependant, ces comporte-
ments ou ces actes mentaux sont soit sans relation 
réaliste avec ce qu’ils se proposent de neutraliser 
ou de prévenir, soit manifestement excessifs.

Chapitre 21 - Les pathologies psychiatriques adultes

Tableau IV - Troubles mictionnels psychogènes selon la classifi cation DSM IV et troubles associés 
chez 1 033 hommes.

Pathologie psychiatrique 
DSM IV

Nombre total 
de dossiers

Trouble 
urologique

Trouble di-
gestif.

Trouble géni-
tosexuel

Algie pel-
vienne

Troubles anxieux 120 4 1

Troubles de l’humeur 79 3 1 3

Schizophrénie 47 35 30

Troubles somatoformes
Conversion 8 1 2

Troubles de somatisation
Troubles psychosomati-
ques 229 1 7 7

Spasmophilie 6

Troubles fonctionnels 28 5 4 5

Syndrome uréthral 76 4 1 2

Maladie du col vésical 25 10 13 10 4

Hypochondrie 49

Tr. psychocomportemen-
taux

267 2 68 34 34

Hors DSM IV (267 cas)
Psychoses diverses

99 60 30 30

TOTAL 1 033 17 192 121 81
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À un moment, dans l’évolution de ces troubles 
obsessionnels ou compulsifs, le sujet a reconnu 
que les obsessions ou les compulsions étaient 
excessives ou irraisonnées. Celles-ci sont à l’ori-
gine de sentiments marqués de détresse, d’une 
perte de temps considérable (prenant plus d’une 
heure par jour) ou interfèrent de façon signifi -
cative avec les activités habituelles du sujet, son 
fonctionnement professionnel ou ses activités ou 
relation sociales habituelles.

3.1.3.  Sémiologie clinique et urodynami-
que des troubles mictionnels

Sont regroupés dans cette catégorie 107 cas de 
la littérature et 13 cas de notre série. Dans la lit-
térature, la pollakiurie est signalée dans 61 ob-
servations (57 %). Dans notre série, les symptô-
mes irritatifs sont retrouvés dans 62 % des cas, 
les symptômes obstructifs dans 31 % des cas. À 
la cystométrie, l’activité du détrusor est normale 
dans 1 cas et augmentée dans 10 cas (91 %). Les 
pressions urétrales sont augmentées dans 4 cas 
(80 %) et diminuées dans 1 cas. Dans l’étude si-
milaire faite chez la femme (170 cas), les troubles 
irritatifs sont retrouvés dans tous les cas, les trou-
bles obstructifs dans 67 % des cas. Le détrusor 
est hyperactif dans 91 % des cas, les pressions 
urétrales augmentées dans 80 % des cas, le débit 
mictionnel diminué dans 50 % des cas. 

3.2.  Sémiologie des troubles de 
l’humeur (4, 18-21)

3.2.1. Épisode dépressif majeur

Au moins 5 des symptômes suivants doivent avoir 
été présents pendant une même période d’une du-
rée de 2 semaines, et avoir représenté un change-
ment par rapport au fonctionnement antérieur :
–  humeur dépressive présente pratiquement toute 

la journée, presque tous les jours, signalée par 
le sujet qui se sent triste ou vide, ou observée 
par les autres (par exemple pleurs) ;

–  diminution marquée de l’intérêt ou du plaisir 
pour toutes ou quasiment toutes les activités 
pratiquement toute la journée, presque tous les 
jours (signalée par le sujet ou observée par les 

autres) ;
–  perte ou gain de poids signifi catif en l’absence 

de régime (par exemple modifi cation du poids 
corporel en 1 mois excédant 5 %) ou diminu-
tion ou augmentation de l’appétit presque tous 
les jours ;

–  insomnie ou hypersomnie presque tous les 
jours ;

–  agitation ou ralentissement psychomoteur 
presque tous les jours (constaté par les autres, 
non limité à un sentiment subjectif de fébrilité 
ou de ralentissement intérieur) ;

–  fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours ;
–  sentiment de dévalorisation ou de culpabilité 

excessive ou inappropriée (qui peut être déli-
rante) presque tous les jours (pas seulement se 
faire grief ou se sentir coupable d’être malade) ;

–  diminution de l’aptitude à penser ou à se concen-
trer ou indécision presque tous les jours (signa-
lée par le sujet ou observée par les autres) ;

–  pensées de mort récurrentes (pas seulement 
une peur de mourir), idées suicidaires sans plan 
précis ou tentative de suicide.

Au moins un des symptômes est une humeur dé-
pressive ou une perte d’intérêt ou de plaisir. Les 
symptômes induisent une souff rance clinique-
ment signifi cative ou une altération du fonction-
nement social, professionnel ou dans d’autres 
domaines importants.

3.2.2.  Sémiologie clinique et urodynami-
que des troubles mictionnels

Nous n’avons pas trouvé, dans la littérature, de 
détails concernant la symptomatologie fonction-
nelle urinaire et la sémiologie urodynamique chez 
l’homme. Dans notre série personnelle (17 obser-
vations), les troubles irritatifs sont présents dans 
11 cas (71 %) et les troubles obstructifs dans 5 cas 
(29 %). L’activité du détrusor à la cystométrie 
est plus souvent normale (5/7 cas, soit 71 %) 
qu’augmentée (2/7 cas, soit 29 %). Les pressions 
urétrales sont en règle augmentées (6/7 cas). 
L’étude similaire chez la femme (357 cas) n’ap-
porte que des résultats cliniques. Les troubles ir-
ritatifs sont constants, les symptômes obstructifs 
présents dans 81 % des cas.
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3.3.  Sémiologie de la schizophrénie 
(22, 23) 

Les symptômes caractéristiques sont des idées 
délirantes, des hallucinations, un discours désor-
ganisé (passages du coq à l’âne fréquents, incohé-
rence), un comportement grossièrement désorga-
nisé ou catatonique, des symptômes négatifs (par 
exemple émoussement aff ectif, alogie ou perte de 
volonté). Deux de ces manifestations au moins 
sont présentes, chacune pendant une partie si-
gnifi cative du temps sur une période d’un mois 
(ou moins quand elles répondent favorablement 
au traitement).

Il existe un dysfonctionnement social des acti-
vités. Pendant une partie signifi cative du temps 
depuis la survenue de la perturbation, un ou 
plusieurs domaines majeurs du fonctionnement 
tels que le travail, les relations interpersonnelles, 
ou les soins personnels sont nettement inférieurs 
au niveau atteint avant la survenue de la pertur-
bation (ou en cas de survenue dans l’enfance ou 
l’adolescence, incapacité à atteindre le niveau 
de réalisation interpersonnelle, scolaire ou dans 
d’autres activités auquel on aurait pu s’attendre).

Des signes permanents de la perturbation per-
sistent pendant au moins 6 mois. Cette période 
doit comprendre au moins 1 mois de symptômes 
de la phase active (ou moins quand ils répondent 
favorablement au traitement) et peut compren-
dre des périodes de symptômes prodromiques ou 
résiduels. Pendant ces dernières, les signes de la 
perturbation peuvent se manifester uniquement 
par des symptômes négatifs ou par 2 ou plus de 
symptômes de la phase active présents sous une 
forme atténuée (par exemple croyances bizarres, 
perceptions inhabituelles). 

3.3.1.  Sémiologie clinique et urodynami-
que des troubles mictionnels

Dans cette catégorie, 47 observations sont uti-
lisables. Les symptômes urinaires irritatifs sont 
notés chez 44/47 malades, soit 93 %, avec une 
énurésie relevée dans 25 cas de la littérature. Les 
symptômes obstructifs sont bien plus fréquents 

dans notre étude : 8/9 cas contre 9/38 cas de la 
littérature. Nous relevons également des résultats 
diff érents dans la sémiologie urodynamique. L’ac-
tivité du détrusor à la cystométrie est notée aug-
mentée dans 29/38 cas de la littérature (76 %), 
alors que nous l’avons trouvée normale dans 
6/8 cas de notre série (75 %). D’autres troubles 
pelvipérinéaux sont associés dans 65 cas : 35 cas 
de troubles digestifs et/ou rectoanaux, 30 cas de 
troubles génitosexuels. L’étude similaire chez la 
femme (104 cas) objective des troubles irritatifs 
dans 104 cas et des troubles obstructifs dans 11 
cas. L’activité du détrusor est augmentée dans 
20/26 cas (78 %). Les pressions urétrales sont 
augmentées dans 3/7 cas (43 %), diminuées dans 
2/7 cas, normales dans 2/7 cas. D’autres troubles 
pelvipérinéaux sont notés dans 48 cas : troubles 
digestifs et rectoanaux dans 27 cas, troubles géni-
tosexuels dans 21 cas.

3.4.  Sémiologie des troubles 
somatoformes 

3.4.1.  Dans les troubles de conversion 
(24)

Il existe un ou plusieurs symptômes ou défi cits 
touchant la motricité volontaire ou les fonctions 
sensitives ou sensorielles suggérant une aff ection 
neurologique ou une aff ection médicale géné-
rale. On estime que des facteurs psychologiques 
sont associés au symptôme ou au défi cit parce 
que la survenue ou l’aggravation du symptôme 
est précédée par des confl its ou d’autres facteurs 
de stress. Le symptôme ou le défi cit n’est pas 
produit intentionnellement ou feint. Après des 
examens médicaux appropriés, aucune aff ec-
tion médicale ne peut expliquer complètement 
le symptôme ou le défi cit. Les troubles sont à 
l’origine d’une souff rance cliniquement signifi -
cative ou d’une altération du fonctionnement 
social, professionnel ou dans d’autres domaines 
importants, ou bien justifi ent une évaluation 
médicale. Ils ne se limitent pas à une douleur 
ou à une dysfonction sexuelle et ne surviennent 
pas exclusivement au cours de l’évolution d’un 
trouble de somatisation. Ils ne sont pas mieux 
expliqués par un autre trouble mental.

Chapitre 21 - Les pathologies psychiatriques adultes
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3.4.2.  Sémiologie clinique et urodynami-
que des troubles mictionnels dans 
les troubles de conversion

Les troubles de conversion (hystérie) sont assez 
rares. Dans les 8 observations, il y a 4 cas de trou-
bles irritatifs (50 %) et 5 cas de troubles obstructifs 
(62 %). L’activité du détrusor est normale dans 
3/7 cas (43 %), augmentée dans 2/7 cas, dimi-
nuée dans 2/7 cas. Les pressions urétrales sont 
augmentées 3 fois (75 %), diminuées 1 fois. Les 
troubles similaires chez la femme sont plus fré-
quents. Dans 46 observations, on note des trou-
bles irritatifs dans 100 % des cas et des troubles 
obstructifs dans 55 % des cas. Une cystométrie a 
été pratiquée chez 10 malades, avec un détrusor 
hyperactif dans 4 cas, normoactif dans 3 cas.

3.4.3.  Dans les troubles de somatisation 
(25-27)

Il existe des antécédents de plaintes somatiques 
multiples, débutant avant l’âge de 30 ans, se mani-
festant pendant une période de plusieurs années et 
aboutissant à une demande de traitement ou à une 
altération signifi cative du fonctionnement so-
cial, professionnel ou dans d’autres domaines 
importants. Chacun des critères suivants dit 
avoir été rempli, les symptômes eux-mêmes sur-
venant à n’importe quel moment de l’évolution 
de la perturbation :
–  4 symptômes douloureux : antécédents de dou-

leur touchant au moins 4 localisations ou fonc-
tions du corps (par exemple la tête, le dos, les 
articulations, les extrémités, la poitrine, le rec-
tum, les rapports sexuels, la miction) ;

–  2 symptômes gastro-intestinaux : antécédents 
d’au moins 2 symptômes gastro-intestinaux 
autres que les douleurs (par exemple nausées, 
ballonnements, diarrhée, intolérance à plu-
sieurs aliments diff érents) ;

–  1 symptôme sexuel : antécédents d’au moins 1 
symptôme sexuel ou de l’appareil génital autre 
que la douleur (par exemple désintérêt sexuel, 
anomalies de l’érection ou de l’éjaculation) ;

–  1 symptôme pseudo-neurologique : antécé-
dents d’au moins 1 symptôme ou d’un défi -
cit évoquant une aff ection neurologique, autre 

qu’une douleur (par exemple symptômes de 
conversion comme un trouble de la coordi-
nation ou de l’équilibre, une paralysie ou une 
faiblesse musculaire localisée, des diffi  cultés 
de déglutition ou une « boule dans la gorge », 
une aphonie, une rétention urinaire, des hal-
lucinations, une perte de la sensibilité tactile 
ou douloureuse, une diplopie, une cécité, une 
surdité, des crises convulsives ; des symptômes 
dissociatifs comme une amnésie ; une perte de 
conscience autre qu’un évanouissement).

3.4.4.  Sémiologie clinique et urodynami-
que des troubles mictionnels dans 
les troubles de somatisation

Parmi 229 observations de la littérature les trou-
bles irritatifs sont présents de façon constante 
(pollakiurie 94 cas, énurésie 85 cas, incontinence 
urinaire 44 cas, impériosité mictionnelle 8 cas), 
et les troubles obstructifs dans 35 cas (15 %). 
L’activité du détrusor est augmentée dans 14/24 
cas (58 %), diminuée dans 6 cas (25 %), nor-
male dans 4 cas (17 %). D’autres troubles pelvi-
périnéaux sont associés dans 24 cas. Une étude 
similaire chez la femme (493 cas) objective des 
troubles irritatifs dans tous les cas et des troubles 
obstructifs dans un tiers des cas.

3.4.5. Dans la spasmophilie (28)

La spasmophilie est rare chez l’homme. Dans 
5 observations de notre série personnelle, les 
symptômes urinaires irritatifs sont constants, les 
symptômes obstructifs présents dans 3/5 cas. Les 
5 malades ont des troubles pelvipérinéaux asso-
ciés (digestifs, génitosexuels, algies pelviennes). 
Une étude similaire chez 90 femmes objective 
une symptomatologie irritative dans tous les cas, 
et une symptomatologie obstructive chez 30/90 
femmes. Un ou plusieurs autres troubles pelvipé-
rinéaux sont généralement associés. 

3.4.6.  Dans les troubles fonctionnels de la 
miction (9, 10, 12, 13, 29)

Les études de la littérature (28 cas) objectivent 
une symptomatologie irritative dans 24/28 cas 
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(86 %), et obstructive dans 14/28 cas (50 %). 
Une étude similaire chez la femme révèle un bien 
plus grand nombre d’observations (278 cas), 
avec des symptômes irritatifs dans 60 % des cas 
et obstructifs dans 36 % des cas. Une hyperacti-
vité du détrusor et une hypertonie urétrale sont 
retrouvées dans 100 % des cas étudiés.
3.4.7. Dans le syndrome urétral (30)
On identifi e 76 observations de syndrome urétral. 
Nous avons noté une symptomatologie irritative 
dans 74 % des cas, dont 4/56 cas de pollakiurie 
(73 %), et une symptomatologie obstructive dans 
58 % des cas. L’activité du détrusor est normale 
dans 7/10 cas (70 %) et augmentée dans 3/10 
cas. Les pressions urétrales sont augmentées et/ou 
instables dans 16/17 cas (94 %). D’autres trou-
bles pelvipérinéaux sont associés dans 9 cas. Une 
étude similaire chez la femme (207 cas) objective 
des troubles irritatifs dans 23 % des cas, obstruc-
tifs dans 8 % des cas, une activité du détrusor 
augmentée dans 66 % des cas, une hypertonie 
urétrale dans 75 % des cas. Les pathologies pelvi-
périnéales associées sont rares (8 cas).

3.4.8.  Dans les maladies du col vésical (31)

Dans notre série sont relevées 25 observations 
de maladie du col vésical au stade hypertonique. 
Nous avons noté dans tous les cas une symp-
tomatologie mictionnelle irritative (inconti-
nence urinaire 10 cas, impériosité mictionnelle 
5 cas, pollakiurie 9 cas, énurésie 1 cas) et obs-
tructive (dysurie 17 cas, rétention 12 cas). Les 
explorations urodynamiques objectivent à la 
débitmétrie un débit urinaire maximal dimi-
nué dans 7/10 cas ; à la cystométrie une activité 
du détrusor augmentée dans 9/23 cas (39 %), 
normale dans 8/23 cas (35 %), diminuée dans 6/23 
cas (26 %) ; à la sphinctérométrie une hypertonie 
urétrale et/ou une instabilité dans 38/51 cas (75 %), 
une hypotonie dans 10/51 cas (20 %). D’autres 
troubles pelvipérinéaux sont associés dans 27 cas 
(rectoanaux 13 cas, génitosexuels 10 cas, algies 
périnéales 4 cas). Une aff ection urologique est 
associée dans 10 cas, une aff ection psychiatrique 
défi nie dans 7 cas.

3.4.9.  Sémiologie de l’hypochondrie 
(4, 5, 32)

C’est une préoccupation centrée sur la crainte 
ou l’idée d’être atteint d’une maladie grave, fon-
dée sur l’interprétation erronée par le sujet de 
symptômes physiques. La préoccupation persiste 
malgré un bilan médical approprié et rassurant. 
L’intensité n’est pas délirante et ne se limite pas à 
une préoccupation centrée sur l’apparence (peur 
d’une dysmorphie corporelle). La préoccupation 
est à l’origine d’une souff rance cliniquement 
signifi cative ou d’une altération du fonctionne-
ment social, professionnel ou dans d’autres do-
maines importants. Elle dure au moins 6 mois. 
Elle n’est pas mieux expliquée par une anxiété 
généralisée, un trouble obsessionnel compulsif, 
un épisode dépressif majeur, une angoisse de sé-
paration ou un autre trouble somatoforme.

3.4.10.  Sémiologie clinique et 
urodynamique des troubles 
mictionnels de l’hypochondrie

Quarante-neuf hommes ont été recensés (46 
dans la littérature, 3 dans notre série person-
nelle). Tous ont des symptômes mictionnels ir-
ritatifs, 2/3 ont des symptômes obstructifs. Une 
étude similaire chez la femme n’a retrouvé que 9 
observations (1 observation dans la littérature, 8 
dans une série personnelle). La symptomatologie 
irritative est toujours présente, les signes obstruc-
tifs observés dans 2/3 des observations.

3.4.11.  Sémiologie des troubles somato-
formes indifférenciés (33-35)

Il existe une ou plusieurs plaintes somatiques 
(par exemple une fatigue, une perte de l’appé-
tit, des symptômes gastro-intestinaux ou uri-
naires). Après examens médicaux appropriés, 
soit les symptômes ne peuvent s’expliquer com-
plètement par une aff ection médicale générale 
connue ou par les eff ets directs d’une substance 
(par exemple une substance donnant lieu à abus, 
un médicament), soit il existe une relation avec 
une aff ection médicale générale, mais les plaintes 
somatiques ou l’altération du fonctionnement 
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social ou professionnel qui en résulte sont net-
tement disproportionnées par rapport à ce que 
laisseraient prévoir l’histoire de la maladie, l’exa-
men physique ou les examens complémentaires. 
Les symptômes sont à l’origine d’une souff rance 
cliniquement signifi cative ou d’une altération du 
fonctionnement social, professionnel ou dans 
d’autres domaines importants. La durée de per-
turbation est d’au moins 6 mois. Elle n’est pas 
mieux expliquée par un autre trouble mental 
(par exemple un autre trouble somatoforme, une 
dysfonction sexuelle, un trouble de l’humeur, 
un trouble anxieux, un trouble du sommeil, ou 
un trouble psychotique). Le symptôme n’est pas 
produit intentionnellement ou feint.
Cette catégorie correspond à des troubles rési-
duels. Tous les exemples de symptômes énumé-
rés dans les critères du trouble de somatisation 
ou d’un autre trouble somatoforme peuvent s’y 
rencontrer. Il peut y avoir un symptôme uni-
que, comme des nausées, ou bien, plus souvent, 
de multiples symptômes physiques. Les plaintes 
physiques chroniques et inexpliquées conduisent 
fréquemment à des consultations médicales, ha-
bituellement auprès d’un médecin généraliste.

3.4.12.  Sémiologie clinique et 
urodynamique des troubles 
mictionnels dans les troubles 
somatoformes indifférenciés

Les troubles somatoformes indiff érenciés, ou 
psychocomportementaux, dans lesquels on intè-
gre les abus sexuels de l’enfant persistant à l’âge 
adulte, ou de l’adulte, sont relevés dans 267 
observations. Les symptômes mictionnels irri-
tatifs sont signalés dans 253 observations (94 
%), surtout la pollakiurie (108 cas) et l’énurésie 
(144 cas). Les symptômes obstructifs sont pré-
sents chez 106 malades (40 %). Une étude 
similaire chez la femme (315 cas) objective une 
symptomatologie irritative dans 252 cas (80 %) 
et obstructive dans 106 cas (42 %).

3.5.  Sémiologie des troubles hors 
DSM IV

Il s’agit des psychoses diverses.

3.5.1.  Sémiologie clinique et urodynami-
que des psychoses diverses

Quatre-vingt-dix-neuf observations ont été colli-
gées (87 cas dans la littérature, 12 cas dans notre 
série personnelle). La symptomatologie fonc-
tionnelle urinaire est de type irritatif dans tous 
les cas (incontinence urinaire 58 cas, pollakiurie 
29 cas, énurésie 9 cas, impériosité mictionnelle 
6 cas). Elle est de type obstructif dans 77 cas 
(78 %). L’activité du détrusor est augmentée dans 
7/12 cas (58 %), normale dans 3/12 cas (25 %), 
diminuée dans 2 cas (17 %). Les pressions uré-
trales sont normales dans 2/4 cas. Il y a un nom-
bre important d’observations ayant des troubles 
pelvipérinéaux associés : rectoanaux ou digestifs 
60 cas, génitosexuels 30 cas, algies périnéales 30 
cas. Une étude similaire chez la femme (408 cas) 
objective la présence de signes fonctionnels irri-
tatifs dans 32 % des cas, obstructifs dans 40 % 
des cas. Une débitmétrie a été pratiquée chez 99 
patientes. Le débit mictionnel maximal est dimi-
nué dans 51/99 cas (56 %) et normal dans 48/99 
cas (44 %). 

3.6.  Analyse sémiologique des trou-
bles mictionnels psychogènes

Les troubles mictionnels sont dits ou suspectés 
« d’origine psychogène » lorsqu’ils semblent ap-
paremment isolés (18), sans cause apparente, et 
qu’existent en association des signes cliniques de 
trouble d’ordre psychologique.
La pollakiurie est le symptôme mictionnel le plus 
fréquemment observé. C’est l’augmentation de la 
fréquence des besoins et/ou mictions (intervalle 
mictionnel de moins de 2 heures le jour, plus de 2 
mictions nocturnes). C’est un symptôme incon-
fortable dont le patient s’inquiète rapidement, et 
déroutant pour le médecin du fait de l’absence 
de spécifi cité, ce qui rend d’ailleurs assez diffi  cile 
l’interprétation des premiers documents sur la 
pollakiurie psychopathique. Janet en décrivait 2 
formes en 1890 : « L’une précoce, avec fréquence 
excessive des mictions diurnes et nocturnes, très 
commune, pouvant persister des années, corres-
pondant à une véritable hypochondrie du jeune, 
souvent liée à de mauvaises habitudes de mictions 
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fréquentes ; l’autre tardive, secondaire à un phi-
mosis, à des érections fréquentes, mais surtout à 
des infections ».
L’analyse de la pollakiurie est indissociable de 
celle du besoin d’uriner. Comme toute sensation, 
la description du besoin d’uriner est diffi  cile. Il 
y a une progression dans l’intensité, d’abord le 
premier avertissement d’une miction prochaine 
(B1), puis le besoin pressant (B2) que l’on peut 
inhiber, le besoin urgent ou impérieux (B3) qu’il 
faut rapidement soulager, la sensation de miction 
imminente (B4) suivie immédiatement d’une 
fuite. Cette progression et sa signifi cation sont 
connues depuis le siècle dernier (11). Le besoin 
d’uriner ne se produit que sous l’infl uence de la 
tension des parois de la vessie. La contraction 
du muscle vésical précède la manifestation du 
besoin impérieux, témoin d’une excitation de 
la muqueuse de l’urètre postérieur. Au-delà de 
ces sensations, le besoin devient une impression 
douloureuse de distension.
Dans les observations, des discordances exis-
tent entre la symptomatologie fonctionnelle 
urinaire et la sémiologie urodynamique : évo-
lution anarchique des sensations de besoin 
d’uriner au cours du remplissage vésical, ca-
pacité vésicale fonctionnelle non concordante 
avec le degré de pollakiurie, typiquement seule-
ment diurne dans ces cas. Les éléments névro-
tiques sont masqués ou niés par les sujets, et 
« il faut creuser un petit peu ».
La dysurie désigne les diffi  cultés à l’évacuation 
des urines hors de la vessie, et aussi, pour certains 
auteurs, des douleurs permictionnelles. Dans la 
majorité des cas, ce n’est pas un symptôme fonc-
tionnel gênant. Sa découverte est plus souvent le 
fait d’une enquête systématique comportant une 
débitmétrie. Elle est donc plus souvent sous-es-
timée que surestimée. Ainsi est-elle ciblée immé-
diatement lorsqu’elle est au premier plan de la 
symptomatologie, cela devant conduire à la dé-
couverte facile de la cause. Dans le cas contrai-
re, l’origine psychogène est très vite suspectée. 
Guyon (36) a été le premier à décrire les « faux 
rétrécis » : « Bégaiement urinaire, spasmes uré-
traux, avec ou sans névralgie urétrale », symptô-
mes le plus souvent associés à une pollakiurie.
La dysurie peut être initiale (retard au déclen-

chement mictionnel), au cours du déroulement 
de la miction (nécessité de pousser, interrup-
tion ou faiblesse du jet urinaire, miction lon-
gue), ou terminale (nécessité d’une poussée ou 
d’un appui suspubien pour compléter la vi-
dange vésicale). Une dysurie marquée (débit 
maximal inférieur à 10 ml/s) est totale. Une 
discordance entre ces diff érents temps de la dy-
surie, une non-concordance entre les signes 
fonctionnels décrits et les résultats de la débit-
métrie font très fortement suspecter une origine 
psychogène, de même qu’une symptomatologie 
aberrante dans son décours spatial ou temporel, 
avec en particulier une variabilité extrême (des-
criptions très riches par des auteurs de la fi n du 
XIXe siècle) (5, 6), une description extraordinai-
rement précise (traits obsessionnels) et/ou variée 
(traits hypochondriaques), avec une tonalité 
douloureuse fréquente et importante.
Dans la rétention urinaire psychogène (24, 36), 
les facteurs psychopathologiques les plus souvent 
rapportés sont l’hystérie, la psychose, des antécé-
dents familiaux « lourds » (viol, inceste, hostilité 
vis-à-vis d’un parent, deuil…) alors que le bilan 
urologique est normal.
La pathologie fonctionnelle urinaire est désignée 
psychogène (13, 14, 26, 29) lorsque, à la sympto-
matologie évoquée ci-dessus, aucune cause pres-
sentie n’apparaît aux explorations complémentai-
res. Une typologie particulière permet souvent de 
l’évoquer dans certaines populations. C’est sou-
vent l’association entre eux de signes fonctionnels 
urinaires nettement marqués, un examen clinique 
normal ou peu perturbé, assez souvent des trou-
bles associés digestifs, des algies périnéales…, ré-
gulièrement un retentissement psychosocial, sans 
pourtant à l’évidence de troubles psychopatho-
logiques marqués. Ces troubles psychologiques, 
conséquence des troubles mictionnels, ne doivent 
pas faire négliger la recherche d’une patholo-
gie organique qui, justement, se révèle par cette 
symptomatologie fonctionnelle.
L’incontinence urinaire est l’impossibilité de rete-
nir ses urines (33, 37). Elle est rarement étiquetée 
psychogène d’emblée, mis à part les observations 
où elle n’est pas objectivable. Il existe alors sou-
vent une grande discordance, en particulier entre 
la sévérité alléguée des fuites et les constatations 
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faites aux examens clinique et urodynamique. Il 
s’y associe parfois des troubles extravagants des 
sensibilités vésicales et urétrales. Il s’agit géné-
ralement plutôt d’incontinence urinaire dans le 
cadre d’aff ections psychiatriques caractérisées et/
ou de leur traitement, et encore plus souvent de 
troubles psychocomportementaux ou psychoso-
ciaux, conséquence de l’incontinence urinaire.
L’énurésie nocturne (9, 38) consiste typiquement 
en la perte d’urine involontaire, véritable miction 
incontrôlée, inondante. Dans deux tiers des cas 
cependant, il existe également des troubles fonc-
tionnels urinaires diurnes (pollakiurie, império-
sité mictionnelle, autres troubles pelvipérinéaux : 
rectoanaux, douloureux…). Cette pathologie 
est rare chez l’adulte comme trouble psychogène 
isolé. L’existence de troubles psychocomporte-
mentaux névrotiques, voire psychotiques, est 
fréquente. Un abus sexuel dans les antécédents 
personnels est également fréquent.

3.7.  Les troubles pelvi-périnéaux 
associés (27)

Dans bon nombre d’observations, les symptô-
mes urinaires sont associés entre eux et à d’autres 
troubles périnéaux (tableau IV).
Les signes associés de proximité sont fréquents : 
algies pelviennes, troubles rectoanaux et génito-
sexuels.

Les algies pelviennes sont souvent rapportées par 
les malades à leur vessie (5). On peut admettre 
une origine urinaire si elles sont modifi ées par 
la miction ou si elles s’accompagnent de trou-
bles mictionnels. Dans les autres cas, elles sont 
de toute autre cause possible : gynécologique, 
sigmoïdienne, rarement neurologique, et bien 
souvent d’origine psychogène. Elles sont évo-
quées (39) lorsqu’elles siègent sur l’ensemble 
du périnée, à type de pesanteur ou de striction 
sans facteur particulier aggravant ou de sédation. 
L’approche multidisciplinaire est la meilleure, 
prenant en compte l’organe ou la région considé-
rée, la connaissance des modalités de survenue, 
l’analyse des diff érentes composantes physiopa-
thologiques possibles, le profi l psychosocial, en 
sachant que, dans les cas particuliers de douleur 

d’origine psychogène, les troubles psychocom-
portementaux peuvent être la cause et la consé-
quence de la douleur. C’est également le cas pour 
les cystalgies et les cystites récidivantes (6).

Les troubles génitosexuels sont régulièrement pré-
sents au titre de handicap urinaire et d’altération 
de la qualité de vie dans l’incontinence urinaire. 
Au cours des troubles mictionnels psychogènes ils 
constituent souvent la pathologie réelle masquée. 
Leur évaluation précise doit donc être systémati-
que dans le contexte personnel, familial et psy-
chosocial du patient. Les abus sexuels (35) chez 
l’adulte en représentent un exemple typique.
Les troubles rectoanaux, en particulier le syn-
drome de côlon irritable (27, 40) et la colopa-
thie fonctionnelle, comportent une associa-
tion de symptômes évocateurs : constipation, 
alternance de diarrhées, ballonnements et 
douleurs abdominales, dyschésie anorectale. 
Il est de règle de trouver des troubles psycho-
comportementaux, psychofonctionnels, psy -
cho somatiques ou névrotiques. Rétention sterco-
rale et encoprésie sont d’emblée suspectes d’être 
d’origine psychogène.
L’association de troubles mictionnels, de troubles 
génitosexuels et de troubles rectoanaux est très 
évocatrice de troubles psychogènes en dehors de 
toute pathologie neurologique en règle rapide-
ment identifi ée.

3.8.  Critères diagnostiques d’un 
trouble douloureux

Une douleur dans une ou plusieurs localisations 
anatomiques est au centre du tableau clinique, 
d’intensité suffi  sante pour justifi er un examen 
clinique. Elle est à l’origine d’une souff rance cli-
niquement signifi cative ou d’une altération du 
fonctionnement social, professionnel ou dans 
d’autres domaines importants. Les facteurs psy-
chologiques jouent un rôle important dans le 
déclenchement, l’intensité, l’aggravation ou la 
persistance de la douleur. Elle n’est pas produite 
intentionnellement ou feinte. Elle n’est pas mieux 
expliquée par un trouble de l’humeur, un trouble 
anxieux ou un trouble psychotique, et elle ne ré-
pond pas aux critères de la dyspareunie.
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3.9.  Diagnostic des troubles 
mictionnels psychogènes au plan 
pragmatique

Les troubles mictionnels psychogènes sont un 
diagnostic d’exclusion. Ils sont caractérisés par 
l’absence de cause organique urogynécologique 
ou neurologique. L’attention est attirée dans bien 
des cas par le lien temporel qui existe entre l’ap-
parition des symptômes et la survenue des fac-
teurs psychologiques. Il y a une concomitance ou 
une séquence assez rapide qui fait qu’on établit le 
lien, et il va être très important pour la prise en 
charge que ce ne soit pas seulement le clinicien 
qui établisse ce lien, mais le patient lui-même. 
Ce sont des troubles qui répondent à des soins 
psychothérapeutiques, psychopharmacologiques 
et/ou comportementaux.
La démarche diagnostique est double : un bilan 
clinique (interrogatoire, examen clinique) et pa-
raclinique (urodynamique, radiographique, élec-
tromyographique…) à la recherche d’une lésion 
organique qui permettra de classer le fonction-
nement vésical et d’inventorier les pathologies 
associées; un bilan psychologique qui permettra 
d’identifi er le trouble psychique (tests de person-
nalité : MMPI, Rorschach, Figure de Rey ; bilans 
spécifi ques : dépression, anxiété…), de dégager 
le motif réel de la consultation, d’évaluer la place 
du trouble mictionnel dans la vie du patient (bi-
lans qualité de vie : bilans cognitifs, classifi cation 
DSM IV), d’explorer le contexte psychosocial. 
La relation de confi ance entre le patient et le cli-
nicien doit être bien établie.
L’analyse du discours du patient est un élément 
clé (27, 41). Ce discours révèle la structure in-
consciente du sujet (hystérique, paranoïaque, 
schizophrène, hypochondriaque, psychoso-
matique…), sa psychopathologie, son type de 
communication, ses liens sociaux. L’hystérique 
s’adresse à un maître « professeur » pour qu’il 
produise plus de savoir sur le symptôme. Chez 
le paranoïaque, la parole est lourde d’allusions et 
d’insinuations, et renvoie à toutes les signifi ca-
tions possibles et imaginables sans que le malade 
sache laquelle de ces signifi cations est juste. Chez 
le schizophrène, la parole est fragmentée, faite 
de « ritournelles », mots placés côte à côte sans 

phrase. L’hypochondriaque exprime une préoc-
cupation délirante du trouble et une négation 
d’organe. Dans les maladies psychosomatiques, 
la parole est normale. L’absence d’angoisse lors 
des poussées de la maladie est caractéristique. Le 
thérapeute fait partie intégrante du tableau clini-
que de ces troubles de nature psychopathologi-
que fi nalement assez facilement dépistés.

Le diagnostic des troubles mictionnels consécu-
tifs ou associés aux aff ections psychiatriques pose 
des problèmes très diff érents (42). La maladie 
psychiatrique est connue (classifi cation DSM IV 
et hors classifi cation) et les troubles mictionnels 
présents. Il faut malgré tout éliminer une cause 
organique.

4. Pathogénie

4.1.  Au plan historique : les idées des 
auteurs anciens (2, 5, 6)

4.1.1.  Le rôle de l’habitude dans la 
miction

Des sensations spéciales nous avertissent en per-
manence des actes que nous devons accomplir 
pour assurer nos propres fonctions organiques. 
Certains organes, tels que la vessie ou le tube 
digestif, peuvent exécuter leurs fonctions en de-
hors de notre action volontaire, mais ont besoin 
de notre intervention en début ou en fi n d’exé-
cution. La sensation de « besoin » est le signal, 
d’abord vague puis de plus en plus impérieux, 
qui nous avertit du moment indispensable pour 
intervenir volontairement. Contrairement à 
l’animal, l’homme peut adopter divers compor-
tements pour diff érer la satisfaction du besoin 
d’une façon plus ou moins préjudiciable. Les 
troubles urinaires d’origine psychogène peuvent 
être considérés globalement comme résultant de 
ces mauvaises habitudes acquises. 
Tout fait psychique, tout travail mental est habi-
tuellement accompagné d’une contraction vési-
cale. La tension vésicale augmente à la moindre 
incitation sensorielle ou psychique, mais on sait 
qu’elle s’accroît d’autant plus quand notre atten-
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tion s’attache à des idées se rapportant à la mic-
tion. Toute idée consciente ou non se rattachant à 
la miction détermine une contraction vésicale. Des 
« associations spéciales » s’établissent par condi-
tionnement, au cours de la vie, entre l’idée de la 
miction et la contraction vésicale (par exemple, le 
son « pssst pssst » pour aider l’enfant à uriner). 
À côté des infl uences extérieures physiques comme 
le froid, nos habitudes urinaires sont le plus sou-
vent créées de toutes pièces par nous-mêmes pour 
notre commodité personnelle. Nos habitudes uri-
naires sont telles que, au-delà de sa capacité phy-
siologique ou anatomique, notre vessie se trouve 
surtout dotée d’une « capacité psychologique ». 

4.1.2.  Le rôle de l’attention dans la 
miction

Pour se produire, la miction nécessite une double 
action : une action dite « dynamogénique » pour 
contracter la paroi de la vessie (muscle lisse com-
mandé par l’idée de la miction ou par le tonus 
musculaire) ; une action d’inhibition qui relâche 
le sphincter urétral (muscle strié commandé par 
la suspension momentanée du contrôle psychi-
que permettant une sorte d’« oubli psychique » 
de la miction par un eff et de « distraction » mo-
mentanée. Certains sujets doivent concentrer leur 
attention sur une autre tâche (siffl  er, lire…) pour 
permettre le relâchement sphinctérien. D’autres 
ont besoin de se distraire et sont incapables de 
se relâcher dès qu’ils pensent à l’acte. Le « bé-
gaiement urinaire » consiste en une incapacité à 
uriner, voire au risque de rétention, en présence 
d’autrui ou en dehors des conditions familières et 
usuelles du sujet.
La miction nécessite donc une première inter-
vention psychique qui provoque la contraction 
vésicale, puis une sorte d’oubli « complet » qui 
relâche le sphincter membraneux et permet la vi-
dange vésicale, enfi n un « coup de piston » volon-
taire en fi n de miction pour expulser les dernières 
gouttes.

4.2. Les auteurs modernes

Il existe des interactions entre les symptômes 
fonctionnels urinaires et les troubles organiques 

et d’origine psychologique (18, 27, 42). On peut 
établir un tableau des signes fonctionnels urinai-
res dans les pathologies organiques de l’appareil 
urinaire ou de son contrôle neurologique, les pa-
thologies fonctionnelles et les troubles miction-
nels psychogènes (fi g. 1). Pour ces derniers, il 
existe une typologie particulière de la pollakiurie, 
de la dysurie, de la rétention et de l’incontinence 
urinaire, discordante lorsque l’on analyse en dé-
tail chaque symptôme, et associée à de nombreux 
autres troubles (algies pelviennes, troubles pelvi-
périnéaux, troubles génitosexuels) ayant eux-mê-
mes une typologie particulière, atypique et/ou 
discordante. De plus, un contexte psychopatho-
logique personnel, familial et social est toujours 
associé.
Freud (43) a apporté une nouvelle vision fon-
damentale sur les mécanismes des troubles psy-
chogènes. L’association des troubles mictionnels 
aux troubles rectoanaux et génitosexuels n’est pas 
fortuite. Elle est prévue par la théorie des pulsions 
urétrale et anale diffi  cilement dissociables car tou-
tes les 2 expulsives. Chez le sujet normal, il existe, 
au point de vue psychique, des points communs 
à ces 3 fonctionnements : la maturation physiolo-
gique du contrôle, l’éducation (c’est la réponse de 
l’enfant à la demande plus ou moins excessive des 
parents qui détermine les troubles psychopatholo-
giques et somatiques futurs), et on peut retrouver 
ici l’habitude et l’attention. Le langage de la phy-
siologie sphinctérienne est donc en partie façon-

Fig. 1 - Interactions entre troubles organiques, psychologi-
ques et symptômes (18).
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né par le langage et l’échange avec l’adulte. Dans 
l’éducation sphinctérienne, c’est une demande de 
l’adulte à l’enfant, garçon ou fi lle. Dans l’éduca-
tion sexuelle, les échanges sont remis à plus tard 
(interdiction de l’inceste) ; il s’agira de désir, hom-
mes et femmes y assumeront des places diff éren-
tes. La vie relationnelle et psychique s’organise sur 
le modèle des premières symbolisations du corps 
(43, 44) : demande de nourriture et d’amour 
(stade oral), érotisation (stade urétral), demande 
d’excrétion et de don (stade anal), désir d’un ob-
jet énigmatique toujours manquant symbolisé par 
le phallus (41). Cette maturation subit normale-
ment l’infl uence du langage (= castration). Cette 
normalisation est prescrite par le discours du maî-
tre (41) ; elle n’a rien de naturel et implique une 
perte de jouissance (la seule offi  ciellement pres-
crite est sexuelle ; les troubles génitosexuels sont 
les diffi  cultés de la fonction, du désir, au cours de 
la castration symbolique) et une séparation d’avec 
le corps de la mère. La castration transforme les 
objets du besoin en objets manquants, cause de 
désir, et interdit leur naissance ; ces besoins se 
transforment en désir inconscient. L’angoisse est 
le signal d’alarme d’un désir inconscient, corrélée 
à la castration pour cet objet, l’objet perdu, man-
quant. Elle peut conduire, dans le fonctionne-
ment du système nerveux végétatif, à 2 modalités 
de fonctionnement (spasme et paralysie) et jouer 
un rôle clé dans les 4 structures psychanalytiques : 
névrose, psychose, maladies psychosomatiques et 
perversion. La coexistence de la dépression et de 
l’angoisse est fréquente.
Le mécanisme des troubles mictionnels peut être 
au plan psychanalytique. Le corps ne renonce pas 
à jouir. L’énurésie infantile peut comporter une 
jouissance du corps à se remplir et à se vider, pro-
che de celle que « l’adulte buveur de bière trouve 
dans l’alternance du comptoir et de la vespasien-
ne ». On dit de l’homme qu’il pisse des lames de 
rasoir, qu’il jouit.
La persistance des théories sexuelles infantiles a 
été évoquée par Janet (5) qui signalait déjà que 
« tout le malheur de l’homme vient de la confu-
sion qu’il fait entre son organe sexuel et son 
organe urinaire ». Chez les psychotiques, la cas-
tration ne semble jamais avoir eu lieu. Certains 
sujets ne veulent rien savoir de la castration : les 

jeunes enfants (les théories sexuelles infantiles et 
leur survivance, même chez les adultes normaux, 
sont à l’origine d’équivoques langagières telles 
continence/incontinence), les névrosés, avec ou 
sans traumatisme ou abus sexuel. Cette approche 
de Freud (43) donne des interprétations sexuelles 
des troubles urinaires psychogènes.
Toute structure peut tomber en dépression. Lors 
d’une blessure d’amour-propre (= blessure nar-
cissique), qui est déstructurante, avec refus des 
valeurs phalliques, le langage ne peut plus exercer 
son contrôle sur le processus pulsionnel urétroa-
nal. L’incontinence urinaire apparaît ; elle dispa-
raîtra avec la fi n de la dépression (21). On peut 
parler de névrose posttraumatique (35).
Actuellement, la pathogénie des troubles mic-
tionnels psychogènes peut également s’envisager 
comme des manifestations « psychosomatiques » 
au sens littéral du terme. Le plus évident de 
ces liens est le contrôle ortho- et parasympa-
thique de la vessie qui permet de comprendre 
facilement les manifestations urinaires dans 
les moments de stress. En psychopathologie, « 
psychosomatique » renvoie à des spécifi cités du 
fonctionnement psychique ou de la façon de 
réagir aux confl its psychiques (45) : absence pa-
radoxale d’angoisse en réponse à des situations 
psychiquement insupportables, coexistant avec 
des dysfonctionnements viscéraux, plus souvent 
digestifs qu’urinaires (côlon irritable), relations 
entre le dysfonctionnement vésical et les états 
émotionnels (neuroticisme avec anxiété, dépres-
sion, conduite agressive) et nécessité d’identifi er 
diff érentes situations confl ictuelles associées aux 
troubles vésicaux.

4.3. Au total

Dans tous ces travaux, la démarche étiopathogé-
nique se borne en général à la constatation de 
la coexistence de troubles mictionnels et psychi-
ques, à la recherche de corrélations statistiques 
entre diagnostic psychiatrique et diagnostic uro-
logique (19), ou de troubles du métabolisme des 
neurotransmetteurs communs à certaines patho-
logies psychiatriques et sphinctériennes (20).
Il faut observer que la psychanalyse lie explicite-
ment les sphincters, la sexualité et le psychisme 
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humain, qu’il s’agisse des « zones érogènes » de 
Freud (43), de l’objet de Lacan (41), objet ap-
partenant au corps et séparé de ce corps en des 
lieux corporels spécifi ques, au nombre desquels 
les sphincters, ou du rôle des castrations anale et 
urétrale dans la constitution de l’image incons-
ciente du corps. Paradoxalement, il n’y a pas dans 
la littérature de travaux psychanalytiques articu-
lés spécifi quement consacrés aux troubles sphinc-
tériens psychogènes.

5.   Les troubles mictionnels et les 
problèmes psychosociaux et 
comportementaux

Le retentissement psychosocial (15, 46) des trou-
bles mictionnels et de l’incontinence urinaire est 
également intégré dans la classifi cation DSM IV 
des aff ections psychiatriques (axe IV – problè-
mes psychosociaux et comportementaux). Il est 
présent dans toutes les populations de troubles 
mictionnels psychogènes, au cours des maladies 
psychiatriques, également urogynécologiques. 
Les problèmes psychosociaux peuvent en eff et af-
fecter le diagnostic, le traitement et le pronostic 
des troubles mentaux. Un problème psychosocial 
ou environnemental peut se présenter sous la 
forme d’un événement de vie négatif, d’une dif-
fi culté ou d’une défi cience de l’environnement, 
d’un stress familial ou interpersonnel, d’une ina-
déquation du support social ou des ressources 
personnelles ou de tout autre problème relatif à 
un contexte dans lequel les diffi  cultés de la per-
sonne se sont développées. 
Les problèmes psychosociaux peuvent également 
être la conséquence de la psychopathologie du 
sujet ou encore constituer des diffi  cultés qui doi-
vent être considérées lors de la prise en charge.
Les problèmes psychosociaux et environnemen-
taux peuvent être des problèmes avec le groupe 
de support principal, liés à l’environnement so-
cial, à l’éducation, des problèmes professionnels, 
de logement, économiques, d’accès aux services 
de santé, en relation avec les institutions judiciai-
res et pénales ou bien d’autres problèmes psycho-
sociaux et environnementaux.

6.  Traitement

Diff érentes techniques sont effi  caces : la psycho-
thérapie, la relaxation, la rééducation comporte-
mentale intégrée dans une rééducation classique, 
les traitements médicamenteux, la chirurgie.

6.1. Les techniques rééducatives (47)

La rééducation pelvipérinéale classique (prise de 
conscience du trouble, renforcement de la mus-
culature périnéale, biofeedback, électrostimula-
tion) comporte un aspect comportemental im-
portant et les résultats sont satisfaisants. En cas 
d’échec, une rééducation psychocomportemen-
tale avec relaxation, hypnose, psychothérapie 
mérite d’être engagée. Elle a été évaluée chez 129 
malades. Le résultat est très bon chez 95 malades 
(ou guérison), bon chez 19 malades, nul chez 15 
malades.

6.2. Les traitements médicamenteux

Il existe des relations complexes entre troubles 
mictionnels fonctionnels et/ou psychogènes, pa-
thologie psychique et pharmacologie.

6.2.1. Les effets bénéfi ques

6.2.1.1. Anticholinergiques (48)

Dans la littérature, sur 1 701 malades (42) ayant 
des troubles mictionnels irritatifs étiquetés « psy-
chogènes » (incontinence urinaire, impériosité 
mictionnelle, pollakiurie), 1 655 ont été gué-
ris ou très bien améliorés de leur trouble par le 
Ditropan®, en respectant les contre-indications 
classiques telles que l’hypertrophie bénigne de la 
prostate.

6.2.1.2. Psychotropes

En pratique, seul le Tofranil® (imipramine) conti-
nue à être utilisé dans les troubles urinaires. Son 
mode d’action est relativement complexe. Il agit 
comme anticholinergique périphérique, et on a 
toujours considéré que c’était son unique mode 
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d’action. Il intervient à diff érents autres niveaux 
de régulation du réfl exe mictionnel en augmen-
tant le seuil spinal du déclenchement du réfl exe 
mictionnel et en modifi ant le contrôle du noyau 
d’Onuf, ce qui explique son action décrite sur 
le sphincter strié. Il agit également en modulant 
la sécrétion des urines et en augmentant la sé-
crétion d’ADH. Cela explique les indications 
sur les troubles vésicosphinctériens. Dans l’in-
continence urinaire par impériosité, il y a peu 
d’études cliniques et des petits eff ectifs, mais ce 
médicament continue à être cité dans les travaux 
récents de pharmacologie. Il est également utilisé 
en cas d’hyperactivité de vessie ou d’insuffi  sance 
sphinctérienne.

6.2.2. Les effets iatrogènes

Dans 35 articles de la littérature (42), 1 049 
observations d’aff ections psychiatriques ont été 
traitées par des neuroleptiques, avec des com-
plications urinaires. Les troubles mictionnels ré-
gressent souvent à la réduction du médicament 
ou mieux à l’arrêt. Certains sont accessibles à 
un traitement médicamenteux type Ditropan®, 
éphédrine, Desmopressine® ou myorelaxant.

6.2.2.1. Antidépresseurs et tricycliques

Il est très classique de dire que les tricycliques 
peuvent être responsables de rétention et de dy-
surie (34). Il y a des cas cliniques qui sont tout à 
fait démonstratifs, où on ne retrouve pas d’inci-
dence de la rétention et de la dysurie chez les pa-
tients préalablement à la prise médicamenteuse. 
Il semble que la rétention urinaire induite par 
les tricycliques ne survient que lorsqu’il y a des 
causes organiques sous-jacentes (adénome de la 
prostate ou hypoactivité vésicale). Il est apparem-
ment très rare que les tricycliques induisent à eux 
seuls une rétention urinaire.
Avec les nouveaux antidépresseurs (Prozac®, Zo-
loft®, Eff exor®) qui sont de nouvelles classes de 
médicaments, on a décrit des cas de rétention uri-
naire, rarement en prise isolée mais habituellement 
en association avec d’autres antidépresseurs et/ou 
des anxiolytiques, sans qu’on trouve dans la litté-
rature d’études épidémiologiques prospectives.

L’incontinence urinaire comporte également des 
phénomènes d’urination et de mictions impérieu-
ses. Cela ne concerne que les nouveaux antidépres-
seurs (Zoloft® ou Déroxat®) habituellement utilisés 
en association médicamenteuse. Chez les patients 
ayant eu des dépressions sévères, il devient diffi  cile 
de faire la part des traitements et de la maladie 
dans la pathogénie de l’incontinence urinaire.

6.2.2.2. Neuroleptiques (33)

Pour les anciens neuroleptiques, on relève dans la 
littérature des cas isolés d’incontinence ou de ré-
tention. Les traitements sont rarement uniques  ; 
ils sont souvent associés à des antidépresseurs et 
à des myorelaxants ou à des anxiolytiques. En 
revanche, il y a une nouvelle classe de neurolep-
tiques (neuroleptiques de 2e intention) très utili-
sés en psychiatrie, car ils donnent moins d’eff ets 
secondaires que les anciens, ayant comme eff ets 
secondaires indésirables une incidence d’inconti-
nence urinaire de 1 % (50 % dans certains arti-
cles). L’incontinence semble directement induite 
par la prise de ce médicament et disparaît à l’arrêt 
du neuroleptique. Il s’agit le plus souvent d’une 
incontinence nocturne.

6.2.2.3. Benzodiazépines (49)

Les benzodiazépines induisent des rétentions et 
des incontinences urinaires. Les observations 
sont rares.

6.3. La chirurgie

La chirurgie n’est pas obligatoirement exclue en 
cas d’anomalie urologique ou urogynécologique 
associée ou compliquée de troubles psychologi-
ques, le souci permanent du thérapeute étant de 
ne pas risquer d’aggraver la situation mictionnel-
le ou psychologique.
Les traitements chirurgicaux classiques rapportés 
dans la littérature concernent la distension vési-
cale, la chirurgie de l’incontinence urinaire ou de 
l’hypertrophie bénigne de la prostate. Les résul-
tats ne sont guère satisfaisants. Ils sont estimés va-
riables pour la distension vésicale, respectivement 
50 % et 25 % d’amélioration satisfaisante pour 
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la chirurgie classique de l’incontinence urinaire 
et celle de l’hypertrophie bénigne de la prostate. 
Plusieurs autres techniques sont en cours d’éva-
luation: injection intradétrusorienne de toxine 
botulique, neuromodulation des racines sacrées. 
Les premiers résultats paraissent moyennement 
satisfaisants et imprévisibles.

7.  Conclusion

Les troubles psychogènes de la miction, primitifs 
ou secondaires, sont fréquents, souvent sous-es-

timés et de toute façon insuffi  samment étudiés. 
Un diagnostic précis est pourtant utile, comme 
dans les pathologies urologiques, gynécologi-
ques ou neurologiques. Il relève d’une double 
démarche d’examen médical et de dialogue, au 
terme de laquelle on peut préciser le retentisse-
ment psychosocial et l’inter relation réciproque 
des 2 ensembles de symptômes (troubles mic-
tionnels/troubles psychogènes). Un programme 
thérapeutique peut être mis en place de façon 
effi  cace. �
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●  Plusieurs malformations congénitales peuvent 
être responsables d’une incontinence à l’âge 
adulte.

●  Le complexe malformatif épispadias exstro-
phie est lié à un défaut de fermeture de la 
ligne médiane sous ombilicale. L’exstrophie 
vésicale classique est la forme la plus souvent 
rencontrée. L’incontinence est la règle. Les 
corrections chirurgicales ne permettent pres-
que jamais d’avoir une continence normale. 
Une continence sociale peut, au plus, être 
obtenue.

●  Les valves de l’urètre postérieur peuvent être 
responsables d’une incontinence de par leur 
retentissement sur la fonction détrusorienne.

●  Les vessies neurologiques sont représentées 
en majorité par les myélodysplasies.

●  Les myéloméningocèles constituent plus de 
90 % des myélodysplasies ouvertes vues chez 
l’enfant.

●  Quatre-vingt pour cent des enfants présen-
tant une myélodysplasie ont besoin d’un 
traitement pour incontinence.

1. Introduction

Chez le garçon, diverses pathologies congénita-
les du système urinaire peuvent conduire à une 
incontinence structurelle. Celle-ci peut être due 
soit à une atteinte du réservoir vésical, soit à une 
atteinte du mécanisme sphinctérien, soit à une 
atteinte des 2 éléments à la fois. Dans ce chapitre, 
nous nous proposons de revoir ces malformations 
sans en détailler le traitement. Nous aborderons 
également les incontinences secondaires à une 
atteinte neurologique vésicale ou à une dysfonc-
tion vésico-sphinctérienne.
Nous reverrons successivement le complexe épis-
padias-exstrophie, les valves de l’urètre postérieur 
et la vessie neurologique congénitale.

2. Le complexe épispadias exstrophie

Le tableau est celui d’un ensemble de malforma-
tions congénitales du bas appareil urinaire, dont 
la principale caractéristique est un défaut de fer-
meture de la ligne médiane sous ombilicale.
Sur le plan morphologique, il est classique de dis-
tinguer par ordre de gravité :
– l’épispadias ;
– la fi ssure vésicale ;
– l’exstrophie vésicale classique ;
– l’exstrophie cloacale.

Ces anomalies ont une présentation clinique 
très variée allant du simple défaut de fermeture 
à la face dorsale du gland, sans incontinence, au 
désastre le plus complet qu’est l’exstrophie cloa-
cale. L’exstrophie classique est la forme la plus 
fréquente et touche 50 % des patients nés avec 
ce syndrome.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
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2.1. Embryologie en bref

Sur le plan embryologique, ce complexe malfor-
matif serait dû à une anomalie de la taille  de 
la membrane cloacale. Celle-ci, chez l’embryon 
humain de 4 à 16 mm, est fragile car elle n’est 
constituée que de 2 assises cellulaires (ectoderme 
et endoderme). Située dans la partie caudale de 
l’embryon, elle est supposée se « remplir » par 
du tissu mésenchymateux  responsable de la for-
mation des muscles de la paroi abdominale infé-
rieure et des os du pubis.
Pendant la même période du développement 
embryonnaire, le cloaque primitif est progressi-
vement divisé par le septum urogénital qui sé-
pare la vessie du rectum. La membrane cloacale 
s’ouvre alors pour donner, en arrière, l’anus et 
établir, en avant, la continuité avec l’urètre qui 
se forme à partir du bourgeon génital. Une per-
foration trop étendue, centrale, provoquerait la 
formation d’une exstrophie vésicale classique, 
une perforation trop précoce (avant la division 
du cloaque par le sinus urogénital) et extensive 
de la plaque provoquerait l’exstrophie cloacale. 
Une perforation caudale de la membrane serait 
responsable de l’épispadias. Une perforation crâ-
niale serait responsable de la fi ssure vésicale. Cet-
te explication embryologique est soutenue par les 
travaux expérimentaux de Marshall et Muecke 
(1) qui ont, chez l’embryon de poulet, créé des 
anomalies similaires en empêchant la fermeture 
de la membrane cloacale en y insérant un petit 
disque en matière plastique.  
Th omella (2) et coll. reprennent la théorie de 
Marshall et Muecke. Ils estiment qu’il s’agit d’une 
rupture, pure et simple de la membrane cloacale 
normale, sans possibilité de réparation locale par 
le mésenchyme. Ils ont tenté de le prouver en 
créant cette anomalie par la vaporisation localisée 
de la membrane chez l’embryon de poulet.
Ces notions sont contestées actuellement et 
d’autres hypothèses sont retenues dans la littéra-
ture. Des travaux plus récents tentent de prouver 
que la membrane cloacale concerne uniquement 
le système digestif : la formation de l’urètre mas-
culin a pour origine la partie profonde du tuber-
cule génital (cf. chapitre sur l’embryologie pelvi-
périnéale dans la présente édition) 

2.2.  L’exstrophie vésicale classique (fi g. 1)

L’exstrophie vésicale classique est, sur le plan de 
l’incidence, la malformation la plus souvent ren-
contrée. Les chiff res avancés dans la littérature 
permettent d’estimer que le risque de naître avec 
cette malformation est de 1/10 000 à 1/50 000 
naissances vivantes (3). Il existerait une prédomi-
nance masculine (2,3/1). Sur le plan embryologi-
que, il s’agit probablement d’un accident lors de 
l’embryogenèse et le risque de récidive dans la fra-
trie et dans la descendance est inférieur à 1 % (4).
D’un point de vue anatomique, la vessie est 
ouverte et bombe au niveau de l’abdomen infé-
rieur. La taille de cette plaque vésicale est variable 
d’un cas à l’autre. Le pronostic de la fonction vé-
sicale est fonction de la surface, de la souplesse de 
celle-ci. Les orifi ces urétéraux sont visibles au ni-
veau de la région trigonale. En principe, le trajet 
sous-muqueux des uretères est court si bien qu’un 
refl ux vésico-urétéral est classiquement décrit 
chez les patients reconstruits. Souvent des pseu-
dopolypes sont visibles au niveau de la muqueuse 
vésicale qui a été exposée au liquide amniotique. 
La plaque vésicale est friable et l’exposition à l’air 
ou à des corps étrangers (compresses…) induit 
des lésions qui peuvent être irréversibles. 
Le diagnostic d’exstrophie est parfois posé lors 
de la grossesse et peut conduire à une interrup-
tion. Lorsque la plaque est petite et ne bombe pas 
au niveau du bas abdomen, ce diagnostic peut 
échapper à la sagacité des obstétriciens, sélection-
nant ainsi d’une certaine façon les « mauvais cas » 
pour une reconstruction.

Fig. 1 - Exstrophie vésicale classique.
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Chez le garçon, l’urètre prostatique est ouvert et 
le pénis est épispade. Il n’y a pas de mécanisme 
sphinctérien effi  cace, ni au niveau du col de vessie, 
ni au niveau du sphincter externe. La verge a une 
coudure dorsale et est repliée sur l’abdomen. Elle 
est généralement courte et large. Le prépuce est 
en « tablier » situé à la face ventrale de la verge.
L’enfant présente fréquemment des hernies in-
guinales congénitales, les testicules sont souvent 
dans les bourses et l’ombilic est bas implanté si-
tué au sommet de la plaque.
La symphyse pubienne est en diastasis et les os du 
pubis sont réunis par une bandelette fi breuse.
Laissée ouverte, la plaque vésicale s’épithélialise, 
devient moins douloureuse au toucher. À très 
long terme, des adénocarcinomes sont décrits sur 
des métaplasies de la muqueuse (5). En cas de 
correction chirurgicale, le patient peut présenter 
un syndrome de rétention chronique l’exposant 
à des infections urinaires, une détérioration du 
haut appareil ou à de l’incontinence par regorge-
ment. Un équilibre doit être trouvé afi n d’assurer 
l’intégrité du haut appareil et une fonction vési-
cale bien balancée.
Il n’en reste pas moins que malgré une correction 
soignée de cette anomalie, elle expose le patient à 
un risque d’incontinence structurelle sévère, car 
il n’y a pas de mécanisme sphinctérien actif et la 
fonction vésicale est souvent défi citaire.

2.3. L’exstrophie cloacale (fi g. 2) 

L’incidence est de 1/200 000 à 1/400 000. Le 
ratio est de 2 garçons pour 1 fi lle. La plupart des 
cas sont sporadiques (un cas de récidive chez un 
membre de la fratrie a été rapporté).
Cette malformation est souvent associée à des 
anomalies du tube neural, du tube digestif, du 
système urogénital et du squelette. Elle est sou-
vent associée à une omphalocèle.
La forme classique se caractérise par 2 hémivessies, 
séparées par une plaque intestinale où arrive le 
grêle terminal et d’où part le « hindgut ». Il y a un 
diastasis important du pubis et une séparation 
complète du pénis.
La plupart des enfants nés avec cette anomalie 
présentent une myéloméningocéle lombaire (6). 
Chez certains, une myéloméningocèle thoracique 

ou sacrée est notée. La présence de ces anomalies 
neurologiques infl uence de façon négative l’ac-
quisition d’une continence chez les patients qui 
subissent une correction chirurgicale.
Sur le plan squelettique, le diastasis est plus im-
portant que celui rencontré dans l’exstrophie vé-
sicale classique. Une asymétrie peut être notée en-
tre les 2 côtés et des anomalies des sacro-iliaques 
sont fréquentes. On note également des malfor-
mations vertébrales associées à la dysplasie médul-
laire. L’anomalie la plus fréquente rencontrée au 
niveau des membres inférieurs est le pied-bot.
Outre l’imperforation anale, les anomalies in-
testinales touchent presque tous les patients nés 
avec cette anomalie : courtesse de l’intestin grêle, 
mal rotation. Cette courtesse anormale de l’in-
testin conditionne la chirurgie réparatrice où le 
moindre segment intestinal, y compris le « hind-
gut », doit être conservé.

2.4. La fi ssure vésicale (fi g. 3)

À première vue, l’aspect est celui d’une exstro-
phie classique. Ce qui est fondamentalement dif-

Fig. 2 - Exstrophie cloacale : omphalocèle, les deux hémives-
sies sont séparées par la plaque intestinale.

Fig. 3 - Fissure vésicale : le cathéter intube l’urètre normal.
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férent, c’est la présence d’un col vésical et d’un 
urètre. Cela est primordial pour la continence 
future du patient après correction chirurgicale. 
À noter cependant que cela dépendra en partie 
du développement de la vessie qui, au départ, a 
souvent une capacité réduite. 

2.5. L’épispadias (fi g. 4)

Si certains préfèrent la terminologie qui tient 
compte de la situation du méat (balanique, pé-
nien…), la classifi cation fonctionnelle est sans 
conteste plus réaliste. Il existe en eff et des épis-
padias continents et incontinents. La malforma-
tion peut se prolonger vers la vessie et traverser 
les mécanismes sphinctériens conduisant les pa-
tients atteints à une incontinence structurelle par 
insuffi  sance sphinctérienne. La verge est généra-
lement courte et large. Woodhouse et Kellett (7) 
ont montré que cette forme de la verge particu-
lière est liée à une anomalie du bassin osseux et à 
une courtesse anormale des corps caverneux qui 
sont plus courts que chez l’homme normal. La 
coudure dorsale est la règle. Un diastasis pubien 
accompagne les formes les plus sévères. 

3. Valves de l’urètre postérieur (fi g. 5)

L’obstruction urétrale liée aux valves de l’urètre 
postérieur peut avoir non seulement des consé-
quences vitales pour l’enfant qui en est porteur, 
mais également être la cause d’une insuffi  sance 
rénale et de troubles de la continence pouvant 
poursuivre le sujet tout au long de sa vie.
Cette anomalie a été décrite initialement par 
Hugh et Young au début du XXe siècle (8). Ils 

ont décrit 3 types de valves dont le type I de 
Young est la forme la plus fréquente. Les valves 
de l’urètre se présentent comme une membrane 
située dans l’urètre postérieur, immédiatement 
sous le veru montanum. Elle serait due à la mi-
gration anormale du canal mésonéphrotique (qui 
chez l’embryon est à l’origine du canal déférent 
et du bourgeon urétéral).
L’incidence des valves de l’urètre postérieur est 
de 1/8 000 à 1/25 000 naissances vivantes. Elles 
constituent 10 % des syndromes obstructifs uri-
naires in utero (9). 

La présentation de ce type de pathologie est très 
variable en fonction du degré d’obstacle causé par 
la valve et peut aller de l’enfant mort-né (syndro-
me de Potter) à un simple problème d’énurésie 
ou d’infection urinaire chez le grand enfant. Elles 
ont des conséquences sur tout ce qui se trouve 
au-dessus de la valve, à commencer par la ves-
sie dont la paroi est hypertrophique et contient 
des dépôts de collagène. Ces répercussions de 
l’obstacle sur le détrusor expliquent le manque 
de compliance de la vessie et les problèmes de 
continence que peuvent rencontrer les patients 
au décours de toute leur vie. Le patient présente 
souvent une sensation vésicale diminuée, il peut 
y avoir une hypocontractilité détrusorienne avec 
une vidange incomplète contribuant à une in-
continence par regorgement. Le patient peut 
également présenter de la pollakiurie diurne et 
nocturne, ainsi que de l’énurésie. Des infections 

Fig. 4 - Épispadias.

Fig. 5 - Valves de l’urètre postérieur : vessie de petite taille 
présentant deux diverticules latéraux. Refl ux bilatéral massif. 
Aspect dilaté typique de l’urètre postérieur.
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urinaires et de la dysurie sont aussi des symptô-
mes fréquemment rencontrés (10).
La seconde conséquence possible est l’urétérohy-
dronéphrose qui peut s’expliquer par diff érents 
mécanismes : l’hypertonie vésicale, un obstacle 
mécanique lié à l’hypertrophie du détrusor, un 
refl ux vésico-urétéral. Cette urétérohydronéph-
rose peut aller jusqu’à l’insuffi  sance rénale en-
core aggravée par de la dysplasie  rénale associée. 
L’urétérohydronéphrose est encore renforcée par 
le haut débit urinaire lié à l’atteinte tubulaire ré-
nale (pertes sodées)  et l’isosthénurie.
Certains mécanismes protègent les reins de l’hy-
perpression qui règne au sein du système urinaire 
et « sauvent » donc la fonction rénale. On parle 
de système de soupape (ou « pop-off  »). Il peut 
s’agir d’un refl ux vésico-urétéral massif (le plus 
souvent à gauche), avec parfois destruction du 
rein correspondant (syndrome VURD), mais 
préservation de l’unité rénale controlatérale (11). 
Il peut s’agir d’un très grand diverticule vésical, 
d’une perméabilité de l’ouraque, ou d’une extra-
vasation de l’urine hors du système urinaire (uri-
nome ou ascite fœtale).

4.  Vessies neurologiques congénitales

4.1. Introduction et classifi cation

Le bas appareil urinaire doit être considéré, sur le 
plan physiologique, comme une entité fonction-
nelle. Il comprend le muscle vésical (le détrusor) 
capable de stocker de l’urine à basse pression et 
d’assurer son expulsion sans résidu, ainsi qu’un 
mécanisme sphinctérien destiné à assurer la 
continence et à s’ouvrir de manière coordonnée 
lors de la miction. Ces fonctions sont contrôlées 
par le système nerveux  autonomique et soma-
tique. 

Les vessies neurologiques regroupent les troubles 
mictionnels liés à une aff ection neurologique que 
présente le patient. Cette pathologie peut être 
d’origine congénitale ou acquise. Le tableau I 
rassemble les aff ections congénitales les plus fré-
quentes responsables de cette pathologie chez 
l’homme.

Tableau I - Les myélodysplasies.

OUVERTES 

- Méningocèle
- Myélomingocèle

FERMÉES

- Lipomyéloméningocèle
- Agénésie sacrée
- Lipome intradural
- Syndrome du fi lum terminal
- Diastématomyélie
- Méningocèle antérieur

Diverses classifi cations des vessies neurologiques 
sont retrouvées dans la littérature. Elles sont ba-
sées sur la topographie des lésions ou sur les dé-
couvertes neuro-urodynamiques. Ces dernières 
sont les plus utiles, car elles permettent de reclas-
ser simplement les patients en 4 catégories qui 
sont repérables sur le plan sémiologique.
Il est pratique d’analyser les caractéristiques du 
réservoir et de la sortie vésicale. En eff et, le réser-
voir peut être de bonne capacité et peu contractile 
(« hypotonie ») ou hyperactif (« hypertonie »). La 
sortie vésicale peut être de faible résistance ou de 
résistance élevée (tableau II):
–  Lorsque le réservoir est hypotonique et que la 

résistance à la sortie vésicale est basse, le ma-
lade n’a pas de résidu vésical important, il ne 
s’infecte pas et il présente une incontinence en 
« goutte à goutte ». Le risque d’urétérohydro-
néphrose est peu important.

–  Lorsque le réservoir vésical est hypotonique et 
que la résistance à la sortie vésicale est élevée, 
le malade présente généralement un globe vé-
sical, peut s’infecter facilement et, par ailleurs, 
il présente un risque de voir son haut appa-
reil se détériorer si les pressions intravésicales 
sont élevées. Il a également une incontinence 
« goutte à goutte ».

–  Si le réservoir est hyperactif et la résistance à 
la sortie vésicale peu élevée, le patient perd les 
urines par des petits jets fractionnés et non 
contrôlés. Il n’aura pas de globe vésical et le ris-
que pour ses reins est minimal.

–  Si le réservoir est hyperactif et la résistance à la 
sortie vésicale élevée, le patient présente égale-
ment une incontinence par petits jets fraction-
nés, il peut avoir un résidu signifi catif et il est à 
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risque de détériorer son haut appareil urinaire.
Il est évident que les catégories décrites ci-dessus 
sont caricaturales et que dans la réalité il y a des 
formes intermédiaires. 

Tableau II - Analyse théorique schématique 
des caractéristiques fonctionnelles 
du bas appareil urinaire.

4.2. Myéloméningocèle

Parmi les myélodysplasies ouvertes, les myélo-
méningocèles (fi g. 6) constituent la pathologie 
la plus fréquente (90 %) responsable de troubles 
neurologiques d’origine congénitale chez l’hom-
me. La méningocèle, par contre, plus rare, n’af-
fecte en principe pas les voies nerveuses et n’est 
pas compliquée de troubles urinaires.

La fermeture du tube neural débute au 18e jour 
après la conception et se termine aux environs du 
35e jour après la conception. La fermeture se fait 
de la partie crâniale de l’embryon vers la partie 
caudale, ce qui explique la plus grande fréquence 
des défects lombaires et sacrés. Les mécanismes 
conduisant au dysraphisme ne sont pas connus. 

Une chose est certaine, c’est que la fréquence des 
enfants nés vivants avec une malformation du 
tube neural a diminué les 20 dernières années 
et cela est en partie dû à la détection morpho-
logique lors de la grossesse et à l’élimination des 
fœtus atteints lorsqu’un diagnostic prénatal est 
posé. L’incidence dans la population normale est 
de 1/1 000. Cette incidence augmente à 2 à 5 % 
si un des membres de la famille est porteur de 
l’aff ection. La prise de 4 mg d’acide folique sem-
ble réduire le risque (12).

Quatre-vingt-cinq pour cent des enfants présen-
tant une myéloméningocèle ont une malforma-
tion de type Arnold-Chiari caractérisée par un 
engagement des amygdales cérébrales au niveau 
du trou occipital. Ces enfants présentent généra-
lement une hydrocéphalie associée nécessitant un 
drainage chirurgical des ventricules cérébraux.

Le niveau de la lésion osseuse, la façon dont elle 
interfère sur la motricité et la sensibilité des mem-
bres inférieurs, ne permet pas de prévoir, a priori, 
le type de fonction du bas appareil urinaire. De 
plus, la chirurgie du rachis et la croissance avec 
les contraintes qu’elles peuvent donner au niveau 
du tissu nerveux fi xé par la malformation ou par 
les cicatrices occasionnent parfois des troubles 
fonctionnels au niveau du bas appareil urinaire. 
Quinze à 20 % ont un haut appareil urinaire 
anormal à l’échographie postnatale et 80 % ont 
besoin d’un traitement urologique pour une in-
continence (urinaire et souvent fécale) d’origine 
neurologique.

4.3 Lipoméningocèle 

Parmi les myélodysplasies fermées, l’on retrouve 
entre autres les lipoméningocèles et les agéné-
sies sacrées. L’examen clinique est important, il 
vise à repérer des anomalies cutanées ou osseu-
ses au niveau du dos et du sacrum. Une mèche 
de poils au niveau de la colonne, une voussure, 
une anomalie du pli fessier sont parfois des si-
gnes d’une lésion neurologique sous-jacente 
(fi g. 7). L’exploration sensitive de la région géni-
tale et périnéale, le tonus anal peuvent également 
orienter le diagnostic vers une atteinte neurologi-Fig. 6 - Myéloméningocèle : l’incontinence fécale est manifeste.

RÉSERVOIR (VESSIE)                  SORTIE VÉSICALE

BONNE CAPACITÉ                  RÉSISTANCE ÉLEVÉE

MAUVAISE CAPACITÉ                  RÉSISTANCE BASSE
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que. Enfi n, des anomalies de la marche (boiterie) 
et la déformation des pieds peuvent faire partie 
du tableau. 
Les lipoméningocèles : les lésions neurologiques 

causées par cette lésion sont dues à la compres-
sion de la queue de cheval ou/et des racines ner-
veuses insérées dans la tumeur. L’extrémité de la 
moelle vertébrale est souvent reliée à la malfor-
mation par un fi lum terminal épaissi (syndrome 
du fi lum terminal). Certains patients n’ont aucun 
trouble neurologique ni urinaire lié à ces lésions. 
Cependant, des symptômes peuvent apparaître 
en cours de croissance et doivent être détectés de 
façon précoce si l’on veut espérer une régression 
sur le plan clinique. Certains auteurs préconisent 
une intervention précoce dans tous les cas.

4.4. L’agénésie sacrée (fi g. 8, 9)

Elle est caractérisée par l’absence partielle ou 
quasi totale du sacrum. En règle générale, si 2 
segments sacrés sont absents, le patient présente-
ra des symptômes neuro-urologiques. L’anomalie 
peut être discrète et passer inaperçue à la nais-
sance et ce n’est que devant la persistance d’une 
incontinence que le diagnostic sera posé.  �

Fig. 9 - Agénésie sacrée : le défect est parfois diffi  cile à voir sur 
le plan clinique…

Fig. 7 - Une mèche de poils au niveau de la colonne est parfois 
la signature d’une lésion neurologique sous-jacente.

Fig. 8 - Agénésie sacrée : aspect de fesses « tristes ».
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1.  Introduction

L’incontinence fonctionnelle diurne est une pa-
thologie courante chez l’enfant. Selon diff érentes 
études épidémiologiques, son incidence varie de 
5 à 15 % chez les enfants âgés de 6 ans (1-4). 
Contrairement à la population adulte où l’incon-

tinence est toujours considérée comme patholo-
gique ; chez l’enfant par contre, l’incontinence 
doit être évaluée en fonction de l’âge développe-
mental. Les nouveau-nés et les nourrissons sont, 
par défi nition, incontinents. 

Les théories sur la physiopathologie de l’inconti-
nence ont évolué au cours des dernières années. 
On considérait antérieurement que la vessie des 
enfants incontinents était immature (5). Des 
terminologies variées telles que vessie immature, 
vessie pédiatrique, vessie automatique ont été uti-
lisées pour décrire cette incontinence pédiatrique. 
Des observations récentes ont toutefois nuancé ce 
point de vue (6, 7). Traditionnellement, on consi-
dérait que la vessie dans la première enfance était 
hyperactive durant le remplissage et que la miction 
était coordonnée. Cette idée a été contredite par 
des études évaluant le remplissage physiologique 
de la vessie chez le nourrisson. Yeung et al. ont dé-
montré que les nourrissons et jeunes enfants ont 
souvent un détrusor stable durant le remplissage 
et une vidange vésicale incoordonnée (7).

On admet que le contrôle vésical de l’enfant est 
sous l’infl uence du système nerveux central. La 
région pontique contrôle la coordination vésico-
sphinctérienne tandis que le cortex est responsable 
du contrôle de la vessie hyperactive. Ainsi antérieu-
rement, on considérait que la maturation vésicale 
résultait d’une maturation de l’inhibition corticale, 
alors que des travaux récents de CK Yeung démon-
trent plutôt le rôle possible de la maturation de 
la coordination vésico-sphinctérienne et donc de 
la maturation du centre pontique. Cela implique 
qu’une pathologie telle que la vessie hyperactive 
serait le résultat de la perte du contrôle cortical ou 
d’une défi cience dans le contrôle cortical, tandis 
qu’une miction dyssynergique serait le résultat 
d’une non-maturation de la coordination. 
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●  Les troubles fonctionnels vésico-sphincté-
riens sont fréquents chez l’enfant.

●  Une stratégie thérapeutique peut être propo-
sée sur base d’un bilan non invasif.

●  Ces pathologies pédiatriques peuvent réap-
paraître chez l’adolescent et chez l’adulte et 
sont dès lors de mauvais pronostic.
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Des études en résonance magnétique nucléaire 
fonctionnelle contribueront sans doute à résou-
dre cette énigme dans un proche avenir (8). Cela 
oppose les théories « cortico-centrées » sur le dys-
fonctionnement vésical aux théories « vésico-cen-
trées » qui semblent être la tendance aujourd’hui. 
La vessie hyperactive est, selon toute vraisem-
blance, plutôt un symptôme d’un dysfonctionne-
ment central aff ectant vessie, intestin et fonction 
sexuelle et même humeur et comportement (6).

Aujourd’hui, le concept le plus adéquat recou-
vrant l’incontinence non neuropathique et non 
uropathique chez l’enfant s’intitulerait plutôt 
« troubles vésicaux fonctionnels ou pathologies du 
bas appareil urinaire » (en anglais : LUTs = Lower 
Urinary Tract symptoms). La nouvelle terminolo-
gie des troubles mictionnels considère 2 entités : 
d’une part la vessie hyperactive et d’autre part 
la miction incoordonnée (9). Alors que la pre-
mière condition est une pathologie relevant de la 
phase de remplissage, la deuxième est considérée 
comme un trouble de la vidange vésicale. Les 2 
troubles peuvent bien entendu coexister.
Le tableau I résume les tests permettant l’évalua-
tion des troubles vésico-sphinctériens chez l’en-
fant. Cette évaluation comportera une anamnèse 
détaillée et structurée, un carnet mictionnel et un 
examen clinique (9). La débitmétrie et une écho-
graphie peuvent venir compléter le bilan. Ces 
quelques tests non invasifs sont suffi  sants chez la 
majorité des enfants incontinents. Toutefois, les 
petits patients porteurs d’une vessie neurologi-

que ou d’anomalies structurelles du bas appareil 
urinaire et ceux victimes d’infections urinaires 
récidivantes doivent bénéfi cier d’un bilan urody-
namique détaillé.

2.  L’anamnèse

2.1. L’histoire médicale

La littérature est peu abondante sur le sujet. Ce-
pendant, on trouve quelques informations dans 
les rapports de la commission de standardisa-
tion de l’ICCS (9). L’anamnèse d’enfants ayant 
des troubles mictionnels doit être détaillée et 
structurée. Celle-ci sera, si possible, basée sur les 
plaintes rapportées par l’enfant lui-même. Les 
informations fournies par celui-ci peuvent, le cas 
échéant, être complétées par les parents. 

L’incontinence sera évaluée suivant les critères 
de standardisation de l’ICCS. L’on fera une dis-
tinction claire entre incontinence continue et in-
termittente et entre fuites urinaires nocturnes et 
diurnes. La quantifi cation des pertes d’urine est 
subjective et, si nécessaire, un test de quantifi ca-
tion des pertes d’urine peut aider à objectiver les 
fuites (voir chapitre 7). L’histoire médicale débu-
tera avec l’anamnèse obstétricale, laquelle rensei-
gnera le clinicien sur des incidents au cours de 
la vie fœtale, une éventuelle anoxie ou un trau-
matisme à l’accouchement, une hydronéphrose 
prénatale ou un oligoamnios (10).
Les étapes du développement de l’enfant doivent 
être évaluées. Toute pathologie fécale associée 
peut laisser suspecter une pathologie neurologi-
que sous-jacente. Les informations sur l’appren-
tissage à la propreté et l’âge auquel la continence 
diurne et nocturne est acquise sont importantes 
pour dépister les enfants qui pourraient déve-
lopper un dysfonctionnement du bas appareil 
urinaire. Un training de toilette précoce et une 
continence précoce sont parfois considérés com-
me des facteurs de risque de développement de 
pathologies du bas appareil urinaire. La fréquen-
ce mictionnelle, les fuites urinaires, les urgences 
et les moyens mis en œuvre pour éviter les urgen-
ces seront colligés dans le carnet mictionnel. 
La position sur les toilettes et la quantifi cation 

Tableau I - Évaluation des troubles fonctionnels 
vésico-sphinctériens

Tests de base non invasifs

• Anamnèse
• Examen clinique
• Analyse d’urines
• Carnet mictionnel
• Débitmétrie
• Étude des seuils de sensibilité

Tests invasifs

• Examen vidéo-urodynamique (EVU)
• RMN de la moelle
• Cystoscopie
• EMG périnéal et potentiels évoqués somesthésiques 
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subjective du jet urinaire sont des paramètres im-
portants. Le jet urinaire est-il continu ou inter-
rompu ? Il peut être diffi  cile de mettre une mic-
tion saccadée en évidence chez le petit patient. Par 
contre, la miction fractionnée est bien reconnue. 
L’enfant pousse-t-il pour uriner ? L’urgenturie et 
les manœuvres destinées à empêcher l’urgenturie 
doivent être dépistées. Souvent les parents signa-
leront que l’enfant attend trop longtemps avant 
de se rendre aux toilettes ; d’autres, au contrai-
re, estiment que c’est sa vessie qui se contracte 
trop rapidement. Certains enfants retiennent les 
fuites d’urine ou la miction par des manœuvres 
telles que le « squatting » ou la compression de 
l’urètre par le talon. C’est le fameux « signe de la 
révérence » (Vincent’s curtsey sign) (fi g.1).

L’anamnèse générale inclura des questions rela-
tives à d’éventuelles anomalies neurologiques ou 
congénitales. Les infections urinaires, les troubles 
défécatoires (constipation, incontinence) et les 
antécédents chirurgicaux de l’enfant seront col-
ligés. L’anamnèse familiale, souvent positive chez 
les enfants qui présentent des troubles du bas ap-
pareil urinaire, sera détaillée. 

2.2. Les questionnaires et scores 

Les scores relatifs à l’incontinence ne sont guère 
utilisés par les urologues pédiatriques, malgré le 
fait qu’ils soient utiles pour standardiser de maniè-
re précise les troubles mictionnels. Depuis que les 
troubles du bas appareil urinaire sont considérés 
comme une « entité clinique » aff ectant de nom-
breux enfants, 2 systèmes de scores ont été publiés. 
Le 1er système décrit par Jan van Gool était utilisé 
par le Groupe international d’études sur le refl ux 
(11). Ce système de scores n’a jamais été validé 
et n’a jamais été réellement utilisé en pratique cli-
nique. Plus récemment, Akbal a décrit un score 
basé sur les mêmes critères (12). Un 2e système de 
scores, développé à Toronto, fut publié en 2000 
(13). Il s’agit d’un questionnaire validé compor-
tant 10 questions ayant une bonne sensibilité et 
une bonne spécifi cité dans le diagnostic des mic-
tions incoordonnées. Le même groupe a publié un 
manuscrit sur l’utilisation de scores pour prédire 
l’évolution du refl ux après traitement de l’incoor-
dination vésico-sphinctérienne (14).
Le grand avantage des questionnaires et scores est 
d’aider les praticiens ayant une expérience limi-
tée dans le domaine de l’urologie pédiatrique. Le 
système de scores peut indiquer qu’un trouble du 
bas appareil est bien présent et que d’autres in-
vestigations telles qu’un carnet mictionnel et une 
débitmétrie sont nécessaires. Outre leur intérêt 
diagnostique, ces questionnaires et scores consti-
tuent un outil intéressant pour le suivi de l’enfant 
durant le traitement. Ils aident le clinicien à trou-
ver la thérapeutique la plus adaptée au patient. 

3.  Le carnet mictionnel

Le carnet mictionnel (calendrier mictionnel) est 
un journal permettant de collecter des informa-
tions pertinentes sur les entrées de liquides et les 
mictions sur des périodes de 24 heures ou plus. 
Les épisodes d’urgenturie et de fuites urinaires 
seront répertoriés dans ce journal. Les pertes uri-
naires peuvent être quantifi ées en indiquant si les 
vêtements ont dû être changés après la fuite (fui-
te importante) ou non. Le calendrier donne des 
informations sur la consommation et le type de 
liquides absorbés, le nombre de mictions, le vo-

Fig. 1 - Le signe de la révérence (Vincent’s curtsey sign).
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lume uriné et les pertes. Il peut être utilisé pour 
des motifs diagnostiques et/ou thérapeutiques 
(15). À titre diagnostique, le carnet devrait être 
rempli au moins 3 jours d’affi  lée.
Une fois la thérapeutique instaurée, il est impor-
tant que l’enfant soit responsabilisé et remplisse 
lui-même le carnet mictionnel, car cela augmen-
te sa motivation à s’impliquer activement dans 
le traitement. Un grand nombre d’informations 
pertinentes peuvent être obtenues de ces calen-
driers : la fréquence mictionnelle, le volume total 
uriné sur 24 heures, le volume moyen, le plus pe-
tit et le plus grand volume uriné, la distribution 
des mictions sur la journée et la nuit, les fuites 
d’urine, l’absorption de liquides.

4.  L’examen clinique

Outre l’examen pédiatrique général qui s’attar-
dera à la palpation de l’abdomen à la recherche 
d’un éventuel fécalome, on vérifi era la sensibilité 
périnéale et périanale, le tonus du sphincter anal 
et le réfl exe bulbocaverneux. La région périnéale 
est innervée par les segments sacrés S3-S4, qui 
procurent également une partie de l’innervation 
de la vessie et du sphincter urétral.
Un examen attentif du dos avec une attention 
particulière aux signes occultes de dysraphisme 
spinal (lipome, décoloration cutanée, touff e de 
poils) est nécessaire pour éliminer une éven-
tuelle pathologie neurologique (16). L’examen 
des membres inférieurs peut démontrer des 
lésions compatibles avec des maladies neurologi-
ques aff ectant la moelle lombaire. Une atrophie 
musculaire, une déformation des pieds et toute 
asymétrie des membres inférieurs doivent attirer 
l’attention du pédiatre.
L’examen génital comportera l’inspection de la vul-
ve chez la petite fi lle avec une attention particulière 
à la position du méat urétral et l’aspect de l’hymen. 
Chez le petit garçon, l’inspection du pénis et du 
méat urétral sera également attentive (17).

5.  L’échographie

Les enfants ayant des troubles mictionnels béné-
fi cieront d’un bilan échographique de débrouilla-
ge. L’examen de la vessie après miction peut dé-

montrer un résidu postmictionnel. L’épaisseur de 
la paroi vésicale sera évaluée. Toutefois, des mesu-
res de référence ne sont pas disponibles à l’heure 
actuelle. L’épaisseur de la paroi dépend du degré 
du remplissage vésical. Certains auteurs ont tenté 
de corréler l’épaisseur de la paroi vésicale avec les 
troubles mictionnels (18). Par ailleurs, les ultra-
sons peuvent détecter des anomalies structurel-
les de l’appareil urinaire. Une dilatation du haut 
appareil urinaire peut être le refl et d’un refl ux 
vésico-urétéral ou d’une obstruction à la jonction 
vésico-urétérale ou à la jonction pyélo-urétérale. 
L’avantage de l’échographie est évident : il s’agit 
d’une technique non invasive et non irradiante ; 
donc parfaitement adaptée à l’enfant.

6.  L’analyse d’urine

L’analyse d’urine fournit des informations qui 
auraient pu échapper à l’examen clinique. Une 
bactériurie asymptomatique est parfois observée 
chez l’enfant incontinent. L’infection peut être la 
conséquence d’une miction incoordonnée : en 
eff et, les turbulences dans le jet urinaire peuvent 
entraîner un refl ux d’urine de l’urètre vers la ves-
sie. D’autre part, l’infection peut être à l’origine 
de symptômes urinaires irritatifs. Une glycosurie 
ou une protéinurie peuvent mener au diagnostic 
d’une pathologie métabolique ou néphrologique 
qui peut interférer avec la fonction vésicale.

7.  La débitmétrie urinaire

C’est le seul examen urodynamique non inva-
sif. Il est donc tout à fait applicable chez l’en-
fant (19). La débitmétrie permet d’évaluer le 
débit urinaire maximal et moyen (en ml/sec) et 
fournit le « pattern » de la miction et le volume 
uriné (fi g. 2). Elle mesure la force du jet. Elle 
fournit une idée (indirecte) de la fonction vé-
sicale et urétrale. C’est l’instrument idéal pour 
mettre en évidence des troubles mictionnels dans 
la population pédiatrique (20). C’est également 
un excellent instrument pour le suivi du training 
vésical et pour le biofeedback dans le cadre des 
mictions incoordonnées (21-23).
La courbe mictionnelle normale chez l’enfant a 
la forme d’une cloche quels que soient le sexe, 



243Chapitre 23 - Les pathologies pédiatriques fonctionnelles : bilan et diagnostics

l’âge et le volume uriné. La forme de la courbe 
est un critère important à analyser chez l’enfant 
(9). Par exemple, en cas d’obstruction statique et 
anatomique, la courbe débitmétrique obtenue 
sera continue, mais le plateau sera plus bas que 
la normale et la miction sera prolongée. Une obs-
truction dynamique interrompra le jet et l’aspect 
de courbe en cloche disparaîtra. Faisant suite à la 
standardisation de la terminologie proposée par 
l’ICCS, les mictions saccadées (staccato fl ow des 
Anglo-Saxons et des Scandinaves) et interrom-
pues peuvent être distinguées (9). Chez l’enfant, 
il y a peu de corrélation entre le débit urinaire 
maximal et la résistance à l’élimination des uri-
nes. L’augmentation de la résistance sera en géné-
ral compensée par une augmentation de l’ampli-
tude de la contraction détrusorienne entraînant 
un débit maximal normal. 
Il est important d’obtenir plusieurs courbes de 
débitmétrie avant de tirer des conclusions. Nous 
recommandons 3 courbes. Les débitmétries sont 
interprétables chez l’enfant âgé de plus de 4 
ans. Des adaptations spécifi ques du débitmètre 
doivent être eff ectuées pour que l’enfant puisse 
uriner dans des conditions de relaxation optima-
les. Il faut laisser l’enfant s’adapter au local où 
le débitmètre est installé. Si l’enfant est inquiet 
ou distrait par son environnement, la courbe de 
débitmétrie ne sera pas représentative. 
Après ce screening non invasif, il est possible de 
déterminer quels sont les petits patients qui de-
vront bénéfi cier d’un bilan urodynamique plus 
sophistiqué, en particulier les enfants qui ont des 
problèmes mictionnels diurnes et ceux qui ont 
une courbe mictionnelle pathologique. Les enfants 
chez qui le carnet mictionnel a mis en évidence de 
petits volumes urinés en fonction de leur âge béné-
fi cieront en premier lieu d’un training vésical sans 
pharmacothérapie. Si après 1 mois de training, la 

capacité vésicale n’a pas augmenté, il faut pratiquer 
un bilan urodynamique plus sophistiqué. 

8.  Les observations urodynamiques

Nous renvoyons le lecteur aux rapports des com-
missions de standardisation de l’ICS et de l’ICSS 
pour une description des observations urodyna-
miques chez l’enfant (9, 24) ainsi qu’aux chapi-
tres 7 et 10 de ce livre. La fi gure 3 illustre une 
exploration vidéo-urodynamique.

Fig. 2 - Débitmétrie normale : courbe typique en cloche.

Fig. 3 - Examen vidéo-urodynamique (EVU) : enfant âgé de 8 
ans opéré de valves de l’urètre postérieur à l’âge de 2 mois.
A. Cystographie : examen réalisé en position assise. Notez la 
« ballonisation » de l’urètre postérieur (fl èche rouge) en amont 
du site de résection des valves qui est réduit à une fi lière.
B. Extrait du tracé urodynamique : B2 = besoin impérieux, 
OM = ordre de miction. La miction est générée par contraction 
détrusorienne(*). Débit urinaire eff ondré (fl èche noire).
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9.   Le dépistage des pathologies 
urologiques ou neurologiques 
infracliniques

Chez certains enfants souff rant d’incontinence 
persistante, des investigations spécialisées sont 
nécessaires pour exclure une pathologie anatomi-
que ou neurologique sous-jacente. Des minival-
ves chez les garçons (et des franges méatales chez 
la petite fi lle) ainsi qu’une neuropathie occulte 
peuvent être à l’origine d’une incontinence uri-
naire.  En cas de suspicion de pathologie neu-
rologique, une résonance magnétique nucléaire 
de la colonne lombo-sacrée et certains examens 
neurophysiologiques sont utiles.
Bien que la littérature soit controversée sur le 
sujet, nous savons que des (mini)valves de l’urè-
tre postérieur peuvent se présenter tardivement 
y compris chez le jeune adulte (25-27). Elles se 
présentent sous la forme d’une pathologie mic-
tionnelle fonctionnelle. Toute suspicion d’obsta-
cle anatomique telle qu’une courbe mictionnelle 
« obstructive » ou une pression élevée durant 
l’examen urodynamique conventionnel devrait 
attirer notre attention. Une cystographie per-
mictionnelle, un examen vidéo-urodynamique 
(fi g. 3) et une cystoscopie viendront utilement 
compléter le bilan.

9.1.  La résonance magnétique 
nucléaire 

Chez certains enfants, la suspicion d’une patho-
logie neurologique infraclinique peut être rete-
nue lorsque l’on met en évidence des anomalies 
cutanées au niveau de la colonne lombo-sacrée ou 

quand il y a un défi cit neuro-musculaire discret 
au niveau des membres inférieurs. Ces patholo-
gies peuvent être mises en évidence très aisément 
par la résonance magnétique nucléaire (28, 29).

9.2.  L’EMG du plancher périnéal et les 
potentiels évoqués somesthési-
ques  

Compte tenu de leur caractère invasif, les tests 
électrophysiologiques classiques comme l’élec-
tromyographie du périnée à l’aiguille et les po-
tentiels évoqués somesthésiques génitaux sont 
rarement pratiqués chez l’enfant. Peu de données 
normatives ont été publiées dans cette popula-
tion (30, 31). Dans des cas très sélectionnés, ces 
tests peuvent toutefois être pratiqués (32).

L’étude des seuils de sensibilité, par défi nition, test 
non invasif, peut être appliquée à l’enfant sans 
diffi  culté (31). Ce test fournit des informations, 
certes limitées, mais cependant utiles dans un 
contexte de « débrouillage » de la pathologie neu-
rologique. Le seuil de sensibilité correspond au 
stimulus (électrique, vibratoire ou thermique) le 
plus faible qui soit perceptible au point de stimu-
lation (techniques et résultats – voir chapitre 7). 
Quelques paramètres de référence sont colligés 
dans le tableau II.

L’enregistrement de l’activité myo-électrique du 
plancher périnéal couplé à l’urodynamique per-
met l’étude du comportement sphinctérien lors 
des phases de remplissage vésical et de miction. 
Chez l’enfant, l’EMG de surface couplé à l’uro-
dynamique permet la mise en évidence de la dys-
synergie vésico-sphinctérienne striée neurologi-

Tableau II - Étude des seuils de sensibilité chez l’enfant * 

stimulation vibratoire (microns) stimulation électrique (mA)

moyenne DS moyenne DS

Index droit 0.07 0.03 1.8 0.1

Pénis : ligne 
médiane

0.06 0.03 2.0 0.4

* From Opsomer et al. (31)
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que et de l’incoordination vésico-sphinctérienne 
fonctionnelle (non neurologique). Celle-ci se 
défi nit par l’augmentation de l’activité sphincté-
rienne striée pendant la contraction détrusorien-
ne permictionnelle. Cette incoordination vésico-

sphinctérienne crée un obstacle à la miction avec 
augmentation de la pression intravésicale. À la 
longue, la persistance de cette hyperpression in-
travésicale peut entraîner une altération du haut 
appareil urinaire (32, 33).  �



Références

1.  Mattsson S (1994) Urinary incontinence and nocturia in 
healthy schoolchildren. Acta Paediatr 83 (9): 950-4 

2.  Hjälmås K (1992) Functional daytime incontinence: de-
fi nitions and epidemiology. Scand J Urol Nephrol Suppl 
141: 39-44; discussion 45-6

3.  Swithinbank LV, Carr JC, Abrams PH (1994) Longitudi-
nal study of urinary symptoms in children. Longitudinal 
study of urinary symptoms and incontinence in local 
schoolchildren. Scand J Urol Nephrol Suppl 163: 67-73

4.  Sureshkumar P et al. (2000) Daytime urinary incontinen-
ce in primary school children: a population-based survey. 
J Pediatr 137 (6): 814-8

5.  Muellner SR (1960) Development of urinary control in 
children: some aspects of the cause and treatment of pri-
mary enuresis. JAMA 172: 1256-61

6.  Franco I (2007) Overactive bladder in children. Part 1: Pa-
thophysiology. J Urol 178 (3 Pt 1): 761-8 ; discussion 768

7.  Yeung CK et al. (1995) Some new insights into bladder 
function in infancy. Br J Urol 76 (2): 235-40.

8.  Kavia RB, Dasgupta R, Fowler CJ (2005) Functional ima-
ging and the central control of the bladder. J Comp Neurol 
493 (1): 27-32

9.  Neveus T et al. (2006) Th e standardization of terminology 
of lower urinary tract function in children and adoles-
cents: report from the Standardisation Committee of the 
International Children’s Continence Society. J Urol 176 
(1): 314-24

10.  Vemulakonda VM, Jones EA (2006) Primer: diagnosis 
and management of uncomplicated daytime wetting in 
children. Nat Clin Pract Urol  3 (10): 551-9

11.  van Gool JD et al. (1992) Historical clues to the complex 
of dysfunctional voiding, urinary tract infection and vesi-
coureteral refl ux. Th e International Refl ux Study in Chil-
dren. J Urol 148 (5 Pt 2): 1699-702

12.  Akbal C et al. (2005) Dysfunctional voiding and incontinen-
ce scoring system: quantitative evaluation of incontinence 
symptoms in pediatric population. J Urol 173 (3): 969-73

13.  Farhat W et al. (2000) Th e dysfunctional voiding scoring 
system: quantitative standardization of dysfunctional voi-
ding symptoms in children. J Urol 164 (3 Pt 2): 1011-5

14.  Upadhyay J et al. (2003) Use of the dysfunctional voiding 
symptom score to predict resolution of vesicoureteral re-
fl ux in children with voiding dysfunction. J Urol 169 (5): 
p 1842-6; discussion 1846; author reply 1846

15.  Olbing H (1992) Management of the incontinent child in 
general practice. Th e paediatrician’s viewpoint. Scand J 
Urol Nephrol Suppl 141: 126-34

16.  Mandell J et al. (1980) Occult spinal dysraphism: a rare 
but detectable cause of voiding dysfunction. Urol Clin 
North Am 7 (2): 349-56

17.  Hoebeke P et al. (1999) Anomalies of the external urethral 
meatus in girls with non-neurogenic bladder sphincter 
dysfunction. BJU Int 83 (3): 294-8

18.  Yeung CK et al. (2004) Ultrasound bladder measurements 
in patients with primary nocturnal enuresis: a urodyna-
mic and treatment outcome correlation. J Urol 171 (6 Pt 
2): 2589-94

19.  Griffi  ths DJ, Scholtmeijer RJ (1984) Place of the free fl ow 
curve in the urodynamic investigation of children. Br J 
Urol 56 (5): 474-7

20.  Hjälmås K (1988) Urodynamics in normal infants and 
children. Scand J Urol Nephrol Suppl 114: 20-7

21.  Hellström AL, Hjälmås K,Jodal U (1987) Rehabilitation of 
the dysfunctional bladder in children: method and 3-year 
follow up. J Urol 138 (4): 847-9

22.  Vijverberg MA et al. (1997) Bladder rehabilitation, the 
eff ect of a cognitive training programme on urge inconti-
nence. Eur Urol 31 (1): 68-72

23.  Hoebeke P et al. (1996) Outpatient pelvic-fl oor therapy 
in girls with daytime incontinence and dysfunctional voi-
ding. Urology 48 (6): 923-7

24.  Abrams P et al. (2003) Th e standardisation of terminology 
in lower urinary tract function: report from the standar-
disation sub-committee of the International Continence 
Society. Urology 61 (1): 37-49

25.  Opsomer RJ, Wese FX, Dardenne AN, Van Cangh PJ 
(1990) Posterior urethral valves in adults males. Urology 
36: 35-7

26.  Schober JM, LM Dulabon LM, CR Woodhouse CR (2004) 
Outcome of valve ablation in late-presenting posterior 
urethral valves. BJU Int 94 (4): 616-9

27.  Mallouh C (1993) Urethral valves: unusual presentation 
in 14-year-old boy. Int Urol Nephrol 25 (3): 235-7

28.  Afshar K et al. (2007) Spinal cord magnetic resonance 
imaging for investigation of nonneurogenic lower urinary 
tract dysfunction-can the yield be improved? J Urol 178 (4 
Pt 2): 1748-50; discussion 1750-1

29.  Arikan N et al. (1999) Role of magnetic resonance imaging 
in children with voiding dysfunction: retrospective analysis 
of 81 patients. Urology 54 (1): 157-60; discussion 160-1

30.  Mayer M (1990) Potentiels évoqués et électromyographie 
en pédiatrie. Masson Collection ABC, Paris

31.  Opsomer RJ, Abi Aad A, Jamart J et al. (1989) Vibratory 
and electrical sensibility thresholds in adults and in chil-
dren. NeuroUrol Urodyn 8: 322-3

32.  Opsomer RJ, Guérit JM, Mayer M (2006) Electrophysio-
logy. In: Esposito C, Guys JM, Gough D,  Savanelli A (eds) 
Pediatric neurogenic bladder dysfunction : Diagnosis, 
Treatment and Long-term follow-up, Springer Verlag, 
Berlin – Heidelberg, chp 17, p 147-52

33.  Opsomer RJ, Kerdraon J (2006) Exploration neurophysio-
logique des fonctions sphinctériennes. In: Amarenco G et 
Chantraine A (ed) Les fonctions sphinctériennes, Sprin-
ger, Paris, p 151-60

246 Les incontinences urinaires de l’homme 



1.  Introduction

L’incontinence urinaire est « une condition dans 
laquelle la perte involontaire d’urines constitue 
un problème social ou d’hygiène, et peut être 
objectivement démontrée » (1). Cette défi nition 
standardisée (International Continence Society – 
1979 – référence 1) implique donc que l’écoule-
ment d’urines peut emprunter l’urètre, mais aussi 
une voie extra-urétrale, condition exceptionnelle 
chez l’homme hormis des situations iatrogènes 
postopératoires ou posttraumatiques (2).
Les pseudo-incontinences, tenant compte de 
cette défi nition, ne pourraient dès lors viser que 
les émissions liquides de la sphère génitale : les 
urétrorrhées, qui peuvent prêter à confusion avec 
une perte d’urines proprement dite.
Le concept de pseudo-incontinence peut ce-
pendant être décrit de façon plus large. Cette 
description élargie implique que l’incontinence 
urinaire soit décrite comme une perte d’urines 
« inconsciente, involontaire, provenant de la 
vessie et passant par l’urètre ». Le concept de 
pseudo-incontinence élargi concerne dès lors 
des situations plus diverses, qu’il convient de 
reconnaître avant de réduire le champ d’inves-
tigation à une incontinence urinaire « vraie », 
au sens le plus restrictif.

2.   Origine et types de pseudo-
incontinences

2.1  Les pseudo-incontinences 
sans perte d’urines

La pseudo-incontinence, décrite spontanément 
de cette manière par le patient, n’est pas une perte 
d’urines. Elle correspond soit à un suintement 
d’origine génitale externe soit à un écoulement 
urétral abondant.

Chapitre 24 24
Les pseudo-incontinences : 
aspects urologiques 
A. Stainier, B. Dardenne, R.J. Opsomer 
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 Références

●  La pseudo-incontinence, au sens le plus 
strict, est une perte humide non constituée 
d’urines et provenant de l’urètre ou du sillon 
balano-préputial. L’examen clinique et une 
investigation urétrale orientent le diagnostic 
et le traitement spécifique.

●  La pseudo-incontinence, dans un concept plus 
large, regroupe les affections urologiques 
liées à une perte extérieure d’urines qui ne 
proviennent pas de la vessie et/ou n’emprun-
tent pas le trajet urétral.

●  Enfin, la pseudo-incontinence fonctionnelle 
(incontinence indue) vise des situations où il 
n’existe pas d’affection urologique primaire 
sous-jacente, mais où l’état physique ou 
mental du patient, à la faveur d’éléments 
environnementaux, ne lui permet plus le 
contrôle mictionnel et la propreté liée à un 
contrôle adéquat.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
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L’examen clinique génital externe révèle tantôt 
un rétrécissement de l’anneau préputial  (phimo-
sis) et une rétention de sécrétions, tantôt une in-
fection à caractère suintant du gland ou du sillon 
balano-préputial. Il s’agit d’une balanite aiguë. 
Le bilan initial implique d’exclure une maladie 
sexuellement transmise et par ailleurs un diabète 
parfois méconnu.
La perte pseudo-urinaire peut aussi correspondre 
à un écoulement urétral tantôt visqueux, tantôt 
franchement purulent. Cet écoulement impose 
la recherche d’une urétrite aiguë, se développant 
dans le contexte d’une maladie sexuellement 
transmise, ou tantôt aspécifi que et non liée à l’ac-

tivité sexuelle (2) ; des urétralgies et mictalgies y 
sont souvent associées. Si une urétrite n’est pas 
démontrée, la recherche se portera sur l’existence 
d’un diverticule urétral, congénital ou acquis – 
après dilatation ou chirurgie urétrale notamment 
–, les sécrétions urétrales (urineuses aussi) s’ac-
cumulent et sont larguées de façon intermittente 
entre les mictions. Les deux glandes de Cowper 
situées dans l’épaisseur des muscles périnéaux 
(muscles transverses du périnée) se drainent dans 
l’urètre au niveau du bulbe ; un état infl amma-
toire ou infectieux « Cowpérite » pourra se tra-
duire par des écoulements urétraux (tableau I).

Tableau I - Pseudo-incontinences d’origine 
balanique ou urétrale.

Balanite suintante

Urétrite aiguë

Diverticule de l’urètre

Sténose urétrale

Cowpérite

2.2  Les pseudo-incontinences liées à 
une perte d’urines

2.2.1.  La perte d’urines ne provient pas 
directement de la vessie

Le dribbling postmictionnel est une perte d’uri-
nes apparaissant quelques secondes après que 
la miction est complètement terminée ; elle est 
le plus souvent liée à une  rétention d’urines 
au niveau de l’urètre prostatique. Elle pourrait 
être secondaire à une mauvaise coordination des 
mécanismes sphinctériens proximal et distal ; le 
phénomène peut être exacerbé par l’hypertrophie 
prostatique.
Plus rarement, la perte d’urines est issue d’un di-
verticule urétral, constitutionnel ou d’un pseudo-
diverticule urétral (fausse route urétrale après 
sondage ou manœuvre de dilatation) qui se vide 
passivement lorsque la miction est terminée. Le 
même phénomène peut s’observer dans les suites 
d’une urétroplastie d’élargissement urétral par 
inclusion d’un patch cutané voire muqueux ; la 

Fig. 1 - Patient diabétique âgé de 62 ans consultant pour un 
écoulement urétral entre les mictions
Urétrographie par voie rétrograde – Diagnostic : Cowperite
A. cliché de face : projection des calcifi cations des glandes de 
Cowper sur les branches du pubis
B. cliché de profi l: les calcifi cations des glandes de Cowper 
sont localisées dans l’épaisseur du plancher pelvien
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fuite est le signe d’une  sacculation d’un segment 
urétral inséré, mais trop large au niveau de la pa-
roi urétrale.
Les fi stules urinaires supravésicales, urétérales, 
sont d’origine postopératoire et, plus exception-
nellement, posttraumatique. La lésion est urété-
rale et la fuite urinaire s’extériorise en continu 
par une cicatrice abdominale voire périnéale (ex. 
plaie urétérale lors d’une amputation abdomino-
périnéale du rectum).
Les fi stules infravésicales, urétrales, sont rarement 
traumatiques (traumatismes externes voire inter-
nes après sondages) ou infectieuses (périurétrite 
suppurée après traumatisme interne de l’urètre), 
mais plus souvent postopératoires (urétroplas-
ties). La perte d’urines est concomittante de la 
miction et s’extériorise par un orifi ce fi stuleux 
avec un délai éventuel.
L’ectopie d’implantation urétérale au périnée 
n’est pas décrite chez l’homme. Si l’implantation 
se fait sous le col vésical, au niveau de l’urètre pos-
térieur, en amont du veru montanum, un écou-
lement intermittent d’urines peut apparaître ; 
le rein a alors généralement un double uretère ; 
l’uretère supérieur étant ectopique et dilaté. Cet-
te malformation peut être aussi source d’obstruc-
tion au niveau du col vésical (3).

2.2.2.  La perte d’urines n’emprunte pas la 
voie urétrale : les fi stules vésicales

La perte d’urines provient eff ectivement de la ves-
sie, mais s’extériorise soit à la peau de façon direc-
te (trajet de cystostomie, trajet de drain, cicatrice 
postopératoire abdominale ou périnéale), soit par 
l’intermédiaire du rectum et de l’anus. Dans tou-

tes ces éventualités, l’origine est une lésion de la 
vessie, iatrogène ou rarement spontanée.  

2.3.  Les incontinences fonctionnelles 
(incontinences indues)

Ce type d’incontinence regroupe les « aff ections 
qui ne touchent pas l’appareil urinaire, mais qui 
sont susceptibles d’exacerber ou de précipiter 
l’incontinence et peuvent être partiellement ou 
totalement réversibles » (4). 
Les étiologies sont multiples (troubles de la mo-
bilité, troubles cognitifs, hyperdiurèse), soute-
nues par d’éventuels facteurs environnementaux 
(vêtements inadaptés, diffi  cultés d’accès aux toi-
lettes). Ces types d’incontinence seront détaillés 
dans le chapitre 25. 

3.  Conduite pratique

Le terme « pseudo-incontinence » ne devrait être 
réservé qu’aux pertes non urineuses, si l’on se ré-
fère à la défi nition de l’ICS de 1979 (1).

Les écoulements d’urines par des orifi ces autres 
que l’urètre doivent être investigués tant aux ni-
veaux anamnestique et clinique que par l’image-
rie médicale.  

Les écoulements non urineux par l’urètre doivent 
être investigués par l’anamnèse, l’examen clini-
que et la bactériologie.

Le traitement sera adapté de manière spécifi que 
au diagnostic.  �
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1.  Défi nition

Les incontinences indues sont de vraies incon-
tinences (pertes involontaires d’urines). Elles 
surviennent  sur un appareil urinaire vieilli, et 
ne sont pas directement liées à une pathologie 

urologique, mais à des facteurs qui précipitent 
ou exacerbent une incontinence (1). Il existe des 
mécanismes compensatoires en dehors de l’appa-
reil urinaire, au niveau des fonctions supérieures 
et de la mobilité notamment, qui permettent de 
maintenir une continence. Lorsque ces méca-
nismes font défaut, une incontinence peut ap-
paraître (1). Ces facteurs précipitants sont géné-
ralement réversibles, mais peuvent entraîner une 
incontinence chronique. Comme souvent en 
gériatrie, les causes de ces incontinences indues 
sont intriquées et multifactorielles (2). Il est ce-
pendant important de les dépister, car ces vraies 
incontinences ont un impact non négligeable sur 
la qualité de vie, la perception de santé et l’état 
de santé global de nos patients, mais également 
sur le coût des soins, tant dans les maisons de 
repos que dans les hôpitaux (1). Ainsi, la prise 
en charge adéquate des incontinences améliore 
de façon signifi cative la qualité de vie chez les 
patients âgés (3).

Le terme d’incontinence « indue », bien que peu 
usité, est probablement plus adéquat que ceux de 
« pseudo-incontinence » (car ce sont de vraies 
pertes involontaires d’urine), ou d’incontinence 
« fonctionnelle » (qui est plus restrictif aux causes 
motrices ou psychologiques) (1).

On en distingue 2 grands types : les incontinen-
ces indues aiguës, ou chroniques (1, 4). 

2.  Causes

Les causes peuvent être liées au patient lui-mê-
me, ou à son environnement. Les incontinen-
ces indues aiguës sont favorisées par un élément 
nouveau, qui vient perturber l’équilibre fragile 
du bas appareil urinaire. Elles sont en général 

Chapitre 25 25
Les incontinences indues : 
aspects gériatriques 
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 Références

●  Les causes non urologiques d’incontinence 
sont très fréquentes chez les patients âgés. 

●  Leurs causes en sont multiples. De l’atteinte 
des fonctions supérieures à celle de la mo-
bilité, des médicaments à l’environnement, 
toutes ont en commun de ne pas être liées à 
une pathologie de l’appareil urinaire. 

●  Une prise en charge spécifique et multidisci-
plinaire est indispensable.

●  Cette prise en charge repose sur un trépied 
soignant-patient-environnement.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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réversibles. Les incontinences indues chroniques, 
elles, sont davantage liées à des problèmes de mo-
bilité ou à des troubles cognitifs persistants (1).

2.1.  L’atteinte des fonctions 
supérieures (1, 4, 5)

Leur rôle est important puisque le mécanisme 
de miction nécessite une relaxation volontaire 
des sphincters. Il est évident que, lorsque la per-
ception du besoin est altérée, par une démence 
ou un delirium par exemple, l’émission d’urine 
ne répond plus à une demande. Par ailleurs, la 
désorientation spatiale que peuvent présenter ces 
personnes ne leur permet pas toujours de retrou-
ver les toilettes. 

2.2. Les irritations locales

Une infection urinaire, par exemple (pas la bacté-
riurie asymptomatique), peut, par les symptômes 
urinaires bas qu’elle entraîne (pollakiurie, urgen-
ces mictionnelles, mictalgies), favoriser l’appari-
tion d’une incontinence. 

2.3. Les causes psychologiques (1, 4)

Quoique plus rares, elles ne sont pas à négliger. 
Les dépressions sévères, mais aussi les bénéfi ces 
secondaires que les patients peuvent trouver à cet 
état (présence accrue, attention particulière de 
l’entourage…) entraînent parfois l’apparition ou 
la persistance d’une incontinence. 

2.4. La polyurie (2, 5)

Il est évident qu’elle favorise l’incontinence, par-
ticulièrement chez des patients dont la mobilité 
est réduite. Il est important, dans la recherche 
des causes d’une incontinence, de dépister :
–  les problèmes endocriniens : diabète déséquili-

bré, hypercalcémie ;
– la prise de diurétiques ;
–  la consommation importante de boissons (y 

compris alcool ou caféine) ou la potomanie.
Une nycturie abondante trouve parfois son ex-
plication dans la mobilisation d’œdèmes impor-
tants.  

2.5. Les atteintes de la mobilité (1, 4)

Toutes les pathologies entravant la mobilité sont 
susceptibles d’entraîner des problèmes de conti-
nence. Cela est vrai pour des pathologies aiguës 
(fracture du col du fémur ou du bassin  occa-
sionnant une immobilisation, crise de goutte) 
ou pour des pathologies chroniques (séquelle 
d’AVC, mauvaise revalidation, maladie de Par-
kinson, décompensation cardiaque avec dyspnée 
d’eff ort, troubles de l’équilibre liés à une hypo-
tension orthostatique ou d’origine ORL…).

2.6. Les épines irritatives (4, 5)

Les épines irritatives, irritant la paroi vésicale, 
déstabilisent la continence. Le fécalome en est 
un exemple. 

2.7. Les médicaments (2, 4) 

Ils sont nombreux, ceux qui peuvent précipiter 
une incontinence. Leur eff et est lié soit à une 
action sur l’appareil urinaire proprement dit, 
soit à une action sur les fonctions supérieures, 
soit à une altération de la mobilité. Le tableau I 
ci-dessous rassemble les médicaments les plus 

Tableau I - Classes médicamenteuses les plus 
fréquemment incriminées dans la survenue d’une 
incontinence indue (d’après Gibbs et al. (1))

• Diurétiques (polyurie, pollakiurie)

•  Anticholinergiques et antihistaminiques (rétention, 
confusion, constipation)

• Opiacés (rétention, confusion, sédation, constipation)

• Antipsychotiques (sédation, raideur, mobilité) 

•  Antidépresseurs tricycliques (effets anticholinergi-
ques, sédation)

• Sédatifs (baisse de vigilance, confusion, mobilité)

• Antispasmodiques (relaxation sphincters)

• Antagonistes calciques (rétention)

• ACE-inhibiteurs (incontinence d’effort sur toux)

• α stimulants (    ) (hypertonie sphinctérienne) 

•  α bloquants (    ) (hypotonie sphinctérienne     inconti-
nence d’effort)
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fréquemment incriminés, et le mécanisme par 
lequel ils peuvent induire une incontinence. La 
consommation d’alcool, elle aussi, provoque des 
incontinences, par polyurie et pollakiurie, mais 
également par ses eff ets centraux (sédation, deli-
rium) et sur la mobilité.
L’acronyme DIAPERS (qui signifi e « lange » en 
anglais) permet de rappeler les principales cau-
ses d’incontinence indue (adapté de Resnick) (2) 
(tableau II).  

Deux facteurs importants méritent d’y être 
ajoutés : les facteurs environnementaux et les 
facteurs humains. 

2.8.  Les facteurs environnementaux 
(1, 5)

Ils infl uencent de façon importante la conti-
nence de nos patients âgés. Des toilettes mal lo-
calisées ou d’accès diffi  cile, une contention, des 
vêtements diffi  ciles à ouvrir, ou une modifi cation 
récente de l’environnement, en cas d’hospitali-
sation, par exemple, sont autant de facteurs qui 
précipitent une incontinence chez les patients 
prédisposés. 

2.9. Les facteurs humains

Les facteurs humains sont également à l’avant-
plan. Mettre des protections, complètes et diffi  -
ciles à manipuler, de façon systématique n’incite 
pas les patients à se rendre aux toilettes, et rend 
diffi  cile toute autonomie. De plus, certaines étu-
des ont montré que, dans les maisons de repos, les 
patients « occasionnellement incontinents » sont 
considérés comme « souvent incontinents » (4).

Afi n d’illustrer le caractère multifactoriel et 
complexe de la survenue d’une incontinence in-
due chez une personne âgée, voici 2 vignettes 
cliniques. 
 
–  Exemple 1 : M. B. a 80 ans. Il est hospitalisé 

pour une décompensation cardiaque globale. Il 
est très dyspnéique, présente de gros épanche-
ments pleuraux et d’importants œdèmes des 
membres inférieurs. À son admission, les infi r-
mières lui placent une perfusion, et le médecin 
lui administre des doses importantes de diuré-
tiques. Dans l’après-midi, il demande un uri-
nal, pour lui éviter de devoir courir jusqu’aux 
toilettes avec sa perfusion, ce qui lui coûte des 
eff orts très importants.

–  Exemple 2 : M. F. a 95 ans. Il souff re d’une 
dégénérescence maculaire qui réduit consi-
dérablement son acuité visuelle. Il est admis 
pour un syndrome fébrile, dont l’étiologie est 
une infection urinaire. À son admission dans 
un service qu’il ne connaît pas, les infi rmières 
lui mettent d’emblée un lange complet. Alors 
qu’il était parfaitement continent jusque-là, la 
conjonction de l’infection urinaire, des facteurs 
environnementaux (lieu inconnu) et humains 
(lange d’emblée), et une mobilité limitée par 
sa cécité, ont précipité l’apparition d’une in-
continence, qu’il aura beaucoup de diffi  cultés 
à récupérer.

3.  Prise en charge

La prise en charge des incontinences indues chez 
nos patients âgés repose sur le trépied patient-
soignant-environnement.

3.1. Le soignant (1, 3, 5)

Son rôle est primordial. En eff et, la 1re démar-
che à eff ectuer devant toute incontinence d’ap-
parition ou d’aggravation récente, est, après 
une bonne anamnèse des caractéristiques de 
l’incontinence, de réaliser un sédiment et une 
culture urinaires. La mise en évidence d’une 
infection permettra, après traitement, d’amé-
liorer la symptomatologie. Par ailleurs, le rôle 

Tableau II - Les principales causes d’incontinen-
ces indues (d’après Resnick (7)).

Delirium 
Infection 
Atrophic urethritis/vaginitis, alcohol
Pharmaceuticals, psychological
Excessive urine output
Restricted mobility
Stool impaction
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du soignant dans l’éducation du patient (inté-
rêt de maintenir une continence, gestion des 
boissons…), le maintien de son autonomie et 
de sa mobilité, et l’adaptation de l’environ-
nement est essentiel. C’est par une formation 
adéquate aux diff érents types de matériel (lan-
ges, petites protections, urinal, étui pénien…), 
aux causes d’incontinence indue, aux diff é-
rentes techniques de rééducation (calendrier 
mictionnel, gestion des apports hydriques…), 
et à une prise en charge vraiment globale du 
problème, que les soignants permettront le 
maintien de la continence ou sa restauration. 
Une bonne anamnèse du problème et une prise 
de connaissance complète du patient sont in-
dispensables à une bonne prise en charge. Le 
patient peut-il communiquer ? A-t-il besoin 
d’aide ? La demande-t-il ? Il n’est pas rare de 
rendre un patient à nouveau continent en lui 
proposant un calendrier mictionnel, en le fai-
sant aller aux toilettes à heures fi xes, en lui en 
facilitant l’accès. Cette démarche proactive des 
soignants, à domicile, en maison de repos ou à 
l’hôpital, cependant, demande du temps et un 
investissement de toutes les équipes. 

3.2. Le patient

Lui aussi est appelé à jouer un rôle actif. Il doit 
d’abord être demandeur de traiter le problème. Il 

doit ensuite accepter de se prêter à la rééducation 
et à l’utilisation du calendrier mictionnel, parfois 
fastidieux à mettre en œuvre chez des patients à 
mobilité réduite. 

3.3. L’environnement (2)

Il doit être adapté aux patients avec des troubles 
cognitifs et/ou de la mobilité. Une signalisation 
claire et des pièces bien éclairées sont un premier 
point. Un matériel adéquat (sonnette à portée de 
la main, urinal, chaise percée) et un respect de 
l’intimité de chacun sont également nécessaires à 
une prévention adéquate de l’incontinence.

4.  Conclusion

La globalité de la prise en charge est indispensable 
sur le plan diagnostique et thérapeutique. Toute 
l’équipe pluridisciplinaire est concernée et le ter-
me de « soignant » que nous utilisons s’adresse aux 
médecins, infi rmiers, aides-soignants, mais aussi 
aux kinésithérapeutes et ergothérapeutes dont les 
compétences dans le domaine de la mobilité et 
des activités de la vie journalière (AVJ) sont indis-
pensables à la résolution du problème.  �
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Section IV : 

Les traitements des incontinences urinaires 
masculines

26. Les traitements oraux 

27.  Le traitement par voie transdermique 

28. Les injections de toxine botulinique 

29.  Les traitements physiothérapeutiques en pathologie prostatique 

30.  Les traitements physiothérapeutiques en pathologie neurologique 

31.  Les traitements combinés : pharmacothérapie et sondage intermittent 

32. Les frondes sous-urétrales 

33. Les ballons 

34. Les injections périurétrales 

35. Les cellules précurseurs musculaires 

36. Le sphincter artifi ciel urinaire 

37. La neuromodulation

38. Les agrandissements vésicaux et dérivations 

39. Les appareillages et palliatifs 

40.  Les compétences et missions de l’infi rmière clinicienne en pathologie urinaire

41.  La réinsertion du patient incontinent 

42. Le traitement des pathologies pédiatriques fonctionnelles 

43. L’énurésie nocturne

44. La nycturie 

45.  L’incontinence urinaire : handicap physique, social et conjugal

46. Perspectives





1.  Défi nition

La revue des études de prévalence estime entre 
11 et 34 % la présence d’une incontinence uri-
naire chez les hommes âgés et entre 3 et 5 % 
chez les hommes de moins de 50 ans (1). De 
récentes enquêtes épidémiologiques ont mis en 
évidence une prévalence globale de l’incontinen-
ce urinaire masculine chez 15 % des hommes, 
parmi lesquels 24,5 % présentaient une inconti-
nence d’eff ort (2, 3).
L’incontinence d’eff ort est un symptôme le plus 
souvent causé par une incompétence sphincté-
rienne et qui apparaît souvent dans la plupart 
des cas chez l’homme après une chirurgie pel-
vienne comme la prostatectomie radicale. 
Le syndrome d’hyperactivité vésicale aff ecte 
autant les femmes que les hommes (environ 16 
à 18 %) (4). La prévalence augmente également 
avec l’âge. Plusieurs études montrent l’impor-
tance des comorbidités associées à cette hyperac-
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●  La prévalence globale de l’incontinence 
urinaire masculine est de 15 % dont 24,5 % 
présentent une incontinence d’effort essen-
tiellement après chirurgie pelvienne.

●  Il existe très peu d’études au design appro-
prié pour l’évaluation médicamenteuse dans 
l’incontinence masculine urinaire d’effort. 
Les différences anatomiques entre hommes 
et femmes peuvent expliquer des différences 
sur le mécanisme pathophysiologique. Les 
données thérapeutiques obtenues dans les 
études de population féminine ne peuvent 
être extrapolées à la population masculine.

●  Peu de traitements médicamenteux ont fait 
leur preuve dans le traitement de l’inconti-
nence urinaire d’effort masculine.

●  La compliance au traitement reste aléatoire 
compte tenu des effets indésirables des diffé-
rents traitements.

●  Le syndrome d’hyperactivité vésicale affecte 
autant les femmes que les hommes.

●  Les études suggèrent notamment que les 
anticholinergiques ne seraient pas associés 
à une augmentation de l’incidence de la ré-
tention urinaire chez les hommes présentant 
une hyperactivité vésicale avec ou sans autre 
trouble du bas appareil urinaire.

●  Une hyperactivité du détrusor confirmée et 
une obstruction sous-vésicale supportent 
l’utilisation combinée d’un α-bloquant et 
d’un agent antimuscarinique.

3. Hyperactivité vésicale
3.1.  Physiopathologie
3.2.  Principales médications 
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3.2.1.  L’oxybutynine 
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tivité vésicale (dépression, troubles du sommeil, 
diffi  cultés socioprofessionnelles, troubles de la 
sexualité).

2.  Incontinence d’effort

L’incontinence urinaire après prostatectomie ra-
dicale est due à un défi cit du sphincter intrin-
sèque chez la plupart des patients bien qu’une 
hyperactivité du détrusor ou des anomalies de la 
compliance vésicale puissent également exister 
de manière concomitante (5, 6). Une des plus 
larges séries à avoir évalué l’incontinence mascu-
line après prostatectomie a été publiée en 2005 
et a inclus un total de 146 patients (7). Quatre-
vingt-quinze pour cent des patients présentaient 
une incontinence d’eff ort avec fuite du produit 
de contraste à travers le col urétral et l’urètre 
pendant une manœuvre de Valsalva ou à la toux. 
Dix-sept pour cent de ces patients avaient aussi 
une hyperactivité du détrusor, défi nie comme 
une contraction involontaire du détrusor avec 
une amplitude de plus de 15 cmH2O et 8 % 
avaient une réduction de la compliance vésicale 
(< 12,5 ml/cmH2O).

2.1. Mécanismes physiologiques        

La plupart du temps, le défi cit sphinctérien est 
causé par des dégâts en regard du muscle lisse du 
col vésical ou de l’urètre proximal et des cellules 
musculaires striées du sphincter urétral. Des fi bres 
nerveuses innervant ces structures anatomiques 
peuvent également être altérées. Afi n d’identifi er 
les traitements médicamenteux qui pourraient 
avoir un eff et thérapeutique sur l’incontinence 
d’eff ort, il est primordial de comprendre les mé-
canismes qui maintiennent la continence.
Le mécanisme de continence urinaire est com-
plexe, nécessitant l’intégration du système ner-
veux central et périphérique, ainsi que la partici-
pation des muscles lisses et squelettiques.

La phase de remplissage lors d’un cycle miction-
nel nécessite une relaxation du détrusor, afi n de 
permettre l’augmentation du volume d’urine à 
une basse pression vésicale, de manière coordon-

née à une augmentation du tonus du col vésical 
de l’urètre et du plancher pelvien (8).
La relaxation du détrusor est principalement mé-
diée par la stimulation de récepteurs adrénergi-
ques β3 via le relargage de noradrénaline au ni-
veau du nerf hypogastrique.
L’augmentation de la résistance à l’évacuation 
vésicale est permise par une contraction des mus-
cles lisses du col vésical et de l’urètre proximal 
stimulée par la noradrénaline et la stimulation 
de récepteurs α1adrénergiques, ainsi que par la 
contraction des muscles striés du sphincter exter-
ne et du plancher pelvien médiée par l’acétylcho-
line et la stimulation de récepteurs nicotiniques.
L’activité du sphincter strié est sous le contrôle 
du noyau d’Onuf au niveau médullaire sacré et le 
relargage de sérotonine et de noradrénaline mo-
dule cette activité. 
Peu de traitements médicamenteux ont fait leur 
preuve dans le traitement de l’incontinence uri-
naire d’eff ort masculine.

2.2.  Agonistes α-adrénergiques (alpha 
sympathomimétiques)

Les agonistes des adrénorécepteurs α ont un intérêt 
potentiel dans l’incontinence urinaire d’eff ort, car 
ils sont effi  caces pour augmenter la résistance à la 
vidange vésicale pendant le remplissage vésical sur 
des modèles animaux (9). Quelques séries rappor-
tent des résultats avec un agoniste α-adrénergique : 
l’éphédrine (44 à 200 mg 4 x/j), la phénylpropa-
nolamine (noréphédrine) (50 mg 3 x/j) ou la 
midodrine (4 mg/j) dans le traitement de l’in-
continence urinaire d’eff ort masculine (10, 11). 
Malheureusement, la puissance statistique de ces 
études est faible puisqu’elles étaient initialement 
menées au sein d’une population mixte d’hom-
mes et de femmes et que l’évaluation de l’incon-
tinence a uniquement été évaluée d’un point de 
vue clinique. Se pose le problème d’un manque 
de sélectivité pour les adrénorécepteurs α uré-
traux et les eff ets secondaires systémiques peuvent 
être sévères, comme une augmentation de la pres-
sion artérielle, problèmes de sommeil, nausées, 
bouche sèche, migraine, trémor, palpitations et 
troubles du rythme cardiaque, hémorragie céré-
brale (12). Leur rôle reste donc à établir.
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2.3. Agonistes β2-adrénergiques

L’agoniste β2-adrénergique direct clenbuterol, 
un bronchodilatateur pour les patients asthma-
tiques a montré un potentiel dans le manage-
ment de l’incontinence d’eff ort masculine (13). 
Les agonistes β2-adrénergiques augmentent la 
contractilité du sphincter strié urétral par relar-
gage d’acétylcholine au niveau de la jonction 
neuromusculaire (14, 15). Le clenbuterol est 
approuvé pour le traitement de l’incontinence 
d’eff ort au Japon.

Une 1re étude a été menée en 1996 chez 14 hom-
mes présentant une incontinence urinaire après 
prostatectomie radicale. Vingt mg de clenbute-
rol ont été administrés 2 x/j avec une évaluation 
urodynamique avant et après traitement (16). 
Après 1 mois de traitement, 64 % des patients 
avaient une amélioration du nombre de protec-
tions avec une augmentation de la longueur uré-
trale moyenne fonctionnelle. Malheureusement, 
il n’est pas mentionné dans cette étude si les pa-
tients présentaient un autre type d’incontinence 
associé avant l’intervention.

Dans une 2e étude, 72 hommes présentant une 
incontinence urinaire après traitement chirurgi-
cal d’une hypertrophie bénigne de prostate ont 
été traités avec 20 mg de clenbuterol 3 x/j et 
76,3 % d’entre eux ont rapporté une améliora-
tion de leur incontinence urinaire (17). L’électro-
myographie sphinctérienne de ces patients était 
normale. Malheureusement, la défi nition du suc-
cès, ainsi que sa mesure, n’est pas rapportée par 
les auteurs. Les eff ets secondaires du clenbuterol 
peuvent être du trémor, une tachycardie, une 
arythmie, bouff ées de chaleur et maux de tête. 

L’absence d’évaluation rigoureuse n’a pas permis 
un enregistrement du clenbuterol pour le trai-
tement de l’incontinence d’eff ort par la FDA et 
l’European Agency for the Evaluation of Medical 
Products (EMEA).

2.4.  Inhibiteurs de la recapture de la 
sérotonine et de la noradrénaline

L’imipramine, un antidépresseur tricyclique, a été 
la 1re drogue à être utilisée pour son action anta-
goniste de la recapture de la sérotonine et de la 
noradrénaline (18). Après une publication dans 
les années 1980 portant sur 19 patients présen-
tant une incontinence urinaire après prostatecto-
mie, aucune étude additionnelle n’a été publiée 
chez l’homme.

2.5. Duloxétine

Récemment, la duloxétine a été introduite pour 
le traitement de l’incontinence urinaire d’eff ort 
féminine (19, 20). Ce traitement vise à augmen-
ter la résistance à la vidange vésicale. Peu d’études 
sont disponibles chez l’homme. Les diff érences 
anatomiques entre les bas appareils urinaires des 
hommes et des femmes peuvent expliquer des 
diff érences sur le mécanisme pathophysiologi-
que. Les données thérapeutiques obtenues dans 
les études de population féminine ne peuvent 
être extrapolées à la population masculine.
La duloxétine est un nouvel inhibiteur de la re-
capture de la noradrénaline et de la sérotonine 
qui stimule l’activité sensitivomotrice en regard 
du sphincter urétral externe (21). Son eff et est 
médié par le noyau d’Onuf au niveau de la 
moelle sacrée (8). Chez la femme, la duloxétine a 
démontré une nette réduction de l’incontinence 
urinaire d’eff ort avec une amélioration signifi ca-
tive de la qualité de vie (22). Il a d’ailleurs été 
approuvé par l’EMEA pour le traitement de l’in-
continence urinaire d’eff ort féminine en 2004.
Considérant ses eff ets sur les muscles du sphinc-
ter strié chez les femmes incontinentes, il a été 
anticipé des eff ets similaires sur le sphincter mas-
culin et sur les structures nerveuses où le sphinc-
ter lui-même n’était pas complètement détruit.
Trois études préliminaires sur les eff ets de la du-
loxétine chez l’homme avec une incontinence 
d’eff ort ont été publiées entre 2006 et 2007. 
Une 1re étude pilote par Schlenker a utilisé la du-
loxétine chez les hommes avec incontinence d’eff ort 
après prostatectomie radicale (n = 15) ou cystec-
tomie radicale avec néovessie orthotopique (n = 5) 
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(23). Tous les patients ont été traités avec 40 mg 
de duloxétine 2 x/j. Le nombre de protections 
journalières avant traitement était de 8/j. Après 
une moyenne de 9 semaines de traitement, le 
nombre moyen de protections était descendu à 
4/j (p < 0,001). Quatre-vingt-trois pour cent des 
patients qui ont pris la médication de manière 
régulière ont rapporté une amélioration de leur 
incontinence d’eff ort et 39 % étaient considérés 
comme complètement secs ou n’utilisaient plus 
qu’une seule protection par jour pour des raisons 
de sécurité. Cette étude ne présente pas de bras 
de comparaison et un eff et placebo ou une amé-
lioration spontanée ne peuvent être tout à fait 
exclus. Six patients par contre n’ont rapporté 
aucun eff et secondaire, mais la majorité des pa-
tients rapportaient des eff ets d’intensité modérée 
tels que fatigue (n = 4), bouche sèche (n = 3), 
nausées (n = 1) ou insomnie (n = 1).
La plupart de ces eff ets secondaires ont disparu 
après 1 mois de traitement, mais 33 % des pa-
tients ont été contraints de l’arrêter dû à ces eff ets 
secondaires, essentiellement en rapport avec une 
fatigue sévère ou une insomnie.
Dans une autre étude, Zahariou a étudié l’impact 
de la duloxétine sur les paramètres urodynami-
ques de 18 hommes, traités par prostatectomie 
radicale un an auparavant, avec le diagnostic 
posé d’incontinence d’eff ort (24). Au départ, 20 
mg de duloxétine ont été prescrits 2 x/j et après 
une semaine, la dose a été augmentée à 40 mg 2 
x/j. Tous les participants ont subi un « pad test » 
pour quantifi er le degré de perte d’urine et une 
évaluation urodynamique avant et 3 mois après 
le début du traitement par duloxétine.
La fonction sphinctérienne urétrale a été estimée 
par une évaluation de l’« abdominal leak point 
pressure » et par la mesure de la pression de clô-
ture urétrale maximale. Durant le traitement 
avec duloxétine, les fuites urinaires ont diminué 
de 124 g à 58 g (p < 0,001) et la pression de 
clôture urétrale maximale a été le seul paramètre 
à augmenter de manière signifi cative de 52,5 à 
67,3 cmH2O (p < 0,001).
Plus récemment, une étude prospective randomi-
sée en simple aveugle a été publiée avec la com-
paraison de l’effi  cacité et de la sécurité de 40 mg 
de duloxétine 2 x/j en combinaison avec une ki-

nésithérapie du plancher pelvien comparée à des 
exercices du plancher pelvien en combinaison 
avec un placebo chez 112 hommes avec une in-
continence d’eff ort après prostatectomie radicale 
rétropubienne (25). Dix patients ont stoppé l’étu-
de compte tenu d’eff ets secondaires (les nausées 
étant les plus représentées). Quatre-vingt-deux 
pour cent des patients ont complété l’étude de 
4 mois. Une diminution signifi cative du port de 
protections dans le groupe duloxétine a été enre-
gistrée à la fi n de la période de traitement avec 78 
% de patients considérés comme secs contre 52 
% dans le groupe placebo. Malheureusement, un 
mois après l’arrêt du traitement, les auteurs ont 
observé une dégradation de la continence dans 
le groupe duloxétine, diminuée à 46 % alors que 
dans le même temps, la continence s’améliorait 
dans le groupe placebo à 73 %. Une explication 
possible de ce résultat porte sur une éventuelle 
moindre motivation des patients du groupe du-
loxétine à réaliser les exercices de renforcement 
périnéal. Un possible eff et pharmacologique se-
condaire de la duloxétine sur les muscles du plan-
cher pelvien n’est également pas à exclure.
La plupart des études d’évaluation du traitement 
de l’incontinence urinaire d’eff ort masculine, 
essentiellement après prostatectomie radicale, 
n’ont pas un design approprié pour évaluer les 
eff ets d’un traitement et présentent un faible ni-
veau d’évidence. La duloxétine semble être effi  -
cace chez l’homme. La duloxétine chez l’homme 
nécessite néanmoins d’être testée seule et ses ré-
sultats préliminaires sur l’effi  cacité doivent être 
confi rmés par des études plus larges au design ap-
proprié avant d’envisager une recommandation 
pour un usage quotidien (26).

3.  Hyperactivité vésicale

La prévalence de l’hyperactivité vésicale clini-
que augmente avec l’âge aff ectant environ 42 % 
d’hommes et 31 % de femmes de 75 ans et plus 
(27). Récemment, l’étude EPIC utilisant la défi -
nition de International Continence Society (ICS) 
et ayant porté sur plus de 19 000 sujets a déter-
miné la prévalence globale de l’hyperactivité vé-
sicale comme étant de 12 %, variant de 7 à 10 % 
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avant 39 ans jusque plus de 20 % après 60 ans 
(28). L’hyperactivité vésicale est souvent due à 
une hyperactivité du détrusor, dont le diagnostic 
se fait lors du bilan urodynamique par la mise en 
évidence de contractions involontaires durant la 
phase de remplissage de la vessie (29). 

Depuis l’oxybutynine, 1re molécule employée 
dans le traitement oral médicamenteux de l’hy-
peractivité de vessie et disponible depuis plus de 
30 ans, les thérapeutiques n’ont cessé d’évoluer : 
nouvelles formulations, nouveaux principes ac-
tifs, nouvelles voies d’administration. Toutes ces 
innovations visent à limiter les eff ets secondaires 
afi n d’améliorer la compliance et l’effi  cacité de ces 
traitements. Le syndrome d’hyperactivité vésicale 
répond à 2 types de prise en charge non invasives 
souvent associées : le traitement rééducatif avec 
modifi cations comportementales et rééducation 
vésicale et le traitement médicamenteux par des 
agents antimuscariniques. 

Chez l’homme, l’hyperactivité vésicale peut 
coexister avec une obstruction sous-vésicale due 
notamment à une hyperplasie prostatique ou 
elle peut être secondaire à l’obstruction, puisque 
l’augmentation de pression nécessaire pour la 
miction entraîne des changements structurels de 
la paroi vésicale qui augmentent l’excitabilité du 
muscle détrusor (30). Mais les symptômes d’hy-
peractivité peuvent également exister en l’absen-
ce d’obstacle infravésical (31). La prise en charge 
de l’hyperactivité vésicale clinique représente un 
challenge thérapeutique chez les patients qui pré-
sentent une hypertrophie prostatique associée. 
Pour les patients présentant des troubles urinaires 
du bas appareil modérés à sévères, il peut exister 
un risque accru de rétention urinaire ou d’aggra-
vation des symptômes (31).

3.1. Physiopathologie 

L’ensemble des symptômes liés à l’hyperactivité de 
vessie résulte d’une augmentation de la contracti-
lité vésicale par stimulation des récepteurs mus-
cariniques via l’acétylcholine. La contraction 
vésicale est régulée par l’acétylcholine, neuro-
médiateur du système parasympathique (racine 

S2-S3-S4) et responsable de la stimulation des 
récepteurs muscariniques dont il existe 5 sous-
types. Les sous-types M2 et M3 sont répartis en 
proportion inégale sur la vessie, le ratio étant de 
3/1. Les récepteurs M3 semblent préférentielle-
ment activer la contraction du détrusor de ma-
nière directe alors que les M2 agissent indirecte-
ment en bloquant les récepteurs β-adrénergiques 
médiateurs de la relaxation du détrusor (32). Le 
but du traitement médical est de bloquer le sys-
tème parasympathique vésical, afi n d’abolir ou 
de réduire l’intensité des contractions de vessie. 
Le principe du traitement pharmacologique de 
l’hyperactivité vésicale est d’antagoniser l’action 
de l’acétylcholine délivrée par les fi bres para-
sympathiques au niveau du détrusor et d’inhiber 
les contractions musculaires involontaires. Ces 
agents antimuscariniques exercent un antagonis-
me compétitif et leur eff et est diminué durant le 
relargage massif parasympathique d’acétylcholi-
ne qui apparaît au moyen de la miction normale. 
La recherche pharmacologique accentue son ef-
fort sur les agents antimuscariniques sélectifs du 
sous-type M3. Malheureusement, ces récepteurs 
sont retrouvés en grand nombre au niveau des 
glandes salivaires et du tube digestif, expliquant 
les nombreux eff ets secondaires (33).

3.2.  Principales médications 
antimuscariniques

Oxybutynine, tolterodine, solifenacine, darifena-
cine, fésotérodine, chlorure de trospium et pro-
piverine constituent l’arsenal thérapeutique. Il 
n’existe pas de données spécifi ques pour chacune 
de ces drogues dans la population masculine. Il 
est par ailleurs toujours diffi  cile d’évaluer l’effi  -
cacité des diff érents traitements compte tenu du 
rôle important de l’eff et placebo rencontré avec 
cette pathologie. 
Tout traitement anticholinergique expose à des 
eff ets secondaires et à un risque d’interruption 
de la médication : bouche sèche, troubles diges-
tifs, constipation, troubles cognitifs, somnolence 
et troubles de la vue (glaucome à angle fermé, 
trouble de l’accommodation). Nous présentons 
de façon non exhaustive les principales drogues 
pouvant être utilisées. 
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3.2.1. L’oxybutynine 

Il s’agit d’une amine tertiaire disposant d’une ac-
tion mixte, associant un eff et spasmolytique sur 
le muscle lisse et antimuscarinique. Ce dernier 
eff et cible principalement les sous-types M1 et 
M3, avec une plus grande sélectivité pour les ré-
cepteurs M3. 
En administration orale, la biodisponibilité est 
très faible compte tenu d’un important eff et de 
premier passage hépatique qui est responsable des 
principaux eff ets secondaires rencontrés. Dispo-
nible sous une forme à libération immédiate, elle 
nécessite des prises pluriquotidiennes qui limitent 
encore la compliance. La voie transdermique, sous 
forme de patch, à libération prolongée a été ré-
cemment commercialisée se révélant aussi effi  cace 
que la forme orale et réduisant l’importance des 
eff ets secondaires par l’absence d’eff et de premier 
passage hépatique (34). Cette voie transdermique 
a été validée comme pouvant représenter une ap-
proche élective du sujet âgé (35). Peu de données 
spécifi ques sont disponibles pour l’homme (36).

3.2.2. La toltérodine  

Il s’agit d’une amine tertiaire, antagoniste com-
pétitif des récepteurs M2. La sélectivité vésicale 
a été démontrée chez l’animal et chez l’homme 
(37-39). Son effi  cacité a été mise en évidence au 
sein d’une population de plus de 65 ans (40).
Dans la majorité des études randomisées, l’effi  -
cacité de la toltérodine est identique à celle de 
l’oxybutynine, mais semble accompagnée de 
moins d’eff ets secondaires (41).

3.2.3. La solifénacine

La solifénacine est un antagoniste compétitif des 
récepteurs muscariniques avec une longue durée 
d’action permettant une ingestion journalière 
unique. Il n’existe aucune interaction avec l’ali-
mentation (42). Plusieurs études de phase III 
ont montré une effi  cacité de la solifénacine, quels 
que soient l’âge et le sexe des patients, sur le 
nombre de mictions quotidiennes, ainsi que sur 
les symptômes urgenturie et incontinence. Seule 
la nycturie ne semble pas améliorée (43).

3.2.4. La darifénacine

La darifénacine, antagoniste compétitif des ré-
cepteurs muscariniques, présente la sélectivité la 
plus forte de l’ensemble des antimuscariniques 
pour le sous-type M3. L’un des avantages de ce 
caractère sélectif est l’absence d’eff ets secondaires 
neurologique et cardiaque permettant une utili-
sation chez le sujet âgé (44). La constipation est 
un eff et indésirable lié à cette sélectivité pour les 
récepteurs M3. Il n’y a pas d’étude spécifi que à 
l’homme. 

3.2.5. La fésotérodine 

Dernière drogue antimuscarinique sélective, elle 
est active grâce à son métabolite qu’elle partage 
avec la toltérodine (5-hydroxymethyl toltero-
dine). Mais la conversion de la fésotérodine en 
son métabolite actif 5-HMT, contrairement à 
la toltérodine, ne passe pas par la voie du cyto-
chrome P450. Les diff érents essais permettent de 
conclure à une bonne tolérance et à une effi  ca-
cité au moins équivalente à la toltérodine (45, 
46). Concernant les eff ets secondaires, il semble 
que l’incidence de la constipation soit moins fré-
quente comparée aux autres antimuscariniques et 
peu infl uencée par la titration compte tenu d’une 
moindre sélectivité pour les récepteurs M3 im-
pliqués dans la motilité du tractus digestif (47). 

3.2.6. Le chlorure de trospium

Amine quaternaire, elle a une importante affi  nité 
pour les sous-types M1 et M3 et l’avantage de ne 
pas passer la barrière hémato-encéphalique. Elle 
présente l’inconvénient de nécessiter une prise 
orale pluriquotidienne (48). Les eff ets secondai-
res centraux (somnolence, troubles de l’accom-
modation, anxiété) sont comparables au placebo 
(49). Nous ne disposons pas d’études spécifi ques 
chez l’homme.

3.2.7. La propivérine

La propivérine est une amine tertiaire qui comme 
l’oxybutynine dispose d’eff ets anticholinergiques 
et musculotropes. Il semblerait que son effi  cacité 
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soit équivalente à l’oxybutynine et à la toltérodi-
ne (50). La seule étude disponible chez l’homme 
concerne l’association doxazosine et propivérine 
chez des patients présentant une vessie hyperac-
tive et une obstruction infravésicale comparé à 
la doxazosine seule. En diminuant l’hyperacti-
vité du détrusor, cette association a permis une 
réduction signifi cative du nombre de mictions 
quotidiennes, de la nycturie et une augmentation 
du volume mictionnel (51).

3.3.  Évaluation de l’hyperactivité 
vésicale chez l’homme

Plusieurs études ont retrouvé chez 40 à 60 % de 
patients la présence concomitante d’une hyper-
activité du détrusor et des tracés d’obstruction 
infravésicale lors d’examens urodynamiques (52, 
53). Il est classiquement recommandé d’évaluer 
les patients présentant des symptômes d’hyper-
trophie prostatique par le score international 
de prostate (IPSS) et l’évolution de ce score est 
utilisée pour suivre le bénéfi ce thérapeutique. 
Malheureusement, ce questionnaire ne permet 
pas de quantifi er avec précision la fréquence mic-
tionnelle ou le degré d’urgence mictionnelle et 
de prédire les résultats du bilan urodynamique 
(54) et il est diffi  cile d’établir un lien direct entre 
les signes d’hyperactivité vésicale clinique et les 
résultats du bilan urodynamique (55). De même, 
les calendriers mictionnels qui sont souvent uti-
lisés pour quantifi er les patients présentant une 
symptomatologie d’hyperactivité vésicale et le 
suivi de l’effi  cacité des agents antimuscariniques 
ne prennent pas en compte des symptômes com-
me le jet intermittent, le jet faible et hésitant qui 
peut être également présent en association aux 
symptômes d’hyperactivité vésicale. Le meilleur 
outil d’évaluation des troubles urinaires du bas 
appareil chez l’homme et plus particulièrement 
de l’hyperactivité vésicale reste à déterminer.

3.4.  Place des anticholinergiques chez 
l’homme

La prise en charge thérapeutique standard des 
hommes avec des troubles urinaires du bas appareil 
consiste à utiliser des antagonistes des récepteurs 

α-adrénergiques (α-bloquants) qui diminuent le 
tonus musculaire au niveau de la prostate et au 
niveau du col vésical, réduisant ainsi la résistance 
à l’écoulement vésical. Si la prostate est très large, 
un inhibiteur de la 5α-réductase peut également 
être prescrit pour réduire le volume prostatique. 
La prescription de ces agents thérapeutiques est 
souvent initiée sur la présomption que les signes 
urinaires sont uniquement dus à l’hypertrophie 
de la prostate. Comme les symptômes d’hyperac-
tivité vésicale peuvent coexister avec l’obstruction 
sous vésicale sans être causés par l’évolution pros-
tatique, les traitements médicamenteux, dont la 
cible est uniquement la prostate et non la vessie, 
peuvent ne pas améliorer les symptômes cliniques 
d’hyperactivité vésicale. La densité des récepteurs 
α-adrénergiques est relativement faible au niveau 
du détrusor et l’effi  cacité des α-bloquants sera li-
mitée (56). La préoccupation de nombreux clini-
ciens est le risque pris en débutant un traitement 
avec un agent antimuscarinique d’augmenter le 
risque de rétention urinaire et trop souvent les 
agents antimuscariniques sont prescrits tardive-
ment pour des symptômes d’hyperactivité vésicale 
qui persistent après une chirurgie pelvienne (pros-
tatectomie radicale ou résection de prostate). 
Diff érentes contributions dans la littérature sup-
portent le diagnostic d’hyperactivité vésicale chez 
l’homme et montrent que la thérapie par anti-
muscarinique peut être effi  cace et sûre. On peut 
distinguer des études randomisées et des étu-
des observationnelles dont les conclusions sont 
concordantes.

3.4.1. Études randomisées 

Abrams a comparé les résultats urodynamiques 
de 221 patients avec un obstacle sous-vésical 
après 12 semaines de traitement par toltérodine 
(2 mg x2/jour) ou un placebo (57). Les patients 
avec un résidu élevé (+ 40 % de la capacité vési-
cale maximale) ou des antécédents de  chirurgie 
génito-urinaire étaient exclus de l’étude. La ré-
tention urinaire a été rapportée seulement chez 
un patient dans le groupe placebo et l’incidence 
des eff ets secondaires dans le groupe recevant la 
médication était similaire à celle du groupe pla-
cebo. Dans le groupe toltérodine, on observait 
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une augmentation signifi cative de la capacité vé-
sicale maximale et une augmentation du volume 
à la première contraction vésicale. Le résidu post-
mictionnel était augmenté de 25 ml. 
Sur une population de 228 hommes, Lee a rap-
porté une amélioration signifi cative de la pol-
lakiurie et des urgences mictionnelles après 8 
semaines dans un groupe traité par l’association 
propivérine et doxazosine comparé à la doxazo-
sine seule. Une amélioration du score IPSS était 
également obtenue uniquement pour les symp-
tômes évaluant la capacité vésicale (51).
Athanasopoulos a comparé, chez 50 patients pré-
sentant des tracés urodynamiques modérément 
obstructifs, l’association toltérodine (2 mg x 2/
jour) et tamsulosine (0,4 mg/jour) à la prise de 
tamsulosine seule (58). Après 12 semaines, les 
auteurs rapportent à l’urodynamique une amé-
lioration signifi cative de la capacité vésicale et du 
volume à la première contraction du détrusor. Le 
débit urinaire maximal et le résidu postmiction-
nel n’étaient pas diff érents dans les 2 groupes. La 
qualité de vie était également améliorée avec l’as-
sociation thérapeutique.
Saitoh a évalué chez 134 patients l’association 
propivérine (20 mg/jour) et tamsulosine (0,2 
mg/jour) ou la tamsulosine seule (59). Après 4 
semaines, la nycturie était signifi cativement amé-
liorée avec l’association. Aucune diff érence n’était 
retrouvée pour le volume uriné, le débit urinaire 
ou le résidu postmictionnel. 
Pour la plupart de ces études, le score IPSS n’est 
pas amélioré, signe qu’à doses thérapeutiques, les 
eff ets antimuscariniques qui aff ectent la phase 
de remplissage vésical ont peu d’action sur les 
contractions au moment de la miction et la vi-
dange vésicale. Les symptômes associés à la capa-
cité de remplissage et de stockage vésical ont un 
impact majeur sur la qualité de vie et une amé-
lioration de la satisfaction globale est retrouvée 
dans les groupes prenant un anticholinergique. 
Les eff ets secondaires associés sont le plus sou-
vent mineurs et bien tolérés (60).

3.4.2. Association thérapeutique

Kaplan et al. ont réalisé la 1re étude randomisée 
en double aveugle, placebo contrôlée, pour éva-

luer un agent antimuscarinique comparé à un 
α-bloquant en monothérapie ou en traitement 
combiné chez des patients présentant un trou-
ble urinaire du bas appareil incluant des symp-
tômes d’hyperactivité vésicale clinique (61). Il 
a comparé l’effi  cacité de la toltérodine (4 mg/j, 
n = 217), de la tamsulosine (0,4 mg/j, n = 215) 
et de la combinaison des 2 agents thérapeutiques 
(n = 225) à un placebo (n = 222). Le score IPSS 
devait être de 12 au minimum avec un IPSS 
« quality of life » de 3 au plus. Le nombre de mic-
tions devait être au moins égal à 8/j avec 3 mic-
tions réalisées par urgence depuis moins 3 mois. 
Les patients avec un résidu postmictionnel < 200 
ml et/ou un débit urinaire maximum < 5 ml/sec 
ou un PSA > 10 ng/ml ont été exclus de cette étu-
de. Quatre-vingts pour cent des patients recevant 
le traitement combiné ont rapporté un bénéfi ce 
après 12 semaines comparés à 62 % des patients 
recevant le placebo, 65 % des patients recevant la 
toltérodine seule ou 71 % des patients recevant 
la tamsulosine. Aucune augmentation de l’inci-
dence des rétentions urinaires aiguës ni de dégra-
dation signifi cative du débit urinaire maximal et 
du résidu postmictionnel n’a été rapportée. 
La tolérance était bonne, les eff ets secondaires les 
plus fréquemment rapportés chez les patients rece-
vant un traitement furent une xérostomie (bouche 
sèche). Un traitement combiné peut être envisagé 
puisque les patients masculins souff rent fréquem-
ment à la fois de symptômes d’hyperactivité vési-
cale et d’hypertrophie bénigne de prostate. 
En 2005, dans une étude observationnelle, l’effi  -
cacité et la sécurité de la toltérodine ont été éva-
luées chez 43 patients présentant des troubles du 
bas appareil et chez lesquels un traitement par 
α-bloquant avait antérieurement échoué (62). 
Après 6 mois, le score IPSS était amélioré, pas-
sant de 17,3 à l’entrée dans l’étude à 11,2 avec 
une amélioration signifi cative de la nycturie et de 
la fréquence mictionnelle. Aucun épisode de ré-
tention urinaire aiguë n’a été enregistré. Plusieurs 
études cas contrôles ont par la suite confi rmé le 
bénéfi ce théorique d’un traitement combiné sur 
une monothérapie (63). Roehrborn et al. ont éga-
lement démontré l’intérêt de l’association toltéro-
dine ER et tamsulosine pour des patients présen-
tant des volumes prostatiques de plus de 29 ml. 
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Comparée au placebo, l’association permet une 
amélioration de la fréquence mictionnelle, des 
épisodes d’urgence et du score IPSS (64). 

3.4.3. Évolution et suivi

Tous ces résultats d’effi  cacité doivent être inter-
prétés en fonction des limites du design des étu-
des et de la présence ou non d’un groupe placebo 
dont l’eff et reste toujours important. Néanmoins, 
il existe des arguments positifs à l’utilisation des 
anticholinergiques chez les hommes présentant 
un obstacle à la vidange vésicale (65). Le patient 
et le clinicien doivent généralement voir une 
amélioration des symptômes dans le mois qui 
suit le début du traitement. Durant le suivi du 
patient, il est prudent de vérifi er que le résidu 
postmictionnel n’augmente pas afi n d’éliminer 
le risque de rétention urinaire. Si le volume est 
de moins de 50 ml et que le patient est satisfait, 
la continuation du traitement avec un suivi pé-
riodique est conseillée. Le patient doit être in-

formé que l’échec pour uriner ou la sensation de 
vidange incomplète est une raison pour un suivi 
urgent et une interruption du traitement. Si les 
symptômes ne sont pas résolus et que le résidu 
postmictionnel reste inférieur à 50 ml, la dose 
thérapeutique peut être augmentée ou on peut 
envisager un switch de médication avant de réfé-
rer pour une attitude plus invasive (66). Une éva-
luation du résidu postmictionnel à 50 ml est une 
raison de stopper la médication et d’envisager un 
autre type de traitement. Néanmoins, le choix de 
50 ml du résidu postmictionnel est quelque peu 
arbitraire et un suivi plus régulier, plus rapproché 
est peut-être simplement indispensable.
Il reste nécessaire de vérifi er que les anticholiner-
giques peuvent représenter une alternative théra-
peutique sûre pour des hommes présentant des 
obstructions sous vésicales sévères et quel résidu 
postmictionnel il est raisonnable d’accepter. De 
plus longs suivis sont essentiels pour exclure le 
risque de favoriser une augmentation du risque 
de rétention urinaire.  �
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Addendum

Tableau I : Principaux anticholinergiques disponibles
 

Anticholinergiques 

Oxybutynine Ditropan®, Driptane®, Kentera® 3 x 5 mg

Chlorure de trospium Ceris®, Sanctura® (pas en Belgique) 2 x 20 mg

Toltérodine Detrusitol®, Detrol® 1 x 4 mg

Solifénacine Vesicare® 5-10 mg

Darifénacine Emselex®, Enablex® 7,5 -15 mg

Fésotérodine Toviaz®   4-8 mg

Spasmolytiques

Flavoxate Urispas® 3 x 200 mg

Tableau II -  Effets secondaires principaux des anticholinergiques

•  Sécheresse des muqueuses
•  Troubles de l’accommodation
•  Vertiges
•  Constipation
•  Obnubilation

Tableau III - Contre-indications principales des anticholinergiques

•  Rétention urinaire 
•  Obstruction sous-vésicale sévère
•  Glaucome par fermeture de l’angle non contrôlé 
•  Rétention gastrique 
•  Myasthénie 
•  Troubles hépatiques sévères 
•  Colite ulcéreuse sévère 
•  Maladie d’Alzheimer



1.  La vessie hyperactive 

Le syndrome de la vessie hyperactive aff ecte aussi 
bien l’homme que la femme. En l’absence de 
contre-indication, cette vessie hyperactive peut 
être traitée par des agents anticholinergiques 
(antimuscariniques), éventuellement en combi-
naison avec des traitements non médicamenteux 
(rééducation, électrostimulation). L’administra-
tion de l’oxybutynine par voie transdermique 
représente une alternative à la voie d’administra-
tion orale.

1.1. Défi nition 

Le syndrome de la vessie hyperactive 
(OAB – Overactive Bladder dans la littérature 
anglo-saxonne) est une entité clinique associant 
urgences mictionnelles, pollakiurie, nycturie et 
incontinence d’urgence et cela en l’absence de 
toute cause infectieuse, neurologique ou locale. 
La présence d’une incontinence d’urgence n’est 
pas nécessairement requise pour retenir le dia-
gnostic de vessie hyperactive (1). 

1.2. Incidence

En Europe, l’étude de Milsom a démontré une 
incidence de 16 % de vessies hyperactives dans 
une population donnée (2). L’étude de Stewart 
aux USA (NOBLE : National Overactive Blad-
der Evaluation) a confi rmé cette statistique et a 
démontré un ratio équivalent hommes/femmes ; 
l’incidence de l’incontinence d’urgence aug-
mentant par ailleurs avec l’âge (3). Cette étude 
a montré aussi l’association d’un taux élevé de 
dépression, troubles du sommeil et dégradation 
de la qualité de vie. 
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●  L’oxybutynine entraîne un relâchement mus-
culaire de la vessie en se fixant principale-
ment au niveau des récepteurs muscariniques 
M3 du détrusor, empêchant ainsi la stimula-
tion par l’acétylcholine. 

●  L’oxybutynine transdermique pénètre dans la 
circulation par diffusion passive au niveau de la 
couche cornée de la peau. Cette voie d’adminis-
tration permet d’éviter la métabolisation gastri-
que et hépatique et ainsi de réduire la production 
de métabolites responsables d’effets secondaires. 

●  Le patch délivre de l’oxybutynine pendant 3 
à 4 jours après son application cutanée. La 
concentration plasmatique maximale d’oxy-
butynine est atteinte après 24 à 48 heures 
d’une simple application.

●  L’oxybutynine transdermique réduit de 
manière significative le taux d’incontinence 
urinaire avec une efficacité comparable à la 
toltérodine et l’oxybutynine par voie orale 

●  Le traitement par voie transdermique est en 
général bien toléré. Des réactions cutanées 
locales sous forme de prurit ou d’érythème 
ont été rapportées.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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Dans l’étude de Milsom, on note aussi que 40 % 
des patients de plus de 40 ans présentant des 
signes de vessie instable ne consultent pas leur 
médecin traitant. De plus, l’incidence de cette 
pathologie est également sous-estimée parce que 
beaucoup de cliniciens ne considèrent que le fac-
teur « incontinence urinaire » comme critère de 
vessie hyperactive et non pas, par exemple, la pré-
sence d’une impériosité et d’une pollakiurie (2).

1.3. Aspects économiques  

Les conséquences économiques relatives à ce pro-
blème de santé doivent inclure d’une part le coût 
du traitement, la perte de qualité de vie, ainsi 
que la perte de productivité liée à la présence de 
ces symptômes. Pour la première fois, une étude 
américaine estime le coût relatif de cette patho-
logie à 12,02 billions $ en 2000 (le coût pris en 
charge par la communauté étant de 9,17 billions $ 
et celui pris en charge par les institutions de 2,85 
billions $) (4).
Hu et al., dans une étude publiée en 2003, 
estiment le coût par patient hospitalisé à 
5,635 $/an. Ce coût est globalement comparable 
à celui de certaines pathologies comme l’ostéo-
porose (13,8 billions $), les cancers gynécologi-
ques (11,1 billions $), la maladie de Parkinson 
(5,6 billions $) (4). Des études récentes montrent 
que 50 % des personnes en maison de soins souf-
frent d’incontinence urinaire et que cela représen-
te approximativement 2 % des coûts de soins de 
santé tant en Suède qu’aux États-Unis (2, 5, 6). 

2.   Le traitement par voie 
transdermique

2.1. Généralités

L’administration de médicaments par voie trans-
dermique existe depuis le début des années 1980 
sous forme de « patchs ». Cette voie d’adminis-
tration a l’avantage de maintenir des concentra-
tions plasmatiques stables, en plus de sa simpli-
cité et de la facilité de mise en place. La première 
substance qui fut administrée par voie transder-
mique était la scopolamine, suivie par la nitrogly-
cérine dans le traitement de l’angine de poitrine. 

Actuellement, la voie transdermique est utilisée 
pour des traitements de sevrage (nicotine) ainsi 
que pour certaines hormonothérapies.

Les dispositifs transdermiques existent actuelle-
ment sous 2 formes diff érentes :
–  Le 1er système contrôle la quantité de substance 

qui est délivrée au niveau de la peau (type ré-
servoir).

–  Le 2nd système utilise la peau comme moyen de ré-
gulation du taux d’absorption (type Matrix) (7).

Pour qu’une substance puisse être administrée 
par voie transdermique, elle doit présenter cer-
taines caractéristiques physicochimiques (carac-
tères lipophile et hydrophobe, poids moléculaire 
≤ 500 Da, etc.). Le principal atout de la voie 
transdermique est de court-circuiter la phase de 
métabolisation présystémique d’origine digestive 
(gastro-intestinale et hépatique), responsable de 
la production de métabolites actifs.

3.   L’oxybutynine transdermique 
(oxy-TDS)

En février 2003, la FDA a approuvé l’usage de 
l’oxybutynine par voie transdermique (Oxytrol®, 
Watson Laboratories, INC CORONA, CA) 
comme traitement de la vessie hyperactive. Com-
me décrit précédemment, cette voie d’adminis-
tration a l’avantage d’éviter une métabolisation 
présystémique digestive qui est à l’origine d’une 
production importante de N-DEO (N-desethyl-
oxybutynin), métabolite actif responsable d’une 
grande partie des eff ets secondaires. 

Le dispositif transdermique est conçu suivant le 
principe de type Matrix comprenant donc 3 cou-
ches :
–  La 1re (externe) est composée d’un fi lm fi n, 

fl exible et occlusif, de polyester et d’acétate 
d’éthylène-vinyl afi n de protéger la couche in-
termédiaire.

–  La 2e couche (interne), qui contient l’agent adhé-
sif, renferme l’oxybutynine et la triacétine, ainsi 
qu’un agent plastifi ant (US Pharmacopiac).

–  La 3e couche est composée de 2 fi lms de polyes-
ter siliconisés qui se chevauchent et qui seront 
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enlevés par le patient, afi n de libérer la couche 
adhésive pour l’appliquer sur la peau et faciliter 
la libération du traitement (8) (fi g. 1).

Ce système permet d’avoir un taux contrôlé d’ab-
sorption au niveau cutané en utilisant un agent 
chimique augmentant la perméabilité de la cou-
che cornée : la triacétine qui va interagir avec les 
lipides extracellulaires des premières couches de 
l’épiderme. 
Le titulaire de l’autorisation de mise sur mar-
ché de l’oxy-TDS est : Nicobrand Limited, 
Colraine, Irlande du Nord. En Belgique, l’oxy-
butynine transdermique a été introduite par les 
laboratoires UCB Pharma sous la dénomination 
Kentera®. Ils ont ensuite cédé la molécule à la 
société Eurocept.

3.1. Pharmacocinétique

3.1.1. Absorption 

La dose moyenne journalière absorbée grâce à 
un patch de 39 cm2 d’oxybutynine transder-

mique est de 3,9 mg (9). Suite à l’application 
transdermique d’oxybutynine, la concentration 
plasmatique de la molécule va croître pendant 
24 à 48 heures pour atteindre une concentration 
maximale de 3 à 4 ng/ml. Le « steady-state » est 
atteint après la 2e application. Le taux moyen de 
concentration plasmatique d’oxybutynine est 
en général plus élevé et plus stable après admi-
nistration transdermique par rapport à la forme 
orale. Il en est de même en ce qui concerne la 
concentration plasmatique de son métabolite 
actif le N-DEO (25). La bioéquivalence est la 
même quel que soit le site d’application (abdo-
minal, hanche, fesses). Il ne semble pas exister 
de variations liées au sexe, à la race, au poids, au 
tabagisme concomitant ou encore à des maladies 
associées (10).

3.1.2. Métabolisme

L’oxybutynine administrée par voie orale est 
essentiellement métabolisée par le cytochrome 
P450 (plus précisément le CIP3A4), localisé 
principalement au niveau du foie et de l’in-
testin. Ce mode d’administration produit une 
grande quantité de métabolites  (notamment le 
N-DEO) alors que la voie transdermique évite 
ce métabolisme gastro-intestinal et hépatique. 
Il n’existe qu’une faible quantité de CIP3A4 au 
niveau de la peau qui ne génère qu’une faible 
quantité de N-DEO. Si on compare le ratio en-
tre la concentration plasmatique de N-DEO et 
d’oxybutynine, il est de l’ordre de 1,3/1 par voie 
transdermique, alors que l’ingestion de 5 mg 
d’oxybutynine à libération immédiate entraîne 
un ratio de 11/1  (11, 12).

3.1.3. Adhésion du patch

Dans les études cliniques, l’oxy-TDS se fi xe cor-
rectement au niveau cutané. Son adhésion a été 
évaluée de manière périodique dans les études 
de phase III. Sur les 4 746 évaluations réalisées, 
seulement 20 patchs (0,4 %) s’étaient complète-
ment détachés et 35 (0,7 %) s’étaient partielle-
ment décollés. Le contact avec l’eau ne perturbe 
pas la fi xation du patch et son fonctionnement 
(8, 13, 14). 

Fig. 1 - Principe du patch Matrix à 3 couches.
Figure provenant de Urology 67, Nitti VW et al - Transdermal 
delivery of drugs for urologic applications: basic principles 
and applications, page 659 © 2006 Elsevier Masson SAS. Tous
droits réservés.
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3.2. Résultats cliniques de l’oxy-TDS

Des études en phases II et III ont démontré  l’ef-
fi cacité de l’oxy-TDS dans le traitement de la 
vessie hyperactive et la faible incidence d’eff ets 
secondaires anticholinergiques.

Davila et al. ont réalisé une étude en phase II, afi n 
de déterminer la dose maximale tolérable d’oxy-
TDS en terme de sécheresse buccale et son effi  ca-
cité sur les symptômes de vessie instable. Il s’agis-
sait d’une étude en double aveugle, contrôlée par 
placebo, réalisée chez 249 patients qui, antérieu-
rement, avait répondu favorablement à l’oxybuty-
nine orale à libération immédiate (15, 16). Cette 
étude a montré une diminution identique des 
épisodes d’incontinence quotidienne tant dans 
le groupe oxy-TDS que dans le groupe oxy-oral. 
Parmi le groupe oxy-TDS, 67 % des patients no-
taient une diminution de l’intensité de la séche-
resse buccale par rapport au groupe à prise orale ; 
par ailleurs 90 % notaient l’absence d’érythème 
cutané secondaire au patch. Au total, l’oxy-TDS 
avait une effi  cacité comparable à l’oxy-oral, avec 
une incidence signifi cativement plus faible d’ef-
fets secondaires (sécheresse buccale), démontrant 
donc l’intérêt de la voie transdermique (16).

Dmochowski et al. ont initié une étude de phase 
III (étude en double aveugle avec un groupe de 
contrôle placebo), comportant une cohorte de 
520 patients consultant pour  incontinence d’ur-
gence ou incontinence mixte, afi n de déterminer 
la dose optimale d’oxy-TDS (17). Des doses de 
3,9 mg/dl (125 patients), de 2,6 mg/dl (133 pa-
tients) et 1,3 mg/dl (130 patients) ont été com-
parées (groupe placebo : 132 patients).  L’étude 
en double aveugle a été menée sur 12 semaines 
avec ensuite une extension ouverte sur 12 et 28 
semaines. L’évaluation de l’effi  cacité en fi n de pé-
riode d’essai a été basée d’une part sur la réduc-
tion des épisodes d’incontinence et d’autre part 
sur la comparaison de la fréquence mictionnelle 
journalière et du volume mictionnel. Les résultats 
ont montré que la dose de 3,9 mg/dl diminuait 
de manière signifi cative la fréquence d’épisodes 
d’incontinence hebdomadaire, avec une diminu-
tion de la fréquence mictionnelle journalière et 

une augmentation du volume uriné associé à une 
amélioration de la qualité de vie. L’eff et indésira-
ble le plus fréquemment rencontré était un prurit 
localisé au point d’application (oxy-TDS : 16,8 % 
vs placebo : 6,1 %). L’incidence de la sécheres-
se buccale était comparable au groupe placebo
(oxy-TDS : 9,6 % vs placebo : 8,3 %). 

Une seconde étude de phase III comparait l’effi  -
cacité et la sécurité thérapeutique d’une dose de 
3,9 mg/jour d’oxy-TDS comparée à 4 mg/jour 
de toltérodine à libération prolongée parmi un 
groupe de 361 patients souff rant d’incontinence 
d’urgence ou d’incontinence mixte. L’étude com-
portait un groupe contrôle placebo (18). Outre 
l’eff et sur l’incontinence, la qualité de vie et la sé-
curité du traitement ont été évaluées. L’oxy-TDS 
de même que la toltérodine orale diminuaient si-
gnifi cativement les épisodes d’incontinence jour-
nalière, et augmentaient le volume mictionnel 
ainsi que la qualité de vie et cela par rapport au 
groupe placebo. Alors qu’il n’existait pas de diff é-
rence d’effi  cacité au sein des groupes oxy-TDS et 
toltérodine, la diff érence se manifeste principale-
ment au niveau des eff ets secondaires où la réac-
tion la plus marquée pour le groupe oxy-TDS 
est caractérisée par un prurit au niveau du point 
d’application (14 % vs 4,3 % placebo) alors que la 
sécheresse de bouche est moins marquée  (4,1 % 
pour oxy-TDS vs 7,3 %  pour la toltérodine  orale 
vs 1,7 %  pour le placebo). Une fois de plus, cette 
étude démontre une effi  cacité comparable de l’oxy-
TDS par rapport aux autres traitements anticholi-
nergiques et avec moins d’eff ets indésirables.    

3.3. Sécurité et tolérance de l’oxy-TDS

Il est à noter qu’il n’y a eu aucune complication 
vitale durant les diff érentes études cliniques. Les 
seuls eff ets secondaires à retenir étaient d’une part 
un prurit et un érythème cutané au point d’ap-
plication du dispositif transdermique et d’autre 
part une sécheresse buccale. Les eff ets indésira-
bles étaient généralement d’intensité modérée ou 
moyenne (15-18). La sécheresse buccale étant 
moins fréquente qu’avec les formes orales. 
Les réactions locales à l’application des patchs 
d’oxy-TDS ont été évaluées dans diff érentes étu-
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des (16, 19, 20). Sept pour cent des patients se 
sont plaints d’érythème local (respectivement lé-
ger : 1,7 % ; modéré : 3,3 %  et sévère : 2,9 %) et 
18 % des patients signalaient un prurit local (res-
pectivement léger : 8 % ; modéré : 7 % et sévère : 
2,5 %). Afi n d’éviter ces eff ets secondaires, il est 
recommandé de changer régulièrement le site 
d’application cutanée des patchs d’oxy-TDS.
Une observation intéressante relative à la com-
pliance et à la satisfaction des patients ayant par-
ticipé aux diff érentes études de phase III mérite 
d’être relevée : plus de 85 % des patients inclus 
dans les phases ouvertes de ces études cliniques 
ont terminé ces diff érentes phases (12 semaines + 
28 semaines) (16).  

4.  Conclusion

À efficacité comparable, l’oxybutynine admi-
nistrée par voie transdermique (oxy-TDS) of-
fre  quelques avantages par rapport à la forme 
orale. L’incidence des effets secondaires anti-
cholinergiques est significativement plus fai-
ble : la fréquence de la sécheresse buccale et la 
sévérité de cette sécheresse buccale lorsqu’elle 
survient sont significativement plus faibles 
(15, 16, 20). Les effets indésirables locaux sont 
relativement peu fréquents et pourraient être 
atténués en changeant les sites d’application 
des patchs.  �
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Les injections de toxine botulinique
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tissus du bas appareil urinaire

3.  Traitement de l’incontinence 
urinaire masculine par TBA
3.1. Quelles incontinences masculines ?
3.2.  Traitement de l’hyperactivité détru-

sorienne neurogène par injection de 
TBA dans la paroi vésicale
3.2.1. Technique
3.2.2. Indication et résultats

3.3.  Traitement de l’hyperactivité 
vésicale non neurogène par injection 
de TBA dans la paroi vésicale
3.3.1. Technique
3.3.2. Indication et résultats

3.4.  Traitement de l’obstruction liée à 
l’hypertrophie bénigne de prostate 
par injection de TBA dans la prostate
3.4.1. Technique

●  L’incontinence urinaire (IU) de l’homme ne 
se résume pas à l’insuffisance sphinctérien-
ne post-prostatectomie.

●  Chez l’homme une dysfonction vésicale est 
fréquemment impliquée dans la physiopa-
thologie de l’IU. 

●  Les injections focales intradétrusoriennes 
de  toxine botulique agissent sur la vessie 
en réduisant l’urgenturie, l’hyperactivité du 
détrusor et l’IU liée à ces dysfonctions.

●  Les injections focales intra prostatiques sont 
en cours d’évaluation dans le traitement de 
l’obstruction sous-vésicale liée à l’hypertro-
phie bénigne de la prostate.

1.   L’incontinence urinaire de l’homme

1.1.  L’incontinence urinaire dans la 
population masculine générale

L’incontinence urinaire (IU) concerne 5,4 % des 
hommes adultes. Sa prévalence augmente avec 
l’âge pour atteindre 10,4 % après 60 ans (1). 
L’analyse de la répartition des types d’IU chez 
l’homme (2) révèle, contrairement à l’idée reçue, 
que ce sont les formes d’IU d’origine vésicale 
(IU par urgence ou IU mixtes) qui sont les plus 
fréquentes. L’IU d’eff ort d’origine urétrale, liée 
le plus souvent à une insuffi  sance sphinctérienne 
iatrogène induite par la chirurgie ou les traite-
ments physiques du cancer de la prostate ou de 
l’hypertrophie bénigne, n’est donc ni la seule, ni 
la principale cause d’IU masculine. La fréquence 
des fuites liées à une dysfonction de la phase 
de remplissage vésical chez l’homme augmente 
avec l’âge, parallèlement à celle des symptômes 
d’hyperactivité vésicale (urgenturie, pollakiu-
rie, nycturie) (3). L’hyperactivité vésicale (HV) 
de l’homme a un retentissement négatif sur le 
bien-être physique et mental, d’autant plus mar-
qué que l’urgenturie est sévère et responsable 
d’incontinence (4). Chez l’homme, à partir de 
la 6e décade les symptômes d’HV, coexistent 
fréquemment avec l’hypertrophie bénigne de 
prostate sans qu’une relation causale systémati-
que puisse être établie. En eff et, de nombreux 
hommes souff rant d’HV n’ont pas d’obstruc-
tion sous-vésicale et ne sont pas améliorés par la 
chirurgie de désobstruction. L’HV est ainsi fré-

3.4.2. Résultats

4.  Conclusion 
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quemment le témoin d’une dysfonction vésicale 
indépendante chez l’homme (5, 6).

1.2.  L’incontinence urinaire de 
l’homme « neurologique »

 
Les hommes atteints d’une aff ection neurologique 
constituent une population particulière au sein 
de laquelle la fréquence de l’IU est très supérieure 
à celle de la population masculine « non neurolo-
gique » envisagée précédemment. L’IU altère for-
tement la qualité de vie de ces patients (7-10) et 
témoigne de dysfonctions vésico-sphinctériennes 
variables selon la nature et surtout la localisation 
des lésions neurologiques (tableau I). C’est l’hy-
peractivité du détrusor (HD) qui est le méca-
nisme le plus fréquemment responsable de l’IU 
chez le neurologique. Elle est présente au cours 
des atteintes médullaires suprasacrées (traumati-
que, dégénérative, infl ammatoire…), des lésions 
centrales (corticales ou sous-corticales) ou de cer-
taines atteintes périphériques partielles et/ou dé-
butantes (neuropathie diabétique au stade initial, 
confl it disco-radiculaire). Au cours des lésions 
suprasacrées et infrapontiques, l’HD est souvent 
associée à une dyssynergie vésico-sphinctérienne 
responsable d’un trouble de la vidange capable de 
majorer les fuites par eff et de trop-plein (fuites 
par regorgement). Au cours des lésions du cône 
médullaire ou des dysraphismes, l’HD peut être 
soit associée à une dyssynergie vésico-sphincté-

rienne (cf. supra) soit à une insuffi  sance sphinc-
térienne qui majore également les fuites (fuites 
à l’eff ort). Au cours des atteintes périphériques 
(radiculaires ou tronculaires), c’est l’insuffi  sance 

Fig. 1 - Mode d’action des toxines botuliques (image avec per-
mission d’Allergan France adaptée par le Dr Gilles Karsenty.
Les TB sont des endopeptidases zinc dépendantes formées 
d’une chaîne lourde (Chaîne-H 100 kD) et d’une chaîne légère 
(Chaîne-L 50 kD), liées par des ponts disulfi des thermolabiles 
(toxines détruites par 10 minutes à 80° C). La chaîne-H de la 
protéine permet la pénétration de la chaîne-L dans le cytosol 
en se fi xant à un récepteur membranaire identifi é récemment 
(protéine SV2) au niveau des terminaisons nerveuses. La chaî-
ne-L dont la structure varie selon le sérotype est alors interna-
lisée dans le cytosol par endocytose. Chaque type de chaîne-L 
clive spécifi quement (fi g. 2) une des protéines du complexe 
SNARE (SNAP 25 pour la toxine A) nécessaires à la libération 
par exocytose des neurotransmetteurs dans l’espace synapti-
que. Ces étapes comportent des spécifi cités propres à chaque 
sérotype, expliquant les diff érents profi ls d’actions observés 
d’un sérotype à l’autre.

Tableau I - Schématisation des conséquences vésico-sphinctériennes selon le niveau lésionnel 
neurologique (seules des lésions complètes sont envisagées).

Niveau lésionnel Détrusor Urètre Conséquences cliniques

Supra-pontique Hyperactivité
Perception du besoin conservée

Normotonique
Contrôle volontaire

Incontinence par urgence
(due à l’hyperactivité du détrusor)

Infra-pontique 
supra-sacrée

Hyperactivité
Perception du besoin abolie

Hypertonique
Dyssynergique
Perte du contrôle volontaire

Rétention
(par obstacle urétral fonctionnel dû au 
sphincter dyssynergique)
Incontinence insensible
(due à l’hyperactivité du détrusor, mais 
le besoin n’est plus perçu)

Infra sacrée Acontractile
Perception du besoin abolie

Hypotonique
Perte du contrôle volontaire

Rétention
(par vessie acontractile)  
Incontinence par regorgement +/- à 
l’effort 
(vessie acontractile +/- sphincter 
incompétent)



277Chapitre 28 - Les injections de toxine botulinique

sphinctérienne qui est la principale cause d’IU, 
l’hypocontractilité du détrusor, lorsqu’elle est 
associée, majore les fuites (eff et de trop-plein : 
regorgement).

2.  La toxine botulique A

2.1. Mode d’action général

La toxine botulique A (TBA) est une neuro-
toxine produite par la bactérie clostridium botu-
linium. C’est une macroprotéine composée de 2 
sous-unités de 100 et 50 KD reliées par un pont 
disulfi de thermolabile (fi g. 1). La TBA est à la 
fois un puissant poison naturel responsable des 
botulismes humains lors des intoxinations mas-
sives (11) et paradoxalement un agent thérapeu-
tique aux applications multiples lorsqu’elle est 
injectée à faible dose dans un tissu cible (12, 13). 
La TBA agit principalement, mais non exclusive-
ment, au niveau des terminaisons nerveuses cho-
linergiques où elle bloque de façon transitoire 
et réversible l’exocytose des neurotransmetteurs, 
en particulier de l’acétylcholine. Injectée dans le 
muscle strié, la toxine induit ainsi une parésie 
transitoire et réversible de celui-ci. L’exocytose 
d’autres neurotransmetteurs noradrénaline, ATP, 
NGF, CGRP, SP peut également être aff ectée par 
la TBA (14). 

2.2.  Action et usage de la TBA dans 
les tissus du bas appareil urinaire

L’injection de la toxine A dans le sphincter strié 
urétral a des eff ets paralysants analogues à ceux 
observés dans les autres muscles striés. En pré-
sence d’une dyssynergie vésico-sphinctérienne, 
l’injection de toxine réduit la pression urétrale 
maximale et améliore la vidange vésicale (15).
La constatation de rétention d’urine prolongée 
au cours de botulismes humains (16) a suggéré 
une action possible de la TBA sur le muscle lisse 
vésical dont la contraction est médiée par l’acé-
tylcholine. 
De même, le rôle de l’acétylcholine dans le dé-
veloppement de l’épithélium prostatique ou de 
celui de la noradrénaline dans la contraction des 
fi bres lisses du stroma prostatique ont suggéré 
une action possible sur les 2 composantes, stati-
que et dynamique, de l’obstruction sous-vésicale 
liée à l’HBP (17-20).
Les modes d’action exacts de la TBA dans les tis-
sus du bas appareil urinaire ne sont cependant 
pas complètement élucidés. Il est intéressant de 
noter que les substances aff ectées par l’action de 
la toxine (Ach, ATP, NGF, NAdr, etc.) et leurs 
récepteurs sont présentes dans l’urothélium et le 
sous-urothélium vésical, ainsi que dans l’épithé-
lium prostatique et le stroma fi bromusculaire. 
Elles y jouent le rôle de neurotransmetteurs et/
ou de facteurs de croissance à action locale (para-
crine, autocrine). 
Dans la vessie où elle a été le plus étudiée, la 
TBA est vue comme un neuromodulateur local 
agissant à la fois sur la voie eff érente (parésie du 
détrusor) et aff érente (modulation du message 
aff érent) (21). Dans la prostate, on observe une 
apoptose de la composante glandulaire (22) et 
un relâchement des fi bres musculaires lisses du 
stroma après injection de TBA (17).
En clinique humaine, ce sont des injections fo-
cales sphinctériennes, vésicales, prostatiques et 
urétrales qui ont été décrites dans des indications 
urologiques aussi diverses que la dyssynergie 
vésico-sphinctérienne et l’hyperactivité détruso-
rienne neurogène, les symptômes d’hyperactivité 
vésicale idiopathique, la cystite interstitielle, les 
troubles mictionnels obstructifs liés à l’hyper-Fig. 2 - Injection intravésicale de toxine botulique sous 

contrôle cystoscopique  (image Pr Brigitte Schurch).



278 Les incontinences urinaires de l’homme 

trophie bénigne de la prostate ou aux prostatites 
chroniques et la prévention des récidives de sté-
noses de l’urètre (23).

3.   Traitement de l’incontinence urinaire 
masculine par TBA

3.1.  Quelles incontinences 
masculines ?

L’usage de la toxine botulique pour traiter l’in-
continence urinaire de l’homme peut être pro-
posé dans 2 cadres distincts :
–  L’homme atteint d’une aff ection neurologique 

responsable d’une hyperactivité du détrusor 
avec trouble de la vidange associé par dyssyner-
gie vésico-sphinctérienne. Dans ce cas, les in-
jections intradétrusoriennes de toxine ont une 
place désormais bien défi nie dans l’algorithme 
de traitement de l’HD. Lorsque l’HD neuro-
gène est isolée et que la vidange spontanée est 
conservée, la place de la toxine est diff érente.

–  L’homme indemne d’aff ection neurologique 
souff rant d’incontinence par hyperactivité vé-
sicale. L’HV est secondaire à un obstacle sous-
vésical anatomique (HBP, sténose de l’urétre, 
etc.) ou dite « idiopathique » lorsqu’aucun 
facteur étiologique contemporain n’est iden-
tifi able. Dans ce dernier cas, soit il n’a jamais 
existé d’obstacle sous-vésical, soit l’HV persiste 
après la suppression de celui-ci dont elle est une 
séquelle. Dans ce cadre, 2 traitements par TBA 
peuvent être envisagés. L’injection intradétruso-
rienne pour traiter l’HV non obstructive d’une 
part et le traitement de l’obstacle prostatique 
responsable d’HV et donc d’IU par injection 
directe de TBA dans la glande d’autre part.

3.2.  Traitement de l’hyperactivité 
détrusorienne neurogène par 
injection de TBA dans la paroi 
vésicale

3.2.1. Technique

La technique princeps décrite par Schurch et al. 
en 2000 (24) est toujours considérée comme la 

technique de référence. Elle consiste à injecter, 
en une seule séance, la dose totale curative de 
TBA dans le muscle vésical, sous contrôle visuel 
cystoscopique (rigide ou souple) à l’aide d’une 
aiguille souple endoscopique en 20-30 points en 
couvrant ainsi toute la surface interne de la par-
tie mobile de la vessie. Dans l’hyperactivité du 
détrusor neurogène du patient aux autosonda-
ges, les doses de 200 à 300 unités de TB-A (Bo-
tox®) ou 500 à 1 000 unités de TBA Dysport® 
(25) sont utilisées. Ces 2 médicaments à base de 
toxine sont à considérer comme distincts, cha-
cun exprimant un profi l dose/effi  cacité particu-
lier. C’est avec la TBA américaine (Botox®) que 
la majorité des résultats disponibles dans cette 
indication a été obtenue. L’injection du trigone 
fut initialement évitée en raison du risque théo-
rique d’induire un refl ux vésico-rénal. Ce risque 
a été écarté (26), mais l’injection du trigone ne 
semble apporter aucun bénéfi ce supplémentaire. 
Selon le statut neurologique des patients (sensi-
bilité), l’injection détrusorienne de TB est réali-
sée sous anesthésie locale (instillation vésicale de 
lidocaïne et HCO3-), spinale ou générale chez 
des patients ambulatoires ou hospitalisés moins 
de 24 heures. Les patients tétraplégiques ou pa-
raplégiques hauts (> T6) nécessitent un monito-
rage tensionnel du fait du risque d’hyperrefl éxie 
autonome à l’occasion des ponctions ou du rem-
plissage vésical. 

3.2.2. Indication et résultats

Depuis la 1re publication de Schurch en 2000, 
plus de 25 études ouvertes et 3 études prospec-
tives comparatives portant sur un total de plus 
de 1 000 patients ont démontré l’effi  cacité des 
injections intradétrusoriennes de TBA dans le 
traitement de l’hyperactivité neurogène du dé-
trusor réfractaire aux anticholinergiques oraux 
chez des patients pratiquant les autossondages 
pour la vidange vésicale (27). Aucune diff érence 
de genre n’a été observée, les 2 populations les 
plus étudiées ont été les blessés médullaires (pré-
dominance masculine) et les sclérosés en plaques 
(prédominance féminine). L’eff et de l’injection 
est d’installation rapide (4 jours) et permet de 
réduire le nombre d’épisodes d’incontinence de 
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69 % en moyenne (39 à 100), d’obtenir la conti-
nence  complète dans 56 % des cas (30 à 87), 
d’améliorer les paramètres urodynamiques clés 
(CCM + 85 %, 13 à 303 ; Pdetmax – 44 %, 5 à 
83) et la qualité de vie (+ 57 %, 35 à 78) (28). 
Une diminution de la fréquence des infections 
urinaires symptomatiques a été également obser-
vée après traitement (29). L’eff et d’un traitement 
dure en moyenne 8 mois et l’effi  cacité de 7 à 
10 réinjections est bien documentée (30). Les 
injections intradétrusoriennes de TBA sont dé-
sormais recommandées (EAU et ICI 2009) pour 
le traitement de 2e ligne, l’HDN après échec ou 
intolérance des anticholinergiques chez les pa-
tients pratiquant les autosondages off rant ainsi 
une alternative à la chirurgie d’agrandissement 
vésical.

Lorsque l’HDN n’est pas associée à une dyssy-
nergie (maladie de Parkinson, AVC, certaines 
formes de SEP, etc.) et que la miction sponta-
née doit ou veut être conservée, les données sont 
plus éparses. Le risque d’induire une rétention 
urinaire chronique est diversement apprécié (0 
à 40 %) dans ce cas. Le rapport optimal dose/
durée d’effi  cacité/risque de rétention n’est pas 
précisément établi. Une seule étude dédiée à des 
patients sclérosés en plaques ne se sondant pas a 
été communiquée par l’équipe de Schurch lors 
du congrès annuel de l’ICS 2009. L’injection de 
100 unités de toxine A permet de traiter effi  ca-
cement l’incontinence par urgenturie et d’amé-
liorer la capacité vésicale durant 4 à 6 mois sans 
qu’aucun patient n’ait recours aux sondages 
intermittents. Cette situation est partiellement 
à rapprocher de celle de l’hyperactivité vésicale 
idiopathique (cf. infra). 

Dans cette indication (HDN sans trouble de la 
vidange), la neuromodulation des racines sacrées 
(thérapie Interstim - Medtronic) voire la stimu-
lation du nerf tibial postérieur sont proposées 
en 2e ligne après échec des anticholinergiques. 
Le recours à la toxine botulique ne peut pas être 
recommandé chez le patient neurologique ne 
pratiquant pas les autosondages, il arrive en 3e 
ligne dans le cadre d’essais cliniques après échec 
des techniques de neuromodulation.

3.3.  Traitement de l’hyperactivité 
vésicale non neurogène par 
injection de TBA dans la paroi 
vésicale

3.3.1. Technique

La technique d’injection est identique à celle 
des patients neurologiques (cf. supra). Les doses 
utilisées sont moindres (cf. infra). Le caractère 
sous-muqueux ou intradétrusorien des injec-
tions n’infl uencerait ni l’effi  cacité ni le taux de 
trouble de la vidange vésicale. 

3.3.2. Indication et résultats

C’est l’observation d’une diminution de l’ur-
genturie chez les blessés médullaires partiels ou 
les patients atteints de sclérose en plaques traités 
par TBA intravésicale qui a suggéré un intérêt 
potentiel à son usage pour traiter l’urgenturie 
non neurogène qui est le symptôme central du 
syndrome d’hyperactivité vésicale. Aucune diff é-
rence de genre n’a été suggérée jusque-là. Il n’y a 
pas d’étude proposant une analyse des données.
Plus de 35 articles concernant près de 1 000 
patients traités par TB pour HV et/ou HD 
idiopathique réfractaire aux anticholinergiques 
convergent pour suggérer une action de la toxine 
sur les symptômes d’HV, les paramètres urody-
namiques et la qualité de vie (28). 

Après l’étude initiale de Rapp en 2004 (31), l’ef-
fi cacité d’une 1re injection de toxine botulique A 
pour traiter l’HV réfractaire aux traitements 
conservateurs est en particulier soutenue par 2 
études randomisées, en double aveugle, compa-
rant l’injection multisite dans la paroi de la par-
tie mobile de la vessie de 200 unités de toxine 
botulique A de marque Botox® (32, 33) et une 
étude suivant une cohorte de 100 patients trai-
tés par 100 à 150 unités Botox® (34). La dose 
la plus souvent utilisée est de 200 unités Bo-
tox® distribuée selon les mêmes modalités que 
chez le patient neurologique. Les travaux les 
plus récents suggèrent que des doses de 100 à 
150 unités off riraient un meilleur ratio durée 
d’effi  cacité/risque de rétention. La synthèse des 
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résultats disponibles dans la littérature permet 
d’estimer à 70 % (36,4 à 89 %) l’effi  cacité d’un 
traitement pour une durée moyenne de 6 mois 
(4 à 10 mois). Le taux de continence complète 
approche les 60 % (32 à 89 %) et la réduction 
moyenne du nombre d’épisode de fuite est de 
65 % (28).  

La dose optimale de TBA dans le traitement 
de l’HV ou l’HD idiopathique n’est défi nie 
pour aucune des 2 marques de TBA. En eff et, 
si aucun eff et secondaire grave n’a été rapporté 
dans cette indication, des diffi  cultés de vidange 
vésicale transitoires (4 à 24 semaines) sont fré-
quemment rapportées, pouvant aller jusqu’à la 
rétention d’urine nécessitant les autosondages. 
La fréquence avec laquelle cet eff et indésirable 
est rapporté varie de 0 à 45 %. Une relation dose 
de TBA injectée/durée d’eff et/risque de réten-
tion est suspectée.

Bien que cette complication soit réversible, elle 
n’en demeure pas moins diffi  cile à tolérer par le 
patient. Elle constitue également un facteur limi-
tant puisque les autosondages propres intermit-
tents ne seront ni acceptés ni réalisables par tous 
les patients. À l’heure actuelle, la TBA n’est pas 
recommandée en 2e ligne de traitement de l’HV 
après échec des anticholinergiques, contraire-
ment à la neuromodulation des racines sacrées, 
et devrait être proposée uniquement après échec 
de celle-ci, dans le cadre d’essais cliniques, à 
des patients prévenus du risque de rétention et 
capable de s’autosonder transitoirement le cas 
échéant. Elle constitue néanmoins une approche 

mini-invasive, effi  cace et prometteuse du traite-
ment de l’HV.

3.4.  Traitement de l’obstruction liée 
à l’hypertrophie bénigne de 
prostate par injection de TBA 
dans la prostate

3.4.1. Technique

L’injection de TBA dans la prostate a été décrite 
par 3 voies : la voie transpérinéale, sous guidage 
échographique endorectal, la voie transurétrale 
sous contrôle de la vue durant une urétroscopie 
et la voie endorectale également familière aux 
urologues qui l’utilisent pour les biopsies de la 
prostate. Dans les 3 cas, le geste est proposé sous 
anesthésie locale. Les doses varient de 200 à 300 
unités Botox® (pas de publications disponibles 
avec Dysport®), les schémas d’injection ne sont 
pas encore clairement défi nis (fi g. 3 : exemple de 
schéma par voie endo-urétrale).

3.4.2. Résultats

La toxine botulique agit sur la musculature lisse 
prostatique impliquée dans la composante dy-
namique de l’obstruction liée à l’adénome pros-
tatique (17). Elle agit également en induisant 
une apoptose massive au sein de l’épithélium 
glandulaire (22, 35, 36). Enfi n, elle pourrait en-
traîner une diminution de la libération d’autres 
neuropeptides dont certains pourraient interagir 
avec la voie de la croissance et la diff érenciation 
androgéno-dépendante des cellules épithélia-

Fig. 3 - Exemples de schéma d’injection intraprostatique par voie endo-urétrale.
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les prostatiques (18). Ces données sont issues 
d’études chez le rat, le chien et chez l’homme. 
Dernièrement, une étude a rapporté un eff et in-
hibiteur de la TBA sur la croissance d’une lignée 
de cancer de prostate après injection intratumo-
rale (37). Ce résultat suggère que l’injection in-
traprostatique de TBA pour traiter l’obstruction 
liée à l’HBP ne comporterait pas de risque de 
stimuler la croissance de foyers infracliniques de 
cancer de prostate coexistants. 
On recense 9 études cliniques humaines dont 1 
étude randomisée contre placebo de petit eff ectif 
(38) rapportant l’injection de 100 à 300 unités 
de toxine A pour traiter les symptômes d’HBP 
réfractaires au traitement médical ou la rétention 
aiguë. Les résultats obtenus chez un peu plus de 
300 patients sont convergents (39). Après in-
jection de TBA dans la zone de transition de 
la prostate, 67 % des patients se disent amélio-
rés, le score IPSS diminue de 52,5 % (30 à 73), 
le débit maximum moyen augmente de 42 % 
(15 à 72), le volume résiduel diminue de 67 % 
(34 à 86). Le score de qualité de vie moyen passe 
de 3,8/5 à 2,14/5. Enfi n le PSA diminue de 45 % 
en moyenne (pour un PSA initial de 0,8 à 9,5) 
et le volume prostatique moyen de 29 % (13 à 
68).
Le suivi dans ces études est court (3 à 6 mois), 
une équipe rapporte un suivi de 19 mois sans 
retraitement pour 1 patient. Dernièrement, une 
étude prospective (40) et une mise à jour rétros-
pective de l’étude initiale de Maria (41) confi r-
maient la persistance de l’amélioration jusqu’à 18 
mois postinjection. Dans la seule étude dédiée 
aux patients en rétention, le taux de reprise de 

miction était de 76 % (42). Les résultats ini-
tiaux du traitement de l’HBP par toxine botuli-
que sont ainsi très prometteurs. Cette approche 
pourrait être une alternative à la chirurgie lors 
de l’échec des traitements médicaux oraux, voire 
une alternative aux traitements oraux eux-mê-
mes. Cependant, son usage courant en clinique 
ne peut être recommandé en dehors d’études cli-
niques bien menées qui devront préciser, entre 
autres, les doses optimales adaptées ou non au 
volume de l’adénome, la voie d’administration la 
plus adaptée, la durée exacte de l’eff et et la néces-
sité ou pas de retraiter. Dans une pathologie aussi 
fréquente que l’HBP pour laquelle on dispose de 
traitements effi  caces à tous les stades évolutifs, le 
rapport coût/effi  cacité d’une nouvelle approche 
est l’élément déterminant pour juger de sa place 
dans les futurs algorithmes thérapeutiques.

4. Conclusion

Les injections de toxine botulique dans la pa-
roi vésicale ou dans la prostate ont démontré 
une effi  cacité pour traiter certaines formes d’IU 
masculines. Elles sont recommandées en 2e ligne 
après échec des anticholinergiques de traitement 
de l’IU par hyperactivité du détrusor neurogène 
chez le patient aux autosondages. Elles consti-
tuent une option après échec de la neuromodula-
tion pour traiter l’incontinence par hyperactivité 
vésicale idiopathique. Les injections intraprosta-
tiques constituent une voie de recherche clini-
que prometteuse pour traiter les conséquences 
de l’HBP dont fait partie l’IU.  �
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●  La combinaison de différentes techniques 
de rééducation est indispensable pour une 
récupération optimale. 

●  La présence d’urgenturie est à considérer 
dans les stratégies thérapeutiques postopé-
ratoires. 

●  L’utilisation du biofeedback est essentielle.
●  La kinésithérapie préopératoire est d’une 

importance primordiale.
●  L’objectif de la rééducation est d’augmenter 

la tonicité musculaire et non pas la force.

1.   Introduction

La rééducation en pelvipérinéologie a toujours 
eu une place de choix dans l’arsenal thérapeuti-
que de l’incontinence. Les nombreuses recher-
ches dans ce domaine permettent peu à peu de 
confronter ces techniques selon les concepts de 
l’Evidence-Based Medicine. Si les protocoles 
d’investigations sur la rééducation de l’inconti-
nence féminine sont de plus en plus nombreux, 
la kinésithérapie de la dysfonction urinaire de 
l’homme reste un peu en retrait.
L’anatomie masculine du bas appareil urinaire 
protège l’homme de l’incontinence d’eff ort. Seu-
les les séquelles postopératoires et un contexte 
neurologique peuvent générer ce genre de symp-
tôme. L’hyperactivité vésicale intervient dans un 
contexte de dysfonction vésicale ou dans le cadre 
d’une pathologie prostatique. Le programme de 
rééducation s’élabore en fonction de l’étiologie.

2.   La rééducation des incontinences 
urinaires postopératoires 

La prostatectomie radicale totale, la cystopros-
tatectomie selon Studer et dans une moindre 
mesure l’adénomectomie par voie abdominale 
(Millin), sont des chirurgies qui peuvent induire 
des incontinences urinaires qui aff ectent parfois 
sévèrement la qualité de la vie des patients opé-
rés.
La défi cience sphinctérienne, l’instabilité détru-
sorienne, ou la combinaison de ces 2 éléments 
sont les mécanismes les plus cités expliquant la 
persistance de l’incontinence postchirurgicale 
(1). La lésion sphinctérienne ou la fatigabilité 
musculaire postchirurgicale sont les facteurs fa-
vorisant la défi cience de la pression de clôture 
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sphinctérienne et l’hyperactivité vésicale de novo 
(2, 3, 4). La présence d’une instabilité vésicale 
préopératoire, associée à un épaississement de 
la paroi détrusorienne, est un facteur de risque 
d’incontinence postopératoire (5). La com-
préhension des mécanismes de l’incontinence 
conduit la prise en charge thérapeutique vers un 
traitement essentiellement conservateur, orienté 
selon l’étiologie défi nie par l’examen clinique. 

2.1. Les techniques
 
Les techniques utilisées en kinésithérapie sont 
multiples. Elles peuvent être appliquées indi-
viduellement. Cependant, la combinaison des 
diff érentes techniques assure un eff et optimal. 
Dans tous les cas, l’utilisation du biofeedback 
reste indispensable dans tous les protocoles.
–  La pratique de contractions pelviennes (PFMT : 

Pelvic Floor Muscle Training) associe l’appren-
tissage et la réalisation de séries d’exercices à 
domicile. La clé du succès est la compréhen-
sion du patient des critères de bonne qualité 
de contraction du muscle pelvien à travers 
l’utilisation d’un biofeedback visuel ou audi-
tif et de la rétro-alimentation du thérapeute 
durant le traitement. La répétition des exer-
cices à domicile entraîne une augmentation 
de force, mais surtout d’endurance permet-
tant une meilleure effi  cacité de la pression de 
clôture lors de l’augmentation de la pression 
intra-abdominale. L’hypertrophie du muscle 
périurétral strié entraîne une augmentation 
de la pression de clôture sur l’urètre. De plus, 
une meilleure tonicité musculaire permet un 
contrôle effi  cace de la contraction non inhibée 
du détrusor ou de l’incontinence d’urgence.

–  L’électrostimulation (SEF : stimulation élec-
trique fonctionnelle) par un courant rectan-
gulaire biphasique d’une fréquence de 50 Hz, 
au travers d’une sonde anale, provoque le re-
crutement des fi bres lentes des muscles du 
périnée, incluant le sphincter strié périurétral.  
Elle permettra une amélioration de la tonicité 
sphinctérienne pour autant que l’application 
soit d’au moins 3 fois par semaine. Par contre, 
l’utilisation de la SEF se justifi e pleinement 
dans son utilisation proprioceptive, la fréquen-

ce choisie sera alors de 70 Hz. Par ailleurs, la 
stimulation à très basse fréquence (1 à 10 Hz) 
du muscle pelvien ou du nerf tibial postérieur, 
selon le concept de la neuromodulation sacrale 
périphérique, est indiquée dans le traitement 
des instabilités détrusoriennes (6).

–  Un changement des habitudes de vie, incluant 
une régularisation de l’ingestion de liquide, un 
régime alimentaire associé à une perte de poids 
quand cela s’avère nécessaire, la diminution de 
caféine et d’alcool et l’exercice physique sont 
des conseils à suivre. 

–  D’autres formes de traitements, comme la 
stimulation magnétique extracorporelle ou la 
compression du pénis par clamps, sont décri-
tes mais requièrent plus d’études pour en vali-
der l’effi  cacité ou ne correspondent pas à une 
rééducation physiologique.

2.2. En pratique
 
L’utilité et l’effi  cacité de séances préopératoires 
ont été montrées (7). Il est donc recommandé 
de prévoir minimum 2 séances de kinésithéra-
pie pour permettre aux patients de préparer leur 
musculature :
La 1re séance se divise en 2 parties :
–  Des explications sont données aux patients 

concernant la physiologie du bas appareil uri-
naire, les mécanismes de continence, la chirur-
gie qu’ils vont subir et les séquelles qui peu-
vent apparaître : l’incontinence urinaire et la 
dysfonction érectile.

–  Une évaluation périnéale et les exercices pro-
posés sont réalisés et corrigés.

Un programme d’entraînement est mis en place 
et expliqué. Pour la réalisation des exercices, 3 
règles doivent être respectées. Tout d’abord, il est 
impératif de sentir la contraction, la tenue et le re-
lâchement périnéal. Il ne faut pas serrer fort mais 
tenir la contraction. Et enfi n, il est important de 
dissocier le travail périnéal du restant du corps.
Dans notre série qui compte plus de 1300 pa-
tients et à 4 mois postopératoires, 80 % des pa-
tients sont parfaitement continents, 17 % doi-
vent se protéger quand ils réalisent des eff orts 
importants (tennis, jardinage…) et 3 % présen-
tent une incontinence importante.



287Chapitre 29 - Les traitements physiothérapeutiques en pathologie prostatique

Une brochure (fi g. 1) d’information reprenant 
toutes les informations données lors de cette 1re 

séance est remise aux patients. Elle servira de 
base de discussion lors de la séance suivante.
La 2e séance :
Les réponses aux questions que se posent encore 
les patients sont données. Un contrôle des exer-
cices eff ectués à domicile est réalisé sous biofeed-
back manométrique. Ils seront commentés et 
corrigés. Il est important de se rendre compte 
que 95 % des patients ne réalisent pas bien leurs 
exercices ! Le plus souvent les patients serrent 
trop fort et n’arrivent pas à tenir la contraction 
(fi g. 2).
La visualisation par le biofeedback va permet-
tre aux patients d’apprendre à ne pas serrer fort, 
mais à bien tenir la contraction. Nous pouvons 
observer l’eff et du biofeedback sur le travail ef-
fectué chez un même patient après une séance de 
kinésithérapie (fi g. 3).
Comme tout muscle squelettique, ceux du périnée 
et donc le sphincter strié de l’urètre réagit à l’en-
traînement. Le temps idéal de préparation, afi n 
d’observer un eff et, doit être supérieur à 3 semai-
nes. Cette préparation diminue par 2 le facteur 
de risque d’incontinence et diminue la sévérité de 
cette incontinence si elle devait apparaître.  
L’objectif premier est d’apprendre aux patients la 
bonne manière de renforcer leur périnée, c’est-à-
dire d’apprendre à tenir la contraction, d’amélio-
rer leur endurance et non d’augmenter la force. En 
eff et, nous avons pu démontrer que la force n’était 
en aucun cas prédictive de continence postopéra-

toire (p = 0,831). Pour permettre une bonne ré-
cupération, il est primordial d’avoir un temps de 
repos au moins égal au temps de travail et d’attirer 
l’attention des patients sur la qualité du relâche-
ment. La plupart du temps, les patients auront 
tendance à négliger cet aspect très important.  
Par ailleurs, les patients pourront reprendre l’en-
traînement après 15 jours postopératoires en 
connaissance de cause. Les techniques endoca-
vitaires (sonde de biofeedback) ne peuvent être 
reprises qu’après cicatrisation complète, soit à 6 
semaines postopératoires.
La stimulation électrique fonctionnelle ne sera 
appliquée que si les patients n’arrivent pas à 
contracter effi  cacement leur périnée. La contrac-
tion musculaire induite par la SEF servira de 
« référence » aux patients, c’est l’aspect proprio-
ceptif de la technique qui sera utilisé. En aucun 
cas cette technique ne sera utilisée pour renfor-
cer la musculature.

Fig. 2 - Courbe avant apprentissage avec le biofeeback.
Fig. 1 - Brochure d’information destinée aux patients.

Fig. 3 - Courbe après apprentissage avec le biofeedback.
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Remarque : pour les patients opérés d’une cys-
toprostatectomie selon Studer, il est recomman-
dé de programmer un réveil 4 heures après le 
coucher pour eff ectuer une vidange vésicale. En 
eff et, la néovessie ayant perdu son innervation 
ne réveillera pas les patients en cas de plénitude, 
entraînant une incontinence nocturne souvent 
importante.

2.3. Discussion
 
La diffi  culté de l’évaluation de l’effi  cacité des 
techniques utilisées en kinésithérapie est pluri-
factorielle. La double étiologie de l’incontinence 
urinaire, à savoir la défi cience sphinctérienne et/
ou l’instabilité détrusorienne défi nit 2 catégo-
ries de population. De plus, plusieurs facteurs 
de risque rendent les populations hétérogènes : 
l’âge, l’existence d’une instabilité détrusorienne 
préopératoire, les antécédents de résection en-
doscopique de la prostate de radiothérapie, de 
pathologies neurologiques ou prise de médica-
ments… La technique chirurgicale en elle-même 
et une moindre expérience du chirurgien sont 
également des facteurs de risque. La diversité 
des techniques de rééducation et leurs modalités 
d’application rendent diffi  ciles la comparaison 
des études. Les diff érences de défi nition et l’uti-
lisation d’outils de mesure variant d’une étude à 
l’autre ne permettent pas une comparaison des 
conclusions scientifi ques sur l’effi  cacité de ces 
techniques. Toutes ces considérations condui-
sent Hunter et al. (8) dans Conservative mana-
gement for prostatectomy urinary incontinence à la 
conclusion suivante : il n’existe pas de consen-
sus clair sur l’effi  cacité de la prise en charge par 
traitement conservateur, ni sur la prévention, de 
l’incontinence urinaire postopératoire.

Cependant, le manque de preuves validées réside 
plus dans une problématique d’uniformisation 
des protocoles que dans les techniques en elles-
mêmes. En eff et, de nombreuses autres études 
(7, 9, 10, 11) confi rment l’effi  cacité de ces tech-
niques. En général, nous retrouvons un taux de 
19 % de patients continents à 1 mois dans le 
groupe ayant suivi un traitement de kinésithéra-
pie contre 8 % pour le groupe contrôle. Ce taux 

passe respectivement à 94,6 % et 65 % à 6 mois. 
La rééducation semble donc accélérer la récupé-
ration de la continence postopératoire (12).

3.   La prise en charge physiothérapeuti-
que du syndrome d’hyperactivité vé-
sicale dans la pathologie prostatique 

L’objectif principal de la prise en charge phy-
siothérapeutique du syndrome d’hyperactivité 
vésicale dans le cadre d’une pathologie prosta-
tique est d’apprendre au patient à faire face aux 
besoins impérieux. Les autres objectifs concer-
nent le traitement des facteurs qui aggravent la 
symptomatologie, tels que le défaut de relâche-
ment de la musculature périnéale ou la prise de 
boissons irritatives.
Diff érentes techniques sont utilisées :
–  les contractions musculaires périnéales asso-

ciées à l’utilisation de biofeedback ;
– l’entraînement vésical ;
–  les Stimulations Électriques Fonctionnelles in-

hibitrices ;
– la modifi cation des habitudes de vie.  
Nous passerons en revue ces diff érents moyens 
de traitement. Nous commencerons par les dé-
crire, nous envisagerons ensuite les hypothèses 
sur leurs mécanismes d’action, et nous question-
nerons leur effi  cacité au travers d’une revue de 
la littérature.

3.1.  Contractions musculaires 
périnéales

3.1.1. Description

Ce type d’exercices est proposé, dès 1948, par 
Kegel pour traiter l’incontinence, sans distinc-
tion à cette époque entre les diff érents types 
d’incontinence.
Les muscles principalement impliqués par la 
contraction périnéale sont le levator ani, res-
ponsable de l’évacuation, et le puborectalis, res-
ponsable de la continence. Le puborectalis ferme 
l’angle de l’urètre postérieur via ses faisceaux 
pubo-urétraux et envoie des faisceaux au sphinc-
ter externe de l’urètre. Il a un intérêt particu-
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lier dans les problèmes d’urgences mictionnelles 
(13). Le sphincter urétral externe comprend 36 % 
de fi bres rapides (type II), recrutées par des 
contractions d’intensité maximale et de courte 
durée et 64 % de fi bres lentes (type I), qui sont 
recrutées par des contractions de longue durée et 
de faible intensité. La rééducation périnéale por-
tera une attention particulière à ces dernières en 
privilégiant des exercices d’endurance (14, 15).

La perception du mouvement est importante, 
car il existe une adaptation du système nerveux 
à l’exercice (16). Après 2 semaines d’entraîne-
ment, l’amélioration de la contraction muscu-
laire est due pour 80 % au facteur neurologique 
et pour 20 % au facteur musculaire (17).  Par la 
suite, cette proportion s’inverse.

L’intensité et la durée optimales de la contrac-
tion, ainsi que le nombre de répétition, restent 
à spécifi er. Il n’existe pas de recommandations 
empiriques validées. Nous suggérons de réaliser 
les exercices à domicile 2 fois par jour (home 
training). Ils consistent premièrement en une di-
zaine de contractions maximales de 2 secondes et 
deuxièmement en une vingtaine de contractions 
à 60 % de la force maximale maintenues une 
dizaine de secondes, avec un repos de 10 secon-
des entre les contractions. Il convient de disso-
cier la contraction périnéale de la respiration. La 
réalisation de ces exercices se fait les premières 
semaines en position couchée, dans un endroit 
calme de manière à améliorer la proprioception 
périnéale. Progressivement, les exercices se font 
assis, debout et enfi n dans un objectif inhibiteur 
lors des urgences mictionnelles. 

3.1.2. Mécanismes d’action

L’impériosité mictionnelle est souvent accom-
pagnée par une contraction anarchique du dé-
trusor et par un relâchement du sphincter in-
terne.  L’objectif de la contraction volontaire du 
sphincter externe est d’inhiber le détrusor en sti-
mulant le réfl exe périnéo-détrusorien inhibiteur 
(18). La contraction de la musculature périnéale 
engendre une inhibition du centre mictionnel 
parasympathique.

3.1.3. Études d’effi cacité

À notre connaissance, aucune étude n’a analysé 
l’effi  cacité des contractions périnéales dans une 
population masculine présentant un syndrome 
d’hyperactivité vésicale. Les études portent sur des 
échantillons de femmes ou mixtes. La durée et le 
nombre des contractions périnéales, ainsi que la du-
rée et la fréquence de la prise en charge, varient en-
tre les études et ne sont pas toujours précisés (19).
Une contraction périnéale maintenue 10 secondes 
permet d’inhiber le détrusor chez des sujets pré-
sentant une hyperactivité vésicale (18).  Wyman et 
al. (20) demandent à leurs patients 5 contractions 
de 3 secondes et 20 contractions de 10 secondes, 
avec 10 secondes de repos entre les contractions. 
Les exercices sont réalisés 2 fois par jour durant 
12 semaines. Trois mois après la fi n du traitement, 
une diminution de plus de 50 % du nombre de 
fuites est observée chez 56 % des sujets.
L’utilisation d’un feedback améliore les résultats. 
En eff et, le biofeedback est signifi cativement 
plus effi  cace qu’une contraction apprise sans 
contrôle (21). L’apprentissage par biofeedback 
comprend 3 phases :
– l’interprétation du signal ;
– le renforcement ; 
– le sevrage de l’instrumentation.
Par contre, la réalisation des exercices à domi-
cile ne semble pas améliorée par l’utilisation 
d’une cassette audio donnant les instructions de 
contraction (19).
En conclusion, diverses études suggèrent l’utilité 
des contractions périnéales pour le traitement 
du syndrome d’hyperactivité vésicale (18, 19, 
20). Cependant, trop peu de travaux de qua-
lité en ont analysé l’effi  cacité chez l’homme. De 
plus, il reste à préciser la durée et l’intensité de 
la contraction, ainsi que la durée du traitement, 
qui permettraient un résultat optimal.

3.2. Entraînement vésical

3.2.1. Description

L’entraînement vésical consiste à encourager le 
patient à augmenter progressivement l’intervalle 
entre les mictions jusqu’à ce qu’une habitude 
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mictionnelle soit restaurée (22).  Cet entraîne-
ment se fait sur base d’un calendrier mictionnel. 
Ce calendrier réalisé pendant 48 heures permet-
tra au patient et au thérapeute d’évaluer la dimi-
nution du nombre de mictions et l’augmenta-
tion du volume uriné.
Cette technique comprend diverses étapes (23). 
Il est essentiel de commencer par l’apprentissage 
de la physiologie et de la physiopathologie du bas 
appareil urinaire. Un intervalle de temps entre les 
mictions, acceptable pour le patient, est ensuite 
convenu. Les mictions sont progressivement es-
pacées en utilisant des techniques de gestion des 
urgences (distraction, relaxation). Un program-
me mictionnel fi xe peut alors être établi.

3.2.2. Études d’effi cacité

Cette technique a été très peu étudiée de manière 
isolée. Elle engendre chez ces patients une dimi-
nution du nombre de miction diurne, mais pas 
nocturne (24). A court terme, aucune diff érence 
n’est relevée entre les eff ets d’une médication et 
l’entraînement vésical (25). Cependant, l’entraî-
nement vésical améliore signifi cativement l’effi  -
cacité d’une médication. Par exemple, l’associa-
tion de l’entraînement vésical à la toltérodine a 
été testée sur 501 sujets (75 % de femmes) pré-
sentant plus de 8 mictions par jour et des ur-
gences mictionnelles. L’association montre une 
diminution du nombre de mictions par jour et 
une augmentation du volume uriné signifi cati-
vement plus importante que pour la médication 
seule (26). À plus long terme (6 mois), l’entraî-
nement vésical est plus effi  cace que la médica-
tion et n’engendre pas d’eff ets secondaires (25).
La motivation est importante pour entrepren-
dre ce type de technique. Ceci explique un taux 
d’abandon à long terme assez élevé et une moin-
dre effi  cacité si le patient présente une défi cience 
mentale (27).

3.3.  Stimulation Électrique 
Fonctionnelle (SEF)

3.3.1. Description

Le syndrome d’hyperactivité vésicale est traité par 

des courants de basse fréquence (5 à 10 Hz). Dif-
férentes modalités d’application de stimulation 
peuvent être utilisées : endo-cavitaire, interféren-
tielle ou la stimulation du nerf tibial postérieur 
(SNTP). Les 2 dernières modalités étant moins 
invasives seront privilégiées. La SNTP est réalisée 
en plaçant une électrode externe 5 cm au-dessus 
de la malléole interne et légèrement derrière 
le tibia. L’autre électrode est positionnée sur la 
face dorsale du pied (fi g. 4). Le type de courant 
utilisé est rectangulaire biphasique, d’une durée 
d’impulsion de 220 μsec, d’une fréquence de 
10 Hz, continu pendant 30 minutes. L’intensité 
du courant est inframotorique (28), c’est-à-dire 
que l’intensité est augmentée jusqu’à l’obtention 
d’une fl exion du gros orteil. Elle est ensuite dimi-
nuée jusqu’à la disparition de celle-ci.
L’origine de cette technique est le Stoller Aff erent 
Nerve Stimulation (SANS), qui implante une 
aiguille à la place d’une électrode externe.

3.3.2. Mécanismes d’action

Les processus sous-tendant ces eff ets sont encore 
méconnus (29). L’activation des aff érences sen-
sitives du nerf pudendal entraînerait une inhibi-
tion des fi bres parasympathiques et une activa-
tion des fi bres sympathiques.

3.3.3. Études d’effi cacité

L’effi  cacité du SANS et celle de la SNTP ont été 
démontrées pour le traitement de l’instabilité 
vésicale (6, 30, 31, 32, 33). Il n’y a pas de dif-

Fig. 4 - Installation pour la stimulation du nerf tibial posté-
rieur (MYOMED 932, Enraf Nonius).
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férence entre elles. Elles permettent d’augmen-
ter le volume d’apparition de la 1re instabilité et 
la capacité vésicale maximale lors d’instabilité 
détrusorienne.
L’utilisation de la SNTP est fréquemment re-
commandée (32, 34, 35). Cependant, les résul-
tats obtenus chez des patients avec une vessie 
hyperactive ne se maintiennent pas à un follow 
up à 6 semaines après la fi n du traitement. Il doit 
donc être poursuivi (36, 37).

3.4. Prise en charge comportementale

Diff érentes habitudes de vie sont susceptibles 
d’irriter la vessie et donc d’aggraver le syndrome 
d’hyperactivité vésicale, notamment la quantité 
et le type de boissons, l’alimentation, le tabac.
La quantité de boisson ingérée doit être approxi-
mativement de 2 litres par jour. Tout excès peut 
aggraver les urgences mictionnelles. Les problè-
mes de nycturie seront limités en diminuant la 
consommation de liquide le soir (38). La consom-
mation de caféine ou de théine exacerbe les symp-
tômes liés à l’éréthisme vésical (38, 39, 40). Les 
boissons gazeuses, qui de plus contiennent de la 
caféine, ont un eff et diurétique et excitant sur le 
détrusor (41). L’alcool augmente également le 
nombre de mictions et de besoins urgents.
Une alimentation équilibrée, en diminuant le 
risque de constipation, diminue la probabilité 
d’avoir un syndrome d’hyperactivité vésicale (41). 
L’obésité est un autre facteur aggravant.  En eff et, 
le plancher pelvien est exposé à une augmenta-
tion de la pression intra-abdominale et donc à un 
étirement chronique du nerf pudendal. De plus, 
l’obésité est souvent associée au diabète, source 
d’urgences mictionnelles (41, 42, 43).
Le tabac a un eff et néfaste (39, 41, 42).

À l’approche des toilettes ou d’endroits qui y 

sont associés, l’urgence mictionnelle devient un 
réfl exe conditionné (« syndrome de la porte de 
garage »). Le patient se précipite vers les toilet-
tes, craignant une fuite (44). Un décondition-
nement doit alors avoir lieu. L’approche des toi-
lettes se fait calmement en se concentrant non 
pas sur la sensation de besoin urgent, mais sur 
la contraction périnéale inhibitrice. Le patient 
doit alors attendre une minute devant les toilet-
tes avant d’uriner.

4.  Conclusion

Dans la prise en charge actuelle du syndrome 
d’hyperactivité vésicale chez l’homme, les diff é-
rentes techniques développées dans ce chapitre 
sont le plus souvent associées. Il manque cepen-
dant encore d’études pour démontrer l’effi  cacité 
de ces techniques (22). De plus, l’association des 
outils varie fortement selon les auteurs, rendant 
la comparaison entre les études diffi  cile (45, 46, 
47, 48).

Après avoir eff ectué une bonne anamnèse, le trai-
tement de l’hyperactivité vésicale doit commen-
cer par l’explication du fonctionnement normal 
du bas appareil urinaire et des symptômes liés 
à cette pathologie. Le patient peut alors mieux 
interpréter les signes et symptômes vésicaux. En-
suite, quelques séances de biofeedback hebdo-
madaires associées au home training permettent 
d’apprendre à contrôler la musculature périnéale 
de manière à inhiber les besoins urgents. Lorsque 
le contrôle périnéal est satisfaisant, la stimula-
tion du nerf tibial postérieur peut être entamée. 
La gestion des boissons et des mictions se fera 
tout au long de la prise en charge via l’utilisation 
de calendriers mictionnels, de l’entraînement 
vésical et en modifi ant les habitudes de vie.  �
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●  L’incontinence urinaire est très invalidante 
chez les patients atteints d’une affection 
neurologique, altérant considérablement 
leur qualité de vie.

●  Les publications relatives à l’intérêt de la 
rééducation périnéale en neurologie sont 
peu nombreuses : elles démontrent néan-
moins un résultat positif chez les patients 
atteints d’un accident vasculaire cérébral ou 
d’une sclérose en plaques.

●  Afin de sélectionner les bons candidats à 
cette rééducation et d’accroître le niveau 
de preuve de l’efficacité des traitements 
physiothérapeutiques, des études rando-
misées sur un grand nombre de sujets sont 
indispensables.

1.   Introduction

Bon nombre d’aff ections neurologiques peuvent 
causer des dysfonctionnements vésico-sphinc-
tériens et/ou intestinaux, conduisant souvent à 
une situation d’incontinence. L’impact de ces 
troubles urogénitaux et gastro-intestinaux sur la 
qualité de vie des patients, qui présentent sou-
vent aussi une incapacité motrice, est important. 
Dans ce chapitre, nous aborderons les principa-
les modalités d’interventions du kinésithéra-
peute chez le patient incontinent : l’éducation 
comprenant informations et conseils ; la réédu-
cation périnéale par renforcement musculaire 
sous contrôle du biofeedback ou par électro-
stimulation (fi g. 1) ; la rééducation vésicale en 
supervisant l’utilisation d’un journal colligeant 
boissons et mictions. 

On sait peu de choses sur l’utilité de la réédu-
cation périnéale en cas d’aff ection neurologique, 
et les quelques études randomisées et contrôlées 

Fig. 1- Appareil de biofeedback et d’électrostimulation 
(Gymna, Pasweg 6C  BE-3740 Bilzen).

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
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publiées ne concernent que l’entraînement mus-
culaire périnéal en cas de sclérose en plaques 
(SEP) ou d’accident vasculaire cérébral (AVC). 
Des problèmes vésico-sphinctériens surviennent 
toutefois également dans d’autres aff ections neu-
rologiques telles que la maladie de Parkinson, les 
lésions médullaires, les spina bifi da ou la sclérose 
latérale amyotrophique (SLA) (1).

Ce chapitre résume les données compilées dans 
la littérature et décrit en outre les modalités de 
la rééducation périnéale chez 4 patients blessés 
médullaires incomplets, durant leur séjour au 
Centre universitaire de réadaptation de Pellen-
berg (Katholieke Universiteit Leuven). 

2.  Revue de la littérature

2.1.  Les accidents vasculaires 
cérébraux (AVC)

L’incontinence urinaire touche un nombre im-
portant de patients après un AVC et sa persis-
tance est un indicateur de mauvaise récupération 
fonctionnelle. Sakakibara et al. (1996) ont ana-
lysé les troubles mictionnels et les résultats des 
examens urodynamiques de 72 patients atteints 
d’un AVC (2). Trois mois après l’AVC, 53 % pré-
sentaient au moins un symptôme mictionnel : 
nycturie (36 %), urgenturie (29 %) ou dysurie 
(29 %). Chez les patients symptomatiques, le bi-
lan urodynamique était le plus souvent patholo-
gique : hyperréfl exie du détrusor (68 %), dyssy-

nergie vésico-sphinctérienne (14 %) et relaxation 
non contrôlée du sphincter (36 %). 

Les traitements de l’incontinence après un AVC 
comprennent avant tout le port d’un collecteur 
des pertes urinaires et la régulation de la produc-
tion urinaire, plus que la récupération du contrôle 
urinaire. Si l’utilisation de schémas d’hydratation 
et de miction est habituelle, comme celle des dis-
positifs médicaux de recueil des urines, la littératu-
re ne mentionne qu’assez rarement l’intérêt d’une 
rééducation vésicale, d’exercices de la musculature 
pelvienne ou d’une électrostimulation (3).

Une revue de la Cochrane Library a été publiée 
en 2005 et mise à jour en 2008 (4). Les données 
des études analysées sont insuffi  santes pour se 
prononcer défi nitivement sur la conduite à tenir 
en cas d’incontinence après un AVC. Toutefois, 
il est suggéré qu’une approche par évaluation et 
soins structurés pourrait réduire la fréquence de 
l’incontinence urinaire après un AVC.

Deux études randomisées et contrôlées évaluant 
l’intérêt des exercices des muscles pelviens dans 
l’incontinence urinaire post-AVC ont été pu-
bliées. Tibaek et al. (2005) ont comparé l’eff et 
d’un programme de rééducation périnéale de 
12 semaines chez 26 patients présentant une 
incontinence urinaire après un premier AVC 
(délai : 2 à 50 mois), à un programme de réa-
daptation standard sans rééducation spécifi que 
pour l’incontinence urinaire (tableau I) (5). Les 
évaluations étaient basées sur le nombre de fuites 

Tableau I - Programmes de traitement physiothérapeutique relevés dans 4 études.

AVC SEP SEP SEP

Programme Tibaek (5) Vahtera (8) McClurg (9) De Ridder (11)

Introduction (théorie) 1 heure Non spécifi é Oui Oui 

Sessions en groupe 6-8 patients par 
groupe

Non Non Non

Fréquence 1 heure par semaine Non spécifi é 1 fois par semaine 20-30 min
1 à 2 fois par semaine

Durée 12 semaines 6 séances sur période 
non spécifi ée

9 semaines 5 à 10 semaines
10 sessions

Exercices à domicile 1-2 fois par jour Au moins durant 6 mois 5 fois par jour Oui, non spécifi é
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(rapportées dans un calendrier mictionnel) et 
de serviettes hygiéniques utilisées, le pad test 
de 24 heures, ainsi qu’une palpation interne 
des muscles pelviens pour tester leur fonction, 
la force musculaire et l’endurance dynamique 
et statique. Le groupe interventionnel (n = 14) 
présentait une amélioration signifi cative de la 
fréquence mictionnelle durant la journée, du 
pad test de 24 heures, de la force musculaire et 
de l’endurance dynamique des muscles pelviens, 
comparé au groupe contrôle (n = 12). Dans le 
groupe contrôle, la force musculaire augmentait 
de façon signifi cative (p = 0,034). Les résultats de 
cette étude suggèrent un eff et positif de la réédu-
cation périnéale sur l’incontinence urinaire après 
un AVC, mais avec un faible niveau de preuve 
du fait du petit nombre de patients. Tibaek et 
al. (2004) ont ensuite suivi cette cohorte pour 
évaluer l’eff et à long terme des exercices muscu-
laires périnéaux (6). Leur enquête téléphonique à 
6 mois de l’intervention initiale ne leur a pas per-
mis de mettre en évidence un gain sur la qualité 
de vie évaluée par le Short Form 36 Health Survey 
Questionnaire (SF-36) et l’Incontinence Impact 
Questionnaire (IIQ). 

En résumé, après un AVC, l’entraînement de la 
musculature périnéale semble utile pour atténuer 
les troubles vésico-sphinctériens. Le niveau de 
preuve concernant l’effi  cacité de ces interven-
tions reste faible à ce jour.

2.2. La sclérose en plaques (SEP)

Litwiller et al. (1999) ont eff ectué une méta-
analyse des troubles vésico-sphinctériens et des 
données urodynamiques chez 1 882 patients at-
teints de SEP (7) : 31 à 85 % des patients pré-
sentaient une urgenturie et une pollakiurie, 37 
à 72 % une incontinence urinaire et 2 à 52 % 
une rétention urinaire. L’examen urodynami-
que montrait une hyperréfl exie du détrusor dans 
62 % des cas, une dyssynergie vésico-sphincté-
rienne dans 25 % des patients et une hypocon-
tractilité sphinctérienne chez 20 % des patients.

Nous n’avons retrouvé que 2 études contrôlées 
concernant la rééducation périnéale en cas de 

SEP. Vahtera et al. (1997) ont réalisé une étude 
randomisée et contrôlée (8). Le groupe contrôle 
et le groupe interventionnel comprenaient cha-
cun 40 patients, présentant des résidus post-
mictionnels peu importants (< 100 ml). L’in-
tervention consistait en une électrostimulation 
des muscles périnéaux durant 6 séances, associée 
à la réalisation des exercices périnéaux pendant 
au moins 6 mois (tableau I). L’évaluation portait 
sur l’évolution des symptômes (questionnaire) 
et de l’activité musculaire (électromyographie de 
surface). Après 6 séances, les sujets du groupe 
interventionnel présentaient une amélioration 
de la force et de l’endurance des muscles péri-
néaux ainsi qu’une diminution de l’urgenturie, 
de la pollakiurie et de l’incontinence. Après 6 
mois, 62 % des sujets poursuivaient l’entraîne-
ment musculaire. 

McClurg et al. (2006) ont comparé 3 groupes 
de 10 patients atteints d’une forme légère de 
SEP et qui présentaient des symptômes urinai-
res (9). L’intervention portait sur 9 semaines. Le 
1er groupe recevait des conseils concernant les 
habitudes de vie (ex. arrêter de fumer, réduire 
la consommation de caféine et réduire les situa-
tions de stress…) et un apprentissage d’exercices 
musculaires afi n d’éviter l’urgenturie et l’inconti-
nence (tableau I). Tous les participants recevaient 
un livret d’information et des conseils afi n de 
faire les exercices 5 fois par jour. Un programme 
d’exercices était élaboré à partir d’une évalua-
tion de base du plancher pelvien et était ensuite 
adapté de façon hebdomadaire. Le 2e groupe 
bénéfi ciait en plus d’un entraînement par bio-
feedback (détection EMG par sonde périnéale, 
signaux visuels et auditifs) poursuivi à domicile 
selon des paramètres ajustés de façon hebdoma-
daire. Dans le 3e groupe, une électrostimulation 
interne était ajoutée au programme du groupe 2, 
également à domicile. L’intervention durait 9 
semaines, après quoi, il était conseillé aux par-
ticipants de continuer les exercices à domicile. 
Les résultats étaient évalués après 0, 9, 16 et 24 
semaines et un bilan urodynamique était réalisé 
à la 16e semaine. Le premier critère d’évaluation 
était le nombre de fuites urinaires par 24 heures. 
Les critères secondaires étaient les résultats du 
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pad test de 24 heures, la fréquence mictionnelle 
diurne, la nycturie, les volumes mictionnels, la 
prise de liquides, les paramètres urodynamiques, 
le testing des muscles périnéaux, l’évaluation des 
contractions/relaxations musculaires au biofeed-
back EMG et la qualité de vie. Une réduction du 
nombre de fuites à 9 semaines était notée dans 
les 3 groupes, plus marquée dans le groupe 3 que 
dans le groupe 1. Les pad tests montraient des 
tendances semblables sans être statistiquement 
signifi catives. La force des muscles périnéaux 
s’améliorait dans tous les groupes après 9 et 24 
semaines. L’endurance augmentait dans les 3 
groupes après 9 semaines, mais diminuait à nou-
veau après 24 semaines. Le signal biofeedback 
EMG durant la phase de contraction montrait 
une augmentation dans les groupes 2 et 3 (si-
gnifi cative uniquement pour le groupe 3). Les 
échelles mesurant la qualité de vie montraient 
une amélioration dans les groupes 2 et 3. Le 
bien-être émotionnel était meilleur dans les 
groupes 2 et 3 après 24 semaines. Ainsi il était 
conclu que ces traitements, utilisés de façon 
combinée, peuvent réduire la symptomatologie 
urinaire en cas de SEP.

Skeil et al. (2001) ont étudié l’eff et du TENS 
(Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation) 
sur les symptômes urinaires chez 34 patients 
neurologiques (SEP et para-/tétraplégie) (10). Le 
TENS était appliqué 2 fois par jour durant 90 
minutes et cela sur une période de 6 semaines. 
La fréquence mictionnelle sur 24 heures, les épi-
sodes d’incontinence et les sensations de brûlures 
diminuaient. Par contre, le résidu postmiction-
nel augmentait.

De Ridder et al. (1999) ont étudié l’eff et d’une 
rééducation périnéale chez 30 patients, sans 
groupe contrôle (11). Le programme comprenait 
une éducation du patient, des exercices muscu-
laires et l’utilisation d’un journal mictionnel. Les 
exercices périnéaux étaient réalisés sous contrôle 
manuel et par biofeedback durant des séances de 
20 à 30 minutes (tableau I). Pour améliorer la 
proprioception, une électrostimulation était ap-
pliquée durant les 3 premières séances. Un jour-
nal mictionnel était rempli 48 heures avant cha-

que session et discuté avec le thérapeute. Au total, 
le programme comportait 10 séances, à raison de 
1 à 2 par semaine. Après 1 mois de traitement, 
les investigateurs notaient une augmentation si-
gnifi cative de la force musculaire chez 25 des 30 
patients, ainsi qu’une augmentation de l’endu-
rance et une diminution de la fatigabilité chez 29 
des 30 patients. La capacité vésicale fonctionnel-
le moyenne ainsi que la fréquence mictionnelle 
moyenne étaient améliorées. Les épisodes d’in-
continence journaliers moyens étaient diminués 
de façon signifi cative. Ces exercices se révélaient 
surtout utiles chez les patients dont le score de 
Kurtzke était bas et qui ne présentaient pas de 
spasticité du plancher pelvien.

En résumé, ces études suggèrent que les exer-
cices périnéaux combinés au biofeedback ou à 
l’électrostimulation neuromusculaire ont un ef-
fet positif sur l’urgenturie, la pollakiurie et l’in-
continence, avec un eff et bénéfi que sur la qualité 
de vie. Il semble que l’éducation du patient soit 
essentielle. Les meilleurs candidats à une réédu-
cation périnéale sont les patients avec une SEP de 
faible sévérité, sans spasticité du plancher pelvien 
ou dyssynergie. 

2.3. La maladie de Parkinson

Il existe peu de littérature concernant le traite-
ment des troubles de la miction et de la déféca-
tion chez les patients atteints de la maladie de 
Parkinson et la plupart de ces articles se limitent 
à une argumentation sur les options thérapeuti-
ques possibles. 

2.4. Les méningomyélocèles (MMC)

Quatre-vingt-quinze pour cent des enfants at-
teints de méningomyélocèle présentent une ves-
sie neurogène (12). Selon le site et l’étendue du 
défect neurologique, les patients peuvent présen-
ter un plancher pelvien hypertonique ou hypo-
tonique, ainsi qu’un détrusor hypertonique ou 
atone, donnant 4 tableaux cliniques possibles. 
La combinaison d’un sphincter hypertonique 
avec un détrusor hyperactif constitue la forme 
la plus dangereuse de vessie neurogène. Le but 
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du traitement est de restaurer les 2 fonctions de 
la vessie : stockage et vidange. Kajbafzadeh et al. 
ont étudié l’innocuité et l’effi  cacité de l’électros-
timulation transcutanée interférentielle sur les 
symptômes mictionnels et les variables urody-
namiques chez 20 enfants atteints de MMC et 
chez 10 enfants constituant un groupe contrôle 
qui ont reçu une stimulation factice (13). L’âge 
moyen des enfants était de 5,6 ans + 2,7 et le 
traitement comportait 18 séances de 20 mi-
nutes, 3 fois par semaine. Une évaluation était 
faite avant le traitement, dans l’intervalle des 
2 semaines suivant la dernière séance et après 
6 mois. Dans le groupe thérapeutique, les pa-
ramètres urodynamiques suivants s’améliorent 
de façon signifi cative (p < 0,05) : la pression 
détrusorienne maximale moyenne, le résidu 
postmictionnel et la dyssynergie véscio-sphinc-
térienne comparativement au groupe contrôle. 
78 % des patients deviennent continents après 
le traitement ; le résultat se maintenant chez 
60 % d’entre eux au-delà de 6 mois (p < 0,05). 
La pollakiurie ainsi que l’énurésie s’améliorent 
dans le groupe traité par rapport au groupe 
contrôle (p < 0,05). Les auteurs relèvent tou-
tefois que, parmi les 6 patients paraplégiques 
ayant les défi ciences neurologiques les plus 
complexes et les plus sévères, un seul est rede-
venu continent après le traitement. 

2.5. Les lésions médullaires

Un an après la survenue d’une lésion médullaire, 
81 % des patients déclarent présenter des pro-
blèmes vésicaux, l’incontinence étant le symp-
tôme le plus invalidant (14). Weld et al. (2000) 
ont étudié de façon rétrospective les résultats de 
l’examen urodynamique de 243 patients blessés 
médullaires (15). Les résultats étaient diff érents 
selon la localisation de la lésion : sacrée, supra-
sacrée ou lésion combinée. Une corrélation entre 
la classifi cation ASIA Impairment Scale (AIS) et 
les données urodynamiques n’a pas pu être dé-
montrée. À ce jour, aucune étude contrôlée n’a 
été réalisée. À titre d’exemple, nous présentons 
toutefois 4 observations personnelles de blessés 
médullaires.

3.   À propos de 4 observations de 
blessés médullaires

3.1. Présentation des cas

Le 1er patient est âgé de 42 ans. Il présente une 
paraplégie de niveau D8 incomplète (AIS B 
ayant évolué vers D) depuis 6 mois. Sa plainte 
principale est une constipation (une selle par se-
maine), alternant avec des épisodes de diarrhée. 
Sur le plan urinaire, il se plaint d’urgenturie, 
d’incontinence, de pollakiurie (jusqu’à 10/jour) 
et de nycturie (1/nuit). Il se sonde 2 fois par 
jour. Le traitement médical comprend la prise 
d’alpha-bloquants, baclofène, suppositoires à 
la glycérine et micro-lavements. Par ailleurs, le 
patient a bénéfi cié d’injections intravésicales 
de toxine botulique. L’examen urodynamique 
montre une dyssynergie vésico-sphinctérien-
ne ainsi qu’une hyperréfl exie du détrusor. La 
rééducation périnéale a duré 16 mois et a com-
porté 15 séances d’évaluation. 

Le 2e patient est âgé de 69 ans. Il présente depuis 
7 mois une lésion de la queue de cheval (L1 in-
complet AIS C). Ses plaintes les plus importan-
tes sont l’urgenturie et l’incontinence urinaire. 
Afi n d’obtenir une continence satisfaisante, il se 
cathétérise 6 fois par jour et la nuit, il utilise un 
étui pénien. Il porte des couches en permanen-
ce. Il n’a pas de plainte gastro-intestinale avec 
une selle tous les 2 jours. Son traitement médical 
comporte toltérodine, duloxétine, térazosine et 
baclofène, ainsi qu’une injection intravésicale de 
toxine botulique. La rééducation périnéale s’est 
déroulée sur 13 mois et 12 séances d’évaluation 
ont eu lieu.

Le 3e patient présente également une lésion de 
la queue de cheval (L4 incomplet AIS C) depuis 
4 mois. Il est âgé de 61 ans. Sa plainte princi-
pale porte sur la fréquence très élevée du son-
dage intermittent (7 fois par 24 heures dont 3 
fois durant la nuit) et malgré cela, il présente des 
épisodes de fuites urinaires. Sur le plan fécal : il 
présente une selle tous les 4 jours avec une légère 
incontinence fécale. Le traitement médicamen-
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teux comporte la tamsulosine et la toltérodine. 
Sept sessions d’évaluation ont eu lieu en 3 mois. 
Après l’hospitalisation, le patient a poursuivi le 
traitement chez un kinésithérapeute libéral. Le 
bilan urodynamique montre une vessie atone.

Le 4e patient a 40 ans et une paraplégie incom-
plète D12 (AIS A évoluant vers C) depuis 4 
mois. Il se plaint d’incontinence urinaire malgré 
5 sondages intermittents par jour. Son désir est 
de pouvoir vider la vessie par miction spontanée. 
La fréquence de défécation est d’une selle tous 
les 2 jours après mise d’un suppositoire à la gly-
cérine, complété par un lavement si nécessaire. 
Il bénéfi ciera de 25 séances de physiothérapie en 
10 mois. L’examen urodynamique montre une 
vessie atone.

Une certaine sensibilité périnéale, bien que di-
minuée ou altérée, était présente chez les 4 pa-
tients. Un contrôle musculaire volontaire était 
présent chez tous les patients dès la première 
séance. Les patients 1 et 4 avaient un score de 
1/5 au testing musculaire, les patients 2 et 3 un 
score de 2/5. La capacité vésicale fonctionnelle 
était acceptable (de 400 à 500 ml). La prise de 
boissons était en moyenne de 1 500 ml (variant 
entre 500 ml et 2 500 ml). Presque tous les pa-
tients marchaient en utilisant une aide technique 
et étaient autonomes pour les soins personnels, 
à l’exception du patient 2 qui avait besoin d’une 
aide pour se laver et le patient 4 qui utilisait un 
fauteuil roulant la plupart du temps.

3.2. Paramètres du plancher pelvien

Le tableau II montre le tonus au repos lors de la 
première et de la dernière séance de rééducation. 
Il y a une nette augmentation chez le 1er et le se-
cond 2e patient. Chez le 3e patient, le tonus reste 
identique et chez le 4e patient, il est descendu à 
0 μV. La force musculaire du plancher pelvien a 
été travaillée et les contractions volontaires sont 
mesurées à l’aide d’un appareil de biofeedback 
(fi g. 2).
Le tableau III montre la force de contraction 
musculaire à la minute 1,5 et 10 lors de la pre-
mière et la dernière séance d’entraînement au bio-
feedback. La contraction volontaire mesurée par 
biofeedback augmente chez tous les patients.
La proprioception et le contrôle musculaire vo-
lontaire contribuent à la capacité du patient à 

Fig. 2- Renforcement musculaire périnéal à l’aide d’électrosti-
mulation et de biofeedback.

Tableau II - Tonus au repos.
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pousser lors de l’exonération. Ceci est un élément 
non négligeable vu les problèmes de défécation 
du blessé médullaire. Les trois premiers pa-
tients étaient d’ailleurs incapables de réaliser une 
manœuvre de poussée lors de la première séance 
de rééducation, contrairement au quatrième pa-
tient. Après rééducation périnéale, les deux pre-
miers patients arrivaient à obtenir une poussée, 
à l’inverse du troisième patient qui avait toujours 
du mal à distinguer la contraction de la poussée.

3.3. Évolution de la symptomatologie

Après la rééducation périnéale, le 1er patient ar-
rive à vider sa vessie de façon spontanée bien qu’il 
continue à se sonder 2 fois par jour. Par contre il 
ne présente plus de fuites urinaires. La fréquence 
des défécations s’est améliorée (3 à 5/semaine 
avec des selles solides). Les épisodes de diarrhée 
sont devenus moins fréquents.

Le patient 2 ne se sonde plus qu’une fois par jour 
et peut uriner spontanément le reste du temps 
sans incontinence. Il a une selle tous les 2 jours.

Le patient 3 (intervalle d’évaluation de 3 mois 
seulement) se cathétérise 6 fois par jour (au lieu 
de 7) et reste incontinent. La fréquence des défé-
cations est passée à une selle par jour et l’inconti-
nence fécale a disparu. 

Le patient 4 vide sa vessie de façon spontanée et 
se cathétérise encore 3 fois par jour sans être in-
continent. Les défécations sont journalières.

Bien entendu, nos 4 cas cliniques ne nous permet-
tent pas de tirer de conclusions défi nitives sur la 
conduite à tenir. Comme la revue de la littérature 
nous l’a démontré, des études contrôlées robustes 
s’imposent à l’avenir. Par ailleurs, nos 4 patients 
ont bénéfi cié d’autres alternatives thérapeutiques 
telles que la prise de médicaments spécifi ques par 
voie orale, des spasmolytiques, des antidouleurs, 
des injections intravésicales de toxine botulique, 
des laxatifs, etc.
Tous les problèmes vésicaux et intestinaux ne 
peuvent certainement pas être résolus par ces 
traitements combinés bien que certains aspects 
de la symptomatologie se soient améliorés à la 
suite des traitements. Ainsi, après prise en char-
ge, les patients 2 et 4 se sondaient moins souvent 
et les patients 1, 2 et 4 arrivaient même à vider la 
vessie de façon spontanée et sont devenus conti-
nents sur le plan urinaire. D’autre part, la prise 
de laxatifs a nettement diminué. 

En résumé, nous avons étudié l’eff et d’une 
rééducation périnéale à l’aide du biofeedback et 
de l’électrostimulation chez 4 patients blessés 
médullaires incomplets présentant des plaintes 
d’incontinence urinaire et de constipation. Sur le 
plan physiologique, une amélioration de la pro-
prioception, de la force musculaire et du contrôle 
du plancher pelvien étaient notés. L’eff et « net » 
est toutefois diffi  cile à évaluer vu que ces patients 
bénéfi ciaient également d’autres alternatives thé-
rapeutiques. Nous proposons ainsi de considérer 
la rééducation périnéale comme un adjuvant non 
invasif à l’arsenal thérapeutique. 

Tableau III - Biofeedback.



302 Les incontinences urinaires de l’homme 

Les 4 patients ont montré, sous cette thérapie 
combinée, une amélioration d’au moins un de 
leurs symptômes comme l’incontinence urinaire 
ou fécale, la fréquence des sondages intermittents 
ou la dépendance aux médicaments. Notons tou-
tefois que tous ces patients inclus se présentaient 
avec une lésion médullaire incomplète avec pré-
servation d’une certaine sensibilité et d’un mini-
mum de contrôle musculaire au niveau périnéal. 
Par ailleurs, la rééducation périnéale n’a pas en-
traîné d’eff ets secondaires. 
Cela n’est bien entendu qu’une petite étude pilote 
et afi n de pouvoir attribuer un eff et au traitement 
par rééducation périnéale, une étude randomisée 
avec un groupe contrôle s’impose. 

4.  Conclusion

Les problèmes urologiques et intestinaux sont 
très invalidants chez les patients neurologiques : 
les plaintes d’incontinence urinaire et de consti-
pation dominant le tableau clinique. Les publi-
cations concernant l’eff et de la rééducation pé-

rinéale chez les patients neurologiques sont très 
peu nombreuses, mais démontrent néanmoins 
des résultats encourageants chez les patients souf-
frant d’un AVC, une MMC ou de la SEP. L’eff et 
de la rééducation périnéale a surtout été étudié 
chez la femme, cependant notre expérience per-
sonnelle démontre que cette thérapeutique a éga-
lement un eff et positif chez l’homme. 

Les patients neurologiques bénéfi cient souvent 
d’un programme de rééducation et de réadapta-
tion fonctionnelle très élaboré, toutefois l’entraî-
nement du plancher pelvien est souvent omis. 
Les premières études ainsi que notre propre ex-
périence nous amènent à penser qu’il pourrait 
être intéressant d’attacher plus d’importance à 
cette problématique, en vue d’améliorer la qua-
lité de vie des patients, de mieux sélectionner les 
bons candidats à cette rééducation (pathologie, 
sévérité et nature des défi cits), et d’accroître le 
niveau de preuve de l’effi  cacité de cette prise en 
charge par des études randomisées contrôlées sur 
un grand nombre de sujets.  �
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Chapitre 31 31
Les traitements combinés : 
pharmacothérapie et sondage intermittent
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e 1.  Pourquoi proposer un auto-

sondage pour une incontinence 
urinaire masculine ?
1.1.  La diffi culté à trouver un équilibre 

permettant d’être continent sans 
être dysurique
1.1.1. Être continent
1.1.2. Protéger son haut appareil urinaire 

1.2. Les moyens 
1.2.1.  Inactiver le détrusor et préserver 

les résistances urétrales
1.2.2.  Vider la vessie de façon complète 

et autonome : l’autosondage 
intermittent propre

2. Conditions nécessaires
2.1.  Répondre au traitement médical 

sans effets secondaires
2.2. Être capable de s’autosonder
2.3.  Ne pas avoir de pathologie urétrale
2.4.  Une alternative au sondage 

urétral : la cystostomie continente 
type Mitrofanoff

●  Les vessies neurologiques sont très souvent 
hyperactives du fait de la désinhibition 
vésicale liée à l’atteinte centrale, qu’elle soit 
encéphalique ou médullaire. 

●  Les lésions encéphaliques génèrent des fui-
tes réflexes justifiant un traitement médical.

●  Les lésions médullaires sont caractérisées 
par l’existence d’une dyssynergie vésico-
sphinctérienne, celle-ci génère un travail 
vésical excessif, l’hyperactivité du détrusor 
devient alors non seulement une source de 
fuites urinaires, mais également un danger 
pour le haut appareil urinaire. 

●  Le traitement de l’hyperactivité vésicale a 
alors pour objectif d’inactiver le détrusor 
et la vidange vésicale doit être assurée 
par autosondage. Ce traitement combiné  
permet à la fois l’obtention de la continence 
et une protection optimum du haut appareil 
urinaire.

1.   Pourquoi proposer un autosondage 
pour une incontinence urinaire 
masculine ?

1.1.  La diffi culté à trouver un 
équilibre permettant d’être 
continent sans être dysurique : 
un double objectif chez le 
neurologique

1.1.1. Être continent

Chez l’homme neurologique, la continence peut 
être acquise à la condition d’avoir une aptitude 
à contrôler l’hyperactivité du détrusor source 
de fuites urinaires. Cela nécessite en général 
d’avoir un besoin ou un équivalent de besoin, 
d’avoir une possibilité d’inhibition volontaire de 
la contraction vésicale ou de pouvoir déclencher 
une miction par raison, régulièrement, de façon à 
ne pas s’exposer à un volume de remplissage sus-
ceptible d’exposer aux fuites. Cette aptitude est 
parfois obtenue chez des patients parfaitement 
rééduqués, mais qui en général restent en danger 
dans les situations extérieures au domicile justi-
fi ant alors le port d’un étui pénien au moins de 
façon intermittente. La plupart du temps, ce sont 
les patients porteurs de lésions neurologiques in-
complètes qui ont cette aptitude.

3.  Les indications principales : le choix 
du traitement combiné par rapport 
aux autres techniques
3.1. Blessés médullaires 
3.2. SEP
3.3. Les atrophies multisystématisées MSA

4. Conclusion
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L’autre option est de diminuer l’activité détru-
sorienne de façon signifi cative, cependant cela 
expose alors à une rétention chronique justifi ant 
l’autosondage. Dans cette optique, il ne saurait 
y avoir de demi-mesure et si c’est le choix qui 
est fait, alors autant chercher à inactiver com-
plètement le détrusor pour avoir une garantie 
de continence complète tant que les traitements 
utilisés ont une bonne tolérance.

1.1.2. Protéger son haut appareil urinaire

Il a bien été montré depuis plus de 25 ans que le 
risque de distension du haut appareil était avant 
tout lié au régime de pression intravésicale pen-
dant le remplissage vésical (1). Au-delà de 40 cm 
d’eau de pression prémictionnelle, ce risque est 
important et la dégradation pratiquement iné-
luctable (2). Cette hyperpression peut être en 
rapport avec un défaut de compliance vésicale, 
plus fréquent chez le spina que chez le blessé 
médullaire ou à une dyssynergie vésico-sphinc-
térienne. Tant que la vessie se contracte et que le 
sphincter reste fermé, la pression peut avoir un 
eff et délétère. Il est toujours diffi  cile de mesurer 
ce risque au cours d’un examen urodynamique 
qui ne représente pas toujours la situation de la 
vie quotidienne, mais, dans l’appréciation de ce 
risque, on peut évaluer plusieurs paramètres. 

Le 1er  est cette appréciation relativement subjec-
tive du travail vésical inutile correspondant à la 
surface de la courbe de cystomanométrie, avant 
la première fuite.
Le 2e est l’existence d’un résidu postmictionnel 
qui expose rapidement lors du remplissage aux 
volumes menaçants. 
Le 3e est le temps pendant lequel le patient per-
çoit un équivalent de besoin ou des phénomènes 
d’hyperréfl exie autonome a minima.

L’inactivation du détrusor participera, de façon 
considérable, à la prévention du haut appareil 
urinaire. L’obtention de basses pressions vésica-
les diminue aussi le risque d’infections urinaires 
(3).

1.2. Les moyens

1.2.1.  Inactiver le détrusor et préserver 
les résistances urétrales

Les traitements utilisés sont abordés dans d’autres 
parties de cet ouvrage. Dans le cas présent, l’ob-
jectif n’est pas de diminuer l’activité vésicale, 
mais bien de la supprimer, ce qui nécessite d’uti-
liser des doses d’anticholinergiques maximales 
(4) donc source d’eff ets secondaires (notamment 
sécheresse de bouche). La toxine botulique intra-
détrusorienne prend une place de plus en plus 
large dans le traitement de l’hyperactivité du dé-
trusor des neurovessies et sera donc proposée en 
cas de résultats insuffi  sants ou d’eff ets secondai-
res des anticholinergiques. Dans les cas rebelles, 
il sera possible de réaliser une entérocystoplastie 
d’agrandissement (5).

1.2.2.  Vider la vessie de façon complète 
et autonome : l’autosondage 
intermittent propre

Le principe
C’est en 1972 que Lapides (6) allait révolution-
ner les concepts de drainage vésical en affi  rmant 
qu’en matière de sondage urinaire, la fréquence 
était plus importante que la stérilité.
La fréquence des sondages est l’élément essentiel 
de la tolérance infectieuse car :
–  la distension de la vessie, en entraînant une is-

chémie pariétale, semble diminuer l’aptitude à 
la défense anti-infectieuse ; 

–  l’introduction de germes intravésicaux est iné-
luctable quelle que soit la méthode de drainage, 
mais la prolifération microbienne n’est patho-
gène qu’à partir d’un certain seuil de concen-
tration qui n’apparaît pas avant 4 heures ;

–  l’augmentation de la diurèse diminue la concen-
tration microbienne. 

Ainsi, si les sondages sont réalisés toutes les 3 
heures et la diurèse maintenue à 2 litres, non 
seulement il n’y aura pas d’infection urinaire 
(malgré une bactériurie, voire une leucocyturie 
constante), mais la méthode pourra permettre de 
stériliser les urines. Ainsi pratiqué (7 sondages 
par 24 heures)  le sondage intermittent propre 
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réalise une véritable clairance bactérienne.
Dans la pratique, quand les pressions vésicales 
restent basses (et le risque d’ischémie pariétale 
moins important), certains patients peuvent ne 
réaliser que 5 sondages par 24 heures en se dis-
pensant du sondage nocturne, surtout avec les 
sondes autolubrifi ées.
Il est inutile de pratiquer régulièrement des exa-
mens cytobactériologiques des urines, et la sur-
veillance peut être purement clinique, basée sur 
la limpidité des urines, l’absence de fi èvre, la ré-
gularité des sondages. La surveillance habituelle 
des neurovessies est maintenue (clinique, urody-
namique, radiographique).
L’acceptabilité de la méthode est excellente et 
fonction de l’habitude et de la conviction de 
l’équipe soignante. L’autosondage peut être pra-
tiqué dans n’importe quelle pièce, réglant le pro-
blème d’accessibilité aux toilettes. À plus long 
terme, le patient adhère d’autant plus facilement 
à la technique qu’elle est rapide et qu’elle per-
met la continence, avec éventuellement une aide 
pharmacologique.

La technique classique
La technique du sondage intermittent propre est 
d’autant plus facilement acquise qu’elle est sim-
ple. Il est en eff et indispensable que les sondages 
soient répétés régulièrement, afi n d’obtenir la 
clairance bactérienne nécessaire à la stérilité uri-
naire, et cette répétition n’est acceptable qu’à la 
condition que le patient adhère bien à la métho-
de et qu’il ne la vive pas comme une contrainte, 
au contraire elle doit améliorer son confort de vie 
quotidienne.
Une simple toilette des mains et du méat à l’eau 
et au savon est nécessaire, mais le patient n’uti-
lise ni champs, ni gants. Les sondes sèches sont 
vaselinées au préalable. Chez la femme, le méat 
est repéré soit à l’aide d’un miroir soit, avec l’ha-
bitude, après repérage digital.
Après le sondage, la sonde est rincée à l’eau du 
robinet, secouée et gardée dans un étui sec. Elle 
pourra être réutilisée tant que son état le permet, 
6 à 7 sondages sont réalisés chaque jour, pour 
une diurèse de l’ordre de 2 litres.
–  L’évolution de la technique : les sondes auto-

lubrifi ées

L’utilisation des sondes hydrophiles à « basse 
friction » nous est proposée depuis quelques an-
nées. Ces sondes sont recouvertes d’un polymère 
hydrophile qui devient, au contact de l’eau, une 
mince couche liquidienne extrêmement glissante, 
solidaire de la sonde dont elle facilite l’introduc-
tion et le retrait. Le coeffi  cient de friction peut 
ainsi être divisé par 10.
La perte des propriétés d’autolubrifi cation de ces 
sondes en interdit leur réutilisation. La nécessité 
d’avoir en permanence un robinet ou une bou-
teille d’eau pour lubrifi er la sonde peut être une 
limite lors des sorties extérieures. Ces contraintes 
iraient donc plutôt contre les principes de sim-
plicité, d’économie et d’acceptabilité qui ont fait 
le succès de la méthode de Lapidès. 
En fait, les avantages sont indéniables en termes 
de confort chez les patients qui ont une sensi-
bilité urétrale, ce qui est le cas dans la plupart 
des SEP ou de myélopathies incomplètes, en 
termes de prévention du rétrécissement urétral 
lié à la répétition des sondages chez l’homme et 
peut-être en termes de complications infectieuses 
épididymo-prostatiques (7, 8).

Les limites et les risques (9)
– La tolérance urétrale
La tolérance urétrale peut poser problème chez 
l’homme dans environ 5 % des cas. Dans les 
spasticités sphinctériennes, le patient apprend 
rapidement à attendre la relaxation du strié pour 
introduire plus avant la sonde urétrale.
Un rétrécissement urétral iatrogène peut survenir 
parfois de façon précoce après quelques mois de 
sondages et cela quel que soit son périnée : fl as-
que ou spastique. Il se manifeste par des diffi  cul-
tés d’intromission, mais également lors du retrait 
avec sensation de sonde « captive ». Son traite-
ment peut nécessiter dilatations ou urétrotomie 
endoscopique. Le problème est surtout le risque 
d’une récidive, raison pour laquelle il faut alors 
remettre en cause le mode mictionnel et appré-
cier la possibilité d’alternatives par une autre mé-
thode. L’existence de fausses routes est également 
possible, mais plus souvent le fait du sondage par 
une tierce personne que par le sujet lui-même.
Les sondes autolubrifi ées semblent beaucoup 
mieux tolérées au niveau urétral (10).
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– L’infection
La diminution des pressions intravésicales per-
mise par le traitement combiné autosondage/mé-
dicaments diminue le risque d’infection urinaire. 
Si le sondage intermittent propre n’est pas en lui-
même infectant pour la vessie, il en est autrement 
pour l’urètre. L’autososondage n’a pas diminué la 
fréquence des épididymites (de 10 à 30 %)  favo-
risées par le refl ux prostato-déférentiel secondaire 
à l’obstacle du sphincter strié lors de la miction 
dyssynergique. Le rétrécissement urétral en lui-
même est un facteur de risques supplémentaires 
pour développer une épididymite (11). La revue 
de la littérature ne permet cependant pas de tran-
cher sur le meilleur mode de sondage intermit-
tent (propre ou stérile, sondes sèches, prélubri-
fi ées ou hydrophiles) (12, 13)
– La lithiase
La survenue d’une lithiase sous autososondage 
est rare du fait de la qualité du drainage vésical, 
mais un taux de près de 2 % persiste, parfois liée 
à l’introduction d’un poil pubien.
– Le suivi
Si l’autosondage règle le problème du résidu et 
de la stase, il ne protège pas le haut appareil des 
pressions vésicales élevées pendant la phase de 
remplissage. Le défaut de compliance doit être 
dépisté par contrôle urodynamique. Le travail vé-
sical excessif des contractions vésicales dyssynergi-
ques lors des contractions prolongées et de fortes 
amplitudes doit être systématiquement traité.

2.  Conditions nécessaires

2.1.  Répondre au traitement médical 
sans effets secondaires

Les anticholinergiques sont souvent mal tolé-
rés du fait de leurs eff ets atropiniques. Depuis 
le développement de la toxine botulique intra-
détrusorienne (14), il y a une alternative effi  cace 
avec un traitement qui n’a pratiquement pas de 
contre-indications ni d’eff ets secondaires à par-
tir du moment où l’on fait le choix de l’auto-
sondage (15, 16). Dans toutes ces situations, il 
convient d’apprendre au patient l’autosondage 
et de lui laisser pratiquer la technique pendant 

une période test, avant de réaliser les injections 
de toxine dont la durée d’action sera de plusieurs 
mois.

2.2. Être capable de s’autosonder

L’autonomie
L’autosondage nécessite une adresse manuelle ex-
pliquant qu’il n’est habituellement pas praticable 
par les tétraplégiques de niveau supérieur à C7, 
ni par les patients porteurs de SEP avec atteinte 
des membres supérieurs (syndrome cérébelleux, 
dyskinésies volitionnelles), ni par certains pa-
tients présentant des troubles de la sensibilité au 
niveau des mains. Il est alors tentant de deman-
der à une tierce personne, le conjoint par exem-
ple, de réaliser ces sondages. Cet hétérosondage 
à domicile ne nous paraît pas souhaitable, d’une 
part parce qu’il augmente considérablement la 
dépendance, d’autre part car il a été montré que 
parmi toutes les méthodes de miction et de drai-
nage vésical, c’était l’hétérosondage qui était de 
loin la plus infectante (17).

L’acceptation et l’adhérence au traitement
Le patient ne peut accepter l’autosondage que 
s’il en tire un bénéfi ce fonctionnel. Le premier 
est l’acquisition de la continence qui permet la 
suppression de l’étui pénien chez l’homme. Si 
le patient garde des fuites malgré l’autosondage, 
il ne sera pas satisfait, d’où l’intérêt d’inacti-
ver parallèlement le détrusor. La méthode qui 
consiste à associer autosondage et port d’un étui 
pénien chez l’homme paraplégique ne peut être 
acceptée à long terme, justifi ant de rechercher 
de meilleurs choix thérapeutiques (sphinctéro-
tomie pour supprimer l’autosondage, chirurgie 
d’agrandissement vésicale ou Brindley). 

Compliance à la régularité : la régularité est plus 
importante que la stérilité
C’est le principe même du sondage intermittent. 
Si le patient espace trop les sondages, il augmen-
te le risque infectieux. En l’absence de la per-
ception de besoin, le sondage mérite donc d’être 
réalisé à heures fi xes, ce qui nécessite une bonne 
acceptation de la méthode et de ses contraintes 
relatives.
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La présence de troubles cognitifs au cours de la 
SEP ou chez certains spinas peut être une source 
d’échec que l’on n’a pas toujours anticipé. Dans 
ce type de situation, il y a donc une période 
d’observation de quelques mois qui nécessite de 
réévaluer régulièrement la pratique de la métho-
de en s’aidant de la tenue d’un carnet mictionnel 
et de l’avis de l’entourage.

2.3.  Ne pas avoir de pathologie 
urétrale

Il faut savoir ne pas insister outre mesure si 
d’emblée l’autosondage est diffi  cile à réaliser en 
raison d’antécédents de rétrécissement urétral, 
de résection prostatique, de cicatrice urétrale 
après fi stule périnéale…

2.4.  Une alternative au sondage 
urétral : la cystostomie 
continente type Mitrofanoff

Deux situations peuvent inciter à réaliser un 
autosondage par un orifi ce abdominal, notam-
ment ombilical (18, 19) :
– Il est plus facile d’accéder à un orifi ce abdo-
minal
C’est le cas de certains tétraplégiques qui ne 
peuvent à la fois se déshabiller de façon suffi  -
sante pour se sonder et avoir assez de force pour 
enfoncer la sonde (20). Certains patients para-
plégiques de niveau élevé peuvent bénéfi cier de 
transferts musculaires au niveau des membres 
supérieurs, et gagner ainsi la possibilité d’une 
préhension suffi  sante à la réalisation d’un son-
dage autonome.
– L’urètre  ne peut être cathétérisé de façon ré-
pétée
Les patients qui ont eu des lésions urétrales sé-
vères, et notamment les paraplégiques qui ont 
eu des escarres périnéales fi stulisées, peuvent 
toujours réaliser des autosondages par un orifi ce 
de cystostomie continente. Il sera important au 
préalable d’évaluer l’aptitude comportementale 
du patient à être compliant à la méthode dans la 
mesure où la survenue d’escarres est souvent le 
témoin d’une négligence et d’un défaut d’atten-
tion du blessé médullaire.

3.   Les indications principales : le choix 
du traitement  combiné par rapport 
aux autres techniques

3.1. Blessés médullaires 

La sonde à demeure n’est pas un choix acceptable 
pour le blessé médullaire. Le risque infectieux, de 
fi stule urétrale, et d’altération du haut appareil 
est de loin supérieur à toutes les autres méthodes 
(21).

Paraplégique : percussions ou traitement com-
biné ? 
Chez le blessé médullaire présentant une spas-
ticité sous-lésionnelle, la réapparition d’une ré-
fl ectivité vésicale permet d’obtenir des mictions 
réfl exes. Celles-ci peuvent être obtenues par per-
cussion ou frottements suspubiens, par toucher 
rectal… Ces percussions peuvent être réalisées en 
fonction d’équivalents de besoin ou à heure fi xe, 
la continence ne peut être obtenue qu’à la condi-
tion que la percussion ne soit pas trop tardive, si 
celle-ci peut être obtenue dans la journée à domi-
cile où l’accès à un urinal est facile, cela est plus 
diffi  cile à l’extérieur ou la nuit, justifi ant le port 
d’un étui pénien par intermittence ou de façon 
continue. Même si la qualité des étuis péniens a 
considérablement évolué, certains patients avec 
des verges courtes ou des rétractions de verge ne 
peuvent utiliser les étuis péniens. Dans ces situa-
tions, l’alternative est alors de mettre en place un 
implant pénien souple pour faciliter l’utilisation 
de l’étui pénien. Si l’étui pénien est bien suppor-
té – mais la vidange vésicale insuffi  sante –, on y 
associera souvent une sphinctérotomie.
Le traitement combiné associant autosondage et 
inactivation du détrusor est donc une méthode 
sûre quand l’inactivité vésicale est obtenue, c’est 
la plus souvent utilisée, dans les années qui sui-
vent la lésion médullaire (22). 
C’est donc bien l’aptitude à inactiver le détrusor 
qui sera discriminant dans le choix, si le patient 
garde des fuites réfl exes, il faudra reconsidérer 
son aptitude à bien vider sa vessie, à accepter et 
à tolérer un étui pénien, éventuellement après 
sphinctérotomie.
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La mise en place d’un neurostimulateur de 
Brindley
Chez le blessé médullaire, la continence peut 
être acquise en interrompant l’arc réfl exe sacré 
par section des racines postérieures sacrées. Il 
s’agit là de la première étape visant à inactiver 
le détrusor. La vidange vésicale pourrait alors 
être obtenue par autosondage, mais tout l’intérêt 
du neurostimulateur de Brindley est d’y associer 
une stimulation des racines sacrées antérieures 
motrices permettant une restauration miction-
nelle. Ce serait donc la technique idéale, mais 
aux dépens des autres phénomènes réfl exes sacrés 
comme l’érection ou l’éjaculation, donc diffi  cile 
à appliquer chez le jeune paraplégique suscepti-
ble d’avoir une sexualité sans injection intraca-
verneuse. Le Brindley peut également permettre 
au patient tétraplégique qui ne peut pas se sonder  
d’être continent, cependant il faudra d’une part 
qu’il puisse utiliser le boîtier de stimulation et 
d’autre part qu’il puisse se servir d’un urinal, à 
défaut il devra porter un étui pénien. 

Le patient incapable de s’autosonder  
Le tétraplégique est en général porteur d’une ves-
sie réfl exe, il pourra uriner soit  par percussion 
(avec le bord cubital de la main), soit par fuites 
réfl exes dans un étui pénien. Si la vidange vési-
cale n’est pas suffi  sante, on pourra y associer une 
sphinctérotomie, voire une incontinentation.
Le sondage intermittent réalisé par un tiers ne 
peut être qu’une méthode d’attente, dans un ser-
vice de rééducation à la phase initiale ou dans 
l’attente du choix d’une solution défi nitive (In-
continentation, Brindley, voire dérivation uri-
naire externe dans quelques rares cas) du fait de 
la majoration du risque infectieux et de la dé-
pendance.

3.2. SEP 

La gestion de l’incontinence urinaire évoluant 
dans le cadre de l’homme atteint de SEP rejoint 
souvent celle du blessé médullaire. Les choix thé-
rapeutiques vont cependant être infl uencés par 
des problèmes plus spécifi ques à cette maladie
– Le problème de l’évolutivité
Tout choix thérapeutique se veut avant tout 

conservateur, car la situation du jour ne sera peut 
être pas celle du lendemain. Le traitement com-
biné associant autosondage et anticholinergique, 
quand il est possible, est donc tout à fait adapté 
à cette maladie.

– Le problème de l’autonomie
L’atteinte des membres supérieurs du fait d’un 
syndrome cérébelleux, de dyskinésies ou de trou-
bles de la sensibilité peut rendre diffi  cile l’appren-
tissage ou la poursuite de l’autosondage. Après une 
évaluation soigneuse, il est possible de proposer 
un autosondage par une cystostomie continente 
alors que celui-ci ne serait pas possible par l’urètre 
(accès plus facile et moins de déshabillage). Dans 
les situations de dépendance fonctionnelle, il fau-
dra envisager la possibilité de sphinctérotomie, 
d’incontinentation ou de Bricker.

– Le problème des troubles cognitifs
C’est un aspect, pas toujours évident au premier 
abord, qui va compliquer la prise en charge. La 
régularité des sondages nécessite un minimum 
de rigueur et de motivation. Ces patients doivent 
donc être suivis de façon étroite dans les suites 
de la mise en route du traitement et en cas de 
troubles cognitifs évidents.

3.3.  Les atrophies multisystématisées 
MSA

Elles posent de façon encore plus cruciale le pro-
blème de l’évolutivité, car celle-ci est inéluctable 
et il faudra avoir bien en tête que l’autosondage 
ne sera que la réponse d’un moment et qu’il fau-
dra composer ensuite entre les modifi cations de 
la situation neuro-urologique et la perte d’auto-
nomie.

4.  Conclusion

Le traitement des vessies neurologiques par un 
traitement combinant inactivation du détrusor 
(pharmacologique ou chirurgicale) et vidange 
vésicale par autosondage présente plusieurs avan-
tages : il s’agit d’un traitement conservateur qui 
préserve au mieux le haut appareil urinaire et qui 
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permet l’obtention d’une continence urinaire. Il 
nécessite une habilité suffi  sante des membres 
supérieurs et expose aux complications propres 
du sondage intermittent, à savoir rétrécissement 
urétral et épididymite, à mettre en balance avec 

les autres possibilités mictionnelles, le type de 
pathologie neurologique, le degré d’autonomie 
et l’âge du patient. Ce choix impose de pour-
suivre le suivi systématique, habituel à toutes les 
neurovessies.  �
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●  Les frondes sous-urétrales développées il 
y a plus de 30 ans connaissent depuis une 
dizaine d’années un nouvel essor pour le 
traitement de l’incontinence urinaire mascu-
line survenant après chirurgie prostatique. 
L’utilisation du polypropylène comme maté-
riau pour comprimer l’urètre bulbaire, et sa 
bonne tolérance sont des facteurs de succès.

●  Les frondes sous-urétrales sont insérées 
par voie rétropubienne, périnéale pure, ou 
encore plus récemment par voie transobtu-
ratrice. La voie rétropubienne expose aux 
complications vésicales, la voie périnéale 
pure exige une fixation de la prothèse aux 
branches ischio-pubiennes, avec risque de 
complications osseuses. La voie transobtu-
ratrice apparaît prometteuse, avec réduction 
du risque de complications.

●  Les résultats des frondes sous-urétrales 
semblent relativement comparables à ceux 
obtenus après pose d’un sphincter artificiel. 
Néanmoins, les résultats à long terme sont 
mal connus, les comparaisons entre études 
dont les méthodologies sont différentes sont 
difficiles et il n’existe à ce jour aucune étude 
randomisée comparant fronde sous-urétrale 
et sphincter artificiel.

●  Il est essentiel de garder à l’esprit que la 
sélection du patient pour une fronde sous-
urétrale est capitale et qu’il faut tenir compte 
d’un certain nombre de contre-indications.

1.   Introduction 

L’incontinence urinaire masculine est essentielle-
ment d’origine iatrogène. Très fréquente dès le 
XVIe siècle lorsque les lithotomistes sectionnaient 
par voie périnéale les muscles du périnée et les 
sphincters pour atteindre le calcul dans la vessie, 
elle a fortement régressé avec la survenue de la 
taille haute pour réapparaître, début du XXe siè-
cle, avec l’adénomectomie prostatique (0,5 %), 
puis avec la résection endoscopique (1 %).
L’incontinence d’urine connaît depuis 25 ans un 
accroissement très considérable en relation avec 
le nombre exponentiel de prostatectomies radi-
cales réalisées pour des cancers (3-45 %).
La plupart des opérés vont récupérer une conti-
nence parfaite ou acceptable surtout lors des 6 
premiers mois, mais 2 ans après l’intervention 
environ 10 % conservent une incontinence mo-
dérée à sévère (1).

2.  Historique 

Les 1res compressions de l’urètre bulbaire par 
des prothèses fi xes ont été eff ectuées par Berry 
en 1961 (2). Il utilisait des prothèses en acrylic 
imprégnées de bismuth qu’il interposait entre le 
bulbe et les muscles bulbo-spongieux. Il obtient 
45 % de bons résultats avec un recul de 22 mois 
et 50 % de complications.
Kaufman (3-5) apportera une contribution ma-
jeure au traitement de l’incontinence après pros-
tatectomie. De 1970 à 1973, il développe 3 types 
d’intervention diff érente (fi g. 1) : des compressions 

6. Conclusion
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de l’urètre bulbaire à l’aide de segments de corps 
caverneux détachés et croisés (type I ; panel a), puis 
des rapprochements sous-bulbaires des corps caver-
neux solidarisés par des bandelettes de silicone ou 
de Marlex® (type II ; panel b) et enfi n il propose de 
véritables prothèses faites de coussins élastiques en 
silicone remplis avec un gel et regonfl ables (type III ; 
panel c) ; les bras de la prothèse en polytétrafl uo-
roéthylène sont passés entre les corps caverneux et 
la face interne des branches ischio-pubiennes pour 
être noués entre eux sur la ligne médiane. Les bons 
résultats à 1 an étaient de 61 % avec des complica-
tions sévères dans 8 % des cas. 
Les compressions dynamiques de l’urètre bulbai-
re ont été proposées par Foley en 1947 (6), puis 
par Scott en 1973 (7). L’AMS 800® avec coussi-
net gonfl able étroit (1987) est la version fi nale du 
sphincter artifi ciel développé par Scott (8). Il reste 
considéré comme le matériau de référence pour 
le traitement de l’incontinence sphinctérienne 
(75 à 87 % de succès) avec cependant un prix 
élevé, la nécessité d’une manipulation manuelle, 
un certain nombre de complications (infections, 
érosions) et de pannes nécessitant une révision 
chirurgicale dans 17 à 57 % des cas dans un délai 
de 5 ans après le placement du sphincter. 

3.  Les procédures 

Au cours de la dernière décade, de nombreux 
chercheurs se sont réintéressés à des systèmes 
plus simples et moins onéreux de compression 
fi xe de l’urètre bulbaire. 
Les objectifs sont multiples :
–  assurer une parfaite continence tout en autori-

sant une miction facile ;

–  ne pas devoir commander manuellement ;
–  diminuer les complications et en particulier les 

atrophies, érosions et infections ;
–  obtenir un eff et durable.
Les procédures proposées sont nombreuses.

3.1.  Les frondes bulbaires 
rétropubiennes

En 1998, Schaeff er (9) utilise comme support 
3 segments de prothèse vasculaire ou de polyé-
thylène (fi g. 2). Chaque extrémité se termine par 
un fi l de nylon qui est passé en rétropubien avec 
une aiguille du type Stamey et fi xé à la gaine de 
grands droits. La tension appliquée correspond à 
une pression de fuite de 150 cmH2O. Les bons 
résultats sont de 64 % avec des taux de révision 
de 21 % et 6 % d’ablation.

D’autres matériaux vont être utilisés : du poly-
propylène (10), des prothèses composites de po-
lypropylène recouvertes de collagène porcin (11). 
John, dans une série de 57 patients avec un recul 

Fig. 1 - Les 3 types de compressions de l’urètre bulbaire selon Kaufman (3-5).

Fig. 2 - La fronde sous-urétrale rétropubienne selon Schaeff er 
et al. (9).
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moyen de 36 mois, rapporte 74 % de bons ré-
sultats (11) D’autres ont utilisé des plaques de 
polyester doublées par des bras en polypropylène 
(12). Avec un recul moyen de 28 mois, Xu et coll. 
obtiennent une restauration de la continence 
chez 22 patients sur 26 (85 %).

3.2.  Les compressions bulbaires avec 
ancrage osseux 

Le concept de fi xer une bandelette aux bords infé-
rieurs des branches ischio-pubiennes et de la met-
tre sous tension pour comprimer l’urètre bulbaire 
appartient à Madjar (2001) (13). Il s’agit d’une 
chirurgie simple, peu invasive par voie périnéale 
pure (fi g. 3). Le système commercialisé par Ame-
rican Medical Systems (AMS, Inc., Minnetonka, 
Minnesota, USA) s’appelle InVance®. La plaque 
est non résorbable, en polyester recouverte de 
silicone. Les 2 bords de la pièce trapézoïde sont 
fi xés par des fi ls de nylon à des microvis en titane 
insérées, 3 dans chaque branche ischio-pubienne. 
Une sphinctérométrie rétrograde est conseillée et 
la pression d’occlusion à la perfusion doit attein-
dre 60 cmH2O. Les bons résultats varient de 40 
à 92 % (14-16). L’effi  cacité est médiocre en cas 
d’incontinence sévère. Les bons résultats s’ame-
nuisent avec le temps. Les infections, ostéites et 
érosions sont rares ; par contre les déplacements 
des vis sont fréquents, ce qui ne modifi e pas né-
cessairement le pronostic.

3.3.  Les frondes bulbaires 
transobturatrices 

Les avantages de la voie transobturatrice pour 
le traitement de l’incontinence d’eff ort chez la 
femme ne sont plus à démontrer.
Certains ont proposé cette approche pour l’hom-
me. La situation est cependant diff érente pour 
des raisons anatomiques : l’ossature de l’hom-
me est mieux développée, les branches ischio-
pubiennes sont plus rapprochées, le trou obtura-
teur est arrondi et plus petit, la glande prostati-
que est absente. Sur le plan physiopathologique, il 
existe un défi cit sphinctérien intrinsèque qu’il faut 
corriger par une mise en tension de la prothèse.
Une voie externe-interne a été proposée par 
Redher et Gozzi (17). Le système est commerciali-
sé par AMS, Inc. sous le nom de AdVance® (fi g. 4). 

Les 1ers résultats sont de 40 % de guérison et de 
30 % d’amélioration à 6 semaines. Après un sui-
vi moyen de 23±11 mois, sur 42 patients, 17 % 
sont guéris et 31 % ne portent plus qu’une seule 
protection. De nombreuses complications sont 
décrites : infections avec ablation du matériel 
chez 2 patients, rétention sur obstruction chez 
3 patients, incontinence par urgence chez 8 pa-
tients et douleurs périnéales invalidantes prolon-
gées chez 12 patients (18). Des études prospecti-
ves plus récentes annoncent 77 % (19) et 82 % 
de bons résultats à un an, pour des incontinences 
petites à modérées (20).
La prothèse TOMS est une variante de la précé-
dente et utilise 2 bras de chaque côté (21).
Une voie interne-externe avec une prothèse plus 

Fig. 3 - Compression bulbaire avec ancrage osseux de type 
InVance® (14)

Fig. 4 - Fronde bulbaire trans-obturatrice de dehors en dedans 
(AdVance®) décrite par Redher et Gozzi (17).
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large de polypropylène de faible poids vient d’être 
développée par de Leval (22) (fi g. 5). Il utilise 
un passe-tube spécifi que qui contourne le bord 
supérieur de la branche ischio-pubienne, longe 
la face externe de l’os pour revenir à son bord 
inférieur. Une fois les tubes en place, la partie 
antérieure de la prothèse est fi xée aux aponévro-
ses des corps ischio-caverneux, l’extrémité pos-
térieure au noyau fi breux du périnée et les bras 
sont passés à l’intérieur des tubes creux. La trac-
tion sur les 2 bras permet la mise sous tension 
du bulbe qui est maintenue par la solidarisation 
des extrémités sur la ligne médiane par un triple 
nœud. Les bons résultats à 6 mois sont de 85 % 
(22) et le restent à un an pour des incontinences 
sévères et moyennes (cohorte continue de 58 pa-
tients) (23). A deux ans les bons résultats passent 
de 85 à 75 % (24).

3.4. Les prothèses réajustables 

Avec le temps, l’effi  cacité des soutènements 
bulbaires peut se détériorer. Les prothèses de 
Kaufman 3e génération (5) étaient regonfl ables. 
Certains introduiront des prothèses rétro-pu-
biennes ajustables. Romano (25) réajuste la ten-
sion dans 8 % de sa série et obtient 83 % de bons 
résultats à 7,5 mois.
Dans la série de Sousa-Escandon et coll. (26), 
avec le Male Reemex System®, 80 % des 51 pa-
tients ont eu un réglage dans les premiers mois 
postimplantation et 40 % ont nécessité un se-
cond réglage. Dans cette série, il y a 64,7 % de 
guérison, 19,6 % d’amélioration, une érosion 

urétrale, 5 perforations vésicales et 2 retraits du 
système régulateur pour infection.
D’autres ont développé des systèmes hydrauli-
ques. Le modèle récent de Inci et coll. (27) est 
un simple ballon en silicone raccordé à un réser-
voir avec valve que l’on peut remplir davantage. 
Ce ballon est maintenu sous le bulbe avec l’aide 
de 2 bandelettes de polypropylène ancrées dans 
les branches ischio-pubiennes. Sur 19 patients, le 
système a été regonfl é chez 11 d’entre eux, avec 
79 % de bons résultats.

4.  Champs d’application 

Toute incontinence masculine nécessite une mise 
au point précise avant d’envisager une implanta-
tion prothétique. Outre l’examen clinique avec le 
test de compression parabulbaire, la stérilité des 
urines sera vérifi ée. On pratique un calendrier 
mictionnel avec des questionnaires d’handicap 
mictionnel validés. Une étude urodynamique est 
eff ectuée de même qu’une urétrocystoscopie et 
une urétrocystographie.
Il existe en eff et des contre-indications :
– un délai trop court après la prostatectomie. Il 
faut attendre idéalement 12 mois car les récupé-
rations spontanées sont fréquentes aux cours des 
premiers mois ;
– les patients avec des vessies hypoactives ;
– les hyperactivités non traitées ;
– les patients infectés ;
–  les patients susceptibles de devoir bénéfi cier de 

gestes endoscopiques (sténose urétrale, lithiase, 
polypose vésicale, cancer vésical in situ…).

5.  Résultats

Les bons résultats des principales séries publiées 
sont de 38 à 85 %. Ces chiff res sont souvent non 
comparables car la méthodologie n’est pas uni-
forme avec des critères de sélection et d’évalua-
tion diff érents, des suivis relativement courts et 
des séries souvent petites.

Outre l’amélioration ou la disparition de la fui-
te, il faut tenir compte de la morbidité de cette 

Fig. 5 - Fronde bulbaire transobturatrice de dedans en dehors 
décrite par de Leval et Waltregny (19).
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chirurgie. Les travaux sur le « male sling » dé-
montrent aujourd’hui la supériorité des mèches 
synthétiques par rapport aux produits biologi-
ques. Peu ou pas d’infections ou érosions ont été 
décrites avec le polypropylène. Les patients avec 
sténose urétrale et les patients irradiés ont des 
chances de succès beaucoup moins importantes.
Quelle tension optimale faut-il appliquer ? Cer-
tains auteurs considèrent l’examen uro-dyna-
mique peropératoire inutile. Les modalités de 
mesure ont peu d’importance, car les valeurs de 
la pression abdominale de fuites sont identiques 
à la mesure de fuite urétrale rétrograde (28). 
Les pressions de fuite proposées sont de 60 à 
130 cmH2O. L’absence de fuites lors de la pous-
sée hypogastrique, vessie remplie avec 300 ml pa-
raît être un excellent test pronostic (22).
Les bons résultats se détériorent avec le temps 
par modifi cation de la prothèse, suite au relâche-
ment de la paroi, à la désinsertion d’une vis… 
Ce phénomène existe aussi avec le sphincter arti-
fi ciel par atrophie de l’urètre. Il est toujours pos-
sible de mettre un sphincter artifi ciel après échec 
d’un sling et réciproquement un sling peut être 
implanté quelques mois après l’ablation d’une 
manchette de sphincter artifi ciel pour autant que 

l’urètre soit parfaitement cicatrisé.
Quels sont les mécanismes conduisant à la restau-
ration de la continence ? Ils restent à l’heure ac-
tuelle à l’état de simples hypothèses. Les travaux 
urodynamiques et les études radiologiques mon-
trent peu de diff érences avant et après l’implan-
tation. Le déplacement de l’urètre vers le haut 
a été évoqué (18), de même que la compression 
de l’urètre pris en sandwich entre l’aponévrose 
périnéale moyenne et la prothèse (22).

6.  Conclusion

Les matériaux synthétiques dont on connaît 
mieux les qualités, trouvent aujourd’hui de nou-
velles applications pour le traitement de l’inconti-
nence masculine. Les complications et les échecs 
sont en régression. La voie rétropubienne expose 
à un risque plus important de perforation vési-
cale. La voie transobturatrice avec fi xation de la 
prothèse semble supérieure à long terme. En l’ab-
sence d’études prospectives randomisées compa-
rant les slings et les sphincters artifi ciels, il faut at-
tendre les résultats à plus long terme pour évaluer 
la place exacte de ces techniques prometteuses. �
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●  Les ballons constituent un traitement peu 
invasif de l’incontinence urinaire par déficit 
sphinctérien et constituent une alternative 
entre la rééducation et le sphincter artificiel. 

●  Ils sont indiqués dans les incontinences 
modérées ou mineures altérant la qualité de 
vie des patients. 

●  Leur principe repose sur un effet compressif 
des ballons disposés de chaque côté de l’urè-
tre, effet obtenu par remplissages successifs 
d’une solution de produit de contraste dilué. 

●  Le taux de continence complète rapporté est 
de 30 %, le taux de continence incluant le 
port d’une garniture est de 70 %. Une radio-
thérapie préalable constitue une contre-
indication relative compte tenu du faible 
nombre de cas améliorés. 

●  Les complications postopératoires à type 
d’érosion ou d’infection peuvent concerner 
un quart des patients et sont traitées par 
dégonflage et ablation du matériel. 

●  Les publications ont un degré 3 de preuve, 
compte tenu de l’absence de bras comparatif.

●  La place des ballons par rapport aux bande-
lettes sous-urétrales n’est pas encore établie, 
ainsi que le recul à long terme de l’implanta-
tion des ballons, ceci justifie la poursuite des 
évaluations.

1.  Introduction

Les ballons péri-urétraux, ou ballons ProACTTM 
(Adjustable Continence Th erapy), sont des bioma-
tériaux implantables destinés à traiter l’inconti-
nence urinaire par défi cit sphinctérien. Ils sont 
apparus en 2000, avec un dispositif ACT pour 
l’implantation chez la femme, puis un dispositif 
spécifi que ProACTTM pour l’implantation chez 
l’homme. Le dispositif comporte 2 ballons en 
silicone remplis d’un mélange d’eau stérile et de 
produit de contraste, chacun étant relié par une 
tubulure à une chambre de remplissage cylindri-
que. Le site des ballons est para-urétral, juste en 
aval du col vésical pour l’incontinence postpros-
tatectomie totale, et au niveau de l’apex prosta-
tique pour l’incontinence postrésection endosco-
pique.

2.  Principe du traitement

Le mécanisme d’action principal est un eff et de 
compression qui s’exerce sur l’urètre, il est possi-
ble qu’un eff et de support cervico-urétral puisse 
s’ajouter. L’accroissement de la résistance sous-
urétrale induite par le dispositif permet de trai-
ter les fuites urinaires qui surviennent lors des 
eff orts, cela vient renforcer l’action défi citaire du 
sphincter urétral.
L’autre particularité du système est que le degré 
de compression est ajustable progressivement en 
postopératoire ou à distance de l’intervention.
Comme pour le sphincter artifi ciel, un temps 
de cicatrisation à basse pression exercée entre les 
ballons et les tissus au contact est recommandé 
pendant le mois qui suit l’implantation. 

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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3.  Matériel

Chaque implant (fi g. 1) est composé d’un bal-
lon en silicone dont le volume de remplissage est 
compris entre 0 et 8 ml maximum, d’une tubulu-
re dont la longueur disponible est 12 ou 14 cm, 
d’une petite chambre d’injection cylindrique. 
La longueur de 12 cm est destinée à l’implantation 
postrésection endoscopique avec les ballons situés 
au niveau de l’apex prostatique, celle de 14 cm est 
destinée à l’implantation postprostatectomie tota-
le avec les ballons juste au-dessous du col vésical.
La tubulure relie la chambre aux ballons, elle a 
2 canaux, et se prolonge au centre du ballon sur 
toute la longueur de celui-ci. Le canal de remplis-
sage a un orifi ce dans la chambre d’injection au 
ballon et des orifi ces latéraux au sein du ballon. 
L’autre canal permet l’introduction temporaire 
d’un guide métallique qui rigidifi e la tubulure et 
facilite son introduction.
La chambre d’injection cylindrique a une paroi 
cylindrique en titane recouverte en périphérie 
par une enveloppe en silicone. Le cylindre est 
obturé par une membrane épaisse en silicone au 
sein de laquelle sont eff ectuées les ponctions.
L’ancillaire spécifi que est métallique, stérilisable, 
composé d’un trocart et d’une canule en forme 
de gouttière. Le trocart est recouvert de la canule 

pour le temps de ponction. La canule reste en 
place afi n de permettre l’introduction du dis-
positif qui se glisse dans sa gorge. Un dilatateur 
métallique vient compléter le matériel. C’est une 
tige articulée à son extrémité distale qui se glisse 
dans la canule et dont l’écartement permet de fai-
re une logette dans les tissus au lieu d’implanta-
tion du ballon. Une seringue reliée à une aiguille 
23 gauge type Huber permet d’injecter le produit 
de contraste dilué dans chaque ballon.
L’équipement nécessaire en salle d’intervention 
est un dispositif de cystoscopie rigide, une ra-
dioscopie par amplifi cateur de brillance, 1 boîte 
de petite chirurgie, 1 sonde de Foley, 2 cupules, 
l’une pour l’eau stérile et l’autre pour le produit 
de contraste dont la dilution précise est indiquée 
dans les instructions. 

4.  Technique

L’anesthésie est le plus souvent générale ou rachi-
dienne, certains auteurs ont récemment reporté 
leur expérience par anesthésie locale écho-guidée 
(1). Le malade est installé en position de litho-
tomie. Une incision périnéale transversale ou 
médiane sur 4 cm, au-dessous du scrotum, per-
met d’aborder le tissu adipeux de l’espace entre 
l’urètre bulbaire et la branche ischio-pubienne 
du bassin. 
Une urétro-cystoscopie permet de repérer le col 
vésical, puis de remplir la vessie avec 100 ml de 
produit de contraste dilué. Le cystoscope reste en 
place avec son extrémité au niveau du col vésical.
Le trocart recouvert de la gaine est introduit dans 
l’espace latéro-bulbaire, en parallèle par rapport 
à l’urètre, jusqu’à être juste en dessous du col vé-
sical dans le cas de la procédure postprostatecto-
mie totale (le repère est le veru montanum pour la 
procédure postrésection prostatique).
Pour guider la ponction et surtout le point dis-
tal, il est recommandé de s’aider du cystoscope 
qui donne un double repérage, repérage radio-
logique du col vésical par la position de la gaine 
de l’instrument, repérage visuel endoscopique en 
observant les mouvements de la paroi urétrale 
entraînée par les mouvements du trocart.
Ce temps est capital, et si la position distale du 

Fig. 1 - Le matériel ProACT et l’ancillaire. L’ancillaire est re-
présenté par une seringue reliée à une aiguille 23 gauge type 
Huber, et par un trocart spécifi que recouvert d’une canule en 
forme de gouttière. 
Chaque ballon (fl èche pleine) est relié par une tubulure à une 
chambre d’injection (fl èche pointillée).
Le matériel ProACT est actuellement distribué en France par 
la société LABORIE (24 , rue Coriolis, 75012 Paris).
Antérieurement, ce matériel était distribué par Medtronic.
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trocart n’est pas correcte, il ne faut pas hésiter à 
recommencer. 
Le temps suivant est l’élargissement de l’espace 
au moyen du dilatateur introduit dans la gaine. 
Le ballon ainsi que la tubulure rigidifi ée par le 
guide métallique sont insérés dans la canule en 
forme de gouttière (fi g. 2) et poussés jusqu’au ni-
veau du col vésical. Un contrôle radioscopique 
en vérifi e la bonne position, puis la gaine est re-
tirée de 2 cm, le ballon est alors rempli de 1 ml 
de produit de contraste dilué avec une aiguille 23 
gauge type Huber. La position du ballon rem-
pli est à nouveau contrôlée par radioscopie et 
par endoscopie (une saillie de la paroi urétrale 
est visible), il est alors possible de retirer le guide 
puis la gaine d’introduction. Si le ballon est trop 
externe il est possible de reprendre la ponction, si 

une eff raction vésicale ou urétrale est constatée, il 
est conseillé de ne pas poursuivre l’implantation 
de ce côté, mais le ballon controlatéral peut être 
mis en place.
L’aide d’un repérage échographique avec sonde 
transrectale (2) est un apport complémentaire 
possible qui permet de s’assurer du bon position-
nement du trocart, des ballons ou de l’aiguille 
d’anesthésie locale si l’on y a recours. Le contrôle 
de la position des ballons peut alors s’eff ectuer 
dans tous les plans de l’espace (3).
Depuis l’incision périnéale, une logette sous-
cutanée est créée au niveau de chaque face laté-
rale du scrotum afi n d’y introduire le cylindre 
correspondant au ballon. L’incision périnéale est 
refermée, une sonde urétrale type Foley est laissée 
en place pour 48 heures.
La durée moyenne de la procédure est de 35 mi-
nutes.
Le patient est revu au terme de 6 semaines pour 
une évaluation clinique. Un remplissage supplé-
mentaire de 1 ml par du produit de contraste 
dilué est possible en cas de fuites persistan-
tes, celui-ci s’eff ectue de façon très simple par 
ponction du cylindre (fi g. 3) sans anesthésie 
(ou anesthésie par gel de contact). Il est recom-
mandé de vérifi er avant sa sortie que le patient 
vide bien sa vessie, un dégonfl age est possible en 
cas de rétention. Plusieurs ajustements ultérieurs 
sont possibles sans dépasser un volume total de 
8 ml par ballon.
En cas d’explantation nécessitée par une éro-
sion secondaire ou une infection du matériel, 
l’explantation est un geste simple qui consiste à 
dégonfl er le ballon, puis à inciser la peau en re-
gard du cylindre pour extraire le matériel. Une 
implantation ultérieure est éventuellement pos-
sible en fonction de la qualité des tissus et du 
risque infectieux.

5.  Quels résultats en attendre ?

L’amélioration de la continence a été évaluée 
dans le tableau I qui regroupe les résultats des 
6 études prospectives, mono ou multicentrique, 
publiées dans la littérature.
La variabilité des critères d’évaluation ainsi que 

Fig. 2 - Insertion du ballon au sein de la gaine en forme de 
gouttière. Un guide métallique rigidifi e la tubulure pour facili-
ter l’introduction jusqu’au site d’implantation para-urétral.

Fig. 3 - Image radiographie lors d’un remplissage: les 2 bal-
lons sont visibles en arrière de la symphyse pubienne, ils sont 
implantés de chaque côté de l’urètre, en dessous du col vésical. 
Dans le scrotum, la chambre de remplissage est en vue latérale 
à droite, et en vue axiale à gauche.

Chapitre 33 - Les ballons
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l’absence d’homogénéité des patients qui sont en 
majorité postprostatectomie totale sans irradia-
tion rendent diffi  cile l’analyse des données et li-
mitent à un niveau 3 de degré de preuve. Le recul 
moyen des séries est de 6 à 22 mois.
Une continence complète (aucune garniture) a été 
obtenue chez un tiers des patients sur une popu-
lation totale de 170 patients regroupant 2 études, 
celles de Hubner (4) et de Lebret (5). Une conti-
nence incluant 0 ou 1 garniture portait le taux de 
succès à 70 % sur ces 2 mêmes études, taux identi-
que pour Trigo-Rochat (6) et Cansino (7). 
Le nombre de garniture a diminué, passant de 6 à 1 
par jour pour Hubner (4) et de 5 à 1 pour Lebret (5), 
toutefois, le nombre a pu être inchangé dans 5 %, 
voire augmenté dans 3 % des cas. 
Le nombre moyen de réajustements pour rem-
plissage a été de 2 à 5 procédures, avec des extrê-
mes de 1 à 15. 
En parallèle, une amélioration signifi cative du 
score de qualité de vie a été constatée avec un dou-
blement du score I-Qol passant de 35 à 65 pour 
Hubner (4), ce score I-Qol moyen passant de 63 
à 82 pour Trigo-Rochat (6).

Des résultats nettement inférieurs ont été rap-
portés pour les malades ayant été préalablement 
irradiés. Ainsi, pour Kocjancic (8), le taux de ma-
lades sans fuite s’abaissait à 36 % (pour 11 cas 
irradiés sur 64 au total) au lieu de 67 % pour la 
série globale, pour Lebret (5), ce caractère péjo-
ratif fut encore plus net puisque le taux d’absence 
d’amélioration passait de 11 à 83 %. Un antécé-
dent de radiothérapie constitue donc une contre-
indication relative au traitement.
L’expérience de la technique permet une amélio-
ration non signifi cative des résultats, mais sur-
tout une nette diminution de la morbidité per- 
et post-opératoire comme l’ont rapporté Hubner 
et al. (9) en comparant (tableau I) leurs 50 pre-
miers cas aux 50 cas les plus récents. 
En cas d’échec de la technique, l’utilisation de 
la tomodensitométrie permet de vérifi er le bon 
positionnement des ballons, cela est le facteur 
prédictif principal de l’effi  cacité de la technique. 
Giammo (10) a ainsi démontré que 86 % des pa-
tients non améliorés après pose de ballons avaient 
des ballons trop éloignés de l’urètre (> 5mm laté-
ralement de chaque coté de l’urètre). 

Tableau I - Résultats et complications des séries rapportées dans la littérature d’implantation de 
ballons ProACT pour incontinence urinaire postprostatectomie.

Auteurs Hubner
BJU 2005

Trigo-Rocha
Urology 

2006

Hubner
Eur Urol 

2006

Cansino 
Alcaide
Ach Esp 

Urol 2007

Kocjancic
Scand J 

Urol 2007

Lebret
Urology 

2008

Gilling
BJU 
2008

Nombre de 
patients 117 23

50 vs 50
(premiers pts/
derniers pts)

69 64 62 37

Recul (mois) 13 (3-54) 22 (6-48) 20 vs 23 22 (3-48) 20 (12-62) 6 24

Réajustements 
(remplissages 
du ballon)

3 (1-15) 5 (1-6) 5 vs 4 2 3 (0–8) 4 3.3 (0-7)

Complications 
postopératoi-
res
avec explanta-
tion au moins 
unilatérale

46 % 17 % 58 % vs 24 % 12 % 17 % 31 % 14%

Continence
0 ou 1G. 68 % (46/63) 65 % (15/23) 52 % vs 60 % 70 % 71 % 81 %

Continence 
Complete 

35 % (22/63)
(idem 1 et 2 

ans)
14 % 67 % 30 % 62%
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6.   Complications per-opératoires et au 
décours de l’implantation

Lors de l’implantation, le risque spécifi que lié à 
la procédure est un risque de lésion urétrale ou 
vésicale qui contre-indique l’implantation ho-
molatérale du matériel, mais laisse possible l’im-
plantation controlatérale. Les cas de perforation 
vésicale peropératoire sont plus fréquents chez les 
patients préalablement irradiés (3). Une nouvelle 
procédure est possible ultérieurement après cica-
trisation tissulaire.  
Peu de douleurs ont été rapportées au décours 
de l’intervention, elles ont été modérées et tran-
sitoires.
La survenue d’une rétention urinaire postopéra-
toire a été rare (5 % pour Lebret) et a répondu à 
un simple dégonfl ement des ballons.
Pour Gregori (3), l’utilisation du guidage par écho-
graphie transrectale permettrait une diminution des 
complications peropératoires (3,7 vs 7,8-12,8 %), 
et tardives nécessitant une explantation du maté-
riel (7,9 vs 11,0-27,4 %).
Au décours de l’implantation, des complications 
ont été observées à type d’érosion vésico-urétrale 
du ballon ou d’érosion scrotale en regard de la 
chambre d’injection, d’infection du matériel, de 
déplacements (migration) d’un ballon (11), de 
rupture d’un ballon, ces complications ont été 
traitées par ablation du matériel et, point impor-
tant, n’ont pas entraîné de menace vitale. Un cas 
de perforation rectale tardive a été rapporté (12).  
Le taux global de ces complications a été de 12 à 
58 % (tableau I).

7.   Place et stratégie thérapeutique

La place des ballons se situe au sein des techni-
ques peu invasives de traitement de l’incontinen-
ce masculine par défi cit sphinctérien. 
La majorité des indications concerne l’inconti-
nence postprostatectomie totale, les autres indi-
cations possibles sont les défi cits sphinctériens 
postrésection endoscopique prostatique ou pos-
tultrasons focalisés (Ablatherm) ou plus rare-
ment les défi cits neurologiques sphinctériens ou 

les érosions urétrales postsphincter artifi ciel.
Les ballons constituent un biomatériau siliconé 
dont la bonne tolérance est maintenant démon-
trée à court et moyen terme. Le risque de compli-
cation infectieuse ou d’érosion doit être expliqué 
au patient, même si la facilité d’explantation du 
dispositif en limite les conséquences (13). Les 
ballons ne pénalisent pas une éventuelle implan-
tation ultérieure d’un sphincter artifi ciel.
En préalable d’une implantation, il est nécessaire 
de s’assurer de l’absence de sténose urétrale ou 
cervicale. La vessie doit être stable ou stabilisée 
par un traitement, et la compliance vésicale ainsi 
que la capacité vésicale doivent être normales. Un 
bilan urodynamique et un bilan morphologique, 
par urétrocystographie ou urétroscopie, sont in-
dispensables. Les autres contre-indications sont 
les cancers en évolution, les troubles de l’hémos-
tase, une infection urinaire non traitée.

L’importance des fuites et leur retentissement sur 
la qualité de vie conditionnent l’indication. Une 
quantité de fuite importante, estimée par un nom-
bre élevé de garniture (plus de 6 grosses garnitures) 
ou par un pad-test, reste une indication préféren-
tielle pour le sphincter artifi ciel. Les techniques 
peu invasives sont indiquées pour les incontinen-
ces modérées ou mineures, en ayant laissé un délai 
postopératoire de récupération d’au moins 6 à 12 
mois et après une rééducation sphinctérienne.
Lorsqu’une radiothérapie a été réalisée, la majo-
ration de la morbidité et un contrôle nettement 
inférieur sur la continence doivent être exposés 
au patient, cela fait discuter la pose d’un sphinc-
ter artifi ciel en zone urétrale non irradiée (13).
La place des ballons par rapport aux bandelet-
tes sous-urétrales, qui constitue l’alternative au 
sein des thérapeutiques peu invasives, est actuel-
lement non connue. À ce jour, une seule étude a 
comparé l’effi  cacité des bandelettes sous-urétra-
les à celle des ballons (14). L’absence de groupes 
homogènes, et le faible nombre de cas ne permet-
tent pas de conclure pour le moment.
L’avantage des ballons est la possibilité d’ajuste-
ment de l’eff et compressif, mais à l’inverse il exis-
te plusieurs séquences de pressurisation, de plus 
le risque d’infection et d’érosion semble majoré 
par rapport aux bandelettes sous-urétrales. La 
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qualité des résultats étant en partie dépendante 
de la maîtrise de la procédure d’implantation, il 
est préférable que l’implantation soit réalisée par 
une équipe entraînée. L’absence de recul à long 
terme doit aussi être prise en compte, mais n’est 
pas un argument suffi  sant pour diff érer une in-
dication de traitement peu invasif qui peut amé-
liorer la qualité de vie d’un patient souff rant de 

fuites urinaires modérées à mineures par défi cit 
sphinctérien.
Au total, les ballons constituent une alternative 
au sphincter artifi ciel ou aux garnitures pour les 
incontinences urinaires mineures ou modérées 
par défi cit sphinctérien, leur place par rapport 
aux bandelettes devra être précisée par des études 
ultérieures. �
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●  Les premiers essais d’injections d’une pâte 
compressive autour de l’urètre dans l’incon-
tinence d’effort remontent à plus de 70 ans. 
Toutefois, à ce jour, la substance idéale n’a 
pas encore été trouvée.

●   Les études sur les injections périurétrales ont 
été conduites essentiellement chez la femme.

●  Les résultats à court terme sont bons dans 
l’incontinence d’effort modérée, mais se 
dégradent rapidement avec le temps.

●  La bonne indication est le traitement de 
l’incontinence urinaire d’effort modérée dans 
un contexte de comorbidité importante. 

●  Les échecs sont observés dans l’incontinence 
non liée à l’effort et dans les incontinences 
d’effort majeures. 

●  Les complications sont fonction de la substance 
injectée. Elles sont le plus souvent mineures.

●   L’injection de cellules souches (myoblastes) 
dans le sphincter urétral constitue un traite-
ment prometteur dans l’incontinence urinaire 
d’effort, mais cela demande confirmation.

1.  Introduction

Depuis des décennies, les urologues sont à la re-
cherche de traitements peu invasifs pour corriger 
l’incontinence urinaire d’eff ort de l’homme. La 
longue histoire des agents injectables (agents de 
comblement) en est une preuve (tableau I). Bien 
que les premiers résultats semblent prometteurs, 
les résultats à long terme sont, à ce jour, déce-
vants. De nouveaux agents injectables sont régu-
lièrement mis sur le marché : ils démontrent la 
volonté de poursuivre dans cette voie (1). Il est 
en eff et admis que le patient choisit souvent un 
traitement peu invasif avec une effi  cacité moin-
dre plutôt qu’un traitement très « agressif » dont 
l’effi  cacité est assurée d’emblée. Il n’en découle 
pas moins que le traitement peu invasif est inté-
ressant dans la prise en charge de l’incontinence 
iatrogène et dans le traitement des patients âgés 
ou fragiles (1). Nous discuterons les aspects tech-
niques, l’effi  cacité, le suivi, les complications et 
les développements récents dans ce domaine. 

2.  Effi cacité des agents injectés

2.1. Résultats à court terme

Il est diffi  cile de comparer les résultats à court 
terme des séries publiées compte tenu de l’inho-
mogénéité rencontrée dans la sélection des pa-
tients. Les études randomisées sont rares. Dans 
la base de données de la Cochrane Library (2-5), 
on retrouve uniquement l’utilisation d’injecta-
bles chez la femme et il apparaît, qu’en l’absence 
d’évidence plus précise, les injections périurétra-
les représentent une option intéressante dans le 
traitement à court terme des femmes présentant 
une incontinence urinaire et ce dans un contexte 
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de comorbidité importante empêchant toute 
anesthésie. Deux ou 3 injections semblent devoir 
être recommandées pour obtenir un bon résul-
tat. Chez l’homme, une comparaison n’est pas 
possible étant donné le peu d’études disponibles. 
L’Association canadienne d’urologie concluait, 
dans ses recommandations en 2006, que les 
agents injectables constituent la première ligne 
de traitement dans l’incontinence urinaire d’ef-
fort chez la femme, mais elle ne considère pas 
cette alternative thérapeutique chez l’homme.

2.2. Résultats à moyen terme 

Il n’y a aucune donnée disponible dans la littéra-
ture concernant le traitement de l’incontinence 
urinaire masculine par injections périurétrales. 
Une étude « peu robuste » (6-84 mois de suivi) 
compare le Macroplastique® au sphincter urinaire 
artifi ciel (6). Les auteurs concluent que dans les 
incontinences modérées, les 2 options sont équi-
valentes en termes d’effi  cacité et qu’il y a moins 
de complications avec les injectables. Dans les 
formes d’incontinence plus sévères, le sphincter 
artifi ciel est supérieur en termes d’effi  cacité. La 
plupart des études démontrent une diminution 
progressive de l’effi  cacité du traitement avec le 
temps et rapportent la nécessité de réinjecter la 

substance au bout d’un an. Cela a été d’abord dé-
montré par Tschopp P. et al. (7) dans une étude 
rétrospective évaluant des injections de collagène 
(18 % de succès à 1 an). La courbe statistique 
d’effi  cacité théorique démontre une probabilité 
de succès de 13 % à 18 mois. 

Bien que les agents injectables les plus récents 
(données d’études chez la femme) suggèrent un 
plus lent déclin en effi  cacité, des réinjections sont 
toutefois nécessaires chez la majorité des patients 
pour obtenir une effi  cacité à moyen terme (de 
l’ordre 54 à 70 % comportant des améliorations 
et des guérisons) (8-10).

D’autres études sont disponibles chez la femme. 
Une première étude intéressante, comparant in-
jections périurétrales et chirurgie (12 mois de 
suivi), démontre une plus grande effi  cacité de la 
chirurgie comparée aux injections de collagène 
(10). Maher et al. (11) comparent la chirurgie 
(bandelette vaginale) au Macroplastique® : ils ob-
servent, à 62 mois, un index de continence de 
69 % pour les bandelettes, comparé à 29 % pour 
le Macroplastique®. Récemment, Ghoniem et al. 
ont publié de bons résultats à 24 mois chez des 
femmes ayant bénéfi cié d’un traitement par in-
jections de Macroplastique® (12).

Tableau I - Relevé rétrospectif des biomatériaux injectables dans le traitement de 
l’incontinence urinaire à l’effort.

1938 agents sclérosants : morrhuate de sodium

1955 paraffi ne

1980 oxyde de calcium (Bioglass®)

1984 polytétrafl uoroéthylène (Polytef®)

1990 graisse autologue 
pâte de silicone
polyvinyl alcool
GAX-collagène (Contigen®) 
polydiméthyl-siloxane (Macroplastique®)
copolymère dextranomère-acide hyaluronique (Defl ux®), 
polyméthyl méthacrylate de PMMA (Zeraplast®)

2000 copolymère dextranomère-acide hyaluronique (Zuidex®), 
microsphères de carbone (Durasphère®)
Macroplastique Implantation System (MIS®)  
implant biologique à base de collagène dermique de porc (Permacol®)
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Le Durasphère® (microsphères de carbone recou-
vertes de grains d’oxyde de zyrconium en sus-
pension dans un gel polysaccharidique) semble 
prometteur avec une effi  cacité comparable au 
collagène (13). À court terme, les résultats sem-
blent meilleurs mais en fi n de compte, à plus 
long terme, les résultats sont superposables au 
collagène (14).

Il n’y a pas de données disponibles pour le Zui-
dex® (gel à base d’acide hyaluronique). Chez la 
femme, les résultats à moyen terme semblent 
prometteurs : l’injection de la substance améliore 
la qualité de vie et en termes de coût, la substance 
semble intéressante comparée aux bandelettes va-
ginales (15-17). Récemment, Lightner et al. ont 
rapporté 4 observations de pseudo-abcès dans 
une série de 52 femmes et 4 hommes traités par 
le dextranomère-acide hyaluronique (18).

2.3. Résultats à long terme

Il n’y a pas de données disponibles dans la littéra-
ture à l’heure actuelle.

3.  Discussion

Aucune étude randomisée n’est disponible 
jusqu’ici et nous avons donc tenté de résumer la 
littérature qui est bien souvent contradictoire.

En général, l’âge des patients n’aff ecte pas l’effi  -
cacité du traitement à court terme. Les résultats 
semblent meilleurs chez la femme comparative-
ment à ceux obtenus chez l’homme. En urologie 
pédiatrique, ils sont meilleurs chez le garçon par 
rapport à la fi llette. Les résultats sont décevants 
chez les patients neurologiques.

Les résultats sont meilleurs chez les hommes 
souff rant d’incontinence postrésection endos-
copique de la prostate comparativement aux 
patients ayant subi une prostatectomie radicale. 
Les moins bons résultats sont observés chez les 
malades ayant été irradiés. L’évaluation préopé-
ratoire n’aide pas réellement dans la sélection des 
patients, exception faite des patients chez qui 
aucune activité sphinctérienne n’a pu être mise 

en évidence et chez lesquels il est inutile d’in-
jecter l’urètre. La cystoscopie préopératoire et le 
bilan urodynamique ne sont pas utiles, sauf pour 
démontrer une incontinence urinaire à l’eff ort.

Chez l’homme, les injections se feront sous 
contrôle endoscopique. Chez la femme, il ne 
semble pas y avoir de diff érence entre les injec-
tions eff ectuées par voie périurétrale ou par voie 
endoscopique. Par contre, les injections au ni-
veau du col semblent moins effi  caces (19-24). 

Bien qu’il n’y ait pas de preuves EBM (Eviden-
ce Based Medicine) disponibles chez l’homme, 
quelques conclusions prudentes peuvent être for-
mulées : 
–  La plupart des auteurs sont d’accord pour re-

connaître que les injections dans le sphincter 
urétral externe donnent de piètres résultats, en-
traînent des douleurs postopératoires et ne sont 
donc pas recommandées sauf dans les lésions 
isolées du sphincter.

–  Dans l’incontinence postrésection endosco-
pique de la prostate, les injections autour du 
veru montanum sont recommandées et dans 
l’incontinence après prostatectomie radicale, 
les injections en aval de l’anastomose ont été 
étudiées en détail.

–  En ce qui concerne la profondeur de l’injec-
tion, les auteurs observent en général que les 
injections réalisées en intramusculaire sont sui-
vies le plus souvent d’une migration du produit 
tandis que les injections réalisées dans la sous-
muqueuse entraînent plus souvent des ruptures 
de la « bulle muqueuse » et des érosions. Une 
coaptation urétrale est plus simple à obtenir 
lorsque l’on eff ectue une injection sous-mu-
queuse (8, 9, 19, 20-24).

En conclusion, un seul consensus se dégage dans 
la littérature : plus l’incontinence est sévère, 
moins bons sont les résultats. La méthode d’in-
jection n’aff ecte pas signifi cativement les résultats 
du traitement. Une standardisation de la techni-
que est certainement nécessaire pour des motifs 
de recherche.
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4.  Complications

Les complications décrites dans la littérature 
peuvent être classées de la manière suivante : 
migration du produit, érosions, hypersensibilité, 
symptômes de vessie hyperactive de novo et os-
téite pubienne. Ces complications sont rares.

4.1. Migration du produit

On constatera une migration locale de la substance 
injectée entraînant un manque d’effi  cacité lorsque 
l’agent injectable est trop liquide et lorsqu’il est 
injecté dans le muscle. Il faut également signaler 
des migrations à distance avec des risques non né-
gligeables. Il faut tenir compte de ce dernier point 
lorsqu’on utilise des nouveaux produits. Des mi-
grations lymphatiques ont été observées lors de 
l’utilisation de Polytef®, de Macroplastique® et de 
Durasphère®. Des migrations métastatiques à 
distance jusqu’au cerveau ont été démontrées chez 
l’homme avec le Polytef®, dans les poumons avec 
le Polytef® et la graisse autologue et dans la peau 
avec le Polytef®. Ces migrations à distance sont 
rarement observées si les particules ont un diamètre 
supérieur à 100 microns (25-28).

4.2. Hypersensibilité

Des cas d’hypersensibilité et des réactions auto-
immunes ont été décrits avec le collagène et avec 
la pâte de silicone (mais pas avec le polydiméthyl-
siloxane). Des réactions précoces sont observées 
dans 1 à 3 % des patients. Pour le collagène, des 
injections tests ont été imposées. Les réactions 
tardives sont plus dangereuses car elles peuvent 
être responsables d’accès de fi èvre, de douleurs 
articulaires, d’abcès stériles ou de formation de 
granulomes. L’incidence de ces dernières réac-
tions est inconnue (29).

4.3. Autres complications

Des symptômes d’hyperactivité vésicale de novo 
ont été observés dans 3-13 % des patients et sont 
comparables aux autres thérapeutiques chirurgica-
les de l’incontinence d’eff ort. Un seul cas d’ostéite 
pubienne a été rapporté, complication que l’on 

peut également observer avec d’autres techniques 
chirurgicales pour le traitement l’incontinence 
urinaire d’eff ort. Des douleurs urétrales ont été 
décrites après injection dans le sphincter (29-34).
Des eff ets secondaires plus rares tels que la for-
mation de pseudo-abcès, d’érosions, d’éversion 
de la muqueuse urétrale, de formation de diverti-
cules urétraux, de fi stulisation et de calcifi cations 
tardives sont rapportés également. Ces compli-
cations sont liées aux réactions infl ammatoires 
secondaires aux agents injectables (32-34).

5.   Les nouveaux biomatériaux 
injectables

5.1.  Le copolymère de polyéthylène 
et d’alcool polyvinylique dans le 
DMSO 

Cet injectable prometteur est connu en chirurgie 
plastique et est considéré comme non inducteur 
de réactions immunitaires. Il est facile à injecter. 
Il a été approuvé par la Food and Drug Admi-
nistration (FDA). Il s’agit d’un implant souple, 
spongieux ; il est commercialisé par la fi rme Bard 
(Tegress®). En 2006, une courte étude a été pu-
bliée (35) démontrant 37 % de risques d’érosion 
urétrale entraînant hématurie, infection, symp-
tômes d’hyperactivité vésicale et la nécessité, 
dans certains cas, d’une résection endoscopique 
de corps étranger. Cette complication a été dé-
montrée antérieurement avec la même substance 
injectée dans le traitement du refl ux gastro-oeso-
phagien entraînant des décès liés à la migration 
de la substance vers les grands vaisseaux.

5.2. Calcium hydroxylapatite 

Les particules de calcium hydroxylapatite sont 
intégrées dans un gel de carboxyméthyl cellulose 
(Coaptite®). Elles ont été utilisées antérieurement 
en orthopédie et en dentisterie. Cette substance 
s’est révélée comme un agent injectable effi  cace 
dans l’incontinence urinaire d’eff ort dès 2001 
(36) et une étude randomisée en comparaison 
avec le collagène d’origine bovine a été réalisée 
(37). Des eff ets secondaires signifi catifs ont été 
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enregistrés dont un cas de prolapsus urétral et un 
cas d’érosion au travers de la paroi vaginale (38).

5.3.  Gel de polyacrylamide 
(Aquamid®, Bulkamid®) 

Cette substance semble remplir tous les critères 
d’un injectable idéal. La substance n’est pas im-
munogène, elle est atoxique et biocompatible. 
Elle est résistante à la diff usion et à la migration 
et elle est aisée à injecter. À ce jour, une seule 
étude (n = 17) a été réalisée et le suivi actuel est 
de 12 mois (39). Parmi les 17 femmes présentant 
une incontinence urinaire d’eff ort, 38 % étaient 
considérées comme continentes et 43 % étaient 
améliorées. Des réinjections étaient nécessaires 
chez 50 % des patients. Aucune autre complica-
tion, mis à part des infections urinaires et des ré-
tentions temporaires, n’a été rapportée. Une série 
récente démontre des résultats comparables dans 
une cohorte de femmes traitées avec un recul de 1 
an, avec toutefois un taux de réinjection de 35 % 
(40). En théorie, ce nouvel agent est prometteur, 
des études complémentaires sont cependant né-
cessaires pour tirer les conclusions défi nitives. 
Aucune information n’est disponible chez l’hom-
me au sujet de cette substance.

5.4.  Injection de cellules souches 
autologues

L’injection endoscopique transurétrale de myo-
blastes dans le sphincter strié et de fi broblas-
tes (dans du collagène) dans la sous-muqueuse 
constitue un traitement prometteur de l’incon-
tinence urinaire d’eff ort de l’homme et de la 
femme (Urocell®). Les cellules musculaires sont 
récoltées au niveau du membre supérieur, sous 
anesthésie locale. Les cellules sont alors cultivées 
durant 8 semaines et les fi broblastes sont séparés 
des myoblastes. Les cellules sont ensuite injectées 
au niveau urétral sous anesthésie locale ou géné-
rale. Des séances de kinésithérapie périnéale sont 
indispensables après l’injection pour obtenir de 
bons résultats (41-45).

Après réalisation d’études animales et de quel-
ques études précliniques, 5 études cliniques 

(incontinence urinaire d’eff ort et insuffi  sance 
sphinctérienne chez l’homme) ont été réa-
lisées au cours des dernières années ; parmi 
lesquelles 2 études randomisées comparant 
l’injection de cellules souches aux injections 
de collagène. Toutes les études publiées sont 
mono-centriques et ne sont guère explicites 
sur la méthodologie sous-jacente. Elles sont 
« sponsorisées » par l’industrie. Selon les auteurs, 
les meilleures indications sont représentées par 
les patients ayant des cellules musculaires rési-
duelles et une innervation intacte. Les mauvaises 
indications comprennent les patients irradiés et 
ceux présentant une fi brose locale.

Les premiers patients ont été recrutés en 2002. 
Les résultats sont favorables : 79 à 89 % des 
patients sont guéris à 1 an. À 2 ans, 80 % des 
femmes sont guéries et 65 % des hommes (et 
27 % sont améliorés). Il n’y a pas de complica-
tions décrites à l’exception de quelques cas de 
dysurie temporaire et d’infection (41-45). Des 
publications récentes relatives à l’injection de 
myoblastes chez des femmes souff rant d’incon-
tinence d’eff ort confi rment les données des pu-
blications princeps. Par contre, nous n’avons pas 
retrouvé de données comparables chez l’homme 
(46-48).

La mise au point d’une technique d’injection 
standardisée et d’un label de qualité pour les la-
boratoires produisant les myoblastes et fi broblas-
tes constituent les points forts de cette nouvelle 
thérapeutique. Les points faibles de ce traitement 
sont le prix et l’intervalle de 8 semaines entre le 
prélèvement et l’injection. Des données sur l’effi  -
cacité et la tolérance à long terme sont attendues 
avec intérêt. Cette nouvelle alternative thérapeu-
tique est très prometteuse.

6.  Conclusion générale

Les résultats des injections périurétrales sont peu 
convaincants à l’exception du collagène (à court 
terme) et du polydiméthyl-siloxane (à moyen 
terme). Le succès rencontré avec ces 2 dernières 
substances ne semble pas lié à l’effi  cacité du pro-
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duit utilisé pour traiter l’incontinence, mais bien 
à la recherche par le patient et le médecin d’un 
traitement minimal et peu invasif donnant un 
minimum de complications. Les résultats avec de 
nouveaux biomatériaux injectables tel que le gel 
de polyacrylamide sont prometteurs; ils semblent 
comparables à ceux obtenus avec le polydimé-
thyl-siloxane.

L’injection de cellules souches autologues repré-
sente une nouvelle forme de traitement. Les r
ésultats semblent prometteurs à court et à moyen 
termes. Comme toutes les données chez l’hom-
me sont publiées à ce stade par un seul centre, 
nous attendons les résultats d’études multicen-
triques. �
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cellules précurseurs musculaires

2.3.  Problématique spécifique de la 
thérapie cellulaire dans l’ISU

●  Plusieurs essais cliniques de thérapie 
cellulaire sont en cours pour l’insuffisance 
sphinctérienne urétrale. 

●  L’objectif est de renforcer la tonicité urétrale 
par une greffe de cellules précurseurs de 
muscle strié. 

●  Ces cellules – principalement les cellules 
satellites associées aux fibres musculaires 
– sont responsables de la régénération des 
muscles striés squelettiques. Elles peuvent 
être prélevées d’un muscle sain et secondai-
rement injectées dans un muscle déficient 
afin d’augmenter ses capacités fonctionnelles.

●  Le principal problème posé par cette thérapie 
est la forte mortalité des cellules après 
l’injection.

●  Plusieurs stratégies sont actuellement explo-
rées dans le cadre de l’insuffisance sphincté-
rienne urétrale pour améliorer la survie et le 
rendement de la greffe cellulaire : 
–  augmentation du nombre de cellules 

injectées ; 
–  injection de cellules précurseurs musculai-

res ayant des caractéristiques de cellules 
souches, plus résistantes à l’ischémie ; 

–  suppression des processus d’extraction 
enzymatique et de culture cellulaires à 
l’origine d’une fragilisation cellulaire. 

Les résultats préliminaires de ces études doivent 
être confirmés par des équipes indépendantes. 

1.  Introduction

L’incontinence urinaire d’eff ort est une patho-
logie fréquente et invalidante. Son origine chez 
la femme peut être une défaillance des mécanis-
mes de soutien de l’urètre et/ou une insuffi  sance 
sphinctérienne urétrale (ISU). Chez l’homme, 
l’incontinence urinaire survient en général au 
décours d’une chirurgie prostatique avec lésion 
accidentelle du sphincter strié urétral. 
L’incontinence urinaire par ISU est généralement 
très invalidante et son traitement reste assez mal 
codifi é. La mise en place d’un sphincter urinaire 
artifi ciel reste le traitement de référence en cas 
d’ISU sévère et permet la disparition des fuites 
urinaires dans plus de 85 % des cas (1, 2) ; cepen-
dant, l’utilisation de ce dispositif constitue une 
contrainte permanente pour les patients et peut 
être à l’origine de complications telles qu’une 
érosion urétrale ou une infection du matériel ou 
bien nécessiter des réinterventions pour dysfonc-
tionnement. D’autres types de traitements sont 
en cours d’évaluation tels que l’implantation de 
ballons ajustables (3) ou les bandelettes urétra-
les compressives, mais il s’agit encore une fois de 
matériaux étrangers dont les eff ets à long terme 
sont mal connus. 

Récemment, de nouvelles thérapies de type cel-
lulaire ont été mises au point chez l’animal et 
certaines ont fait l’objet d’essais cliniques (4, 5) ; 
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l’objectif général est d’augmenter la tonicité uré-
trale en agissant soit sur la composante lisse de 
l’appareil sphinctérien urétral soit sur la compo-
sante striée. Plusieurs sources de cellules ont été 
utilisées dans le but d’augmenter la quantité de 
cellules musculaires lisses dans la paroi urétrale 
ou vésicale : les cellules souches médullaires, les 
cellules amniotiques (6) ou les cellules souches 
du tissu adipeux (7) ont la capacité de se diff éren-
cier spontanément en cellules musculaires lisses 
après avoir été injectées dans la paroi urétrale et 
pourraient donc avoir une indication dans l’ISU. 
Les résultats d’essais cliniques avec ces cellules se-
ront prochainement disponibles.
Dans ce chapitre, nous décrirons essentiellement 
l’historique et les principes de la recherche sur la 
thérapie cellulaire visant à renforcer le sphincter 
strié urétral par une greff e de cellules précurseurs 
de muscle strié (CPM) (fi g. 1). Cette approche 
est à l’heure actuelle celle qui a fait l’objet du plus 
grand nombre d’investigations et a débouché sur 
des essais cliniques dont les résultats ont été pu-
bliés récemment (4, 5). 
L’idée de greff er des CPM dans un sphincter strié 
défi cient découle directement de la recherche sur 
les myopathies génétiques qui a permis d’éluci-
der les mécanismes de la régénération muscu-
laire. Les cellules précurseurs de muscle strié ont 

ainsi été mises en évidence et caractérisées à des 
fi ns thérapeutiques. Ces découvertes ont apporté 
des espoirs de traitement par thérapie cellulaire 
pour les myopathies génétiquement déterminées 
(8) et acquises, au 1er rang desquelles fi gurent 
l’insuffi  sance cardiaque (9) et plus récemment, 
l’incontinence urinaire par ISU. 
Dans ce chapitre, nous exposerons l’état des 
connaissances actuelles sur la régénération mus-
culaire et les thérapies cellulaires, puis nous dé-
crirons la problématique de l’injection intra-uré-
trale de CPM afi n d’analyser les diff érents essais 
cliniques de thérapie cellulaire en cours pour 
l’ISU.

2.  Etat des connaissances actuelles 
sur la régénération musculaire et la 
biologie de greffe de CPM

2.1.  Les fi bres musculaires et les 
cellules précurseurs musculaires 

Les muscles striés squelettiques sont composés des 
cellules contractiles entourées de tissu conjonctif. 
Ces cellules sont multinuclées et organisées sous 
forme de fi bres dont la longueur peut atteindre 
plusieurs centimètres. Après une lésion muscu-

Fig. 1 - Principes de la greff e de cellules précurseurs musculaires.
Des cellules précurseurs musculaires peuvent être extraites d’un muscle strié puis mises en culture avant d’être injectées dans le 
sphincter défi cient (fl èches rouges pleines). Si les cellules sont cultivées dans un milieu spécifi que, elles se transforment en fi bres 
musculaires (fl èche rouge en pointillé). Il est aussi possible d’implanter directement les cellules satellites sans phase de culture et 
non séparées de leur fi bres parentales (fl èche noir en pointillé) afi n d’optimiser le processus régénératif.
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laire avec destruction de fi bres, celles-ci  peuvent 
régénérer à partir de cellules mononuclées pré-
sentes entre leur membrane plasmique et la lame 
basale : les cellules satellites. L’agression des fi bres 
entraîne une prolifération, puis une fusion des 
cellules satellites, soit avec leur fi bre parentale 
pour les réparer, soit entre elles pour former de 
nouvelles fi bres musculaires (myotubes). Les cel-
lules satellites représentent la principale source 
de cellules précurseurs musculaires, bien qu’un 
recrutement de cellules médullaires à potentiel 
myogénique soit possible en cas de lésion mus-
culaire chronique. Il existe environ 2.105 à 3.105 
cellules satellites par gramme de muscle strié, soit 
approximativement 1010 à 2x1010 dans le corps 
humain (10, 11). Elles peuvent être mises en évi-
dence sur une coupe histologique de muscle avec 
des marqueurs spécifi ques ; 1 à 4 % des noyaux 
visibles sont ceux des cellules satellites. 
Cette faible quantité de cellules satellites à l’état 
basal refl ète un exceptionnel potentiel régénéra-
tif. En eff et, les études de modèles lésionnels ont 
montré qu’après une destruction étendue de fi -
bres musculaires, celles-ci pouvaient se reconsti-
tuer en quelques semaines exclusivement à partir 
des cellules satellites intrinsèques. Par exemple, 
l’injection notexine, un venin de serpent, dans 
un muscle strié entraîne une destruction quasi 
immédiate de la totalité des fi bres musculaires 
présentes dans l’espace de diff usion de la toxine. 
Cela déclenche la prolifération puis la fusion des 
cellules satellites aboutissant à une récupération 
intégrale du nombre initial de fi bres en 3 semai-
nes (12). Le sphincter strié urétral contient aussi 
des cellules satellites capables de le faire régénérer 
après une lésion (13). 

Ainsi, il existe théoriquement dans un muscle 
strié, une quantité de cellules satellites minime, 
mais suffi  sante pour générer la formation d’un 
volume de muscle identique à celui dont elles 
sont issues. On considère que les lésions mus-
culaires chroniques aboutissent à un épuisement 
des réserves de cellules satellites intrinsèques se 
traduisant par l’apparition de fi brose musculaire. 
La myopathie de Duchenne en est l’exemple le 
plus connu. 

2.2.  État des connaissances sur la 
thérapie cellulaire par greffe de 
cellules précurseurs musculaires

Une grande partie des connaissances acquises 
sur les thérapies cellulaires pour les maladies 
musculaires provient de travaux réalisés chez la 
souris mdx, qui représente le modèle murin de 
la myopathie de Duchenne de Boulogne. Cette 
pathologie est liée à une délétion du gène codant 
pour une protéine stabilisatrice de la membrane 
des fi bres musculaires, la dystrophine. En 1989, 
Partridge et al. ont montré que des CPM saines 
(dystrophine +) injectées dans un muscle de sou-
ris mdx peuvent s’incorporer aux fi bres et leur 
apporter le gène défectueux (14). Ces résultats 
ont été à l’origine de nombreux travaux cher-
chant à utiliser cette stratégie thérapeutique pour 
favoriser la récupération fonctionnelle d’un mus-
cle lésé.
Les protocoles de préparation de CPM compor-
tent généralement une phase d’éminçage de la 
biopsie musculaire, suivie d’une digestion en-
zymatique et de l’élimination par fi ltration des 
fragments non digérés. Les cellules ainsi obtenues 
sont ensuite ensemencées dans une boîte de Petri 
recouverte de collagène ou d’un autre constituant 
de la matrice extracellulaire pour leur permettre 
de proliférer avant d’être injectées. 
Malgré les résultats encourageant obtenus chez 
la souris mdx, les essais de greff e de CPM chez 
des enfants atteints de la maladie de Duchenne 
de Boulogne n’ont pas apporté les résultats es-
comptés (15, 16). Ces échecs ont été attribués 
à une faible capacité de migration des CPM ne 
permettant pas de traiter l’ensemble des muscles 
de l’organisme et surtout à leur mort rapide après 
injection. Des études ultérieures ont en eff et 
montré que la majorité des CPM injectées dans 
un muscle disparaissent au cours de la première 
heure, essentiellement par ischémie (17, 18). Au 
total, moins de 3 % des CPM ont un réel poten-
tiel myogénique in vivo.
Plusieurs stratégies ont été proposées pour favo-
riser le rendement de la greff e de CPM. Un eff et 
dose-réponse a été noté dans un modèle de lésion 
myocardique chez le rat (19) et chez la souris 
mdx (20). Cependant, il est probable qu’un ef-
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fet plateau soit obtenu assez rapidement (20). Il 
faut par ailleurs noter que plusieurs millions de 
cellules ont été utilisés dans ces modèles expéri-
mentaux, contrastant avec la faible quantité de 
cellules satellites présente à l’état basal dans un 
muscle sain.  Cela implique une phase d’expan-
sion en culture de plusieurs semaines pour une 
application clinique. 
Une autre approche du problème de la survie 
cellulaire a consisté à étudier les caractéristiques 
physiques et phénotypiques des CPM qui survi-
vent à l’injection afi n de faciliter leur sélection. 
Il a ainsi été montré que la sous-population de 
CPM survivantes a des propriétés physiques de 
cellules souches comparables à celles de cellu-
les souches de la moelle osseuse, alors que les 
CPM plus matures disparaissent rapidement. 
Gussoni et al. (8) ont mis en évidence, dans les 
muscles striés, des cellules dotées d’un transpor-
teur membranaire de type MDR (Multidrug 
Resistance Protein) qui est aussi présent dans 
les cellules souches hématopoïétiques. Ces cel-
lules musculaires MDR+ sont multipotentes ; 
en particulier, elles peuvent repeupler le compar-
timent hématopoïétique d’une souris irradiée de 
manière létale (8) ou se diff érencier en cardio-
myocytes et en cellules endothéliales injectées 
dans un modèle d’ischémie myocardique (21). 
Leur localisation anatomique dans le muscle et 
leur origine restent cependant controversées. Il 
pourrait s’agir d’une minorité de cellules satel-
lites (22) ou de cellules du tissu conjonctif as-
sociées aux vaisseaux sanguins (23) assurant le 
renouvellement du compartiment des cellules sa-
tellites. Une autre méthode de sélection de cellu-
les souches musculaires repose sur le fait que leur 
adhérence aux boîtes de culture est plus tardive 
que les autres cellules contenues dans le muscle 
(technique du preplating) (24). L’élimination 
progressive des cellules se fi xant au fond des 
boîtes permet de préserver, dans le surnageant 
et après plusieurs semaines, les cellules souches 
musculaires.  
Il faut cependant remarquer que ces méthodes 
d’extraction et de purifi cation des cellules sou-
ches musculaires ne sont pas toujours compati-
bles avec une utilisation clinique courante. Par 
exemple, l’expansion des cellules souches muscu-

laires en culture nécessite l’utilisation de milieu 
de cultures complexes contenant divers types de 
facteurs de croissance (25). 
Une autre approche du problème de la survie 
cellulaire a été introduite par Smythe et al. (26, 
27) après avoir constaté que l’extraction enzyma-
tique et l’exposition prolongée aux conditions de 
culture fragilisaient les cellules satellites et entraî-
naient une perte de leur potentiel myogénique 
in vivo. Deux publications parues dans les revues 
Cell (28) et Sciences (29) en 2005 ont confi rmé 
ces notions. Collin et al. (28) ont montré que 
l’implantation de seulement 7 cellules satellites 
pouvait engendrer autant de fi bres musculai-
res que plusieurs dizaines de milliers de cellu-
les, à condition de n’avoir pas été initialement 
en contact avec l’enzyme d’extraction. L’utilité 
d’une étape de culture cellulaire avant l’injection 
a aussi été remise en cause après avoir constaté 
que le potentiel myogénique d’une population 
de cellules satellites ayant proliféré en incuba-
teur n’était pas supérieur à celui des cellules ori-
ginelles immédiatement après leur extraction du 
muscle (29). Ainsi, la conception classique selon 
laquelle l’injection d’un plus grand nombre de 
CPM pourrait générer une plus grande quantité 
de fi bres musculaires ne serait-il exact que si cel-
les-ci n’ont pas été endommagées par un proces-
sus d’extraction enzymatique ou de culture. 
Il est intéressant de remarquer que ces diff éren-
tes approches du problème de la survie des CPM 
(augmentation du nombre de cellules injectées vs 
injection de cellules souches musculaire vs injec-
tion de cellules non cultivées) ont été exploitées 
dans les principaux essais cliniques actuellement 
en cours dans le cadre de l’ISU. 

2.3.  Problématique spécifi que de la 
thérapie cellulaire dans l’ISU

La mise au point de la greff e intra-urétrale de 
CPM a été confrontée à une problématique spé-
cifi que liée à la nature des lésions histopathologi-
ques et à la fonction qui vise à être restituée. 
L’ISU est le refl et d’une altération musculaire 
chronique complexe. Des études histopathologi-
ques (30) et électrophysiologiques (31) ont mis 
en évidence, dans le sphincter strié urétral de 
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femmes incontinentes, des lésions de dénervation 
chronique et une altération primaire des fi bres 
musculaires avec fi brose (lésion de type myo-
pathique). Il est probable que l’ISU survenant 
après prostatectomie radicale associe des lésions 
sphinctériennes directes et de l’innervation abou-
tissant à une fi brose. Le devenir de CPM injec-
tées dans ce contexte de dénervation chronique 
et de fi brose est mal connu. Plusieurs modèles de 
lésion sphinctérienne avec destruction nerveuse 
ont été mis au point chez le rat (32, 33). Il a été 
montré que l’injection de CPM aboutissait à la 
formation de nouvelles fi bres musculaires et avait 
une action neurotrophique en activant le bour-
geonnement des terminaisons nerveuses résiduel-
les (32, 34). La nature du signal neurotrophique 
émis par les CPM ou les myotubes n’est pas en-
core clairement identifi ée, mais d’autres études 
ont précédemment mis en évidence l’importance 
des interactions nerf/muscle pour la survie des 
motoneurone (35). Van Mier et Lichtman (36) 
ont montré que les fi bres musculaires en cours de 
régénération émettent des signaux qui entraînent 
un bourgeonnement de terminaisons nerveuses 
avoisinantes aboutissant à leur réinnervation. 
Ainsi, l’injection de CPM pourrait trouver une 
justifi cation originale dans l’ISU en raison d’une 
action trophique potentielle sur le système ner-
veux urétral. 

La fonction musculaire que l’on cherche à resti-
tuer par une greff e de CPM représente l’autre spé-
cifi cité de cette recherche. Le système de clôture 
urétrale qui garantit la continence urinaire est la 
résultante de l’activité du sphincter strié et des 
cellules musculaires lisses urétrales. Le sphincter 
strié de l’homme est un muscle composé de fi -
bres de type I, à métabolisme aérobique, ayant 
comme principale caractéristique de développer 
des contractions prolongées (toniques) (37). Il 
s’agit d’un muscle original puisqu’il est contracté 
inconsciemment et en quasi-permanence ; par 
ailleurs, son relâchement se produit de manière 
semi-automatique, en synergie avec une contrac-
tion mictionnelle du muscle lisse vésical. Ce 
mode de fonctionnement le diff érencie des mus-
cles de type II à métabolisme anaérobie dont les 
contractions se font sous commande volontaire 

et sont rapidement fatigables.  
La fi nalité de la thérapie cellulaire de l’ISU est 
d’obtenir une augmentation constante de l’acti-
vité contractile sphinctérienne avec préservation 
de la fonction de relâchement lors de la miction. 
Les données actuelles de la littérature sur les thé-
rapies cellulaires dans d’autres indications ne per-
mettent pas de présager un tel eff et. Cependant, 
le phénotype d’un muscle étant lié au mode d’in-
nervation (38), on peut formuler l’hypothèse que 
les terminaisons nerveuses urétrales innervant les 
fi bres régénérées leur conféreront un mode d’ac-
tion identique aux fi bres sphinctériennes. Les 
résultats de greff e intra-urétrale de CPM dans 
un modèle d’incontinence urinaire chez la truie 
semblent confi rmer ces hypothèses (39). 

3.  Essais cliniques de thérapie cellulaire 
pour l’ISU

Récemment, Strasser et al. (4, 5) ont rapporté les 
résultats de 2 essais cliniques de thérapie cellu-
laire pour l’incontinence urinaire chez la femme 
puis chez l’homme après prostatectomie radicale. 
Cependant, le journal Lancet a exprimé secondai-
rement des réserves sur les résultats et les condi-
tions de réalisation du 1er essai clinique (40, 41) 
et l’article princeps a fi nalement été retiré (42). 

L’équipe du Dr Chancellor, à Pittsburgh, a rap-
porté un essai clinique portant sur 6 patientes 
avec un suivi d’au moins 1 mois lors du congrès 
de l’AUA 2006. Leurs expériences préliminaires 
chez l’animal ont été eff ectuées avec des cellules 
souches musculaires obtenues par la technique du 
preplating décrite plus haut. Dans l’essai rappor-
té, environ 2.107 cellules ont été injectées dans 
le sphincter urétral par voie endoscopique. Une 
absence d’effi  cacité a été notée chez les 3 premiè-
res patientes et s’explique, selon les auteurs, par 
la diffi  culté de localiser le sphincter. Une 2e in-
jection par voie para-urétrale et avec une aiguille 
plus longue a permis d’obtenir une amélioration 
objective et subjective de la continence urinaire 
(43).
Par la suite, ces auteurs ont rapporté les résul-
tats à 1 an des 8 premières patientes traitées par 
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thérapie cellulaire. Une amélioration a été notée 
chez 5 des 8 patientes et une patiente a été consi-
dérée comme guérie. Dans cette étude, les cri-
tères d’inclusion n’étaient pas clairement défi nis 
en particulier, la fonction sphinctérienne urétrale 
n’a pas été étudiée. 
Deux essais cliniques de phase I-II ont été réalisés 
en France.
L’équipe d’urologie de l’hôpital Tenon (Pr Haab) 
a injecté dans le sphincter strié des CPM obte-
nues par digestion enzymatique chez 12 hom-
mes incontinents après chirurgie prostatique et 
12 femmes souff rant d’ISU (congrès Myology 
2005). 
Un 2e essai clinique a été conduit à l’hôpital 
Henri Mondor de Créteil (Dr Yiou). L’objectif 
était d’évaluer une nouvelle méthode de théra-
pie cellulaire consistant à implanter chirurgicale-
ment des fi bres musculaires avec leurs cellules sa-
tellites à proximité de la zone sphinctérienne sans 
phase de culture cellulaire. Cette stratégie repose 
sur le potentiel régénératif naturel des cellules 
satellites et notamment sur l’hypothèse selon la-
quelle l’absence de processus d’extraction ou de 
culture préserve le potentiel myogénique des cel-
lules implantées. Des études préliminaires chez 
le gros animal ont montré que les fi bres muscu-
laires dégénèrent rapidement après leur implan-
tation dans la paroi urétrale, ce qui déclenche 

l’activation des cellules satellites. Après 1 mois, 
l’ensemble de fi bres parentales sont reconstituées 
à partir des cellules satellites fi lles et exercent 
d’authentiques contractions toniques et sous 
commande nerveuse (39). 
Les résultats préliminaires de ces 2 études sem-
blent encourageants et devraient être publiés 
prochainement.

4. Conclusion

La recherche sur les thérapies cellulaires des 
maladies musculaires a permis de concevoir des 
protocoles d’essai clinique pour l’ISU. Il est in-
téressant de noter que les diff érentes stratégies 
mises au point pour améliorer la survie cellulaire 
dans le contexte des myopathies génétiques ont à 
leur tour été testées dans les diff érents protocoles 
pour l’ISU. Les eff ets d’une greff e intra-urétra-
le de CPM sur la fonction sphinctérienne et le 
handicap urinaire sont encore à démontrer. La 
principale diffi  culté est probablement la mise en 
évidence d’une augmentation de l’activité mus-
culaire tonique sphinctérienne. Dans un avenir 
proche, les essais cliniques décrits devraient nous 
permettre de connaître l’effi  cacité réelle de ce 
traitement et les modalités pratiques de sa réa-
lisation. �
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1.  Introduction

L’incontinence urinaire par insuffi  sance sphinc-
térienne chez l’homme est rare. Elle représente 
une altération importante de la qualité de vie. 
Elle peut être le symptôme d’une pathologie 
médullaire, mais reste le plus souvent d’origine 
iatrogène dans les suites d’une chirurgie prostati-
que. Sa prise en charge est ainsi un réel défi  pour 
le chirurgien urologue.
Le premier sphincter artifi ciel urinaire fut pro-
posé par Foley en 1947 (1). L’apparition puis 
l’amélioration du ballon régulateur de pression 
et de l’unité centrale hydraulique, avec son résis-
tor ralentissant le fl ux de repressurisation et son 
bouton de désactivation, ont permis d’évoluer du 
premier système totalement implantable de 1972 
au système actuel (2-5). Le premier système, le 
sphincter artifi ciel AMS 800, est commercialisé 
en France depuis 1983, et pris en charge depuis 
1994 : inscription au Tarif interministériel des 
prestations sanitaires (TIPS), titre III (Dispositifs 
médicaux implantables, implants issus de dérivés 
d’origine humaine ou en comportant, et greff ons 
tissulaires d’origine humaine), chapitre 1 (Dis-
positifs médicaux implantables, ne comportant 
aucun dérivé ou tissu d’origine biologique ou 
n’étant pas issus de tels dérivés), rubrique « H » 
(Implant urogénital), code 301H02 (Implant 
sphinctérien périurétral, gonfl able par un méca-
nisme hydraulique, pour incontinence urinaire). 
En 2001, le nombre d’implantations réalisées en 
France depuis les premières interventions était 
ainsi estimé à environ 4 800. Les ventes de AMS 
800 en France sont stables depuis quelques an-
nées, avec un volume de ventes annuelles moyen 
de 600 unités environ. Le taux d’incontinence 
après prostatectomie totale est de près de 5 % à 
un an. Passé ce délai et après échec d’une rééduca-
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●  Le sphincter artificiel urinaire permet d’ob-
tenir une continence sociale avec un taux de 
satisfaction  proche de 90 %. 

●  Une asepsie stricte au cours de la période 
périopératoire est indispensable à l’obtention 
de résultats satisfaisants.

●  Le taux d’érosions se situe entre 5 et 10 %.
●  Le sphincter artificiel urinaire reste le trai-

tement de référence de l’incontinence par 
insuffisance sphinctérienne chez l’homme.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011



340 Les incontinences urinaires de l’homme 

tion vésico-sphinctérienne, le sphincter artifi ciel 
urinaire AMS 800 est actuellement la technique 
qui donne les taux de continence et de satisfac-
tion les meilleurs pour un taux de complications 
acceptable. Les alternatives thérapeutiques que 
représentent les bandelettes sous-urétrales ou les 
ballons périurétraux sont encore en cours d’éva-
luation (6-10). La thérapie cellulaire est une voie 
de recherche qui devrait se développer au cours 
de la prochaine décennie (11).
Ce chapitre présente les notions théoriques né-
cessaires à la compréhension de la prise en charge 
par sphincter artifi ciel urinaire. Il détaille ensuite 
le bilan préthérapeutique requis avant toute im-
plantation. Puis il décrit les résultats fonction-
nels et les taux de complications rapportés dans 
la littérature.

2.   Description du sphincter artifi ciel 
urinaire

2.1. Composants

C’est un système hydraulique à 3 composants re-
liés par des tubulures. Le matériau principal de 
ce sphincter est un élastomère de silicone solide 

connu pour sa bonne tolérance dans les tissus 
biologiques (fi g. 1 et 2).
Une manchette creuse, présentée sous la forme 
d’une languette plane de 2 cm de large, est reliée 
par une tubulure à une pompe qui permet de la 
vider. Il existe 12 longueurs de manchette entre 
3,5 cm et 11 cm selon la localisation et la mesure 
du site d’implantation.
Un ballon régulateur de pression instaure dans le 
sphincter artifi ciel une pression constante. Le ni-
veau de pression du ballon varie en général entre 
51 à 60, 61 à 70 ou 71 à 80 cm d’eau. Le choix 
est guidé par la nécessité d’avoir une pression 
tout juste supérieure à la pression vésicale, sans 
compromettre la vascularisation des tissus urétral 
et périurétral.
La pompe associe une pompe de défl ation (par-
tie distale souple, seule manipulée par le patient) 
et une unité de contrôle hydraulique (partie 
proximale rigide). Elle incorpore par ailleurs, au 
sein de son boîtier, un bouton de désactivation 
qui permet de bloquer le système en position 
ouverte. De l’unité de contrôle hydraulique par-

Fig. 1 - Vue schématique du sphincter urinaire artifi ciel
AMS 800 en position péribulbaire chez l’homme : situation 
anatomique des trois composants.

Fig. 2 - Photographie du système complet AMS 800 (Ameri-
can Medical System, Minneapolis, USA) : système complet et 
monté avec connexions « rapides ». Courtoisie de la société 
AMS France.
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tent 2 tubulures, l’une raccordée à la manchette 
et l’autre au ballon. Elle permet les transferts 
de liquide, actifs ou passifs, par l’intermédiaire 
d’un résistor. Le résistor comprend 5 plaques, 
chacune porteuse d’un trou de 0,127 mm 
de diamètre. Ce système oblige le liquide à em-
prunter un trajet tortueux qui ralentit son retour 
vers la manchette. À chaque extrémité des pla-
ques se trouve un fi ltre destiné à prévenir l’obtu-
ration des trous par d’éventuels débris.
Le liquide de remplissage doit être isotonique 
(l’élastomère de silicone est une membrane semi-
perméable), exempt de toute bulle et de tout 
corps étranger (sang, textile, talc) qui entraverait 
la libre circulation du liquide au cours des trans-
ferts dans le résistor. Il est également radio-opa-
que (53 ml de Télébrix 12™ dans 47 ml d’eau 
stérile par exemple ou 57 ml d’omnipaque 300 
dans 60 ml d’eau stérile), ce qui permet de vi-
sualiser les diff érentes pièces du sphincter artifi -
ciel sur une radiographie de bassin de face et de 
diagnostiquer certaines pannes. En cas d’allergie 
à l’iode, du sérum salé isotonique est utilisé ; la 
taille du ballon est alors surveillée échographi-
quement (31 mm pour 20 ml). Il y a au total en-
viron 22 ml de liquide dans le circuit, la quantité 
de liquide dans la manchette variant autour de 1 
à 2 ml lorsqu’elle est pressurisée.

2.2. Site d’implantation

Pour une incontinence après chirurgie prostati-
que, la manchette est implantée en position pé-
riurétrale bulbaire. Dans le cadre d’une étiologie 
neurologique, la pose de la manchette est eff ec-
tuée en position périprostatique plutôt que péri-
bulbaire : risque d’érosion en raison de la nécessité 
d’autosondage et d’une position assise prolongée, 
désir de fécondité, possibilités de prise en charge 
ultérieure de lithiase vésicale ou tumeur de vessie 
(12). Le siège périprostatique est variable : au col, 
en médioprostatique ou à l’apex.

2.3. Fonctionnement

Les diff érents éléments du sphincter artifi ciel 
sont disposés ainsi : la manchette est en position 
péri urétrale, péricervicale ou périprostatique se-

lon l’étiologie ; le ballon est placé dans l’espace 
de Retzius en position latéro-vésicale ; la pompe 
est dans le scrotum chez l’homme, du côté de la 
main dominante. Elle est reliée aux 2 autres élé-
ments par des tubulures qui passent dans le canal 
inguinal devant la branche pubienne.
Sphincter activé, le liquide de remplissage est ré-
parti dans les diff érents éléments à une pression 
pré établie par le ballon. La manchette gonfl ée 
assure la continence en exerçant une pression sur 
l’urètre.
Pour vider sa vessie, le patient appuie à travers 
la peau sur la pompe entre le pouce et l’index, 
tout en la maintenant avec l’autre main. Trois ou 
4 pressions sont nécessaires pour vider la man-
chette de son liquide et obtenir une pompe à 
bords biconcaves, plate. La manchette ainsi vidée 
n’exerce plus de pression sur l’urètre. Une mic-
tion volontaire par contraction détrusorienne, 
hyperpression abdominale, percussion ou son-
dage propre peut alors être eff ectuée avec peu de 
résistance urétrale.
Le patient a environ 2 à 3 minutes pour vider sa 
vessie, le temps que la manchette se remplisse à 
nouveau. Le liquide est freiné par le résistor de 
la pompe. Il lui est d’ailleurs recommandé d’at-
tendre ce délai avant de se rhabiller, afi n d’éviter 
toute goutte retardataire.

2.4. Contrôles radiologiques

Le remplissage du système par produit iodé en cas 
d’absence d’antécédent d’allergie à l’iode permet 
de contrôler les diff érents composants par radio-
graphie. La radiographie du bassin en postopé-
ratoire contrôle la vacuité de la manchette pour 
le temps de cicatrisation jusqu’à l’activation. Des 
radiographies réalisées, manchette occluse puis 
ouverte par le patient, confi rment le bon ma-
niement du système. En cas de réapparition de 
l’incontinence, la visualisation et la mesure du 
ballon peuvent éventuellement orienter vers une 
fuite du système.

Chapitre 36 - Le sphincter artifi ciel urinaire
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3.  Protocole d’implantation

3.1.  Précautions à la chirurgie 
prothétique

Il s’agit d’une pose de matériel prothétique, 
l’asepsie doit être stricte. Les urines doivent être 
stériles ou traitées et contrôlées. La préparation 
cutanée débute par 2 bains quotidiens avec un 
antiseptique dans les 48 heures qui précèdent la 
pose, suivi d’un badigeonnage antiseptique en 
insistant sur la région du périnée. Les régions 
périnéales et génitales et le bas-ventre sont rasés 
le matin même et un brossage iodé de 10 minu-
tes est réalisé au bloc. Une antibio prophylaxie de 
type monothérapie à large spectre contre staphy-
locoques et bacilles gram négatifs est adminis-
trée. Elle peut être complétée par une irrigation 
urétrale d’antibiotiques. L’admission est faite en 
chambre seule. Un lavement évacuateur est réa-
lisé la veille de l’intervention.

3.2. Implantation péribulbaire

Le patient est installé en position de la taille, en 
décubitus dorsal, hanches et genoux fl échis, jam-
bes posées sur des appuis gynécologiques. Une 
sonde urétrale Charrière 14 est mise en place.
On réalise une incision périnéale médiane. Les 
muscles bulbo-caverneux sont séparés et l’urètre 
bulbaire est libéré sur 2 cm. L’implantation est 
diff érée en cas de plaie urétrale. La circonférence 
de l’urètre est mesurée, puis la manchette préala-
blement purgée est mise en place, face gonfl able 
vers l’urètre. La tubulure est passée par l’orifi ce 
présent à l’extrémité de la manchette de façon à 
rendre cette dernière circulaire. La pressurisation 
est réalisée en reliant provisoirement la tubulure 
de la manchette à celle du ballon, ce dernier gon-
fl é à l’aide de 22 ml de la solution de remplis-
sage : après une minute, l’équilibre est atteint, la 
bandelette contient 2 ml. Des clamps gainés sont 
utilisés afi n de protéger les tubulures.
Une incision inguinale est réalisée du côté de la 
main dominante du patient. L’aponévrose anté-
rieure du muscle grand droit ou du grand obli-
que est incisée et une logette prépéritonéale est 

créée afi n de placer le ballon purgé, puis rempli 
de 20 ml de produit isotonique. L’aponévrose est 
refermée.
Un trajet sous-cutané dirigé vers le bas est réalisé 
à l’aide de bougies de Hegar, permettant de des-
cendre la pompe dans une poche située à la partie 
superfi cielle du scrotum homo-latéral. Le bouton 
de désactivation doit être tourné vers l’extérieur 
et palpable.
Une alène spécifi que permet de placer la tubulure 
de manchette en prépubien de la région périnéale 
vers l’incision inguinale en vue des raccords à ve-
nir. L’excédent de longueur des tubulures est sec-
tionné après avoir déplacé les pinces qui les clam-
paient, en prenant soin de laisser une longueur 
suffi  sante pour faciliter une éventuelle réinterven-
tion. Les tubulures sont raccordées deux à deux en 
respectant la couleur du fi letage. Les connections 
sont réalisées en s’assurant de l’absence d’air dans 
le système ou d’importants coudes des tubulures. 
Celles-ci sont faites à l’aide de connecteurs rapi-
des sans fi l Quick Connect AMS.
Une fois le système testé, il est désactivé man-
chette en position ouverte.

3.3. Variantes

Pour l’implantation périprostatique, la position gy-
nécologique basse est recommandée afi n d’avoir un 
accès aisé éventuel au périnée et à un toucher rectal 
peropératoire. La voie d’abord est médiane sous-
péritonéale ou coelioscopique et le plan de dissec-
tion pour l’implantation au col vésical est situé en 
avant du plan séminal. Dans tous les cas (apex, 
médioprostatique ou cervical), il faudra préparer 
l’ouverture de l’aponévrose pelvienne permettant 
de repérer le passage en avant du rectum pour les 
2 premières situations ou la transfi xion des ailerons 
prostatiques pour la dernière solution.
Une voie d’abord pénoscrotale est décrite, elle 
permet une pose plus rapide du système avec 
une seule incision, mais l’équivalence de ses ré-
sultats avec la voie périnéale est discutée (13-16). 
La pose de la manchette en transcorporéal après 
dissection de l’albuginée des corps caverneux en 
cas d’atrophie urétrale ou pour diminuer le ris-
que d’érosion urétrale donne de bons résultats 
(17-19).
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3.4. Concept de désactivation

Le système peut être désactivé, manchette en posi-
tion ouverte dans certaines situations : période pos-
timplantation, décompression nocturne de l’urè-
tre, nécessité d’une sonde à demeure (intervention 
chirurgicale, réanimation) ou bien d’examens par 
voie endo-urétrale (urétrocystoscopie, cystographie 
rétrograde, cystomanométrie). Pour désactiver le 
sphincter, on vide la manchette en appuyant sur la 
pompe comme pour une miction (fi g. 3). Puis on 
laisse légèrement la pompe se remplir à nouveau 
tout en restant concave. On bloque alors le sphinc-
ter dans cette position en enfonçant le bouton de 
désactivation placé sur l’unité de contrôle hydrauli-
que de la pompe. Le peu de liquide contenu dans la 
pompe sera nécessaire pour réactiver le sphincter : 
une pression sur la pompe soulèvera le bouton de 
désactivation et réactivera le sphincter.

4.  Indications

4.1. Étiologie

La cause la plus fréquente d’insuffi  sance sphinc-
térienne chez l’homme est la chirurgie prostati-
que. La plus grande série de sphincter artifi ciel 
urinaire publiée (20) (323 cas) rapporte comme 
étiologie 58 % de prostatectomie totale et 13 % 
de chirurgie de l’adénome de prostate, soit 71 % 
de chirurgie prostatique. Les autres causes sont 
les myéloméningocèles (8 %), la radiothérapie 
pour cancer de prostate (6 %), les chirurgies 
pelviennes non urologiques (6 %), les malfor-
mations urinaires congénitales (1 %), et autres 
diverses causes (8 %).

4.2. Bilan préimplantation

L’interrogatoire précise l’étiologie du trouble 
sphinctérien ainsi que des antécédents de radiothé-
rapie. La motivation du patient et ses capacités psy-
chomotrices à utiliser un éventuel sphincter artifi -
ciel doivent être évaluées. Le statut de gaucher ou 
droitier doit être connu afi n de placer la pompe du 
système du bon côté le cas échéant. Les antécédents 
allergiques doivent être connus, car le liquide de 
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Fig. 3 - Vue schématique du fonctionnement du système :
- en haut : sphincter fermé, vessie pleine avant miction ;
- au milieu : sphincter activé pour la miction, le liquide de 
la manchette a été transféré au ballon via la pompe après sa 
manipulation ;
- en bas : sphincter en cours de fermeture après miction, le 
liquide rejoint la manchette à partir du ballon de régulation et 
via la pompe assurant par le resistor un retour lent à la conti-
nence laissant le temps d’une miction complète.
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remplissage est une solution radio-opaque iodée.
L’examen clinique est centré sur le bas-ventre, le 
périnée et les organes génitaux. Il faut s’assurer 
du bon état cutané périnéal et de l’absence de 
processus infectieux local. Il faut aussi vérifi er 
la possibilité d’une incision abdominale pour la 
mise en place du ballon, ainsi que la capacité du 
scrotum à recevoir la pompe du système. Une 
sténose du méat urétral doit être détectée.
Un examen endoscopique est nécessaire afi n de 
chercher une lésion du bas appareil urinaire. Au 
niveau vésical, il faut traiter au préalable d’éven-
tuels calculs, tumeurs, corps étrangers ou lésions 
infl ammatoires. Une sténose urétrale ou anasto-
motique doit également être découverte avant la 
pose d’un sphincter artifi ciel, car sa prise en char-
ge ultérieure exposerait à plus de complications.
L’objectif majeur de l’examen urodynamique est 
le contrôle du fonctionnement détrusorien (capa-
cité, compliance et hyperactivité détrusorienne). 
Une hyperactivité détrusorienne peut être aggra-
vée après pose d’un sphincter artifi ciel et doit être 
traitée médicalement. Il en est de même des trou-
bles de la compliance, qui peuvent nécessiter une 
entérocystoplastie associée. La capacité vésicale 
doit également être suffi  sante. Toute anomalie de 
pression ou de volume non traitée au préalable 
peut entraîner inconfort, persistance de l’incon-
tinence et altération du haut appareil.
Une imagerie du haut et du bas appareil peut 
compléter le bilan à la recherche d’autres anoma-
lies ou altérations de l’appareil urinaire.

5.  Résultats

5.1.  Résultats fonctionnels et qualité 
de vie

L’analyse des résultats publiés dans la littérature 
est soumise à de nombreux points. La variabilité 
du recueil des données : exploitation de dossiers 
ou utilisation de questionnaires ;  étude du nom-
bre de protections, de la continence (sociale ou à 
l’examen clinique voire sur test de couches) ou de 
la qualité de vie ; questionnaires validés ou non, 
anonymes ou non. La variabilité de la défi nition 
de la continence totale : absence de fuite, absence 
de protection. Ainsi, certains patients se disent 

sans fuite mais portent une protection par pré-
caution (continence sociale), de même d’autres 
patients signalent des fuites mais ne portent pas 
de protection pour des raisons sociales ou éco-
nomiques variables. La variabilité de la défi ni-
tion du succès de l’implantation du sphincter : 
patients secs, continence sociale ou acceptable, 
amélioration de la continence, amélioration de la 
qualité de vie, satisfaction. 
Le taux de satisfaction relevé dans notre centre 
est de 92 %. Le taux de continence totale est de 
59 %, 19 % des patients décrivent des microfui-
tes sans port de protection, 15 % nécessitaient le 
port d’une protection quotidienne et 7 % le port 
de plus d’une protection quotidienne.
Les taux de patients relevés dans la littérature 
considérés comme « secs » varient de 20 à 86 % 
(médiane à 34 %). Les taux de continence consi-
dérée comme « sociale » varient de 41 à 97 % 
(médiane à 81 %). Les taux de satisfaction va-
rient de 77 à 100 % (médiane à 95 %) (21-26).
D’une manière générale, les taux de satisfaction 
restent élevés, indépendamment de la présence 
de fuites ou de révisons.

5.2. Complications

Les taux de réinterventions relevés dans la littéra-
ture varient de 12 à 56 % (médiane à 30 %). Les 
taux d’infections varient de 1 à 19 % (médiane 
à 6,8 %). Les taux d’érosions urétrales varient de 
3,8 à 25 % (médiane à 8,5 %). Les taux de dé-
faillances mécaniques varient de 3,7 à 21 % (mé-
diane à 11 %). Les taux de prises en charge pour 
atrophie urétrale varient de 0 à 22 % (médiane à 
9,7 %) (27-33).
Le taux de complications postopératoires relevé 
dans notre centre est de 7,5 % : rétentions d’uri-
nes, hématomes inguinaux ou scrotaux, abcès de 
paroi, ascension de la pompe en position intra-ab-
dominale, œdème scrotal retardant la possibilité 
de manipulations de la pompe pour l’activation.
Le taux d’infections est de 4,4 % avec une média-
ne de délai de 4 mois [1-54 mois]. Le taux d’éro-
sions urétrales est de 7,5 % avec une médiane de 
délai de 15 mois [0-76 mois]. 13,8 % des patients 
ont une dépose du système initial. Une seconde 
pose est eff ectuée chez 41 % de ces patients, 90 % 
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des patients gardent un sphincter en place.
7,5 % des patients sont pris en charge pour une 
atrophie urétrale. Vingt-six pour cent des patients 
présentent une ou plusieurs défaillances mécani-
ques : 21 % une défaillance mécanique, 3,8 % 
deux, et 1,2 % trois ; le taux de défaillances mé-
caniques est ainsi de 23,6 % avec une médiane de 
délai de 44 mois [0-192 mois]. Il s’agit de perfo-
rations de la manchette (32 %), perforations du 
ballon (22 %), dysfonctions de la pompe (14 %), 
dysfonctions des tubulures (perforation, coude, 
déconnexion) (20 %) ou autres (manchette trop 
large, ascension de la pompe, malposition man-
chette) (10 %). Ainsi 41,5 % des patients ont une 
ou plusieurs réinterventions (révisions, déposes).
Une méta-analyse réalisée par Hajivassiliou (34) 
porte sur 2 606 patients qui ont eu la pose d’un 
sphincter artifi ciel urinaire entre 1986 et 1994. Le 
taux de complications mécaniques est de 13,8 %, 
le taux d’érosions de 11,7 % et le taux d’infections 
de 4,5 %. La base de données de la FDA (Food 
and Drug Administration aux USA) comprenait, 
au moment de son étude, 4 130 interventions 
pour 3 508 patients. Les données fournies étaient 
probablement soumises à une sous-déclaration des 
révisions une fois les périodes de garantie des sys-
tèmes expirées. Cinquante pour cent des révisions 
avaient eu lieu dans les 8 premiers mois, 90 % 
dans les 3 premières années (courbe décroissante 
de façon doublement exponentielle). 86,6 % des 
patients avaient eu une seule révision, 10,9 % deux 
révisions, et 2,5 % au moins trois révisions. Les 
dysfonctions du système étaient liées à la manchet-
te dans 43,8 % des cas, à la pompe dans 35,6 % 
des cas, au ballon dans 12,6 % des cas, aux tubu-
lures ou connexions dans 8 % des cas.
Deux défi nitions ont été développées : la PAF 
(primary adequate function) est défi nie comme 
une continence satisfaisante associée à un bon 
fonctionnement du système initialement im-
planté sans nécessité de révision ; la APA-AF (ad-
ditional procedure-assisted adequate function) 
est défi nie comme une continence satisfaisante 
associée à un bon fonctionnement après une ou 
plusieurs révisions d’une partie du système initia-
lement implanté. Klijn et al. (32) rapportent une 
PAF à 5 ans de 49 % et une APA-AF à 5 ans de 
71 %, par Meulen et al. (35) de 41 et 44 %.

5.3. Prise en charge des complications

Plusieurs arbres diagnostiques classant les types de 
complications sont décrits. Maillet et al. (36) di-
visent entre complications nécessitant une explan-
tation (infections et érosions) et celles nécessitant 
une révision du système. Ces dernières peuvent 
être dues à un dysfonctionnement (coude d’une 
tubulure, migration de la pompe) ou à une dépres-
surisation. Ce dernier type de défaillance peut être 
dû à une fuite de liquide de remplissage par per-
foration d’un des éléments du système ou à une 
atrophie urétrale. Webster et al. (37) diff érencient 
les complications nécessitant une révision du sys-
tème selon qu’il s’agisse d’une persistance postopé-
ratoire ou d’une récidive de l’incontinence. En cas 
de persistance, ils évoquent une erreur humaine 
(taille de manchette choisie trop large, erreur de 
remplissage ou de connexion) ou une hyperactivité 
détrusorienne. En cas de récidive, ils évoquent une 
défaillance mécanique du système ou une compli-
cation non mécanique (atrophie urétrale, érosion 
de la manchette, hyperactivité détrusorienne).
Le diagnostic étiologique d’une récidive de l’in-
continence repose sur l’interrogatoire et le contex-
te clinique, l’examen clinique centré notamment 
sur la palpation de la pompe et la vérifi cation de 
son fonctionnement. Une radiographie de bassin, 
manchette fermée puis ouverte, contrôle la taille 
du ballon et le remplissage de la manchette par 
le liquide de remplissage radio-opaque. Une fi -
broscopie contrôle l’absence de manchette dans la 
lumière urétrale et visualise une faible coaptation 
de l’urètre au niveau de la manchette en cas d’atro-
phie urétrale. Une mesure des pressions urétrales, 
manchette fermée et ouverte, peut aider au dia-
gnostic. Certaines équipes défendent la recherche 
en peropératoire de l’élément défectueux et son 
changement exclusif. Ils considèrent que ces dé-
faillances mécaniques font partie de l’histoire na-
turelle d’un sphincter artifi ciel urinaire et que leur 
prise en charge chirurgicale doit être simple, cour-
te et fi able (36). En cas de défaillance mécanique 
du système, le changement concerne en général 
l’intégralité de ce dernier s’il date de plus de 3 ans. 
Le délai de réintervention pour défaillance méca-
nique varie dans la littérature de 26,2 à 48 mois.
En cas d’infection ou d’érosion, le traitement 
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est une explantation complète du système. En 
cas d’érosion, la lésion ne concerne en général 
qu’une partie de la paroi urétrale, l’urètre cathé-
térisé par une sonde siliconée CH 16 cicatrise en 
général en 3 à 4 semaines sans sténose. En cas de 
perte de substance importante, une urétroplas-
tie peut être nécessaire. Un nouveau sphincter 
artifi ciel peut être posé 6 à 12 mois après dans 
une nouvelle localisation urétrale. Les facteurs de 
risque retrouvés sont une coronaropathie et un 
antécédent de radiothérapie (38).
Plusieurs stratégies ont été décrites en cas de ré-
cidive de l’incontinence due à une atrophie uré-
trale. Si l’urètre sous-jacent paraît sain et que la 
taille de la manchette initiale est supérieure à 4 
cm, il est possible d’implanter une manchette 
de taille plus petite (cuff  downsizing) (39). Une 
manchette de taille identique peut également 
être repositionnée de façon plus proximale, cette 
technique nécessite une dissection plus étendue 
dans une zone déjà opérée (40). D’autres équipes 
proposent l’ajout d’une seconde manchette (tan-
dem cuff  implantation) (41, 42).
Lorsque la manchette initiale mesure 4 cm, pour 
ajouter du volume à la petite taille de l’urètre, la 
manchette peut être implantée sur un site plus 
distal en utilisant un plan de dissection qui passe 
par l’albuginée des corps caverneux (transcorpo-
real cuff  placement) (17).

5.4. Populations particulières

La recherche d’une sténose urétrale par fi bros-
copie en préopératoire est nécessaire, car le trai-
tement par urétrotomie exposerait à un risque 
pour la manchette. Le délai entre urétrotomie et 
pose de la manchette n’a pas été étudié dans la 
littérature. Un délai de 3 mois est proposé par 
Klijn et al. (32). L’absence de récidive peut être 
expliquée par la reprise d’un fl ux urinaire après 
restauration de la continence. Schettini et al. ont 
posé avec succès un sphincter chez des patients 
traités par prothèse endo-urétrale grillagée pour 
sténose récidivante (43).
Les données de la littérature présentent des contra-
dictions en cas d’antécédents de radiothérapie. Il 
semble qu’un résultat fonctionnel satisfaisant peut 

être obtenu chez les patients irradiés porteurs d’un 
sphincter artifi ciel urinaire, avec un risque d’éro-
sion qui paraît tout de même plus élevé (44-46). 
Plusieurs points peuvent expliquer un risque théo-
riquement supérieur de complications ou d’échecs 
en cas d’antécédent de radiothérapie : une hypovas-
cularisation et fi brose de l’urètre, une hyperactivité 
vésicale, baisse de la compliance et de la capacité 
vésicale fonctionnelle, un risque de manœuvres 
endo-urétrales en cas de cystite hémorragique. 
Certains auteurs proposent, afi n de diminuer le 
risque d’érosion, le placement de la manchette sur 
un segment urétral d’apparence sain en endosco-
pie, l’utilisation de ballons avec pression inférieure 
(51 à 60 cmH2O), un retard à l’activation ou en-
core une désactivation nocturne.
Gomes et al. (47) ont étudié aux États-Unis 
l’impact d’injections périurétrales préalables de 
collagène. Il n’y avait ni eff et bénéfi que ni eff et 
délétère sur les résultats fonctionnels. Avec la 
prolongation de l’utilisation de protections (dé-
lai de pose du sphincter plus élevé) et le coup de 
la prise en charge par injections périurétrales, le 
coût de revient pour une population américaine 
était 85 % plus élevé.

6.  Conclusion

Le sphincter artifi ciel urinaire permet d’obtenir 
une continence sociale dans un grand nombre de 
cas, avec un taux de satisfaction proche de 90 % 
malgré une continence totale qui n’est pas toujours 
obtenue et la nécessité de réinterventions. Un bi-
lan préimplantation bien conduit et une asepsie 
stricte au cours de la période périopératoire sont 
nécessaires à l’obtention de résultats satisfaisants.
Un taux d’érosions persiste entre 5 et 10 %. Le 
risque est maximal au cours des premières an-
nées, mais peut être plus tardif, une explantation 
complète du système est alors nécessaire. En cas 
de récidive de l’incontinence, un nouveau bilan 
exhaustif est nécessaire afi n de proposer une prise 
en charge adéquate au patient.
Vingt-cinq ans après, le sphincter artifi ciel uri-
naire reste le traitement de référence de l’incon-
tinence urinaire par insuffi  sance sphinctérienne 
chez l’homme.  �
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1.  Introduction

L’urgenturie, la pollakiurie et l’incontinence 
d’urgence qui caractérisent le syndrome de vessie 
hyperactive représentent souvent un challenge 
thérapeutique. Dans un premier temps, les pa-
tients bénéfi cient de traitements conservateurs : 
médications antimuscariniques, rééducation pé-
rinéale ou biofeedback de la vessie. Dans près de 
40 % des cas, toutefois, l’eff et de ces thérapeuti-
ques est insuffi  sant voire même inexistant. 

En cas d’échec des traitements conservateurs, des 
traitements chirurgicaux comme la transsection 
de la vessie, l’augmentation vésicale, voire la dé-
rivation urinaire ont été proposés. Par ailleurs, 
certains auteurs ont réalisé des injections de 
phénol dans la paroi vésicale. Malheureusement, 
toutes ces techniques s’accompagnent d’une 
morbidité signifi cative et en général ne donnent 
pas de résultats satisfaisants. Récemment, l’injec-
tion intradétrusorienne de toxine botulique a été 
introduite comme traitement de l’incontinence 
d’urgence idiopathique. Celle-ci provoque une 
paralysie du détrusor. L’eff et est temporaire et 
les injections doivent être répétées. À l’heure ac-
tuelle, ce traitement n’est pas encore accepté par 
les instances offi  cielles. Pour toutes ces raisons, 
la stimulation électrique reste le traitement par 
excellence pour les incontinences résistantes aux 
thérapies conservatrices. 
Saxtorph publie, en 1878, sur les eff ets de la 
stimulation intravésicale chez les patients por-
teurs d’une vessie acontractile ou en rétention 
complète au moyen d’une sonde transurétrale 
munie d’une électrode (1). Par la suite, Ka-
tona, Ascoli et Federici ont appliqué la même 
technique dans des cas de rétention urinaire 
d’origine neurologique et d’hyperactivité vési-
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●  La neuromodulation des nerfs sacrés a été 
reconnue en 1997 par la FDA (Food and Drug 
Administration) aux USA pour le traitement 
de l’incontinence d’urgence réfractaire.

●  La sélection des candidats à la neuromo-
dulation doit être très rigoureuse avec une 
évaluation psychologique.

●  La stimulation est généralement unilatérale. 
Toutefois, elle peut être bilatérale dans des 
cas particuliers.

●  Les résultats de la neuromodulation sont 
satisfaisants à moyen terme dans 56 à 76 % 
des patients avec peu de complications. 

●  Le Pet-scan objective l’effet de la neuromo-
dulation au niveau de zones d’apprentissage 
sensori-motrices du cerveau. 
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cale neurogène (2, 3). Dans le cadre des traite-
ments urologiques, le courant électrique a été 
appliqué au niveau de la vessie, du plancher 
pelvien ou des racines sacrées (4-6). En 1971, 
Nashold décrit l’implantation d’une prothèse 
placée au niveau de la moelle sacrée (7). Cette 
prothèse avait comme objectif principal de facili-
ter la miction chez les blessés médullaires. Jonas 
et Tanagho ont tenté d’améliorer cette technique 
afi n de stimuler également le sphincter urétral 
dans le but de traiter simultanément l’inconti-
nence urinaire d’eff ort (8, 9). Par la suite, Ta-
nagho et Schmidt ont pu démontrer que la sti-
mulation du nerf sacré S3 provoque en général 
une modulation du détrusor et du sphincter et 
qu’elle peut être utilisée dans la pratique clinique 
(10-13). Après 2 décennies d’expérimentation, la 
neuromodulation du nerf sacré a été acceptée par 
la FDA aux États-Unis, en octobre 1997, pour le 
traitement de l’incontinence d’urgence réfractaire 
au traitement conservateur. Depuis lors, plus de 
25 000 patients ont bénéfi cié de la stimulation 
des nerfs sacrés (SNS).

2.  Mécanismes d’action 

La stimulation des fi bres nerveuses aff érentes par 
un courant électrique entraîne une modulation 
des réfl exes qui contrôlent le remplissage et la vi-
dange de la vessie par l’intermédiaire des circuits 
somato-viscéraux situés au niveau de la moelle 
épinière. La SNS établit un nouvel équilibre au 
niveau des aff érences somatiques, qui sont très 
importantes pour la modulation du processus 
sensoriel et pour les réfl exes liés à la miction, 
situés au niveau de la moelle épinière (14, 15). 
Comme les eff ets modulateurs sont déjà présents 
pour une stimulation à basse intensité, en des-
sous du niveau d’activation des muscles striés, il 
est très probable que le système aff érent soit bien 
responsable de la neuromodulation (16).

L’hyperactivité détrusorienne peut être suppri-
mée par l’intermédiaire de diff érents circuits, 
c’est-à-dire par une inhibition directe des neuro-
nes préganglionnaires de la vessie, mais aussi par 
une inhibition de la transmission interneuronale 

au niveau de la partie aff érente du réfl exe mic-
tionnel (15).
L’imagerie récente par PET-scan a démontré que 
la neuromodulation infl uence l’activité de cer-
tains centres au niveau du cerveau, dont le noyau 
gris paraventriculaire ; centres qui sont responsa-
bles de l’activation ou de l’inhibition du réfl exe 
mictionnel (17-19). Blok et al. ont documenté 
les eff ets aigus et chroniques de la SNS au niveau 
du cerveau chez les patients atteints d’inconti-
nence d’urgence. Chez les individus bénéfi ciant 
d’une implantation récente ou chronique, ils ont 
noté des changements au niveau des zones céré-
brales liées à l’entraînement sensoriel et moteur. 
Ils n’ont pas observé de changement global dans 
la vascularisation cérébrale au niveau des zones 
qui contrôlent le réfl exe mictionnel. Par contre, il 
y avait un changement dans la vascularisation des 
centres spécifi ques liés à la miction elle-même et 
au degré d’attention. La SNS aiguë a un eff et 
modulateur au niveau des zones d’apprentissage 
sensori-moteur ; eff et qui devient moins pronon-
cé avec la stimulation chronique (20).

3.   Sélection des patients candidats 
pour la SNS 

La neuromodulation est envisageable chez les 
patients souff rant d’incontinence d’urgence ou 
d’une symptomatologie associant urgenturie et 
pollakiurie et résistant à toute autre modalité 
thérapeutique. La sélection des patients se fait 
après réalisation des investigations classiques 
en urologie fonctionnelle. Celles-ci comportent 
une anamnèse détaillée, un examen clinique, un 
examen d’urine et les carnets mictionnels. Ces 
derniers sont très importants, non seulement lors 
de la sélection des candidats, mais aussi dans le 
suivi. Un examen urodynamique peut être uti-
le afi n de préciser l’activité détrusorienne et les 
mécanismes contrôlant la vidange de la vessie. 
Koldewijn et al. dans une étude réalisée chez 100 
patients, ont tenté de déterminer les facteurs pré-
dictifs qui pourraient contribuer à une meilleure 
sélection des candidats, cependant ils n’en n’ont  
pas trouvé (21). Scheepens et al. ont étudié les 
données de 211 patients qui étaient soumis à 
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un test de stimulation de manière à déterminer 
des paramètres cliniques qui augmenteraient les 
chances d’avoir un eff et positif. Selon eux, une 
hernie discale prolabée, une vessie neurogène 
et l’incontinence d’urgence constituent des élé-
ments favorables au succès. Néanmoins, un test 
de stimulation temporaire reste nécessaire afi n de 
sélectionner les meilleurs candidats pour une im-
plantation défi nitive (22). 

Cohen et al. ont récemment publié leurs obser-
vations sur la diff érence entre les réactions sen-
sorielles et les réactions motrices lors du test. Ils 
concluent qu’une bonne réaction motrice est un 
facteur positif (pour 95 % des patients). Par contre, 
une réaction sensorielle ne semble pas être un bon 
indicateur pronostique. Tous les patients étaient 
implantés sous anesthésie locale avec toutefois 
une sédation intraveineuse supplémentaire, ce qui 
peut éventuellement avoir infl uencé leur réaction 
sensorielle et les résultats de l’analyse (23).

Par ailleurs, il est bien connu qu’une proportion 
non négligeable des candidats potentiels à la neu-
romodulation ont des antécédents de problèmes 
psychologiques. Weil et al. ont démontré que des 
tests psychologiques, voire même une évaluation 
psychiatrique, pouvaient être nécessaires avant 
une implantation défi nitive (24). Everaert et al. 
ont confi rmé cette opinion (25). Dans le cadre 
de l’étude MDT-103 (destinée à obtenir l’accord 
de la FDA), 89 patients avaient des antécédents 
psychiatriques et leur qualité de vie a été étudiée 
séparément (26). Au début de l’étude, 73 % des 
patients étaient dépressifs. Après 3 mois, ceux 
qui avaient été implantés observaient une nette 
amélioration de leur qualité de vie. Cette amélio-
ration s’est confi rmée à 6 et 12 mois de suivi. 

4.   Technique de neuromodulation
des nerfs sacrés 

Bien que la neuromodulation se présente comme 
une thérapie défi nitive à long terme, elle a l’avanta-
ge de pouvoir sélectionner les meilleurs candidats 
par un test préalable (27). La technique originale 
décrite par Schmidt et al. est très simple (27). Une 

aiguille isolée est mise en place dans le 3e foramen 
sacré et permet de stimuler le nerf. Il y a toutefois 
un certain risque de déplacement (mobilisation) 
de l’électrode temporaire (28). Pour les cas plus 
compliqués (29), une électrode permanente est 
implantée et connectée à un stimulateur externe, 
ce qui permet une stimulation prolongée sans ris-
que de déplacement de l’électrode. Aujourd’hui, 
nous disposons d’une nouvelle électrode plus per-
formante (électrode autofi xatrice) qui peut servir 
à la fois d’électrode temporaire et défi nitive (30, 
31). C’est la technique de prédilection en Europe 
et aux États-Unis (32).  

Durant le test, les réactions sensorielles et motri-
ces sont observées afi n de localiser l’endroit idéal 
pour le positionnement de l’électrode. Les réac-
tions motrices typiques consistent en une contrac-
tion du plancher pelvien et la fl exion plantaire du 
grand orteil. Le patient décrira une impression de 
paresthésie au niveau du rectum, du périnée ou 
de la bourse (33). Si la localisation du foramen 
S3 est diffi  cile, un contrôle fl uoroscopique peut 
être utile. Avec les nouvelles électrodes, l’abord 
du nerf est complètement percutané. Après une 
première période d’essai pouvant aller de 1 à 4 
semaines, on décide d’une implantation défi ni-
tive sur base des résultats cliniques colligés dans 
les carnets mictionnels. Une amélioration d’au 
moins 50 % est considérée comme indispensable 
pour l’implantation défi nitive. Celle-ci consiste 

Chapitre 37 - La neuromodulation  

Fig. 1 - L’ électrode est positionnée dans le foramen de S3 et 
le stimulateur est placé dans le tissu sous-cutané au niveau de 
la fesse.
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en la mise en place d’un stimulateur sous-cutané 
au niveau de la fesse et sa connexion à l’électro-
de déjà implantée au moyen d’un câble (fi g. 1). 
Des courants de basse amplitude (0-3.0 V) sont 
suffi  sants pour la stimulation et limitent les ris-
ques éventuels de la stimulation chronique. Avec 
les paramètres de stimulation conseillés (210 ųS, 
10-16 Hz), la stimulation continue est parfaite-
ment possible et non douloureuse (fi g. 2). 

5.  Stimulation unilatérale ou bilatérale ?

Si chez la majorité des patients un eff et clinique 
signifi catif est observé ; chez certains, toutefois, 
l’amélioration n’est que partielle (34, 35). Dans 
ces cas, une stimulation bilatérale peut être envi-
sagée (36, 37). Cette intervention est basée sur 
l’innervation bilatérale de la vessie (38, 39). L’ef-
fet cumulatif de la stimulation bilatérale a été dé-
montré chez l’animal (40). Dans une étude pros-
pective randomisée, Scheepens et al. ont comparé 
les 2 techniques (41). Ils n’ont pas observé de dif-
férence entre la stimulation uni- et bilatérale en 

cas d’incontinence d’urgence chez l’homme. En 
conclusion, il est admis que, dans chaque cas, la 
stimulation unilatérale doit être essayée avant de 
tenter une stimulation bilatérale (41, 42). 

6.  Résultats cliniques et complications

En 1999, une étude prospective randomisée a été 
publiée : elle évaluait les résultats de la neuro-
modulation dans le traitement de l’incontinence 
d’urgence (43). Au total, 76 patients ont été 
traités et après 2 ans, 76 % des patients rappor-
taient un résultat favorable. Hassouna et al. ont 
rapporté, en 2000, 56 % de bons résultats avec 
un recul de 2 ans en cas d’urgences mictionnelles 
(44). Jonas, quant à lui, a publié ses résultats en 
cas de rétention urinaire (45).

Une première série avec observations à moyen 
terme a été publiée en 2000 : elle démontre des 
résultats stables (28). Récemment, les résultats de 
la même série, mais avec un recul à 5 ans cette fois, 
ont été publiés (46). Après 5 ans, 68 % des pa-
tients souff rant d’incontinence d’urgence et 56 % 
des patients se plaignant d’urgences mictionnel-
les ou de pollakiurie étaient toujours considérés 
comme guéris ou nettement améliorés. Dans 
cette étude, les auteurs observaient une excellen-
te corrélation entre les résultats à 1 an et à 5 ans. 
Depuis lors, diff érents centres ont publié leurs 
résultats individuels (47-49). Tous les auteurs 
concluent que la neuromodulation est une tech-
nique effi  cace.
 
Les complications liées à la technique ont été 
bien décrites. Siegel et al. ont présenté une syn-
thèse intéressante (28). La majorité des problè-
mes, dans leur expérience initiale, sont liés à des 
déplacements de l’électrode (11,8 %). Des pro-
blèmes techniques et des douleurs sont observés 
dans 2,6 et 2,1 % des patients respectivement. 
Avec le système d’implantation défi nitif, 15,3 % 
des patients ont des douleurs au niveau du sti-
mulateur et 9 % une douleur non précisée. Dans 
la série initiale, une révision chirurgicale se révé-
lait nécessaire dans 33,3 % des patients. 

Fig. 2 - À l’avant-plan : les 2 modèles de stimulateurs Medtro-
nic : Interstim I et Interstim II. 
À l’arrière-plan : l’équipement externe pour la programmation : 
le boîtier de gauche est destiné au patient, le boîtier de droite 
au médecin.
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Des publications récentes indiquent qu’avec les 
améliorations techniques et l’expérience des opé-
rateurs, le taux de complications et de réinterven-
tions a nettement diminué (47, 50). Hijaz et al. 
ont observé un taux d’explantation de 10,5 % et 
de réinterventions de 16,1 % (51). Gaynor-Kru-
pnick et al., tout comme Hijaz & Vasada, ont 
proposé un algorithme pour l’évaluation des cas 
lorsque le matériel ne fonctionne plus (52, 53). 

7.  Conclusion 

Après des années d’expérimentation entamées 
par Tanagho et Schmidt, la neuromodulation 

est aujourd’hui une technique validée dans de 
nombreux pays. Malgré le fait que les mécanis-
mes d’action ne soient pas encore complètement 
élucidés, cette thérapeutique se révèle effi  cace, 
même à long terme. Cette méthode mini-in-
vasive et bien standardisée a profi té de maintes 
améliorations techniques qui ont diminué le 
taux de complications. Aujourd’hui, la neuro-
modulation se positionne comme thérapeuti-
que de premier choix chez les patients souff rant 
d’hyperactivité vésicale lorsque les traitements 
conservateurs ont échoué.  �
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1.  Introduction

En 1888, à Bologne, Tizzoni et Poggi avaient dé-
montré la possibilité de remplacer avec succès la 
vessie du chien par de l’intestin (1).
Quelques années plus tard, Von Mickulicz (2) 
agrandissait, pour la première fois chez l’hom-
me, une vessie avec un segment d’intestin grêle 
isolé (1899). L’agrandissement de vessie a en-
suite connu sa première période de gloire dans 
la prise en charge des vessies tuberculeuses 
avec Couvelaire au milieu du XXe siècle (3). 
Ces malades souff raient d’une pollakiurie in-
validante avec un système sphinctérien intact.
Depuis 3 décennies, le tube intestinal est dé-
tubulé et trouve de nouvelles applications es-
sentiellement dans le traitement des vessies 
neurologiques hyperactives, mal équilibrées 
avec risques d’altérations du haut appareil uri-
naire. Ces vessies sont peu compliantes, fonc-
tionnent à haute pression, engendrant de l’in-
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petite capacité. L’évaluation de la capacité 
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avant l’intervention.

●  La complication à long terme la plus fré-
quente de l’entérocystoplastie d’agrandisse-
ment est le calcul de vessie. La plus grave est 
la perforation vésicale qui peut être liée soit 
à un phénomène de surpression, soit à un 
traumatisme lié à l’autosondage. Son décours 
est parfois gravissime et doit être suspecté 
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●  Le traitement de l’incontinence urinaire mas-
culine par une dérivation est exceptionnel. Il 
ne peut s’envisager que lorsque la vessie et 
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irréversiblement atteints.

●  La vésicostomie est une amélioration de 
l’agrandissement vésical, permettant d’éviter 
une cystectomie et la constitution d’un 
néoréservoir intra-abdominal. Elle offre un 
excellent taux de continence tout en conser-
vant l’image corporelle du patient.
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continence et pouvant altérer le haut appareil 
urinaire. Le plus souvent, l’agrandissement 
supprime l’incontinence du neurologique en le 
transformant en un patient rétentionniste, raison 
pour laquelle, il est indispensable d’évaluer la ca-
pacité du patient à l’autosondage. L’acceptation 
et l’apprentissage de l’autosondage sont donc des 
conditions indispensables avant d’envisager une 
chirurgie d’agrandissement vésical (4, 5). 
Les dérivations urinaires font partie de la pros-
tato-cystectomie totale (intervention générale-
ment réalisée pour traiter un cancer de la vessie), 
sauf s’il y a reconstruction d’un réservoir vésical 
à l’aide d’intestin grêle (entéro-cystoplastie de 
remplacement).
Le traitement de l’incontinence urinaire masculi-
ne par une dérivation est exceptionnel et ne peut 
s’envisager que lorsque la vessie et les mécanis-
mes sphinctériens sont défi nitivement et irréver-
siblement atteints.
C’est à nouveau chez le neurologique que la dé-
rivation trouve ses meilleures indications pour le 
traitement de l’incontinence (6). Auparavant, pour 
éviter l’infi rmité de l’urétérostomie cutanée bilaté-
rale, les uretères étaient souvent implantés dans le 
sigmoïde. Cette technique est actuellement aban-
donnée en raison du risque élevé de pyélonéphrite 
ascendante et d’altération du haut appareil uri-
naire. De plus, il existe un risque de cancérisation 
de la muqueuse sigmoïdienne lorsqu’elle est en 
contact chronique avec les urines (7).
En interposant un segment court d’intestin grêle 
entre la peau et les uretères, on diminue le risque de 
sténose de la portion distale des uretères et on évite 
les troubles électrolytiques par réabsorption mas-
sive d’ions urinaires à travers la muqueuse intes-
tinale. Cette intervention appelée communément 
le Bricker (8), du nom de son concepteur (1950), 
reste universellement adoptée par la communauté 
urologique depuis plus d’un demi-siècle.
Par la suite, de nombreuses variantes de réservoirs 
continents ont été proposées en vue d’améliorer 
le confort du patient, en particulier chez le pa-
tient neurologique qui ne peut cathétériser son 
urètre lui-même. On réalise, dès lors, des vésicos-
tomies continentes avec ou sans agrandissement 
de vessie associé.
Dans ce chapitre, nous nous limiterons aux prin-

cipales interventions actuelles, nous en précise-
rons les indications, donnerons les résultats, les 
complications et les modalités de surveillance.

2.  Entérocystoplastie d’agrandissement

La chirurgie d’agrandissement vésical par interpo-
sition d’un segment de grêle détubulé est une in-
tervention grevée d’un certain nombre de risques 
et complications. D’une part, le prélèvement de 
l’anse iléale nécessite une interruption du tractus 
digestif et une suture intestinale et d’autre part, 
l’élaboration d’une vessie mixte composée de 2 
tissus diff érents aux propriétés spécifi ques peut 
engendrer certains problèmes.

Diff érentes portions du tractus digestif ont été 
testées afi n d’augmenter la capacité du réservoir 
vésical (9, 10). Chaque segment intestinal a ses 
caractéristiques propres (production de mucus et 
sécrétions exocrines, pouvoir de résorption, pé-
ristaltisme). Actuellement, la technique de choix 
consiste à prélever une anse iléale qui sera détubu-
lée afi n d’interrompre les contractions péristalti-
ques et de permettre la confection d’un réservoir 
plutôt qu’un tube. En cas de contre-indication 
au prélèvement d’une anse iléale, un segment sig-
moïdien peut être utilisé (11). Les désavantages 
du sigmoïde sont : une production excessive de 
mucus, un taux plus élevé d’infection du haut 
appareil urinaire et un risque de transformation 
néoplasique à long terme.

2.1. Mécanisme 

L’entérocystoplastie d’agrandissement est in-
diquée pour des vessies de petite capacité dont 
l’incontinence est principalement liée à une 
hyperactivité du détrusor (muscle de la paroi 
vésicale). Cette augmentation de volume du 
réservoir peut néanmoins aff ecter la miction 
spontanée du patient. En eff et, la création d’un 
réservoir de plus grande capacité et à basse pres-
sion peut compromettre la vidange vésicale par 
plusieurs mécanismes. Parmi ceux-ci, on note la 
dénervation partielle de la vessie, la diminution 
de la contraction vésicale par section ou ablation 
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du détrusor et par diminution de l’effi  cacité de 
la poussée abdominale. Il est donc impératif de 
vérifi er l’acceptation et l’aptitude du patient à la 
pratique de l’autosondage avant la réalisation de 
ce type de chirurgie.

2.2. Indications

Vu la disparition quasi complète de la tuberculo-
se urinaire dans les pays industrialisés, l’agrandis-
sement vésical trouve ses meilleures indications 
chez le patient neurologique présentant une 
incontinence urinaire réfractaire liée à un petit 
réservoir vésical associée à une hyperactivité dé-
trusorienne. Il est préférable que le patient ne pré-
sente pas de trouble associé du système sphincté-
rien, et indispensable qu’il n’y ait pas d’altération 
signifi cative du haut appareil urinaire.
La cystite interstitielle est une pathologie encore 
mal comprise aff ectant la perméabilité de l’urothé-
lium vésical et se manifestant principalement par 
des phénomènes douloureux chroniques, associés 
à une diminution de la compliance vésicale ainsi 
qu’à des phénomènes d’hyperactivité détrusorien-
ne (12). Bien que cette pathologie touche 9 fois 
plus la femme que l’homme, il n’est pas rare de 
rencontrer des incontinences invalidantes mascu-
lines pouvant justifi er un geste chirurgical. Néan-
moins, même si l’entérocystoplastie d’agrandis-
sement peut résoudre les troubles de compliance 
vésicale, les patients sont susceptibles de conser-
ver des douleurs pelviennes chroniques amenant 
parfois à la transformation de l’entérocystoplastie 
en dérivation urinaire défi nitive (13). 

2.3. Contre-indications

Les contre-indications de l’agrandissement vési-
cal sont :
– la tumeur de vessie ; 
–  la vessie radique : les tissus sont détériorés par 

l’irradiation, ce qui compromettra le processus 
de cicatrisation amenant un risque important 
de fi stule (14) ;

–  maladies de l’intestin grêle : maladies infl am-
matoires (Crohn), grêles courts ;

–  incapacité au sondage urétral ou non-accepta-
tion de l’autosondage.

2.4.  Mise au point urologique 
préopératoire

–  Prélèvements urinaires à visée bactériologique 
et cytologique.

–  La cystoscopie est essentielle afi n d’exclure une 
tumeur vésicale. Des prélèvements biopsiques 
sont indispensables en cas de doute sur une 
image endoscopique ou en cas de cytologie po-
sitive.

–  Un agenda mictionnel permet d’évaluer l’im-
pact quotidien du trouble mictionnel et la 
capacité vésicale maximale. Le bilan urodyna-
mique confi rme la petite capacité du réservoir 
et l’hyperactivité détrusorienne, il vérifi e, en 
outre, la tonicité du sphincter strié et l’absence 
d’obstacle infravésical.

–  La cystographie recherchera un refl ux vésico-
urétral qui, le cas échéant, pourra être corrigé 
pendant l’intervention.

–  Le haut appareil urinaire est évalué par le taux 
de créatine sérique associé à une échographie 
rénale et éventuellement à des examens isoto-
piques.

–  L’apprentissage à l’autosondage est également 
un prérequis indispensable avant d’envisager 
l’intervention.

2.5. Technique chirurgicale

2.5.1.  Cystoplastie bivalve 
(ou clam-cystoplastie)

La vessie est incisée dans le plan sagittal et un 
segment intestinal détubulé est interposé entre 
les 2 berges (fi g. 1). Il n’y a pas de résection du 
muscle détrusor, mais uniquement une section 
de ses fi bres associée à un agrandissement du ré-
servoir.

2.5.2. Cystectomie sus-trigonale 

C’est l’intervention la plus pratiquée, elle consis-
te à enlever toute la calotte vésicale, ne laissant 
que le trigone en place (fi g. 2). La diff érence avec 
l’intervention précédente est la résection d’une 
grande partie du détrusor qui est en lui-même 
responsable de l’hyperactivité vésicale. Cette 
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technique d’agrandissement a été décrite par 
coelioscopie, mais aucune étude n’a démontré de 
réel bénéfi ce à ce type d’abord par rapport à la 
chirurgie ouverte (15).

2.6.  Gestes chirurgicaux associés à 
l’agrandissement vésical

2.6.1. Vésicostomie 

De plus en plus populaire, elle permet d’associer 
à l’agrandissement vésical une connexion entre 
la vessie et la peau par une stomie ombilicale. 
Il s’agit d’un système continent qui sera détaillé 

plus loin dans le chapitre des dérivations conti-
nentes (16).

2.6.2. Sphincter artifi ciel 

Dans des cas très bien sélectionnés où il coexiste 
une insuffi  sance sphinctérienne sévère associée à 
la pathologie vésicale, on peut envisager la mise 
en place d’une manchette sphinctérienne au ni-
veau du col vésical afi n d’améliorer le processus 
de continence (17). Néanmoins, il faut rester 
très prudent dans ce genre d’indication et ha-
bituellement, la manchette reste passive, c’est-
à-dire non raccordée à un système de pression 
(pompe).

2.6.3.  Réimplantation urétérale uni- ou 
bilatérale 

La réimplantation ne s’envisage que dans cer-
tains cas particuliers de refl ux vésico-urétéral et 
en l’absence d’altération signifi cative du haut ap-
pareil urinaire.

2.7. Complications précoces

Le taux de mortalité périopératoire est faible, 
situé entre 0 et 3 %, basé sur des séries ancien-
nes. Les complications précoces sont fréquen-
tes et peuvent toucher jusqu’à 80 % des opérés 
(10). Outre les complications générales (embolie 
pulmonaire, infection de paroi, abcès, hémorra-
gie…) décrites après toute chirurgie abdominale 
majeure, on note plus spécifi quement 2 grands 
types de complications :

– Digestives : le prélèvement de l’anse intes-
tinale pour réaliser la plastie d’agrandissement 
nécessite une interruption de l’iléon et un ré-
tablissement de la continuité digestive par une 
suture. Les patients présentent habituellement 
un iléus postopératoire prolongé, d’autant plus 
qu’il s’agit régulièrement de patients dits « neu-
rologiques » souff rant d’un dysfonctionnement 
du système nerveux autonome régulant le tran-
sit. L’occlusion sur bride n’est pas rare et néces-
site souvent une réintervention chirurgicale. Il 
existe également un risque de fi stule au niveau 

Fig. 2 - Entérocystoplastie.

Fig. 1 - Cystoplastie bivalve.
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de l’anastomose digestive. 

– Urinaires : 
•  fuite au niveau de la suture vésico-intestinale 

(fi stule urinaire) ;
•  dilatation des voies excrétrices supérieures : elle 

nécessite une surveillance rapprochée et est ha-
bituellement autorésolutive étant donné que 
l’implantation des uretères dans le trigone vé-
sical est laissée intacte ;

•  problèmes de vidange vésicale : très fréquents, 
ils sont liés à une certaine dénervation de la ves-
sie, mais également à l’ablation du muscle vé-
sical. Ils justifi ent l’apprentissage préopératoire 
de l’autosondage (18).

2.8. Complications tardives

– Digestives : à long terme, les patients peuvent 
conserver des troubles du transit se manifestant 
le plus souvent par des épisodes diarrhéiques. Les 
troubles de résorption sont rares si le chirurgien 
est économe en intestin lors du prélèvement et 
s’il épargne la dernière anse grêle (19, 20).

– Urinaires :
•  calcul de vessie : il s’agit de la complication la 

plus fréquente à long terme. Elle est favorisée 
par la stase ou la mauvaise vidange vésicale, la 
production excessive de mucus par la compo-
sante intestinale de la vessie, mais également 
par l’infection urinaire chronique (21, 22) ;

•  vidange incomplète du réservoir requérant un 
autosondage pluriquotidien ;

•  perforation vésicale : complication gravissime 
liée soit à un phénomène de surpression, soit 
à un traumatisme lié à l’autosondage. Elle se 
manifeste habituellement par un tableau d’ab-
domen aigu. Néanmoins, les signes cliniques 
évocateurs sont parfois très subtils chez le pa-
tient neurologique ;

•  répercussions sur le haut appareil urinaire : elles 
sont rares, d’autant plus que la plupart du 
temps, les uretères ne sont pas réimplantés ;

•  incontinence persistante : elle se situe entre 10 et 
30 % selon les séries et peut être améliorée par 
les traitements médicamenteux et endoscopi-
ques (18-20).

2.9.  Recommandations pour le suivi à 
long terme

La cystoscopie annuelle n’est pas recommandée, 
en tout cas durant les 15 premières années qui 
suivent une entérocystoplastie d’agrandissement à 
base d’iléon (23). En eff et, le risque de cancérisa-
tion est très faible. Par contre, elle sera indiquée 
devant tout épisode d’hématurie macroscopique.
La muqueuse de la composante iléale de la vessie 
va progressivement s’atrophier, mais continuera 
à produire du mucus en quantité variable. Un la-
vage vésical hebdomadaire au sérum physiologi-
que est recommandé aux patients afi n d’éviter les 
agglomérats de mucus intravésicaux. Par contre, 
la prise orale d’antimucolytiques au long cours 
(acétylcystéine) n’a jamais prouvé son effi  cacité.
L’infection urinaire ne sera traitée que si elle est 
symptomatique ou associée à des calculs.
La vidange vésicale et le haut appareil urinaire 
seront contrôlés régulièrement, au minimum 1 
fois par an.

3.  Dérivations urinaires

Depuis l’introduction du conduit iléal en 1950 
par Bricker, en passant par le développement des 
diff érentes techniques de dérivations urinaires 
continentes dans les années 1970 jusqu’aux vé-
sicostomies plus récentes, la bonne sélection du 
patient reste probablement le facteur crucial dans 
la détermination du succès ou de l’échec de l’une 
ou l’autre procédure. Outre l’âge physiologique 
du patient, il convient d’intégrer tous ses facteurs 
de comorbidités, mais également sa dextérité au 
cathétérisme et sa compliance à un suivi urologi-
que au long cours (24).

3.1. Urétérosigmoïdostomies

Cette intervention était autrefois très pratiquée 
et a connu diverses améliorations techniques. 
Actuellement, elle n’est plus conseillée en raison 
de son risque infectieux. On a décrit également 
un risque de dégénérescence carcinologique pos-
sible de la muqueuse sigmoïdienne en contact 
chronique avec les urines. De plus, la continence 
est conditionnée par l’existence d’un sphincter 
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anal de bonne qualité, ce qui n’est pas toujours 
le cas, notamment chez le patient neurologique 
(25-29).

3.2.  Dérivations urinaires 
« incontinentes »

Dans ce type de dérivation, les urines sont éva-
cuées vers l’extérieur, à travers la paroi de l’ab-
domen sans constitution d’un réel réservoir in-
tra-abdominal, à l’inverse des dérivations dites 
« continentes », mentionnées ci-dessous. L’écou-
lement d’urines est continu et son volume dé-
pend directement de la diurèse du patient. Une 
poche, fi xée à la paroi abdominale, récolte les uri-
nes et constitue en quelque sorte le « réservoir ». 
Cette poche doit être vidée régulièrement et sa 
capacité avoisine souvent les 300 ml. Ce type de 
chirurgie peut s’accompagner ou non d’une cys-
tectomie totale.

3.2.1.  Urétérostomies cutanées 
transiléales (technique de Bricker)

Les 2 uretères sont déconnectés de la vessie na-
tive et sont anastomosés au niveau de la portion 
proximale d’un segment d’anse grêle isolé d’envi-
ron 15 cm (fi g. 3). La portion distale de ce même 
segment est quant à elle amenée à la peau à tra-
vers la paroi abdominale pour former un orifi ce 
(ou stomie) autour de laquelle une poche est fi xée 
permettant de récolter les urines (8). 

Dans la prise en charge de l’incontinence mascu-
line, il s’agit de l’intervention de dernier recours, 
après échec de toute autre alternative. Il est in-
dispensable d’informer clairement le patient de 
son caractère irréversible. Bien que cette inter-
vention semble, à première vue, assez dégradante 
pour l’image corporelle du patient, elle apporte 
un confort de vie diffi  cilement égalable avec des 
résultats excellents en termes de confort urinaire 
tant diurne que nocturne (30). 
Cette dérivation sera proposée, en dehors du 
cancer de vessie, en cas d’échec de tout traite-
ment conservateur chez un patient incontinent 
demandeur d’une solution de confort (vessie 
neurologique, cystite radique, cystite interstitiel-
le…). On préférera également ce type de chirur-
gie en cas d’altération concomitante modérée à 
sévère du haut appareil urinaire associée à de l’in-
continence (31). 
Les contre-indications à cette intervention po-
tentiellement lourde sont principalement le 
patient en mauvais état général ou porteur de 
comorbidités sévères, mais également les mala-
dies de l’intestin grêle empêchant la confection 
d’un conduit iléal de bonne qualité (grêle radi-
que, grêle court, maladies iléales infl ammatoires 
chroniques).
Les complications générales et digestives sont 
identiques à celles décrites plus haut pour l’entéro-
cystoplastie d’agrandissement. Les complications 
plus spécifi ques à cette technique concernent le 
conduit iléal et l’anastomose urétéro-intestinale. 
En postopératoire immédiat, il s’agit essentiel-
lement de troubles ischémiques entraînant par-
fois la nécrose partielle ou complète du conduit 
et de l’implantation des uretères. Plus tard, on 
notera essentiellement des problèmes pariétaux 
au niveau de la stomie (hernie péristomiale, in-
vagination…), mais également des phénomènes 
sténotiques au niveau du site de l’anastomose 
urétéro-intestinale (32).

3.2.2. Urétérostomies cutanées

Les uretères sont détachés de la vessie et les uri-
nes dérivées directement à la peau. Cette inter-
vention n’est pas toujours accompagnée d’une 
cystectomie, car elle est souvent réservée à des Fig. 3 - Bricker.
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patients très fragiles ou n’est préconisée qu’en cas 
de contre-indication à la réalisation d’un Bricker. 
Elle est exceptionnellement indiquée dans la prise 
en charge de l’incontinence masculine parce qu’il 
existe un taux non négligeable de complications 
à court et long terme. Les principaux inconvé-
nients sont l’infection récidivante du haut appa-
reil urinaire et les sténoses au niveau de l’anasto-
mose urétéro-cutanée entraînant régulièrement 
une dégradation de la fonction rénale. 

3.3.  Dérivations urinaires 
« continentes »

Les dérivations urinaires continentes ont pour 
objectifs primaires la restauration de la conti-
nence et la préservation du haut appareil urinaire 
(33). Les objectifs secondaires sont la conserva-
tion du schéma corporel et l’amélioration de la 
qualité de vie du patient. Contrairement aux dé-
rivations « incontinentes », il existe un réservoir 
d’urine intra-abdominal.

3.3.1.  Remplacement orthotopique 
de la vessie

Ce type d’intervention, de plus en plus pratiquée 
dans le cadre du cancer de vessie, n’a aucune in-
dication dans la prise en charge de l’incontinence 
masculine. Cette intervention nécessite un système 
sphinctérien intact et un urètre de bonne qualité. 

3.3.2.  Réservoirs continents 
hétérotopiques avec orifi ce cutané.

La vessie malade est enlevée et un nouveau ré-
servoir est créé afi n de récolter les urines. Ce ré-
servoir, placé dans l’abdomen et fabriqué à l’aide 
d’un segment intestinal détubulé, n’est plus en 
continuité avec l’urètre, mais en connexion avec 
la peau. Le pionnier de cette technique est Koch 
(1982). Les uretères sont anastomosés au réser-
voir et diff érentes techniques sont proposées pour 
réaliser un système de connexion continent entre 
le réservoir et la peau (34, 35). Un système de 
valve permet, par compression du canal de sortie, 
d’empêcher la fuite d’urine lors du remplissage. 
Le système valvulaire le plus populaire est appelé 

Mitrofanoff  (36). Ce type de réservoir ne peut 
être vidé spontanément et nécessite une autoca-
thétérisation fréquente par le patient.
La grosse diff érence entre ce type de dérivation et 
le bricker est la localisation du réservoir. Ici, il est 
à l’intérieur du corps tandis que pour le bricker, 
il s’agit de la contenance de la poche collée au 
niveau de la stomie.
Les principales indications de dérivations urinai-
res continentes (hormis le cancer vésical) sont le 
dysfonctionnement vésical d’origine neurologi-
que ne répondant pas aux critères d’entérocys-
toplastie d’agrandissement, la cystite interstitielle 
et la cystite radique. Cette intervention nécessite 
que le patient soit capable de cathétériser son 
orifi ce cutané afi n de vider son réservoir. Elle 
est réservée à des patients présentant des défects 
sphinctériens irréparables ou une atteinte uré-
trale sévère. 
Il faut tenir compte de nombreux facteurs avant 
de proposer ce type de chirurgie au patient, no-
tamment son âge physiologique, son indice de 
masse corporelle, mais également sa dextérité à 
la cathétérisation d’un orifi ce cutané. D’un point 
de vue métabolique, l’insuffi  sance rénale chro-
nique et l’insuffi  sance hépatocellulaire sont des 
contre-indications relatives à ce type de réservoir 
et le patient sera préférentiellement orienté vers 
une dérivation transiléale de type Bricker. 
Il existe de nombreuses techniques assez comple-
xes décrites pour la création du réservoir et du 
système de connexion. Elles ne seront pas dé-
taillées dans ce livre. Il s’agit d’interventions dif-
fi ciles où l’expérience du chirurgien est cruciale 
afi n d’obtenir un bon résultat fonctionnel.
Les complications de ce type de chirurgie sont 
fréquentes, près de 80 % des patients devront 
être réopérés, essentiellement pour des patholo-
gies calculeuses ou pour des sténoses du canal de 
sortie. Le taux de continence à long terme est ex-
cellent (37, 38).

3.3.3. Vésicostomies

Les vésicostomies constituent une amélioration 
de l’entérocystoplastie d’agrandissement, per-
mettant actuellement d’éviter la constitution 
d’un néoréservoir hétérotopique chez de nom-
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breux patients neurologiques incapables d’accé-
der à leur urètre (fi g. 4).
Les vésicostomies ont comme avantages sur les 
entérocystoplasties hétérotopiques continentes 
d’utiliser la vessie native et donc de ne pas néces-
siter de réimplantation urétérale, d’être économe 
en intestin, d’être plus aisées de réalisation et de 
conserver un accès cervico-urétral (39).
Les contre-indications à cette intervention sont 
la tumeur de vessie, les maladies de l’iléon et l’in-
capacité de pratiquer un sondage par la stomie 
ombilicale.
La complication principale des vésicostomies est 
la sténose stomiale, qui nécessite une réfection 
chirurgicale dans environ 30 % des cas.
Le taux de continence est de 86 % chez ces pa-
tients (40).  �

Fig. 4 - Vésicostomie.
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1.  Introduction

Rien n’est plus diffi  cile à accepter pour un hom-
me que de devenir incontinent. Cette situation 
est aujourd’hui le plus souvent rencontrée après 
une prostatectomie radicale. Dans la majorité 
des cas, l’incontinence d’urines est fort heureuse-
ment transitoire. L’appareillage des fuites trouve 
des applications privilégiées dans l’intervalle de la 
récupération et pour les fuites résiduelles modé-

rées. Ces dispositifs sont également indiqués dans 
l’attente d’une intervention pour le traitement de 
l’incontinence, après échec de celle-ci et chez les 
patients non éligibles pour une chirurgie.
Nous envisagerons successivement et de manière 
pratique les clamps péniens, les absorbants et les 
collecteurs d’urines. Si tous ces dispositifs exis-
tent depuis très longtemps, ils ont connu, au fi l 
des ans, des perfectionnements considérables au 
profi t d’une meilleure qualité de la vie (1).

2.  Les clamps péniens

L’anatomie masculine permet d’adapter un appa-
reillage pour comprimer la verge. La pince assure 
la continence par occlusion de l’urètre pénien sur 
le segment correspondant à l’emplacement de 
l’instrument. L’ouverture du clamp autorise la 
vidange vésicale. Les appareils sont munis d’un 
système de réglage et sont rembourrés par des 
structures mousses pour éviter tout traumatisme. 
Le but recherché est d’assurer la continence sans 
altérer les structures anatomiques.

Indications et contre-indications des clamps :
Ces systèmes sont peu utilisés actuellement, mais 
trouvent une place pour des fuites modérées dans 
des conditions particulières comme les activités 
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●  L’appareillage des fuites occupe une place 
importante dans la gestion de l’incontinence 
urinaire.

●  Les matériaux sont variés et connaissent des 
améliorations autorisant une plus grande 
efficacité et un meilleur confort.

●  La connaissance de ces divers matériaux 
est indispensable pour faire le choix le plus 
adapté au patient.

Fig. 1 - Pince de Cunningham (Bard).
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sportives et pour des sorties limitées. Il est décon-
seillé de laisser la pince en place plus de 3 heu-
res. Les clamps sont contre-indiqués en l’absence 
de sensibilité locale car les risques d’ischémie, 
d’œdème, de nécrose et de fi stule sont impor-
tants. Les modèles les plus fréquemment utilisés 
sont la pince de Cunningham (fi g. 1), la pince 
C3 ou encore l’uriclip (fi g. 2) en systèmes cré-
maillère, velcro ou vis. La pince de Cunningham 
est le clamp le plus utilisé (prix moyen entre 80 
et 100 € – non remboursé en Belgique).

3.  Les absorbants

Un grand nombre de patients utilisent des pro-
tections de fortune : soit des langes en tissu pour 
bébés ou encore des serviettes périodiques, voire 
des essuies… Il existe pourtant, à l’heure actuelle, 
diff érents produits adaptés :

3.1. Les culottes avec lange 

Le lange synthétique comprend une matière ab-
sorbante couverte d’un fi lm hypo-allergisant au 
contact de la peau et d’un voile imperméable 
externe (fi g. 3 et 4). Il existe de nombreux mo-
dèles de culottes. Les culottes plastifi ées ne sont 
plus guère utilisées aujourd’hui et sont le plus 
souvent remplacées par des culottes en tissu avec 
intérieur vinyle. Ces systèmes peuvent manquer 
d’étanchéité et sont à déconseiller pour des fuites 
importantes (prix moyen : 20 à 25 €).

La culotte Kanga formée par une étoff e spéciale, 
genre Rhovyl, permet le maintien d’une peau sè-
che. L’urine traverse l’étoff e et sera absorbée par 
un lange disposé dans la poche dont l’extérieur 
est plastifi é. Ce système est confortable et surtout 
utilisé chez les petits garçons (prix moyen : 25 à 
30 €).

Fig. 2 - Uriclip (Donoessa - France).

Fig. 3 - Absorbant Molimed maintenu par un fi let.

Fig. 4 - Molimed protect à glisser dans un slip
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3.2. Les protections absorbantes 

Ces protections peuvent être utilisées isolément : 
ce sont des changes complets se présentant sous 
forme de culotte ou encore des changes munis 
de strips (fi g. 5). La protection absorbante peut 
être contenue par un système de maintien, soit 
un slip, soit un fi let extensible ou encore une cu-
lotte spécifi que ; ce sont les systèmes 2 pièces. La 
contention est réutilisable (tableau I).

Parmi les fabricants, on citera : Abena, Hart-
mann, Ontex, Tena (SCA). Le budget annuel des 
absorbants varie en fonction de l’importance des 
fuites et peut fl uctuer entre 500 et 2 500 €.

3.3. Les coquilles 

Il s’agit d’un matériel absorbant spécifi quement 
masculin, dont les parois externes sont étanches, 
qui gélifi e l’urine, se disposant dans le slip et qui 
convient parfaitement pour des incontinences 

moyennes. Il existe plusieurs modèles (fi g. 6) avec 
des capacités oscillant entre 220 et 400 ml. La 
société Coloplast distribue la coquille Conveen 
(prix de 7,6 à 8,6 € pour 10 pièces).

3.4.  Les protections absorbantes 
du futur 

La tendance sera à l’utilisation de protections avec 
des produits réutilisables et lavables qui permet-
tra, sur le plan écologique, de réduire l’abattage 
des forêts et éviter le surplus de CO2 inhérent à 
l’incinération de millions de tonnes de langes an-
nuellement. Ces dispositifs (langes et absorbants) 
ne font pas l’objet de remboursement par les or-
ganismes offi  ciels. 

4.  Les collecteurs

On distingue les sondes (systèmes semi-externes) et 
les étuis péniens (systèmes entièrement externes). 

Fig. 5 - Lange complet (Tena).

Tableau I - Critères de qualité d’une protection idéale

–  L’absorption doit être maximale avec un bon coeffi cient de répartition de l’urine dans la protection, raison pour laquelle les 
fabricants ajoutent aux absorbants des polymères organiques hautement hydrophiles qui se gélifi ent au contact de l’urine.

– La peau doit être maintenue au sec grâce à un voile anti-allergique sur la face interne de la protection.
–  Le système doit être étanche : la couche extérieure de la protection sera imperméabilisée et recouverte d’une couche en non-

tissé d’apparence textile pour procurer un meilleur confort. 
–  La protection épousera parfaitement l’anatomie sans faire de plicature.
– La protection doit être simple d’utilisation et facile d’application.
– Elle ne doit pas laisser échapper les odeurs.
– Elle doit être confortable et la plus discrète possible.  

Fig. 6 - Coquille.
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4.1. Les sondes

Elles sont utilisées le plus souvent pour drainer 
des rétentions d’urines, mais trouvent également 
des applications dans le traitement des inconti-
nences. Il existe 2 types de sondes : les sondes à 
demeure, encore appelées « sondes à ballonnet » 
ou « sondes Foley » et les sondes pour le sondage 
intermittent appelées « sondes in-out » (sondes 
aller-retour). L’éventail des sondes à demeure 
est très important : il faut préférer les sondes en 
silicone car la tolérance est supérieure et il y a 
moins de risques de lésion urétrale, d’infection 
et de lithiase.

Le sondage intermittent est le plus souvent utilisé 
pour la rééducation des vessies neurologiques : la 
vessie, traitée ou non en parallèle par des médi-
cations anticholinergiques, est vidée à heure fi xe. 
On utilise des sondes stériles prélubrifi ées (fi g. 7 
et 8) à usage unique. Elles présentent un embout 
droit ou béquillé dit « de Tiemann » ; leur lon-
gueur varie de 7 à 50 centimètres et leur charrière 
(c’est-à-dire leur calibre) de 6 à 18. Ces dernières 
sont pourvues d’œillets de drainage, leurs em-
bouts sont conçus pour minimiser le risque de 
traumatisme lors de l’insertion ou du retrait de 
celles-ci. Les connecteurs sont de couleurs stan-
dardisées (bleu : Ch 8 ; noir : Ch 10 ; blanc : 
Ch 12 ; vert : Ch 14 ; orange : Ch 16 ; rouge : 
Ch 18) correspondant à leur charrière (1 Ch = 
1/3 mm de diamètre).

Les matériaux utilisés dans la fabrication de ces 
sondes sont soit du PVC (polychlorure de vinyle), 
du PEBA (polyéthers blocs amides) ou encore du 
silicone. Ces sondes ont diff érents revêtements 
pour réduire les phénomènes de friction dans 
l’urètre : nous trouverons sur le marché soit un 
revêtement hydrophile PVP (polyvinylpyrrolido-

ne), soit une prélubrifi cation avec gel, soit la né-
cessité d’une mise en contact avec de l’eau stérile.

Nous distinguerons ainsi : les sondes de type 1 qui 
nécessitent d’être mises en contact avec de l’eau 
stérile durant 30 secondes afi n d’être activées et 
les sondes de type 2 qui sont prêtes à l’emploi. 
Ces 2 types de sondes existent également avec des 
poches de recueil très pratiques en voyage.

En conclusion : la sonde idéale sera stérile, fabri-
quée dans un matériau stable, biocompatible, ni 
trop rigide ni trop fl exible, atraumatique, prête à 
l’emploi, de manipulation la plus simple possible 
et avec la possibilité d’une introduction à l’aide 
d’une technique « no touch ».

Le tableau II détaille les marques de sondes qui 
se retrouvent sur le marché européen. Le rem-

Fig. 7 - Sonde SpeediCath® Compact male (Coloplast). Fig. 8 - Sonde autolubrifi ée Vapro (Hollister).

Tableau II - Quelques marques 
de sondes disponibles sur le marché

ASTRATEC Lofric primo sonde de type 1
Lofric sense
Lofric Hydro-Kit

BRAUN Actreen Glys sonde de type 1
Actreen Glys Set

COLOPLAST Easycath sonde de type 1
SpeediCath® sonde de type 2
SpeediCath® Compact male

HOLLISTER Advance sonde de type 1
Advance plus
Vapro sonde de type 2

RUSH Telefl ex sonde de type 1
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boursement est complet dans la majorité de nos 
pays excepté en Belgique où le nombre de sondes 
remboursées est limité à 4 sondes par jour au prix 
maximal de 3 € la sonde.

4.2. Les étuis péniens

Ils ont remplacé les urinaux ambulatoires qui ne 
sont plus guère utilisés (fi g 9). Ce sont des étuis 
en forme de préservatif en latex ou en silicone, 
généralement renforcés à leur extrémité, munis 
d’un embout d’écoulement qui permet le raccor-
dement à une poche de recueil de nuit comme 
de jour. Les premières recherches pour la fi xation 
des étuis péniens remontent à plusieurs décen-
nies (2). 

Il existe 2 variantes : les étuis péniens « 2 pièces » 
ou « 1 pièce ». Dans le système 2 pièces, moins 
utilisée actuellement, l’étui est fi xé au pénis grâce 
à une bandelette en hydrocolloïde, souple, légè-
rement fl exible et adhésive sur les 2 faces. Dans 
la variante 1 pièce, la partie qui sera appliquée à 
la racine du fourreau de la verge est autoadhésive 
(fi g. 10) Ce type d’étui pénien existe également 
avec une valve antirefl ux (fi g. 11) ; la fi xation de 
ces 2 systèmes peut être améliorée par une bande 
velcro. Dans de nombreuses circonstances, la va-
riante 1 pièce est plus facile d’application.

Prescrire un étui adéquat demande une mensu-

ration de la verge. Le patient pourra mesurer la 
circonférence de sa verge lui-même à l’aide d’un 
pénimètre. Il existe des diamètres de 25 à 41 mm, 
des longueurs totales de 10 à 12,5 cm. L’étui sera 
raccordé à une poche fi xée à la jambe pour la 
journée. La capacité de ces poches varie de 350 à 
800 ml et pour la nuit, les poches préconisées ont 
une capacité de 2 litres.

Indication des étuis péniens :
Les étuis péniens trouvent leur application prin-
cipale chez les paraplégiques et dans les inconti-
nences importantes après chirurgie prostatique. 
Dès qu’il y a récupération, il faut supprimer le 
collecteur au profi t d’une rééducation intensive. 
Les étuis péniens sont également très utiles chez 
les hommes ayant bénéfi cié d’une entérocysto-
plastie de remplacement pour un cancer de la 
vessie. Beaucoup sont incontinents la nuit et 
l’étui pénien leur permet un sommeil réparateur.

Fig. 9 - Urinal ambulatoire (Bard).

Fig. 11 - Étui en latex avec valve antirefl ux (Hollister).

Fig. 10 - Étui en silicone sans valve (Rochester).
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Le tableau III détaille les critères de sélection 
pour le choix d’un appareillage adapté à la condi-
tion physique et mentale des patients.

5.  Conclusion

Nous disposons actuellement d’une gamme im-
portante de produits palliatifs pour remédier à 
l’incontinence masculine. Le stomathérapeute 
joue un rôle important non seulement pour 
conseiller le système le plus approprié, mais éga-
lement pour initier le patient à mieux gérer son 
incontinence (3).

En raison du vieillissement de nos populations, 
les fuites d’urines sont devenues une préoccu-
pation de santé publique. Il s’agit d’un domaine 
important pour la recherche dont les résultats 

devraient apporter des innovations intéressantes 
pour le futur (4, 5).  �
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Tableau III - Critères de sélection pour le 
choix de l’appareillage.

1.  État des lieux : quand, comment et de quelle nature 
sont les fuites ?

2.  Profi l du patient : est-il autonome ou institutionnalisé, 
le problème est-il neurologique ou s’agit-il d’une autre 
pathologie (prostatique) ?

3.  État de l’organe : la verge peut-elle bénéfi cier d’un étui, 
sa peau est-elle en bon état ? Y a-t-il une rétraction de 
verge ? Le patient est-il obèse ?

4. L’avis du médecin.
5.  Financement : quelles sont les possibilités fi nancières : 

y a-t-il un remboursement prévu par la Sécurité sociale 
(mutuelle), une assurance complémentaire ou privée ?

6.  Les solutions : le clamp, les protections, l’urinal ambula-
toire, les sondes, les étuis péniens.



1.  Introduction

Les soins infi rmiers, qu’ils s’exercent en milieu 
institutionnel ou à domicile, requièrent le dé-
veloppement et le maintien d’un niveau de 
connaissance scientifi que et de pratique optimal. 
Les progrès de la médecine, le développement 
des spécialités médicales amènent l’infi rmière 
(lire indiff éremment infi rmier/infi rmière) à se 
spécialiser au-delà de sa formation de base pour 
acquérir les savoirs indispensables à la qualité 
de soins spécifi ques qu’elle doit dispenser. De 
la connaissance, elle passera à l’expertise et c’est 
dans ce contexte d’exigence qu’émerge la notion 
d’infi rmière clinicienne (1).

Au Québec, les infi rmières, pionnières dans ce 
domaine, ont depuis longtemps fait le choix du 
développement de la « clinique ». La collabora-
tion médecin-infi rmière, au-delà de l’acte tech-
nique sur prescription, passe progressivement de 
la théorie à la réalité. Les infi rmières sont souvent 
investies dans une spécialité : l’algologie, les soins 
palliatifs, la diabétologie, les soins de plaies… 
mais aussi  l’urologie.
Dénommées « personnes ressources », elles occu-
pent un poste transversal qui leur permet d’avoir 
une vue systémique du soin, afi n de développer 
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3.2.3  Gestion du matériel urologique
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●  L’infirmière clinicienne est une infirmière 
experte dans un domaine particulier d’une 
discipline médicale et des soins infirmiers s’y 
rapportant. Elle exerce un rôle transversal de 
conseiller, de coordinatrice et de formation. 

●  L’infirmière clinicienne coordonne la prise en 
charge du malade au cours de ses consulta-
tions, de son hospitalisation et de son suivi 
posthospitalisation.

●  L’infirmière clinicienne en urologie prend en 
charge les patients porteurs de pathologies 
fonctionnelles, lithiasiques et oncologiques.

●  Elle crée des outils afin de faciliter le travail 
des soignants, d’améliorer la prise en charge 
du patient, d’uniformiser et d’harmoniser les 
pratiques en collaboration avec les autres 
professionnels de la santé concernés. Elle par-
ticipe à l’évaluation de nouveaux matériels 
urologiques. Elle forme le personnel soignant. 

●  Aux Cliniques universitaires Saint-Luc à Bruxel-
les (UCL), l’infirmière clinicienne en urologie 
exerce aussi un rôle spécifique au sein du 
laboratoire d’urodynamique : elle réalise les 
examens urodynamiques et électrophysiolo-
giques (activité médicale déléguée). Elle a un 
rôle de diagnostic et de contrôle du traitement. 

3.2.5  Perfectionnement des connaissances
3.3  Missions de représentation de l’infirmière 

clinicienne extra-muros
3.4  Missions spécifiques de l’infirmière 

clinicienne dans le laboratoire 
d’urodynamique des Cliniques 
universitaires Saint-Luc à Bruxelles

4. Conclusion
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une expertise qu’elles mettent au service du pa-
tient lui-même, qu’il soit hospitalisé (tableau I) 
ou non (tableau II,) ainsi que de leurs collègues, 
tous métiers confondus (2, 3).
Plus récemment, les dénominations « infi rmière 
conseillère en santé », « infi rmière clinicienne » et 
« spécialiste clinique » ont vu le jour en réponse à un 
besoin croissant d’exigence de qualité des soins (1).

2.  L’infi rmière clinicienne 

Défi nition et compétences
– L’infi rmière clinicienne est une infi rmière ex-
perte qui, par sa formation complémentaire, ses 
compétences et son expérience dans un domaine 
spécifi que d’une discipline médicale, apporte 
aide et conseils dans la pratique de soins auprès 
du patient, mais aussi à sa famille et à tous les 
acteurs de soins qui gravitent autour de lui. Elle 
coordonne et collabore avec toute l’équipe inter-
disciplinaire à l’hôpital (tableau I), mais aussi en 
extra-muros (tableau II) (1, 3).
Sa fonction la conduit à participer à des recher-
ches dans son domaine de compétences intra- ou 
extra-hospitalières, à représenter l’institution 
dans le réseau d’associations propre à son exper-

tise ainsi qu’à encadrer des étudiants (4-7).
– L’infi rmière spécialiste clinique ou cadre clini-
que, par contre, est une infi rmière qui, à travers 
l’étude et la supervision de sa pratique, et avec 
un niveau de « master » devient un expert dans 
plusieurs domaines de soins (tableau III) (2).
À titre indicatif, le tableau III compare les dif-
férentes qualifi cations et formations proposées 
dans les principaux pays francophones.   

3.   Missions de l’infi rmière clinicienne 
en urologie

L’infi rmière clinicienne en urologie est amenée 
à rencontrer des patients souff rant de troubles 
mictionnels (incontinence, urgenturie, réten-
tion, dysurie, infections urinaires chroniques…), 
de pathologies lithiasiques et oncologiques.
En France, en l’absence d’un texte juridique 
adéquat, les missions de l’infi rmière clinicienne 
sont souvent défi nies par une « fi che de poste » 
élaborée par la hiérarchie hospitalière pour légi-
timer son exercice. Cette volonté institutionnelle 
constitue une reconnaissance de l’expertise infi r-
mière en même temps qu’elle s’inscrit dans un 
projet de Service ou de Pôle, sous la responsabi-

Tableau I - Collaboration intra-hospitalière de l’infi rmière clinicienne.

Diététicien(ne) Assistant(e)sociale

Psychologue

Kinésithérapeute Ergothérapeute

Médecin d’unité 
d’hospitalisation

Aides-soignant(e)s

Urologue, neurologue,
médecin rééducateur Infi rmier(e)s

HÔPITAL - 
CONSULTATION

PATIENT

INFIRMIÈRE
CLINICIENNE
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lité d’un médecin référent de la spécialité déve-
loppée. En lien avec un défi cit démographique 
médical avéré, d’autres expériences sont en cours 
telle la pratique clinique avancée. Cette expé-
rimentation française a été autorisée par le mi-
nistère de la Santé dans le but de développer la  

pratique clinique infi rmière, en particulier dans 
le domaine de la chronicité. Aujourd’hui à son 
terme, elle doit déboucher sur une autorisation 
ou non de l’exercice infi rmier consultant.
En Belgique, la situation est identique. L’institu-
tion hospitalière élabore sa propre monographie 
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Tableau II - Collaboration extra-hospitalière de l’infi rmière clinicienne.

Délégué commercial en 
matériel médical

Organismes assureurs

Professionnels de 
santé

extra-hospitaliers : 
infi rmières, 

kinésithérapeutes… 

Pharmaciens, bandagistes

Famille, entourage Médecin généraliste

HORS HOPITAL

PATIENT

INFIRMIÈRE
CLINICIENNE

Tableau III - Qualifi cations et formations de « l’infi rmière clinicienne » dans les principaux pays 
francophones en 2009.

Diplôme légal Formation
Belgique (1) Infi rmière clinicienne (ou infi rmière ressource) Certifi cat d’approfondissement

Cadre clinique ou 
infi rmière spécialiste clinique

Master en santé publique : éducation à la santé ou scien-
ces infi rmières (2 ans)
 (= Maîtrise en France)

Canada  (2) Advanced Practice Nurse ou infi rmière clinicienne
Deux fi lières :

Infi rmière clinicienne
(clinical nurse specialist)

Infi rmière praticienne
(nurse practitioner)

Maîtrise universitaire (2 ans)
Rôle : gestion des problèmes complexes, rôle de conseiller 
auprès des équipes
Expérience pratique dans un domaine particulier spécialisé
Maîtrise universitaire (2 ans)
Formation dans un domaine particulier
Rôle : expertise au lit du patient

France (3) Infi rmière clinicienne Certifi cat d’approfondissement à la démarche clinique 
infi rmière (30 j)

Infi rmière spécialiste clinique Cursus d’infi rmière spécialiste clinique (65 j +10 j stage)

Suisse (4) Infi rmière clinicienne Formation complémentaire dans un domaine particulier

Infi rmière spécialiste clinique Master en santé publique : éducation à la santé ou 
sciences infi rmières

(1) www.uclouvain.be - (2) www.scinf.umontreal.ca, Université de Montréal, sciences infi rmières, 2008
(3) www.webisis.com - (4) www.chuv.ch, formation post-diplôme infi rmière clinicienne, 2007
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de fonction pour ses infi rmières cliniciennes. 
Dans le laboratoire d’urodynamique aux Clini-
ques universitaires Saint-Luc à Bruxelles, nous 
expérimentons la pratique infi rmière avancée. 
Chacune des infi rmières dispose de compétences 
spécifi ques dans un domaine bien précis de la pa-
thologie urinaire et sexuelle.

3.1.  Mission dans la prise en charge 
du patient souffrant de troubles 
mictionnels

Les méfaits de l’incontinence urinaire sont 
connus tant aux niveaux des dimensions physi-
que, psychologique, sociale, mais aussi fi nancière 
et sexuelle du patient. L’entourage du patient est 
également impliqué dans cette problématique.
 
L’infi rmière clinicienne qui a une activité trans-
versale prendra en charge le patient en  polycli-
nique, mais aussi en hospitalisation. Les actions 
principales de l’infi rmière clinicienne sont : 
écouter, informer, soigner, soutenir et éduquer 
le patient. En consultation, le patient arrive le 
plus souvent inquiet, désemparé et ignorant les 
diff érentes possibilités qui s’off rent à lui. L’écoute 
empathique permettra de créer un contact pri-
vilégié avec le patient et son accompagnant. En 
eff et, le patient confi era plus facilement à l’in-
fi rmière qu’au médecin ses angoisses et ses diffi  -
cultés. Une fois la relation de confi ance établie, 
la prise en charge et le suivi du patient en seront 
grandement facilités.

Le rôle de l’infi rmière clinicienne varie sensible-
ment si elle est  appelée dans le service d’urologie 
ou dans une autre unité d’hospitalisation (méde-
cine interne ou gériatrie par exemple).

En eff et, dans les services d’urologie, le trouble 
mictionnel est diagnostiqué et un traitement est 
instauré par l’urologue. L’infi rmière clinicienne 
assiste l’urologue pour la mise en route du trai-
tement, pour le suivi d’un appareillage et surtout 
pour l’éducation du patient.  
Dans un service « non urologique », c’est l’inver-
se. Après une anamnèse additionnelle en troubles 
mictionnels, l’infi rmière clinicienne formule un 

avis destiné à l’équipe soignante et fait appel à 
l’urologue si nécessaire. 

Le rôle de l’infi rmière clinicienne consiste en : 
– faire un bilan minimal du problème en étroite 
collaboration avec le médecin et l’équipe soi-
gnante (8, 9) : 
•  éliminer les pseudo-incontinences transitoires,
•  prélever un sédiment et une culture urinaires 

(bandelette urinaire et ECBU)  sur prescription 
médicale, 

•  réaliser une anamnèse additionnelle en troubles 
urinaires, 

•  mesurer le résidu postmictionnel par échogra-
phie (en Belgique),

•  remplir un calendrier mictionnel ;   
–  orienter si nécessaire le patient vers un méde-

cin spécialiste ;
–  enseigner les techniques de rééducation vési-

cale (par drain sus-pubien, par cathétérisme 
intermittent…) ;

–  suivre l’évolution du traitement ; 
–  promouvoir l’éducation à la santé : l’infi rmiè-

re agit tant au niveau du patient que des pro-
ches afi n d’aider la personne dans son proces-
sus d’apprentissage, de reconstruction de son 
intégrité, d’amélioration de son autonomie ;

–  proposer un matériel adapté (rehausseur de 
WC, protections, changes complets, étuis pé-
niens…) ;

–  informer des modalités des remboursements, 
des lieux d’achats, des prix avantageux, des li-
vraisons à domicile de ce matériel ;

–  être un relais entre l’hôpital et le domicile ou 
toute autre institution d’accueil du patient.

3.2.  Mission au sein des équipes 
soignantes

3.2.1.  Création d’outils de travail et de 
documents de référence 

Des outils sont élaborés et mis à disposition des 
équipes afi n :
–  de faciliter le travail des soignants (anam-

nèse additionnelle en troubles urinaires, grille 
mictionnelle, logigramme, plans de soins, fi -
ches techniques, feuilles de conseils pour l’in-
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Tableau IV - Logigramme infi rmier pour la gestion d’un patient adulte incontinent en hospitali-
sation (hors service d’urologie) aux Cliniques Saint-Luc à Bruxelles.

Légende :
* Procédure et document disponibles sur l’intranet de l’hôpital

Actions réalisées par:                       l’infi rmière                                       l’infi rmière clinicienne uro                 

                                                            le kinésithérapeute                          le médecin
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fi rmière extra-hospitalière…) ;
–  d’améliorer la prise en charge du patient et 

son éducation (plans d’éducation, feuilles de 
conseils pour le patient, feuilles de sortie du 
patient…) ; 

–  d’uniformiser et d’harmoniser les pratiques 
en collaboration avec les autres professionnels 
concernés (procédures de soins, DVD…). 

Ces outils se retrouvent préférentiellement dans 
un logigramme à disposition du personnel soi-
gnant. Aux Cliniques universitaires Saint-Luc, 
un logigramme interactif de gestion du patient 
incontinent destiné aux infi rmières des diff éren-
tes unités est disponible sur l’intranet de l’hôpi-
tal (tableau IV).

3.2.2. Promotion de l’interdisciplinarité
 
Le rôle de l’infi rmière clinicienne s’inscrit dans 
une dynamique de collaboration interdisciplinai-
re avec les médecins hospitaliers, les infi rmier(e)s,
les aides-soignant(e)s, les kinésithérapeutes, les 
ergothérapeutes, l’assistant(e) social(e), le(a) 
diététicien(ne), le(a) psychologue... (tableau I). 
Elle agit en interaction avec tous les représentants 
des diff érentes disciplines qui gravitent autour du 
patient afi n de prodiguer des soins de qualité. 
Elle a également des contacts extra-muros avec le 
médecin traitant, le pharmacien, les délégués mé-
dicaux, la Sécurité sociale, le personnel des cen-
tres pour handicapés, des maisons de repos, des 
maisons de repos et de soins… (tableau II) (10). 

3.2.3. Gestion du matériel urologique

Le travail de l’infi rmière clinicienne consiste à 
tester, valider et actualiser le matériel adéquat 
en collaboration avec les équipes soignantes, le 
comité de standardisation du matériel, le service 
des achats et la pharmacie centrale de l’hôpital.
Elle élabore une grille de suivi des consomma-
tions du matériel d’incontinence et fournit les 
outils pour le « bon usage des protections anato-
miques et des changes complets ».

Il lui est également imparti de connaître les nom-
breux produits existants sur le marché afi n de 

proposer au patient ambulant ou à sa sortie d’hô-
pital un choix étendu de matériel (étuis péniens, 
protections, sondes…), ainsi que leur mode de 
remboursement (11).

3.2.4. Formation permanente

Une des missions de l’infi rmière clinicienne 
est d’assurer la transmission des informations 
concernant les nouvelles techniques de soins, 
procédures et outils de travail. Elle veille à sen-
sibiliser les équipes aux problématiques urologi-
ques. Des formations ciblées dans les diff érentes 
unités de soins sont données.  
Une infi rmière dite « relais » (ou une aide-soi-
gnante dite « relais ») en incontinence urinaire 
est désignée et appelée à sensibiliser le person-
nel dans chaque unité de soins. Elle favorise la 
communication en faisant le lien entre l’infi r-
mière clinicienne et son service. Elle a un rôle de 
conseiller au sein de son unité et contribuera à 
promouvoir des actions visant la qualité des soins 
en incontinence urinaire.
Le travail de l’infi rmière clinicienne consiste éga-
lement à former et à encadrer les étudiants dans 
leur pratique et dans l’élaboration de leur travail 
de fi n d’études.

3.2.5.  Perfectionnement des 
connaissances

L’infi rmière clinicienne participe à des formations, 
des symposiums et des congrès afi n d’actualiser 
ses connaissances dans son domaine d’expertise.

3.3.  Missions de représentation 
de l’infi rmière clinicienne 
extra-muros

L’infi rmière clinicienne a également un rôle im-
portant en dehors de l’hôpital (1, 5) : 
–  représenter l’institution auprès des associations 

professionnelles ; 
–  défendre les patients auprès des instances de la Sé-

curité sociale pour obtenir des remboursements 
(de matériel et élargir les critères d’inclusion) ;

–  défendre des problèmes de santé publique 
auprès des ministères et créer des outils pour 
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diff user la prévention ;
–  rédiger des articles pour les revues profession-

nelles ;
–  participer à l’organisation de congrès, de sym-

posiums ;
–  donner des formations auprès du personnel ex-

tra-hospitalier ;
–  participer à l’élaboration de nouveaux produits 

avec les fi rmes ;
–  participer à des projets de recherche.

3.4.  Missions spécifi ques de 
l’infi rmière clinicienne dans le 
laboratoire d’urodynamique des 
Cliniques universitaires Saint-Luc 
à Bruxelles

Le laboratoire d’urodynamique des Cliniques 
universitaires Saint-Luc à Bruxelles est accessi-
ble aux patients tous les jours ouvrables. Cinq 
infi rmières y travaillent à temps partiel. Le res-
ponsable du laboratoire d’urodynamique (R.J. 
Opsomer) a délégué une série  d’actes diagnos-
tiques et thérapeutiques aux infi rmières. Celles-
ci réalisent à tour de rôle  les examens urody-
namiques standards et posent un diagnostic qui 
est confi rmé par le médecin. Chacune d’entre 
elles possède en outre une expertise particulière : 
bilans vidéo-urodynamiques, tests électrophy-
siologiques génito-urinaires, échographies et 
dopplers pulsés, appareillage de patients in-
continents. Dans ce contexte, ces infi rmières 

exercent une fonction proche de la défi nition 
d’ « infi rmière en pratique avancée ». Sur base 
du diagnostic posé, elles ont la responsabilité de 
mettre en place un programme d’éducation et de 
contrôle du traitement.
     
Fonctions d’éducation et de contrôle du traite-
ment (tableau V)
Outre les fonctions de diagnostic citées ci-dessus, 
l’infi rmière a un rôle primordial d’éducation du pa-
tient incontinent, et aussi de sa famille ou du réfé-
rent. Un suivi personnalisé est instauré en fonction 
du degré de dépendance du patient. Les patients 
ambulants seront traités par cathétérisme inter-
mittent, rééducation par drain sus-pubien..., tan-
dis que les patients institutionnalisés nécessiteront 
parfois une prise en charge diff érente avec planifi -
cation de soins (horaire mictionnel...).  D’autres, 
encore, auront un traitement palliatif (protections 
et changes complets, sonde vésicale à demeure).

Rôle administratif 
Le volet administratif occupe également l’infi r-
mière clinicienne. Elle aide le médecin pour les 
prescriptions de matériel (références des sondes, 
étuis péniens), pour les certifi cations ainsi que 
pour les papiers destinés aux organismes assu-
reurs concernant les remboursements des sondes 
pour le cathétérisme intermittent.

Rôle de coordination
L’infi rmière clinicienne, de par sa situation trans-
versale, a un rôle important de coordination. Elle 
favorise les contacts avec le personnel médical et pa-
ramédical tant en intra-muros qu’en extra-muros.

Rôle de représentation
L’infi rmière clinicienne a un rôle de représenta-
tion de son service mais aussi de l’hôpital : 
–  participation à des études de recherche clinique 

(médicaments, appareillages) ;
–  enseignement aux étudiants en médecine (tech-

nique du sondage…) ;
–  participation à la rédaction d’articles et de li-

vres ;
– communications à des congrès ;
–  participation à l’organisation de symposiums 

infi rmiers.

Chapitre 40 - Les compétences et missions de l’infi rmière clinicienne en pathologie urinaire

Tableau V - Rôle de l’infi rmière clinicienne 
dans le laboratoire d’urodynamique des 
Cliniques universitaires Saint-Luc à Bruxelles

Rôle administratif 
Gestion de 
documents :
• remboursements
• certifi cations
• prescriptions

Diagnostic 
urodynamique

Rôle éducatif 
• Initiation au traitement
• Contrôle du traitement

Fonction de coordination
Contacts avec le personnel 
médical et paramédical à 
l’hôpital et en extra-muros
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4.  Conclusion

Vu le développement important et la spécifi cité 
de la pratique médicale, les fonctions infi rmières 
transversales, et en particulier infi rmières clini-
ciennes, voient le jour dans de nombreux do-
maines. Qu’elles soient ou non directement au 
chevet du patient, elles assurent des activités qui 
ont pour objectif une prise en charge optimale de 

ce dernier et de ses proches.
La présence et la reconnaissance des infi rmiè-
res cliniciennes impliquent  une évolution des 
mentalités où l’ensemble des professionnels de la 
santé, ainsi que la société (patient et famille, lé-
gislateur…) reconnaissent la valeur ajoutée d’une 
prise en charge holistique du patient, orchestrée 
par l’infi rmière clinicienne sous la supervision du 
corps médical responsable.  �



1.  Introduction

Dans notre pratique quotidienne de soignan-
tes, et tout spécialement en tant qu’infi rmières 
spécialisées en urologie, nous constatons qu’il 
n’existe pas un « profi l unique » de patient incon-

tinent. Nous sommes confrontées quotidienne-
ment à diff érents types de patients dont l’auto-
nomie varie considérablement et ce, en fonction 
de l’âge, des comorbidités, du handicap moteur 
et/ou mental… La présence d’une personne qui 
accompagne le patient au quotidien, dite « per-
sonne référente », modifi e également le type de 
prise en charge.
Face à cette réalité, notre rôle infi rmier est tout 
d’abord de se poser 2 questions : 
–  comment améliorer l’accompagnement de ces 

patients souff rant de troubles urinaires invali-
dants ?

–  comment rendre notre prise en charge perti-
nente, personnalisée et adaptée aux besoins 
spécifi ques de chacun ?

Une prise en charge pluridisciplinaire et un tra-
vail d’équipe vont être alors indispensables afi n 
d’agir à plusieurs niveaux : éducationnel et théra-
peutique, psychologique et social.

2.   Identifi cation du problème

Face à cette problématique, et dans le but d’aider 
le patient à recouvrer une autonomie optimale, il 
est primordial de réaliser avant tout une anam-
nèse infi rmière détaillée, pour : 
–  identifi er les besoins, les attentes réelles du pa-

tient souff rant d’incontinence urinaire et/ou de 
rétention chronique et évaluer la disponibilité 
de l’éventuelle personne de référence ;

–  évaluer l’état psychique et le vécu du patient 
face à cette incontinence car, rappelons-le, l’in-
continence est souvent ressentie (à tort) comme 
une situation dégradante et inéluctable ;

–  estimer la qualité de sa vie sociale et de son 
environnement pour évaluer la faisabilité de sa 
prise en charge au domicile.

Chapitre 41 41
La réinsertion du patient incontinent 
S. van der Does, A.F. Meurisse, R.J. Opsomer
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●  Il existe différents profils de patients incon-
tinents.

●  L’autonomie du patient est fonction de 
différents paramètres : âge, comorbidités, 
handicap moteur, handicap mental.

●  La réinsertion à domicile du patient in-
continent comportera un volet éducatif et 
thérapeutique, un volet psychologique et un 
volet social.

●  Cette réinsertion nécessite une collaboration 
étroite entre tous les professionnels de la 
santé : l’urologue, le gériatre, le médecin de 
famille, l’infirmière spécialisée en urologie, 
l’infirmière à domicile, le kinésithérapeute, 
l’assistante sociale, la psychologue…

●  Le carnet de liaison est un outil permettant 
d’optimaliser la cohésion des soins et la 
transmission des informations entre l’hôpital 
et le domicile du patient.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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Cette anamnèse infi rmière complète effi  cacement 
l’anamnèse médicale et devient dès lors indispen-
sable. Très souvent le patient est mis en confi ance 
par l’infi rmière qui, à l’écoute tout en prodiguant 
des soins, recueille ainsi des informations supplé-
mentaires utiles à sa prise en charge spécifi que. 
« Les soins infi rmiers ont pour objet de concourir 
à la mise en place de méthodes et au recueil des 
informations utiles aux autres professionnels et no-
tamment aux médecins pour poser leur diagnostic et 
évaluer l’eff et de leur prescription » (1).

3.   Actions

Celles-ci pourront donc être entreprises à 3 ni-
veaux : 

3.1.  Le niveau éducationnel 
et thérapeutique

–  Proposer un encadrement personnalisé par une 
infi rmière spécialisée en urologie, habilitée à 
transmettre des conseils pratiques et à répon-
dre aux questions que le patient se pose. Il est 
primordial de prendre le temps nécessaire pour 
éduquer correctement le patient et favoriser sa 
participation. Celui-ci est souvent inquiet et 
démuni face à ce qui lui arrive : la consulta-
tion médicale, l’annonce du diagnostic et du 
traitement sont autant de situations stressantes 
auxquelles il doit faire face subitement. La qua-
lité du premier entretien est fondamentale, car 
c’est suite à cette prise de contact préliminaire 
qu’une relation de confi ance s’installe et que 
l’éducation proprement dite peut débuter. Elle 
se fera en fonction des ressources et des diffi  -
cultés personnelles de chaque patient (2).

–  Des séances d’éducation sont organisées en 
fonction de la capacité du patient à assimiler la 
foule d’informations qu’il reçoit. Les diff éren-
tes techniques prescrites par l’urologue telles 
que le sondage intermittent, la rééducation par 
drain sus-pubien, les étuis péniens nécessitent 
un apprentissage rigoureux vu les diffi  cultés 
liées aux manipulations et parfois à la com-
préhension même du traitement. Pour s’assu-

rer que le patient s’approprie bien la nouvelle 
technique, l’infi rmière veille à ce qu’il (ou le 
référent) reformule les informations et réalise 
lui-même l’acte technique (le soin), plusieurs 
fois si nécessaire, jusqu’à la maîtrise du geste. 
Ces diff érentes étapes sont indispensables puis-
que l’on sait qu’une personne retient en général 
« 20 % de ce qu’elle entend, 40 % de ce qu’elle 
voit, 60 % de ce qu’elle dit et 90 % de ce qu’el-
le fait » (3). Un suivi régulier sera proposé afi n 
d’aider le patient à adhérer au traitement sur le 
long terme et dans toutes les situations de la vie 
quotidienne. 

–  Des supports écrits, adaptés à chaque appren-
tissage proposé, sont remis au patient afi n qu’il 
puisse s’y référer à domicile : ils contiennent un 
maximum de conseils précis, des schémas, des 
photos, des informations concernant l’achat et 
le remboursement du matériel par les mutuel-
les et organismes assureurs.

Les supports écrits sont utilisés lors : 
•  de l’anamnèse infi rmière (brochure d’informa-

tion sur l’incontinence urinaire) ;
•  de l’apprentissage du cathétérisme intermittent ;
•  de la mise en place d’un drain sus-pubien avec 

ou sans rééducation vésicale ;
•  de la mise en place d’une sonde vésicale à de-

meure ;
• d’un appareillage par étui pénien.

–  Des numéros de téléphone lui sont fournis afi n 
qu’il puisse joindre à tout moment un mem-
bre de l’équipe pour d’éventuelles questions ou 
pour tous problèmes rencontrés. Ce contact 
téléphonique rassure le patient et permet de 
solutionner, dans un premier temps, les petites 
diffi  cultés d’apprentissage.

–  Un carnet de liaison est utilisé, si nécessaire, 
pour les patients dépendants et/ou isolés en 
vue d’améliorer le suivi et la collaboration en-
tre le domicile (ou le lieu de vie) et l’hôpital. Il 
favorise l’interdisciplinarité et le partage des in-
formations entre le médecin de famille, l’infi r-
mière à domicile, l’assistante sociale et l’équipe 
d’urologie (4). Véritable carnet de bord, il sécu-
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rise et apaise le patient et son entourage en ser-
vant de relais entre les diff érents intervenants 
et permet de garantir une continuité dans les 
consignes prescrites.

« […]une petite pierre posée à l’édifi ce d’un travail 
en réseaux, structuré et bien défi ni […]. » (5).

3.2. Le niveau psychologique

Tout changement est vecteur d’anxiété et le pa-
tient devra cheminer pour accepter cette nouvelle 
réalité de sa santé (6). Notre rôle est de pouvoir 
l’accompagner dans ce parcours et l’aider à par-
ticiper peu à peu à sa prise en charge thérapeuti-
que. L’urologue n’étant pas toujours disponible, 
faute de temps, l’infi rmière peut prendre alors 
le relais pour permettre au patient, mais égale-
ment au référent, lors d’un moment privilégié de 
dialogue et d’écoute, de se sentir entendu dans 
son ressenti, dans ses diffi  cultés émotionnelles 
et dans ses peurs. Il s’agira de cerner les patients 
plus vulnérables qui auraient besoin d’un soutien 
particulier, de consultations supplémentaires 
d’une façon plus rapprochée. Parfois, un vécu 
douloureux ancien peut resurgir au cours d’en-
tretiens (ex. remémoration d’abus sexuels lors de 
l’apprentissage du sondage intermittent…) ; l’ac-
compagnement se fera alors d’une manière plus 
pertinente, en proposant un support psychologi-
que professionnel si nécessaire. D’autres patients 
peuvent présenter des réticences, voire même 
des résistances (comme une fuite ou un déni), 
à adhérer aux techniques proposées : l’approche 
relationnelle soignant/soigné est alors essentielle 
afi n d’aider le patient à trouver en lui ses propres 
réponses et d’assumer ainsi son traitement tout 
en ayant pris connaissance des risques encourus 
par un éventuel non-traitement (7). Chaque cas 
pourra être également réévalué au cours d’une 
discussion d’équipe avec le médecin pour trouver 
la solution la plus adéquate et la plus équilibrée.
« Il est important de trouver comment aider la per-
sonne à trouver les ressources en elle pour suppor-
ter et intégrer les diverses pertes… Il ne s’agit pas 
de faire tout à la place de l’autre, mais il ne s’agit 
pas non plus de pousser aveuglément là l’autonomie 
maximale » (8).

3.3. Le niveau social

Il s’agira :
–  D’estimer la qualité de vie sociale du patient, son 

environnement, son entourage, son cadre de vie ? 
Vit-il seul ? Les toilettes sont-elles accessibles ? 
A-t-il un référent de confi ance ?

–  D’optimaliser une prise en charge à domicile 
ou dans son lieu de vie en impliquant les ac-
teurs concernés et en mettant en place les aides 
adéquates pour garantir la faisabilité et la conti-
nuité du traitement. La contribution de l’as-
sistante sociale peut se révéler très utile, ainsi 
que l’accès à une base de données rassemblant 
un maximum d’informations sur les structures 
extra-hospita lières existantes.

Le but sera d’orienter le patient vers les aides 
professionnelles les plus appropriées et lui éviter 
toute une série de démarches de contact souvent 
complexes à gérer soi-même.

4.  Arbre décisionnel

Tout cela nous a amenés à créer un arbre décision-
nel qui nous sert de support et de guide face aux 
spécifi cités de chaque patient et qui résume nos 
propos (9). En eff et, pour chaque situation, des 
actions spécifi ques seront mises en œuvre pour 
atteindre les objectifs thérapeutiques proposés.

Dans ce schéma, nous avons identifi é 7 types de 
patients (voir tableau I) selon leur degré d’auto-
nomie : 
1. patient autonome ;
 2. patient autonome mais âgé et isolé ;
3.  patient dépendant isolé ;
4.  patient dépendant avec référent non adéquat ;
5.  patient dépendant avec référent adéquat ;
6.  patient avec troubles cognitifs et référent adé-

quat ;
7.  patient avec troubles cognitifs et référent non 

adéquat.

1. Le patient autonome
Il est considéré comme futur acteur de son trai-
tement et l’accent sera mis sur les séances d’édu-

Chapitre 41 - La réinsertion du patient incontinent
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Tableau I - Rôle de l’infi rmière spécialisée dans la prise en charge des troubles mictionnels 
en fonction du degré d’autonomie du patient.

SYMPTÔMES
 

INCONTINENCE URINAIRE
+/- RÉTENTION CHRONIQUE

POSSIBILITÉS THÉRAPEUTIQUES:
TRAITEMENTS RÉÉDUCATIFS SUPERVISÉS PAR L’INFIRMIÈRE
 
• CATHÉTÉRISME INTERMITTENT
• RÉÉDUCATION PAR DRAIN SUS-PUBIEN
• SONDE À DEMEURE
• APPAREILLAGES ET PALLIATIFS

TYPES DE PATIENTS

PATIENT
AUTONOME

PATIENT AUTONOME
MAIS ÂGÉ ET ISOLÉ

PATIENT DÉPENDANT
ISOLÉ

PATIENT DÉPENDANT
AVEC RÉFÉRENT

PATIENT AVEC TROUBLES 
COGNITIFS

1 2 3 4

THERAPEUTIQUE
 

 •  EXPLICATIONS 
TECHNIQUES

 • ÉDUCATION
 •  SUIVI EN 

CONSULTATION

PSYCHOLOGIQUE
 

 • ÉCOUTE

THERAPEUTIQUE
 

 •  EXPLICATIONS 
TECHNIQUES

 • ÉDUCATION
 • CARNET DE LIAISON
 • SUIVI EN CONSULTATION

PSYCHOLOGIQUE
 

 • ÉCOUTE
 •  CONTACT 

TÉLÉPHONIQUE POUR 
SUIVRE L’ÉVOLUTION

SOCIALE
 

 •  PROPOSER UNE AIDE
EXTRA-HOSPITALIÈRE

THERAPEUTIQUE
 

 •  EXPLICATIONS 
TECHNIQUES AU PATIENT 
OU AU SOIGNANT

 • ÉDUCATION
 • CARNET DE LIAISON
 • SUIVI EN CONSULTATION

PSYCHOLOGIQUE
 

 • ÉCOUTE
 •  CONTACT 

TÉLÉPHONIQUE POUR 
SUIVRE L’ÉVOLUTION

SOCIALE
 

 •  METTRE UNE 
STRUCTURE EN PLACE 
OU RENFORCER L’AIDE 
AU DOMICILE 

 •  INSTITUTIONNALISATION 

THERAPEUTIQUE
 

 •  EXPLICATIONS 
TECHNIQUES AU PATIENT 
ET À SON RÉFÉRENT

 •  ÉDUCATION DU PATIENT 
ET DE SON RÉFÉRENT

 • CARNET DE LIAISON
 • SUIVI EN CONSULTATION

PSYCHOLOGIQUE
 

 • ÉCOUTE
 •  CONTACT 

TÉLÉPHONIQUE POUR 
SUIVRE L’ÉVOLUTION

SOCIALE
 

 •  METTRE UNE 
STRUCTURE EN PLACE 
AU DOMICILE

THERAPEUTIQUE
 

 •  INSTITUTIONNALISATION 
CONTACTS AVEC 
LES SOIGNANTS DE 
L’INSTITUTION 

 • CARNET DE LIAISON
 • SUIVI EN CONSULTATION

PSYCHOLOGIQUE
 

 • ÉCOUTE

RÉFÉRENT
NON ADÉQUAT

RÉFÉRENT
ADÉQUAT

RÉFÉRENT
NON ADÉQUAT

5 6 7

PRISE EN CHARGE

Labo d’Urodynamique – 2010 – R.J. Opsomer – S. van der Does – A.F. Meurisse.
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cation, les explications techniques, avec un maxi-
mum d’informations, pour lui permettre de se 
prendre en charge le plus rapidement possible, 
sans oublier d’être à son écoute, car le patient 
« étiqueté » autonome peut être en souff rance 
psychique malgré les apparences.

2. Le patient autonome mais âgé et isolé
En plus des séances d’éducation et des explica-
tions techniques, le patient se verra proposer un 
suivi téléphonique pour mieux gérer les incidents 
de parcours et surtout le désarroi face à l’isole-
ment. Suite à l’anamnèse identifi ant ses besoins 
réels, on proposera des aides extra-hospitalières 
pour assurer la continuité des soins. Si besoin, le 
carnet de liaison pourra être instauré et servir de 
relais entre l’hôpital et le domicile.

3.  Le patient dépendant isolé 
et 

4.  Le patient dépendant avec référent non 
adéquat

Pour ces patients, un essai de prise en charge à 
domicile devra être tenté en renforçant les aides 
à domicile avec une collaboration étroite entre 
les diff érents acteurs. Mais si cela s’avère néces-
saire, une institutionnalisation sera envisagée 
avec la famille et le service social, vu les diffi  cultés 
pratiques d’une telle prise en charge. Les expli-
cations techniques via les supports écrits seront 
alors transmises aux soignants de l’institution, le 
carnet de liaison sera utile pour la transmission 
des informations, et des consultations régulières 
seront organisées chez l’urologue pour évaluer 
l’effi  cacité du traitement.

5.  Le patient dépendant avec un référent 
adéquat 

    et
6.  Le patient avec troubles cognitifs et référent 

adéquat
On impliquera le référent dans toute l’éduca-
tion, en l’aidant à assimiler les techniques et en 
lui transmettant le maximum d’informations 
afi n qu’il devienne compétent pour assurer la 
continuité du traitement proposé par l’uro-
logue et devienne la personne de référence. Le 
contact téléphonique sera privilégié pour sé-

curiser l’accompagnement dans son quotidien 
diffi  cile, et des données concrètes d’aides extra-
hospitalières (numéros de contact, organis-
mes ou asbl existantes…) lui seront fournies 
pour alléger la prise en charge à domicile. 
Avec le temps, le référent peut ne plus parve-
nir à tout supporter et être tout à fait dépassé 
par la lourdeur des diff érents soins à assurer : 
le soutien psychologique aura toute son impor-
tance durant ce parcours et éventuellement on 
modifi era la prise en charge après évaluation ré-
gulière de la situation. 

7.  Le patient avec troubles cognitifs et référent 
non adéquat

Le patient institutionnalisé sera pris en charge 
par l’urologue et son équipe qui proposera des 
traitements adaptés, appareillages ou palliatifs en 
fonction du degré d’autonomie résiduelle.  Des 
contacts téléphoniques ou des rapports écrits (via 
le carnet de liaison) avec l’équipe soignante de 
l’institution permettront une cohésion dans la 
prise en charge des troubles urinaires du patient 
en tenant compte de la situation particulière.

5.  Conclusion

Mettre en place des actions et un arbre décision-
nel, n’élimine pas complètement les obstacles et 
les diffi  cultés rencontrés par les soignants (man-
que de temps, contraintes budgétaires, dysfonc-
tionnements…), mais permet certainement de 
créer un élan au sein d’une équipe interdisci-
plinaire, autour d’objectifs clairs et d’un projet 
commun. L’impact d’une telle démarche se ré-
percute sur la qualité de la prise en charge de cha-
que patient souff rant de troubles mictionnels, lui 
assurant, entre autres, une meilleure réinsertion 
dans son cadre de vie.
Mieux accompagner, c’est certainement conférer 
un caractère plus humain à nos actes, c’est aider 
chaque patient à accepter son nouveau traite-
ment, son nouveau mode de vie, faire le deuil 
du fonctionnement d’un organe défi cient… car 
vivre avec un drain sus-pubien, pratiquer l’auto-
sondage, porter une sonde à demeure ou un ap-
pareillage n’est pas anodin et exige que chaque 
patient soit considéré dans sa particularité.  �

Chapitre 41 - La réinsertion du patient incontinent
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Les options thérapeutiques applicables aux trou-
bles vésico-sphinctériens fonctionnels de l’enfant 
peuvent être subdivisées en urothérapie standard 
et urothérapie spécialisée. Ces diff érents traite-
ments sont détaillés dans le tableau I.

1.  L’urothérapie standard

L’urothérapie standard consiste en une série de 
mesures thérapeutiques non invasives applica-

bles aux troubles mictionnels de l’enfant (1-4). 
La défi nition de l’urothérapie varie d’un centre 
à l’autre ; généralement il s’agit d’une prise en 
charge thérapeutique non invasive et non phar-
macologique. Il s’agit essentiellement de tech-
niques rééducatives. Elle comporte en général 3 
volets.

1.1.  La gestion des boissons et 
mictions

La gestion des boissons et mictions colligées dans 
un journalier est utilisée pour apprendre à l’en-
fant à prendre conscience de sa vessie et de son 
fonctionnement. 

Durant la phase diagnostique, l’enfant doit 
enregistrer une série d’informations avec pré-
cision pendant 2 semaines : la fréquence mic-
tionnelle, le volume uriné, les entrées de liqui-
des, le nombre d’épisodes de sous-vêtements 
mouillés ou souillés, le nombre de nuits sèches 
et mouillées.

Durant la phase thérapeutique, les carnets com-
plétés seront évalués et structurés. La fréquence 
des mictions et de prise de liquides sera ajustée 
et contrôlée pour atteindre les objectifs suivants : 
augmenter la capacité vésicale, reconnaître la 
sensation de réplétion vésicale et remédier aux 
épisodes de sous-vêtements mouillés de jour 
comme de nuit. Durant la phase de traitement, 
le journalier sera rempli par l’enfant lui-même. 
Dans ce contexte, un carnet mictionnel attractif 
sera développé ; ainsi à chaque fois qu’il s’est ins-
tallé correctement sur les toilettes, l’enfant peut 
coller une gommette dans le carnet. Nous recom-
mandons 5 à 6 mictions par jour avec une prise 
régulière de boissons, 2 verres à chaque repas et 
1 verre entre chaque repas. Les « soft drinks » tels 
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●  Une stratégie thérapeutique sera proposée 
sur base d’un bilan non invasif dans la majo-
rité des cas ; les cas complexes nécessitent un 
bilan détaillé.

●  L’urothérapie standard comporte 3 volets : la 
gestion des boissons et mictions, l’installation 
correcte de l’enfant sur les toilettes et quel-
ques règles à appliquer à la maison.

●  L’urothérapie spécialisée comporte la réédu-
cation périnéale, la pharmacothérapie et les 
techniques de neuromodulation.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011
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que les boissons à base de cola, café et thé et les 
boissons glacées sont à éviter, car elles peuvent 
provoquer de l’instabilité vésicale.

1.2.  L’installation de l’enfant 
sur les toilettes

Les enfants présentant une miction incoordon-
née doivent uriner assis sur les toilettes. Si les 
pieds ne touchent pas le sol, un support devra 
être placé sous les pieds. En s’asseyant sur les toi-
lettes, les cuisses doivent être écartées de manière 
à obtenir une bonne relaxation du périnée, le dos 
doit être droit et penché légèrement vers l’avant. 
Une relaxation optimale du plancher périnéal 
dans cette position a été décrite antérieurement 
(5). Dans cette position, l’enfant doit se rappeler 
les principes de la relaxation qu’il a appris pen-
dant les séances de biofeedback. Après la mic-
tion, l’enfant doit rester quelques secondes sur 
les toilettes et continuer à se relaxer sans se préci-
piter hors du local. Chez les très jeunes enfants, 
il faut éviter les « petits pots » trop bas, car ils 
créent une position de « squatting » qui stimule 
la presse abdominale durant la miction. Sur les 
toilettes pour adultes : il conviendra d’installer 
un adaptateur de toilettes pour enfant et un sup-
port pour les pieds. L’enfant est invité à compter 
durant la miction et jusqu’à 5 après la miction. Il 
peut aussi siffl  oter ou chanter de façon à éviter la 
presse abdominale qui augmente la tension dans 
le plancher périnéal.

1.3.  Quelques règles à appliquer 
à la maison 

L’implication dans la prise en charge thérapeuti-
que et la motivation de l’enfant sont très impor-
tantes et conditionnent le succès du traitement. 
Quelques règles simples contribuant à résoudre 
ses problèmes vésicaux lui seront expliquées. Il 
apprend de manière ludique ce qui est « défec-
tueux » au niveau de sa vessie et de son plancher 
périnéal. Dans ce contexte, on utilisera un voca-
bulaire adapté, des schémas, des illustrations et 
des objets (ex. : un ballon) censés représenter la 
vessie. Quelques principes simples à appliquer à 
la maison sont répertoriés dans le tableau II. 

2.  L’urothérapie spécialisée

2.1.  La rééducation périnéale et la 
neuromodulation

La normalisation de l’activité du plancher pé-
rinéal chez les enfants ayant une miction in-
coordonnée est une des formes d’urothérapie 
spécialisée. Un « urothérapiste » compétent et 
empathique (infi rmière, physiothérapeute) est 
indispensable dans cette prise en charge. Il y a 
diff érentes manières d’apprendre aux enfants à 
relaxer correctement leur plancher périnéal. Nous 
utilisons régulièrement le biofeedback combi-
nant EMG et débitmétrie. Nous avons rapporté 

Tableau I - Traitement des troubles mictionnels fonctionnels.

Urothérapie standard 

- Gestion des boissons et mictions
- Position de l’enfant sur la toilette
- Règles à appliquer à la maison

Urothérapie spécialisée

- Biofeedback du plancher périnéal
- Biofeedback débitmétrique
- Neurostimulation
- Pharmacothérapie :
   - antispasmodiques
   - anticholinergiques

Thérapie expérimentale

   - Injection de toxine botulinique
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de bons résultats dans diff érents groupes de petits 
patients (6-8). D’autres auteurs ont publié des 
résultats équivalents avec des thérapeutiques dif-
férentes (2, 9). Cependant, il nous faudrait des 
études comparatives pour démontrer le bénéfi ce 
de ces techniques (1). Opsomer et al. proposent 
d’initier un biofeedback vésical lors de l’examen 
vidéo-urodynamique chez les enfants bénéfi ciant 
d’un bilan détaillé en cas de troubles mictionnels 
complexes. L’intérêt de la vidéo est de donner la 
possibilité à l’enfant de suivre l’examen en direct 
à l’écran de radioscopie et de pouvoir participer 
activement à l’examen. Il observe sa vessie se 
remplir sous ses yeux. Il entend l’activité électri-
que générée par la musculature striée périnéale 
via les électrodes de surface appliquées sur son 
périnée et il peut suivre l’évolution des pressions. 
Il comprend, après quelques mots d’explication, 
le déroulement de l’examen et ses objectifs : c’est 
un véritable biofeedback vésical (10). L’examen 
vidéo-urodynamique a donc un intérêt aux plans 
diagnostique, didactique et thérapeutique (voir 
chapitre 10).

Au cours des dernières décennies, la stimulation 
électrique fonctionnelle a été largement utilisée 
pour traiter les dysfonctionnements chroniques 
du bas appareil urinaire. Diff érentes méthodes 
et sites de stimulation pour moduler le bas ap-
pareil urinaire ont été rapportés : la stimulation 
électrique endovésicale, la stimulation anale et 
vaginale, la stimulation électrique transcutanée 
(TENS) de la région suprapubienne ou du nerf 

tibial postérieur et la neurostimulation électrique 
des racines sacrées.

Le but initial de l’électrostimulation est d’aug-
menter la pression de clôture urétrale. Les sti-
mulations anale et pudendale entraînent une 
inhibition du réfl exe détrusorien, ce qui améliore 
les symptômes d’hyperactivité détrusorienne. 
Actuellement, la neuromodulation des racines 
sacrées est indiquée dans le traitement des trou-
bles mictionnels tels qu’incontinence, rétention 
urinaire et douleurs pelviennes chez l’adulte 
(11, 12). Les patients chez qui le trouble vésico-
sphinctérien est la pathologie princeps peuvent 
bénéfi cier de la neuromodulation, car elle mo-
difi e le pattern des réfl exes sacrés et rétablit une 
balance entre ces réfl exes. La stimulation électri-
que de S3 active le plancher périnéal, et module 
l’innervation de la vessie, du sphincter urétral et 
du plancher périnéal en rétablissant la balance et 
la coordination entre les réfl exes sacrés. De bons 
résultats ont été obtenus par stimulation de la ra-
cine S3 en utilisant des électrodes permanentes. 

Nous avons réalisé une étude évaluant la neu-
romodulation transcutanée chez l’enfant : nous 
avons pu démontrer que cette neuromodulation 
pouvait améliorer les symptômes de l’hyperacti-
vité détrusorienne (fi g. 1). Chez 67,5 % des en-
fants, une réponse positive a été obtenue (13). 
Dans un groupe d’enfants avec vessie hyperac-
tive et résistant aux traitements classiques, nous 
avons utilisé la stimulation percutanée du nerf 

Chapitre 42 - Le traitement des pathologies pédiatriques fonctionnelles 

Tableau II - Urothérapie standard : quelques règles à appliquer à la maison.

1.  Chaque fois que je sens que ma vessie veut se vider, je me rends immédiatement aux toilettes et je m’installe correctement 
sur mon petit pot (toilette adaptée) 

2.  Quand je me lève le matin, je vais aux toilettes
3.  Le soir,  avant de me coucher, je vais aux toilettes
4.  Dans la journée, je vais uriner régulièrement même lorsque je suis fort occupé à jouer
5.  Je suis toujours attentif à ma position sur les toilettes lorsque je suis en train d’uriner et je ne me dépêche jamais pour 

uriner
6.  Lorsque j’urine, je ne pousse pas avec mon ventre mais je compte ou je chante
7.  Après avoir uriné, je ne me précipite pas immédiatement hors des toilettes, mais je compte calmement jusqu’à 5 avant de 

m’essuyer proprement
8.  Chaque fois que je vais uriner, je vérifi e si mes vêtements sont secs. S’ils sont mouillés, je dois les changer 
9.  À chaque repas, je  bois 2 verres et 1 verre entre chaque repas
10.  Je fais attention à mon alimentation : des fi bres, légumes et fruits facilitent la défécation
11.  Je n’utilise pas de savon ou de gel douche pour mon hygiène intime
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tibial postérieur. Nous avons pu démontrer que 
le « SANS » avait un eff et signifi catif sur la fré-
quence mictionnelle, sur la courbe de débitmé-
trie et sur le volume uriné (14). Avec le dévelop-
pement d’électrodes et de batteries miniaturisées, 
l’intérêt pour la neurostimulation chez l’enfant 
ira croissant.

2.2. La pharmacothérapie

En théorie, l’hyperactivité détrusorienne peut être 
traitée par des antispasmodiques et des anticho-
linergiques. L’oxybutynine a des eff ets antispas-
modiques et anticholinergiques et est largement 
utilisée dans cette indication (15). La toltérodine 
est un anticholinergique spécifi que de la vessie 
qui est utilisé dans le traitement de l’instabi-
lité détrusorienne chez l’enfant. Son effi  cacité 

et sa bonne tolérance ont été démontrées. Une 
réduction du nombre de mictions et du nom-
bre d’épisodes d’incontinence a été observée ; 
elle est fonction de la dose. L’on recommande 
une dose d’1 mg 2 fois par jour chez les enfants 
âgés de 5 à 10 ans (16).

L’avantage des anticholinergiques spécifi ques, tels 
que la toltérodine par rapport aux anticholiner-
giques non spécifi ques comme l’oxybutynine, a 
également été démontré (17). Toutefois, lorsque 
nous traitons des enfants, nous devons garder à 
l’esprit que de nombreux médicaments dispo-
nibles sont utilisés hors « compendium » (hors 
AMM). Offi  ciellement, seules l’oxybutynine et la 
toltérodine peuvent être utilisées chez l’enfant.
Une miction incoordonnée liée à une hyperac-
tivité des muscles du plancher pelvien durant la 
miction répond très bien au training vésical et 
périnéal. Les médicaments ne sont pas régulière-
ment utilisés pour traiter cette anomalie quoique 
théoriquement il y ait une place pour les médi-
caments agissant sur la sortie vésicale. L’utilisa-
tion de médications plus sélectives applicables 
chez l’enfant nécessite au préalable la réalisation 
d’études en double aveugle en vue de déterminer 
leur effi  cacité et leur innocuité. La phénoxyben-
zamine et le diazépam ont été utilisés dans cette 
problématique, mais ne sont pas recommandés 
compte tenu d’importants eff ets secondaires (18). 
Plus récemment, l’effi  cacité des alpha-bloquants 
a été démontrée dans ce groupe de patients.

3.  Traitements expérimentaux

3.1.  Les injections de toxine 
botulinique

La toxine botulinique A est un agent neuro-
toxique très puissant qui bloque la production 
neuronale d’acétylcholine, par liaison au niveau 
des terminaisons nerveuses présynaptiques. L’in-
jection intramusculaire de toxine botulinique A 
bloque la jonction neuromusculaire au site d’in-
jection jusqu’au moment où de nouvelles ter-
minaisons nerveuses présynaptiques se dévelop-
pent. Utilisée initialement dans le traitement de 

Fig. 1 - Stimulation électrique transcutanée à hauteur de S3  
(TENS) (Charco, Belgique).
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l’hyperactivité des muscles striés, une littérature 
de plus en plus abondante est actuellement dis-
ponible, démontrant l’effi  cacité de la toxine bo-
tulique dans le traitement de l’hyperactivité des 
muscles lisses contrôlés par l’acétylcholine tels 
que le détrusor. 

La toxine botulinique A est utilisée en patho-
logie urologique adulte pour traiter l’hyperacti-
vité neurogène du détrusor, la rétention urinaire 
chronique, la dyssynergie vésico-sphinctérienne 
et les douleurs de prostatite chronique (19). Des 
études récentes ont démontré une effi  cacité si-
gnifi cative à court terme dans le traitement de 
l’hyperactivité détrusorienne idiopathique de 
l’adulte (20). 

Chez l’enfant, la toxine botulinique A a été utilisée 
avec succès et en toute sécurité pour traiter le stra-
bisme, l’hypertonie musculaire due à une paraly-
sie cérébrale et dans l’hyperactivité détrusorienne 
neurogène des enfants porteurs d’une méningo-
myélocèle (21). Nous avons récemment publié 
les résultats d’une étude prospective démontrant 
l’intérêt de la toxine botulinique A chez les en-
fants porteurs d’une vessie hyperactive (22). Nous 
avons démontré des résultats positifs à long terme 
chez 70 % des enfants. Malgré les bons résultats 
décrits avec la toxine botulinique A, cette médica-
tion est actuellement hors « compendium » chez 
l’enfant. Une étude prospective sur l’utilisation de 
la toxine botulinique dans la miction incoordon-
née a été réalisée à Belgrade. Les résultats ont été 
rapportés et sont intéressants (23). Toutefois nous 
recommandons la prudence à ce stade. Il convient 
d’attendre que des larges séries rapportant des ré-
sultats favorables de l’utilisation de cette toxine 
dans la vessie hyperactive et la miction incoordon-
née soient publiées avant de proposer cette théra-
peutique en pratique générale.

4.  Conclusion

Les troubles mictionnels sont fréquents chez l’en-
fant. Nous présentons des algorithmes de mise 
au point et de traitement de ces problèmes. Cer-
taines questions restent sans réponse à l’heure ac-
tuelle. Quelle est l’histoire naturelle des troubles 
mictionnels de l’enfant et comment le traitement 
peut-il modifi er l’histoire naturelle de cette pa-
thologie ? À ce jour, aucune réponse claire n’a pu 
être donnée à ces questions. Aujourd’hui, nous 
ne savons pas s’il existe un lien entre les trou-
bles mictionnels de l’enfant et ceux de l’adulte. 
Lorsque nous voyons un enfant avec des troubles 
mictionnels, est-ce que nous le guérissons réel-
lement ou améliorons-nous simplement tempo-
rairement la symptomatologie ; développera-t-il 
des troubles mictionnels arrivé à l’âge adulte ? 
La littérature est peu abondante sur ce sujet. Sur 
base de ce qui a été publié, nous pensons qu’il 
existe probablement un lien entre les troubles 
mictionnels de l’enfant et de l’adulte (24-26). 
Malgré une guérison temporaire, certains enfants 
évolueront vers l’âge adulte avec une pathologie 
mictionnelle persistante.

Pour conclure, voici 2 messages importants : 
– le 1er est destiné aux urologues traitant des 
adultes souff rant d’incontinence : lorsque ces pa-
tients ont eu un problème d’incontinence dans 
l’enfance ou l’adolescence, leur pathologie mérite 
une grande attention et un bilan exhaustif à l’âge 
adulte. 
– le 2nd est destiné aux urologues pédiatriques 
ayant pris en charge des enfants incontinents et 
qu’ils ont apparemment « guéris » de leur incon-
tinence : ces petits patients développeront plus 
fréquemment une incontinence urinaire arrivés 
à l’âge adulte.  �

Chapitre 42 - Le traitement des pathologies pédiatriques fonctionnelles 
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1.  Introduction

L’énurésie – ou pipi au lit – se défi nit comme 
étant la survenue de fuites involontaires et incons-
cientes d’urine durant le sommeil, à un âge où la 
continence nocturne est habituellement acquise. 
On ne parlera donc par défi nition d’énurésie que 
dans le cas d’un enfant âgé de plus de 5 ans.  

Classiquement, on distingue 2 grands types 
d’énurésie : l’énurésie primaire dont nous traite-
rons principalement dans ce chapitre, qui corres-
pond à un retard d’acquisition de la continence, 
et l’énurésie secondaire qui se défi nit comme 
une récidive régulière et prolongée de fuites chez 
un enfant qui avait été propre la nuit durant au 
moins 6 mois. Cette deuxième forme est réguliè-
rement causée par des facteurs déclenchants par-
ticuliers comme une infection urinaire, un choc 
psychologique, ou un diabète qu’il conviendra de 
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●  L’énurésie – ou pipi au lit – est une affection 
fréquente. Ce n’est pas une maladie mais 
bien un simple retard d’acquisition de la pro-
preté nocturne. Néanmoins, l’énurésie peut 
avoir un tel impact sur l’enfant et sa famille 
qu’un traitement doit souvent être envisagé.

●  On ne parle d’énurésie qu’à un âge où la pro-
preté est habituellement atteinte, soit après 
l’âge de 5 ans. 

●  À côté d’un terrain familial prédisposant, on 
retient comme facteur étiologique principal : 
l’hyperactivité vésicale, une régulation insuf-
fisante de la diurèse nocturne, et un sommeil 
décrit comme « profond ».

●  D’autres facteurs favorisants peuvent inter-
venir, comme la constipation, les obstructions 
des voies aériennes supérieures (apnées 
du sommeil), et les troubles de l’attention 
(hyperactivité).

●  Le bilan de base comprend une anamnèse 
fouillée, un examen clinique, une analyse 
d’urine, et éventuellement une échographie.

●  Le traitement repose sur des bons conseils, 
l’utilisation d’une alarme pour énurétique, 
et la prescription de médicaments à titre 
symptomatique.

●  Le choix du médicament ou de la combinai-
son de médicaments s’effectue en fonction de 
la symptomatologie urinaire diurne associée, 
de l’importance de la diurèse nocturne, et 
bien entendu des traitements déjà utilisés par 
le passé.

3. Bilan
3.1. Anamnèse
3.2. Examen clinique
3.3. Examens de laboratoire
3.4. Échographie
3.5. Cystographie
3.6. Études à domicile

4.  Prise en charge thérapeutique
4.1. Bons conseils
4.2. L’alarme
4.3. Traitements médicamenteux 

4.3.1. La desmopressine
4.3.2. Les anticholinergiques
4.3.3. Les antidépresseurs tricycliques

4.4. En pratique courante
4.5. Médecines parallèles
4.6. Les énurésies réfractaires. 
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rechercher et de traiter spécifi quement.
On peut également distinguer de manière prati-
que les diff érentes formes d’énurésie en fonction 
de leur physiopathologie. Ainsi, la classifi cation 
publiée par Vande Walle et coll. (1) distingue 4 
types d’énurésie en fonction de l’existence éven-
tuelle de signes de dysfonction vésico-sphinc-
térienne et en fonction du profi l de diurèse du 
patient : l’énurésie de type 1 (21 % des patients) 
ou énurésie nocturne monosymptomatique avec 
polyurie, l’énurésie de type 2 (41 % des cas) liée 
à un dysfonctionnement vésico-sphinctérien, 
l’énurésie de type 3 (1 % des cas) causée par 
des troubles psychiatriques, et l’énurésie de type 
4 (37 % des cas) ou énurésie nocturne mono-
symptomatique idiopathique. Nous reviendrons 
à cette classifi cation lorsque nous aborderons le 
chapitre consacré au traitement.

2.  Étiologies

Les facteurs favorisants incriminés dans l’énuré-
sie primaire sont nombreux et interviennent par-
fois conjointement. 

2.1. Facteurs familiaux

Des antécédents familiaux sont fréquemment 
retrouvés à l’anamnèse lors d’une consultation 
pour énurésie. Ainsi, le risque pour un enfant 
de 5 ans de souff rir d’énurésie passe de 15 %, 
lorsqu’il n’y a pas d’antécédent familial, à 45 % 
lorsqu’un parent a présenté une énurésie et à 75 % 
lorsque les 2 parents en ont souff ert. Ce risque 
familial semble plus lié à la génétique qu’à des 
facteurs éducationnels ou environnementaux (2). 
Plusieurs gènes associés à des formes familiales 
d’énurésie ont déjà été identifi és sur les chro-
mosomes 8, 12, 13 et 22. Au sein d’une famille 
touchée, le type d’énurésie peut cependant varier 
d’un individu à l’autre : énurésie primaire isolée, 
énurésie primaire associée à une symptomatolo-
gie diurne, ou même énurésie secondaire.

2.2. Facteurs vésicaux

Une proportion signifi cative d’enfants énuré-

tiques souff re d’un dysfonctionnement vésico-
sphinctérien. Le plus fréquemment, il s’agit 
d’une simple immaturité vésicale, qui se traduit 
cliniquement par une tendance « rétentionniste » 
habituellement constatée par l’entourage (signe 
de l’accroupissement), suivie de mictions très ur-
gentes allant parfois jusqu’à l’incontinence d’ur-
gence. Ce comportement mictionnel entraîne ré-
gulièrement des infections urinaires qui devront 
également être dépistées et traitées. La paroi 
vésicale est parfois épaissie par hypertrophie du 
muscle détrusor, ce qui se voit bien à l’échogra-
phie. La vessie est dès lors peu compliante et son 
volume fonctionnel s’en trouve réduit.

Il est compréhensible que les enfants qui souff rent 
d’immaturité vésicale ne puissent pas être propres 
la nuit tant qu’ils ne maîtrisent pas correctement 
leur vessie en journée. Leur prise en charge initia-
le devra donc d’abord s’orienter vers l’acquisition 
d’un bon contrôle diurne, avant de s’attaquer à 
l’énurésie elle-même.
À côté de l’immaturité vésicale décrite ci-dessus, 
certains enfants souff rant d’énurésie ne présen-
tent pas d’hyperactivité détrusorienne en jour-
née, mais bien uniquement la nuit (3).

Enfi n, d’autres types d’atteinte vésicale plus sé-
vères peuvent également être incriminés dans 
des problèmes d’énurésie, comme des séquelles 
de valves de l’urètre postérieur ou un contexte 
de vessie neurologique par exemple, mais ces ta-
bleaux cliniques sortent du cadre de ce chapitre.

2.3. Facteurs rénaux - hormonaux

Outre leur fonction de fi ltration et d’épuration 
sanguine, les reins jouent un rôle important dans 
le maintien du volume circulant. Cette propriété 
d’élimination ou de rétention d’eau est contrô-
lée par la sécrétion d’hormone antidiurétique 
(ADH) ou arginine vasopressine. 
Chez le sujet normal, il existe d’ailleurs un rythme 
nycthéméral de la sécrétion d’arginine vasopres-
sine et donc du débit urinaire avec diminution 
du volume urinaire la nuit. Les enfants énuréti-
ques ont par contre régulièrement un rythme de 
sécrétion d’ADH atténué et une réduction moins 
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importante de leur diurèse nocturne que les en-
fants non énurétiques (4).
À côté du rôle clair de la vasopressine, d’autres 
hypothèses peuvent parfois expliquer la polyu-
rie nocturne : une excrétion osmotique accrue, 
causée par exemple par une restriction hydrique 
diurne, ou par un excès de consommation de 
sel ou d’électrolytes (5), un désordre plus pro-
fond du rythme circadien d’excrétion sodique et 
même de fi ltration glomérulaire (6).
Enfi n, les prostaglandines urinaires PGE2 pour-
raient jouer un rôle dans ce mécanisme, bien que 
leur rôle ne soit pas encore élucidé (7).

2.4. Le sommeil

Les parents d’enfants énurétiques rapportent fré-
quemment une notion de sommeil profond chez 
leur enfant, ce qui ne leur permet pas de se ré-
veiller à temps. 
En eff et, même si des facteurs vésicaux ou hor-
monaux existent chez un enfant, ceux-ci ne 
peuvent expliquer à eux seuls que l’enfant ne se 
réveille pas pour aller uriner. Des mécanismes 
de régulation du sommeil sont donc clairement 
impliqués (8).
Les études EEG réalisées chez des enfants énuré-
tiques montrent que si l’accident nocturne peut 
survenir à tout stade du sommeil, il semble le 
plus souvent se produire en début de nuit, du-
rant le sommeil lent, après un allègement de la 
profondeur du sommeil (passant d’un stade IV 
ou III à un stade II ou I) (9). Au lieu de conti-
nuer à se réveiller lorsque la vessie est pleine, l’en-
fant continue à dormir et poursuit son cycle du 
sommeil. Il ne semble ne pas y avoir d’anomalie 
dans l’organisation du sommeil, mais bien une 
perturbation de la réaction d’éveil, particulière-
ment celle induite par la réplétion vésicale.

2.5. Causes psychologiques

Fréquentes dans les énurésies secondaires, il 
convient néanmoins de les rechercher également 
dans les énurésies primaires. À côté du lien cau-
sal, il est également important d’apprécier le re-
tentissement de l’énurésie sur la psychologie de 
l’enfant et de penser à le soutenir. 

2.6. Autres causes 

La constipation, les problèmes d’obstruction 
des voies aériennes supérieures et les troubles de 
l’attention avec hyperactivité sont également des 
facteurs de risque d’énurésie (10-12). Ils peuvent 
parfois expliquer un échec de traitement de l’en-
fant énurétique. Leur prise en charge spécifi que 
peut aider à résoudre le problème. 

3.  Bilan

3.1. Anamnèse

L’anamnèse est le temps principal d’une consul-
tation pour énurésie. L’interrogatoire complet 
est long et méticuleux, ce qui n’est pas toujours 
compatible avec la pratique médicale courante. 
Il convient de s’adresser tant à l’enfant qu’au(x) 
parent(s) qui l’accompagne(nt). 
Outre la description de l’énurésie elle-même, 
l’anamnèse devra aussi s’attarder sur les antécé-
dents familiaux, le développement psychomoteur 
de l’enfant, ses habitudes de vie, ses habitudes de 
boisson, son comportement mictionnel, d’éven-
tuels problèmes de constipation ou des antécé-
dents d’infection urinaire. L’anamnèse est égale-
ment le moment de faire le point sur le vécu du 
problème tant du côté de l’enfant que du côté des 
parents, et de revoir les mesures adoptées (limi-
tation des boissons, réveil nocturne, port de lan-
ges…) et les traitements déjà essayés par le passé. 

3.2. Examen clinique

L’examen clinique a pour but d’exclure une pa-
thologie organique, tant au niveau des voies 
urinaires qu’au niveau neurologique. Dès le dés-
habillage de l’enfant, une attention particulière 
sera portée à l’état de ses sous-vêtements : sont-ils 
souillés par des urines et/ou des selles ?
On examinera aussi attentivement l’enfant à la 
recherche de signes de macérations. La palpation 
abdominale recherchera un globe ou un encom-
brement stercoral. L’examen de la région lombo-
sacrée recherchera une anomalie des téguments 
pouvant laisser suspecter une pathologie osseuse 
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ou médullaire sous-jacente. La sensibilité des 
dermatomes S2-S5 peut également être testée de 
manière plus précise, particulièrement en cas de 
non-réponse à un traitement bien conduit.

3.3. Examens de laboratoire

Sauf cas particulier, des examens sanguins ne sont 
pas utiles chez l’enfant énurétique et l’on pourra 
se contenter en première intention d’une analyse 
d’urine. Cet examen permettra déjà d’exclure un 
diabète, une infection urinaire, et donnera, s’il 
est réalisé sur les premières urines du matin, une 
idée du pouvoir de concentration urinaire par les 
reins (osmolalité urinaire). Comme le diagnostic 
de diabète peut être manqué sur l’analyse d’urine 
d’un enfant à jeun, il vaut toujours mieux de-
mander un premier échantillon d’urine en jour-
née. Si l’étude de l’osmolalité urinaire est impor-
tante dans un cas précis, on propose alors faire 
réaliser cette étude sur un second échantillon.

3.4. Échographie

L’échographie rénale et vésicale, réalisée vessie 
pleine puis vessie vide, est surtout indiquée en 
cas de symptômes diurnes associés. Elle mettra 
alors en évidence d’éventuels signes d’immatu-
rité vésicale comme un épaississement détruso-
rien ou une ouverture du col vésical. Comme il 
s’agit d’un examen totalement non invasif, il ne 
faut pas hésiter à prescrire cette échographie qui 
rassure énormément l’enfant et ses parents.

3.5. La cystographie 

La cystographie avec ou sans manométrie n’est 
indiquée que dans certains cas particuliers d’ano-
malies échographiques et chez les enfants qui ont 
présenté des infections urinaires symptomatiques 
(PNA).

3.6. Études à domicile

La tenue d’un carnet de miction (horaire-volu-
me), d’un calendrier d’énurétique (nuit sèche ou 
accident), et l’appréciation du poids des langes, 
sont des examens simples et faciles à réaliser qui 

permettent de confronter l’idée que le patient 
et son entourage s’étaient faite du problème à la 
réalité et qui permettent également de suivre l’ef-
fi cacité du traitement de manière objective.

4.  Prise en charge thérapeutique

L’énurésie a tendance à disparaître spontanément 
avec l’âge et les chances de résolution du problème 
sans traitement sont estimées à 15 % par an entre 
l’âge de 5 et 10 ans (13). Certains patients conti-
nueront néanmoins à souff rir d’énurésie jusqu’à 
l’adolescence, voire jusqu’à l’âge adulte (14).
Malgré l’évolution spontanée généralement favo-
rable, l’instauration d’un traitement mérite d’être 
envisagée dans bon nombre de situations. C’est 
bien entendu le cas lorsqu’une symptomatologie 
de fuites urinaires diurnes vient s’ajouter au pro-
blème nocturne. 
C’est également le cas pour l’énurésie nocturne 
isolée, en raison de l’impact psychologique né-
gatif qu’ont les fuites sur l’enfant (sentiment de 
culpabilité ou de honte, altération de son estime 
de soi, coupure dans ses relations sociales) (15). 
Par ailleurs, l’enfant énurétique décrit un som-
meil de mauvaise qualité en raison de l’anxiété 
qu’il éprouve de mouiller son lit (16).

Dans tous les cas, il faudra écouter l’enfant et 
l’encourager. Il faut essayer de le responsabiliser, 
mais en aucun cas il ne faut le punir, le culpabi-
liser ou le ridiculiser. Il est important de rappeler 
que l’énurésie n’est ni la faute de l’enfant ni celle 
des parents.

4.1. Bons conseils

–  La prise de boissons : lorsqu’un enfant fait pipi 
au lit, il est évident qu’il faut recommander 
d’éviter de boire trop dans les heures qui précè-
dent le coucher. Pour diminuer la sensation de 
soif de l’enfant, il faut lui recommander de boire 
régulièrement durant la journée. Trop d’enfants 
oublient en eff et de boire à l’école, puis se met-
tent à boire lorsqu’ils rentrent à la maison.  

Des conseils peuvent aussi être donnés quant au 
type de boissons : le mieux est certainement l’eau. 
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En tous cas, il faudra déconseiller les boissons su-
crées (qui augmentent la diurèse osmotique), les 
boissons contenant des irritants vésicaux (Coca-
Cola, café, thé, Ice Tea…), et le lait qui contient 
beaucoup de protéines.

–  L’alimentation : certains aliments doivent être 
déconseillés au repas du soir. Ainsi, il vaut 
mieux éviter les potages, les produits laitiers 
(fromage, yoghourt), le chocolat (car il contient 
un irritant vésical apparenté à la caféine), les 
fruits et légumes gorgés d’eau (melon, pastè-
que, orange…)

 
–  Le rythme des mictions : l’enfant doit bien sûr 

penser à aller vider sa vessie au moment d’aller 
se coucher. Durant la journée, il est également 
préférable de l’encourager à aller uriner réguliè-
rement lors des récréations, avant un long tra-
jet en voiture, avant de partir faire des courses. 
Cette miction déclenchée sans besoin urgent 
permet de lui éviter de devoir ensuite se retenir 
de manière forcée et l’entraîne à contrôler sa 
miction de manière volontaire, et non réfl exe. 

–  Le calendrier d’énurétique : ce calendrier a 
pour but de motiver l’enfant énurétique en né-
gociant avec lui une petite récompense lorsque 
des progrès auront été constatés. L’enfant des-
sine ou colle chaque jour un symbole sur un 
calendrier en fonction de la survenue ou non 
d’un accident nocturne. Ce calendrier ne doit 
pas être débuté de manière isolée car il peut 
décourager l’enfant si un accident survient cha-
que nuit. Par contre, lorsqu’un traitement est 
instauré ou que certaines nuits sont spontané-
ment sèches, il peut être utile de le débuter afi n 
de le motiver à faire mieux. C’est par ailleurs le 
moyen le plus objectif de pouvoir apprécier les 
résultats d’un traitement

–  Les langes : le port de langes doit être discuté 
au cas par cas car il a des avantages et des in-
convénients. C’est bien entendu une excellente 
solution lorsque les accidents sont quotidiens 
ou presque. Par contre, dès que des nuits sè-
ches apparaissent, c’est également le moment 
d’essayer de s’en passer, l’inconfort du pyjama 

mouillé stimulant aussi l’enfant à évoluer. À ce 
moment, il est important que l’enfant puisse 
lui-même participer à la prise en charge de son 
problème en aidant ses parents en cas d’acci-
dent (mettre le pyjama mouillé dans le panier à 
linge, changer les draps…)

Les langes sont parfois une nécessité pour per-
mettre à l’enfant d’avoir une vie sociale normale. 
C’est donc une solution à retenir dans des cir-
constances particulières comme les voyages sco-
laires ou les colonies de vacances, si un traite-
ment médicamenteux ne permet pas de contrôler 
l’énurésie de manière suffi  sante.

–  En cas de constipation, celle-ci doit être prise 
en charge par des conseils alimentaires, voire 
par la prescription d’un léger laxatif, de maniè-
re à permettre à l’enfant d’aller à la selle 1 fois 
par jour, sans devoir pousser.

–  Un réveil nocturne par les parents ne doit pas 
être découragé, mais les parents doivent être 
informés que cette mesure n’aide que pour la 
nuit en question et n’habitue pas l’enfant à se 
réveiller seul.

4.2. Alarmes

Les systèmes d’alarme pour énurétiques sont 
composés d’un capteur d’humidité (il en existe 
plusieurs types) et d’un dispositif sonore. Le 
principe en est simple : dès que l’enfant se met 
à uriner, les premières gouttes d’urine entrent en 
contact avec le capteur et le système sonore se 
déclenche, ce qui réveille l’enfant.
Au fi l du temps, ce réveil ciblé précisément sur le 
moment où l’enfant urine commence à moduler 
son sommeil en fonction des sensations vésicales 
(17) et permet à l’enfant de maîtriser sa vessie 
dans son sommeil ou alors de se réveiller pour 
aller uriner aux toilettes.
Ce système de réveil est avantageux par rapport à 
un réveil classique par les parents à heure fi xe, car 
il survient au moment exact de la fuite d’urine.
Idéalement, l’enfant doit dormir seul pour que 
la sonnerie ne réveille pas les autres enfants de la 
chambre. 
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Ce système est très effi  cace et donne des résultats 
assez rapides : une étude rétrospective  (18) réali-
sée sur une population de 423 enfants révèle un 
taux de réponse à l’alarme isolée dans plus de 2/3 
des cas (68,5 %).
Toutefois, ce système ne convient pas à tout le 
monde car il peut perturber le sommeil et causer 
de la fatigue, des angoisses…

En ce qui concerne le long terme, une étude pros-
pective récente (19) démontre que ce dispositif 
permet de résoudre l’énurésie en 3 mois d’utilisa-
tion dans 75 % des cas. Plus de la moitié (53,2 %) 
des patients guéris maintiennent la réponse dans 
le temps. En cas de récidive, un deuxième traite-
ment peut être suivi. Au total, la moitié des pa-
tients obtiendront une guérison défi nitive par la 
seule utilisation de l’alarme. 
L’utilité d’associer d’emblée un traitement mé-
dicamenteux (desmopressine ou imipramine) à 
l’alarme ne semble pas prouvée (20). Mais en cas 
d’échec de l’alarme isolée, un traitement médica-
menteux peut bien entendu y être associé.
 
Ainsi, certains proposent d’associer de la des-
mopressine, particulièrement en cas de non-ré-
ponse après quelques semaines, ou parfois plus 
vite chez les patients qui présentent des accidents 
multiples par nuit (18). Néanmoins, l’effi  cacité 
de cette association à long terme est discutée et il 
semble que l’on observe un eff et tant que la des-
mopressine est administrée, mais pas à long ter-
me (21). On peut même imaginer que les nuits 
sèches causées par la desmopressine empêchent 
l’alarme de jouer son rôle sur le sommeil et cette 
association n’est donc pas idéale.

Du point de vue de l’effi  cacité, il ne semble pas y 
avoir de diff érence entre l’utilisation de l’alarme 
en première intention et son utilisation après 
échec d’un traitement médicamenteux. (22).

4.3. Traitements médicamenteux

4.3.1. La desmopressine

La desmopressine est un analogue de synthèse de 
l’hormone antidurétique (arginine vasopressine). 

Elle en possède les qualités antidiurétiques et a 
une action plus prolongée que l’hormone natu-
relle. Elle permet une plus grande concentration 
urinaire et a donc pour but de diminuer la diu-
rèse nocturne afi n de ne pas dépasser la capacité 
fonctionnelle du réservoir vésical. 
La desmopressine existe sous plusieurs formes : 
le spray nasal existe depuis 1972 (Minirin spray® 
10 μg/dose) et a été longtemps utilisé. Cette for-
me d’administration présentait néanmoins plu-
sieurs inconvénients dont une mauvaise biodis-
ponibilité et une diffi  culté à déterminer la dose 
exacte administrée (23), puisque l’absorption 
variait entre les individus et même chez un in-
dividu donné en fonction de l’état de congestion 
nasale, du passage de produit vers l’arrière-gorge. 
Dans certains cas, une activité prolongée a été 
décrite (24). Cette forme a été progressivement 
délaissée au profi t de la voie orale, en raison du 
risque d’eff ets secondaires plus important avec la 
forme intranasale (25).
La desmopressine existe également sous forme de 
tablette orale depuis 1987 (Minirin® 0,1 mg ou 
0,2 mg en France, Desmopressine Ferring® 0,2 mg 
en Belgique). Un comprimé 0,2 mg équivaut à 
2 puff s de Minirin spray®. Enfi n, il existe égale-
ment une forme orale lyophilisée commercialisée 
par Ferring depuis 2005 (Minirin Melt® 60 μg, 
120 μg, et 240 μg). Son effi  cacité est identique 
à celle du comprimé oral (26). Son originalité 
tient au mode d’administration : le comprimé 
fond dans la bouche et ne nécessite donc pas 
d’être avalé avec de l’eau. Une étude multicentri-
que récente (26) met en évidence que cette for-
me d’administration est préférée par les patients, 
particulièrement chez les moins de 12 ans. Mal-
heureusement, le Minirin Melt® n’est pas encore 
disponible dans tous les pays.

Quelle que soit sa forme, le médicament est 
administré en une seule prise, environ 1 heure  
avant le coucher. La prise de boissons n’est plus 
permise après l’administration du médicament 
(risque d’hyponatrémie de dilution). 
La desmopressine est particulièrement indiquée 
chez les patients énurétiques qui présentent un 
profi l de concentration urinaire de 24 heures 
anormal (énurésie de type I) et dont le volume 
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urinaire nocturne dépasse la capacité fonction-
nelle de la vessie. Cette molécule peut également 
être utilisée comme traitement symptomatique 
dans l’énurésie idiopathique, encore appelée « de 
type cognitif » (énurésie de type IV). 
Quelques contre-indications sont à connaître et 
à respecter : polydipsie, insuffi  sance cardiaque 
nécessitant la prise de diurétique, insuffi  sance ré-
nale, hyponatrémie, SIADH.
Dans la pratique, la desmopressine est bien tolé-
rée et ses eff ets secondaires sont rares et mineurs 
(27). Il faut néanmoins rester attentif aux symp-
tômes prodromiques de l’hyponatrémie que sont : 
les maux de tête, les nausées, les vomissements. 
Dans ces cas, une interruption du traitement est 
absolument nécessaire.

Une large étude (28) réalisée sur 744 enfants a 
mis en évidence une réduction signifi cative des 
accidents nocturnes chez 41 % des patients traités 
depuis 6 mois. Le taux d’eff et secondaires dans 
cette série était de 5 %.

4.3.2. Les anticholinergiques

Les anticholinergiques ne sont pas à proprement 
parler des médicaments de l’énurésie. Ils sont 
néanmoins indiqués lorsqu’une hyperactivité vé-
sicale est diagnostiquée. Le seul anticholinergique 
enregistré chez l’enfant, dès 5 ans, est l’oxybuty-
nine. Cette molécule a plusieurs inconvénients 
dont une courte demi-vie qui impose plusieurs 
prises par jour, et des eff ets secondaires atropini-
ques (sécheresse buccale, constipation, troubles 
de l’accommodation, eff ets centraux). 
La posologie initiale recommandée est de 2,5 mg 
2x/j. La dose sera augmentée jusqu’à la dose mi-
nimale effi  cace, sans dépasser 2,5 mg 3x/j chez 
l’enfant de 5 à 9 ans, 5 mg 2x/j chez l’enfant de 
9-12 ans, et 5 mg 3x/j au-delà de 12 ans.
De nouvelles générations d’anticholinergiques se 
sont développées, comme la toltérodine, la solifé-
nacine, la fésotérodine. Ces molécules présentent 
moins d’eff ets secondaires et sont utilisées dans 
certains cas. Celles-ci ne sont cependant pas of-
fi ciellement recommandées chez l’enfant et leur 
utilisation se fait donc sous l’entière responsabili-
té du médecin prescripteur. Les formes « retard » 

par enrobage particulier ne permettent, par 
ailleurs, pas de diviser les comprimés, ce qui rend 
leur utilisation diffi  cile en pédiatrie.

4.3.3. Les antidépresseurs tricycliques  

Il existe un eff et prouvé de l’amitriptyline et sur-
tout de l’imipramine dans l’énurésie nocturne 
chez l’enfant. Le mécanisme d’action des antidé-
presseurs tricycliques dans cette indication n’est 
pas entièrement élucidé, mais ils semblent agir 
au niveau du sommeil, de la fonction vésicale et 
également au niveau de la diurèse. Les doses uti-
lisées dans l’indication énurésie sont plus faibles 
que celles utilisées dans la dépression, cependant 
le traitement doit tout de même se dérouler sous 
surveillance médicale et avec la dose effi  cace 
la plus faible possible. La dose habituelle pour 
l’imipramine est de 20-30 mg chez l’enfant de 
5 à 8 ans, de 25-50 mg chez l’enfant de 9-12 
ans, et de 25-75 mg chez l’enfant plus âgé. On 
débutera toujours par la dose la plus faible et on 
ne dépassera pas la dose maximale en raison des 
eff ets secondaires potentiels. Le médicament est 
administré en une seule prise après le repas du 
soir. Pour les enfants qui se mouillent tôt dans 
la nuit, une partie de la dose peut être prise à 16 
heures.
Lorsque le résultat est atteint, le traitement est 
poursuivi durant 1-3 mois, avec réduction pro-
gressive de la posologie. La dose d’entretien re-
commandée pour l’imipramine est de 10-20 mg 
chez l’enfant de 5-8 ans, de 25 mg chez l’enfant 
de 9-12 ans, et de 25-50 mg chez l’enfant de plus 
de 12 ans.
Un ECG devra être réalisé avant de prescrire cet-
te classe de médicaments chez les enfants ayant 
présenté une syncope ou des palpitations, de ma-
nière à exclure formellement un syndrome QT 
long.
L’utilisation d’antidépresseurs tricycliques est 
contre-indiquée chez les patients traités par 
IMAO. La plus grande prudence doit également 
être de mise chez les patients épileptiques, car ils 
abaissent le seuil convulsif et chez les enfants avec 
antécédents de malformation cardiaque congéni-
tale et de troubles du rythme. 
Les eff ets secondaires les plus fréquents sont : 

Chapitre 43 - L’énurésie nocturne
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sécheresse buccale, transpiration, constipation, 
tachycardie, hypotension orthostatique, prise de 
poids, onirisme, troubles du sommeil.
Lorsque ce type de traitement est instauré chez 
un enfant, il doit absolument être donné sous la 
supervision d’un adulte. En eff et, le risque prin-
cipal est le surdosage accidentel qui peut être 
mortel (29). 

Pour toutes ces raisons, les antidépresseurs tricy-
cliques NE SONT PLUS RECOMMANDÉS 
en première ligne, mais sont à réserver aux énu-
résies réfractaires.

4.4. En pratique

En cas de signes d’immaturité vésicale, il vaut 
mieux débuter le traitement par un anticholiner-
gique, associé à une éducation vésicale (horaire 
mictionnel régulier) et à une prévention ou à un 
traitement des infections urinaires et de la consti-
pation. Dans certains cas, une prise en charge 
spécifi que par un kiné peut se révéler utile, par-
ticulièrement pour améliorer une dyssynergie vé-
sico-sphinctérienne.
Lorsque la situation diurne s’améliore, on peut 
alors envisager la prise en charge de l’énurésie en 
y ajoutant un traitement spécifi que pour la nuit 
(alarme ou desmopressine).

En cas d’énurésie sans contexte de dysfonction 
vésico-sphinctérienne (énurésie monosympto-
matique), 2 stratégies de traitement existent en 
première ligne : l’alarme et la desmopressine. 
L’alarme convient plus particulièrement aux fa-
milles très motivées, et chez les enfants sans po-
lyurie, mais avec mictions de petits volumes. La 
desmopressine est plus indiquée en cas de poly-
urie nocturne, avec un réservoir vésical normal, 
ainsi qu’en cas d’échec de l’alarme ou de refus de 
celle-ci (30).

Une réunion de consensus au niveau belge (31) 

a abouti en 2005 à l’élaboration d’un algorithme 
de traitement (fi g. 1). Celui-ci a pour but d’aider 
le médecin à s’orienter dans le choix des diff é-
rentes approches thérapeutiques de l’énurésie 
primaire.  

4.5. Médecines parallèles 

Il en existe un grand nombre : phytothérapie, ho-
méopathie, ostéopathie, acupuncture, aromathé-
rapie, oligothérapie… Nous ne nous étendrons 
pas sur ce sujet dans ce chapitre.

4.6. Les énurésies réfractaires

Dans certains cas, une monothérapie ne permet 
pas de résoudre le problème.
Il faut alors penser à combiner diff érentes dro-
gues. L’association la plus classique est bien en-
tendu l’association d’un anticholinergique et de 
desmopressine. Cette association permet de ré-
duire de 2/3 le risque d’accident chez les patients 
non-répondeurs à le desmopressine (32).

Certains auteurs proposent même d’instaurer un 
traitement combiné d’emblée, car il semble don-
ner des résultats positifs plus rapides (33).

Enfi n, dans certains cas de non-réponse à la des-
mopressine (normalisation de l’osmolalité mais 
persistance de la polyurie – probablement liée à 
une excrétion sodique nocturne excessive d’ori-
gine X), on peut également prescrire en plus de 
petites doses de furosémide le matin (34), ce qui 
a un eff et de diminution de la diurèse et de l’ex-
crétion osmotique nocturne.

Ce n’est fi nalement qu’en cas d’échec de l’alar-
me, de la desmopressine en monothérapie, de 
l’association desmopressine et anticholinergique, 
alarme et anticholinergique, alarme et desmo-
pressine que l’on conseille actuellement d’utiliser 
les antidépresseurs tricycliques.  �
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À revoir si rechute 
(suivi ± d’un an)

À revoir si rechute 
(suivi ± d’un an)
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Problèmes associés?
Symptômes urologiques (hyperactivité vésicale)

Infection des voies urinaires
Problèmes de défécation

Consommation anormale de boissons
Troubles du comportement connus

Enfant énurétique ≥ 5 ans

NON

« Médecine empathique »
Expliquer les causes possibles

Expliquer les traitements
Patient et/ou parents motivés?

Énurésie nocturne monosymptomatique

OUI

Conseils boissons, pipi et alimentation 
Faire remplir un calendrier de nuit

Pas d’amélioration *

Après concertation avec les parents et le 
patient, recommander un traitement

Alarme Desmopressine

Suivi médical
1-2x/mois 

Suivi médical
1-2x/mois 

Amélioration* Amélioration*Pas d’amélioration?
Réévaluation clinique: confi rmation de l’énurésie 

nocturne monosymptomatique
Changer de traitement

6-8 semaines 

6-8 semaines 

Toujours pas d’amélioration?

Alarme Desmopressine

Réévaluation
régulière

Réévaluation
régulière

SEC
Pendant 14 nuits 

consécutives

SEC
Pendant 3 mois 

consécutifsouCombinaison alarme 
+ desmopressine

Référer 
pour avis

Stop 
Alarme

Sevrage 
progressif*Amélioration =

ou moins mouillé
ou moins de nuits mouillées

ou sec

Tableau I - Algorithme de traitement – réunion de consensus belge.
Reproduit avec l’aimable autorisation
de la réunion de consensus du Groupe 
de travail Énurésie Nocturne (2005).
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1.  Introduction

La prise en charge d’une incontinence urinaire de 
l’homme ne peut se concevoir sans l’analyse pré-
cise non seulement des troubles de la continence, 
mais aussi des troubles de la miction.
La nycturie est, parmi les troubles du bas appa-
reil urinaire (TUBA), l’un des premiers symptô-
mes le plus fréquent de consultation de l’homme 
auprès d’un médecin. C’est aussi un symptôme 
concernant la femme de façon équivalente.
La nycturie (nocturia), terme issu du grec nux : 
« nuit » et ouron : « urine », correspond au besoin 
d’uriner réveillant le patient, et ce quel que soit 
le nombre de miction et le moment de la nuit 
(la nuit étant défi nie comme la période de temps 
entre le coucher avec l’intention de dormir et le 
réveil avec l’intention de se lever).
La nycturie doit être diff érenciée de la « fréquence 
mictionnelle nocturne » (night time frequency) qui 
correspond à la totalité des mictions nocturnes à 
partir du moment où le patient se couche, mais 
sans tenir compte de la notion de réveil (1, 2).
La nycturie est gênante pour les personnes at-
teintes et pour leur entourage. Cette gêne de-
vient cliniquement signifi cative à partir de 2 ou 
plus de 2 épisodes par nuit (3). Elle perturbe le 
cycle du sommeil et les activités diurnes et peut 
même contribuer à augmenter la morbidité et la 
mortalité (4-6).
L’étiologie de la nycturie est très souvent inadé-
quatement comprise. La nycturie est souvent rap-
portée à tort à l’âge et à un problème prostatique 
chez l’homme. Elle est en fait souvent plurifac-
torielle liée ou à une polyurie, ou à des troubles 
capacitaires ou à des troubles du sommeil.
Seule une analyse précise des symptômes et signes 
associés à cette nycturie permettra de comprendre 
les facteurs en cause et donc un traitement adapté.
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●  La nycturie est un symptôme sous-estimé, 
qui arrive à tout âge, qui touche aussi bien 
l’homme que la femme et dont l’incidence 
augmente avec l’âge.

●  La nycturie est gênante et peut contribuer à 
augmenter la morbidité et la mortalité.

●  La nycturie de l’homme ne doit pas être rap-
portée à tort de façon univoque à la présence 
d’une hypertrophie bénigne de la prostate.

●  La nycturie est souvent plurifactorielle asso-
ciant une augmentation de production d’urine 
(polyurie) globale (jour et nuit) ou nocturne, 
une diminution de la capacité vésicale ou des 
troubles du sommeil.

●  La nycturie nécessite une évaluation rigou-
reuse qui repose sur le catalogue mictionnel 
pour appréhender avec précision le diagnostic 
étiologique.

●  La desmopressine orale est le traitement de 
la nycturie avec polyurie nocturne chez le 
sujet de 65 ans.

●  La desmopressine doit être utilisée en 
respectant scrupuleusement le schéma 
posologique, les précautions d’emploi 
notamment en termes de restriction hydrique 
et les contre-indications.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
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2.   Prévalence

La nycturie est un problème très fréquent en pra-
tique courante : 45 % des hommes de 55 à 75 
ans se lèvent 1 fois la nuit pour uriner, 20 % 2 
fois, 15 % plus de 2 fois (7).
La nycturie arrive à tout âge. Son incidence aug-
mente avec ce dernier. Elle concerne aussi bien 
les hommes que les femmes (8, 9).
Une étude française a montré une prévalence glo-
bale de la nycturie, de 18 à 65 ans, de 23,6 %, 
avec une répartition équivalente pour les hom-
mes (21 %) et pour les femmes (25,8  %). Cette 
prévalence augmente avec l’âge, de 13,5 % pour 
les 18-24 ans à 42,9 % pour les 60-65 ans (3).
Au-delà de 70 ans, cette prévalence atteint plus 
de 80 % (8).
3,4 % des hommes de moins de 30 ans se lèvent 
au moins 2 fois pour uriner la nuit contre 35 % 
après 75 ans (10).

Dans une enquête de pratique faite en 2004 en 
partenariat avec l’Association française d’urolo-
gie, auprès d’un échantillon représentatif d’uro-
logues, et décrivant la prise en charge d’une po-
pulation de patient(e)s de 18 à 64 ans atteinte 
de nycturie avec un autoquestionnaire évaluant 
la somnolence diurne (Epworth), la qualité du 
sommeil (Jenkins) et la qualité de vie (SF-12), 
670 patient(e)s ont été recruté(e)s. Ils étaient 
répartis en 427 hommes (64,5 %) et 235 fem-
mes (35,5 %), avec un âge moyen de 54,7 ans 
(21 % de moins de 50 ans, 39,4 % de 50 à 59 
ans, 39,7 % de 60 à 64 ans). Le nombre de levers 
nocturnes était de 2 dans 31 %, 3 dans 33 %, 4 
et plus dans 20,1 %. Le degré de gêne était jugé 
important à très important dans 40,9 % des cas 
et modéré dans 33,8 % (11).

3.   Étiopathogénie

L’étiologie de la nycturie n’est pas univoque. Elle 
peut être due à une augmentation de production 
de l’urine sur 24 heures (polyurie globale) ou 
simplement la nuit (polyurie nocturne), à une di-
minution de la capacité fonctionnelle de la vessie 
ou à des troubles du sommeil (fi g. 1). Ces causes 
sont souvent associées (12).

3.1. La polyurie

Défi nitions
On parle de polyurie globale lorsque la quan-
tité d’urine de 24 heures est supérieure à 
40 ml/kg/24 h, avec une quantité le jour su-
périeure à 28 ml/kg/16 h et la nuit supérieure à
7 ml/kg/8 h.
On parle de polyurie nocturne lorsque la quan-
tité d’urine de 24 heures reste inférieure à 40 ml/
kg/24 h, avec une quantité diurne inférieure à 28 
ml/kg/16 h et une quantité nocturne supérieure 
à 7 ml/kg/8 h (la diurèse nocturne étant la quan-
tité d’urine produite pendant la nuit c’est-à-dire 
celle produite après le coucher et incluant la pre-
mière miction du matin).
Elle peut être aussi exprimée en pourcentage de 
la diurèse normale des 24 heures : supérieure à 
20 % chez les jeunes et supérieure à 33 % chez 
les personnes âgées selon la défi nition de l’ICS en 
2002 (13) (tableau I).

Physiopathologie 
La régulation de la diurèse est assurée par le rein 
et dépend de la charge en solutés, l’osmolarité de 
la médullaire, la réponse à l’hormone antidiuréti-
que (ADH ou vasopressine) (tableau II).
L’ultrafi ltrat glomérulaire est de 140 à 180 litres. 
Au niveau du tube contourné proximal, il existe 
une réabsorption active de sodium (55 %) avec 
un transfert passif de l’eau. L’anse de Henlé et le 
tube contourné distal sont imperméables à l’eau. 
C’est au niveau du tube collecteur que se fera la 
principale régulation de l’eau libre sous l’eff et de 
l’hormone anti-diurétique (ADH). Cet eff et va-

Fig. 1 - Nycturie : physiopathologie.
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rie en fonction des taux plasmatique d’ADH (de 
0,5 à 5 pg/ml). L’ADH est sécrétée par la post
hypophyse sous l’eff et de 2 stimuli : un défi cit en 
eau libre (déshydratation intracellulaire) avec une 
augmentation de l’osmolarité plasmatique (os-
morécepteurs) et l’hypovolémie vraie ou relative 
(baro- ou volorécepteurs). De façon parallèle, la 
soif permet de réguler les apports d’eau, les récep-
teurs de la soif étant stimulés par l’osmolarité plas-
matique et le taux circulant d’angiotensine II.
Enfi n il existe une répartition circadienne d’une 
part de l’excrétion de la charge en solutés, no-
tamment les électrolytes, plus importante pen-
dant la journée, et de la concentration plasmati-
que d’ADH plus élevée la nuit que le jour. Avec 
l’âge, la sécrétion de cette hormone diminue, la 
réponse rénale à la desmopressine diminue et la 
réduction du capital néphronique limite la ré-
ponse rénale à cette hormone (14, 15).

Étiologie :
Les causes de la polyurie peuvent être ainsi facile-
ment comprises (16).
La polyurie globale est due (tableau III) :
–  soit à une perte d’eau libre liée à un défi cit de 

sécrétion ou d’action de l’ADH (diabète insipi-
de pituitaire, diabète insipide néphrogénique, 
polydipsie primaire), avec une densité < 1010, 
une osmolarité < 300 mOsm/l, un taux d’ex-

crétion de solutés < 1mOsm/l ;
–  soit à un excès d’excrétion de solutés (nécessitant 

plus d’eau pour transporter la charge en solutés) 
(hyperglycémie avec glycosurie, alimentation 
trop salée, catabolisme protidique), avec une 
densité ≥ 1010, une osmolarité ≥ 300 mOsm/l, 
un taux d’excrétion de solutés ≥ 1mOsm/l.

De même les causes de la polyurie nocturne sont 
dues (tableau IV) :
–  soit à une perte d’eau libre par modifi cation du 

rythme circadien de sécrétion ou d’action de 
l’ADH, primaire (idiopathique) ou secondaire 
(vieillissement, prise de boissons excessives, al-
cool, caféine le soir) ou par perte du pouvoir 
de concentration du rein (malnutrition par une 
charge en solutés insuffi  sante, insuffi  sance ré-
nale chronique) ;

–  soit à un excès d’excrétion de solutés la nuit 
(syndrome d’apnée du sommeil, dysautonomie 
neurovégétative) liés à une perte d’excrétion de 
la charge en solutés le jour (insuffi  sance car-
diaque congestive, cirrhose, insuffi  sance rénale 
chronique, vieillissement).

Prévalence 
La polyurie nocturne est une des causes majeures 
de nycturie.
Sur 200 patients atteints d’une nycturie (129 
hommes et 65 femmes) âgés de 59 (17 à 94) ans, 
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Tableau I - Défi nitions.

Polyurie globale Polyurie nocturne

• Diurèse totale > 40 ml/kg/16 h
• Diurèse diurne > 28 ml/kg/16 h
• Diurèse nocturne  > 7 ml/kg/8 h

• Diurèse totale < 40 ml/kg/16 h
• Diurèse diurne < 28 ml/kg/16 h
• Diurèse nocturne  > 7 ml/kg/8 h
  Jeunes : > 20 % diurèse totale
  Âgés : > 33 % diurèse totale

Tableau II - Physiologie de la production d’urine.

Déterminants de la production d’urine

Charge en solutés ADH

• Urée, glucose, électrolytes
• Filtration-réabsorption
•  Régime, métabolisme, volume 

sanguin, pression artérielle
• Tube collecteur rénal

• Posthypophyse
• Osmorécepteurs

- hypothalamus
- Sérum Na

• Tube collecteur rénal

Perte d’eau libre
• Diabète insipide pituitaire
• Diabète insipide néphrogénique

- héréditaire
- hypercalcémie, hypokaliémie
- néphropathie tubulaire interstitielle

• Polydipsie primaire

Excès d’excrétion de solutés
• Endogène 

- glycosurie
- urée : hypercatabolisme protidique

• Exogène
- sérum glucosé hypertonique, sérum salé, 
mannitol, produit de contraste

• Mixte
- diurèse postobstructive (lever d’obstacle)
- récupération d’une néphropathie tubulaire 
interstitielle aiguë

Tableau III - Causes de la polyurie 
globale.
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43 % avaient une polyurie nocturne (isolée dans 
7 % et mixte dans 36 %) (12).
Abrams, dans une étude de 1003 patients 
(519 hommes et 484 femmes) âgés de 63 
ans, 845 avaient une nycturie et 74 % 
avaient une polyurie nocturne (< 65 ans : 63 %  
et > 65 ans : 90 % ; hommes 78 %, femmes 70 %). 
Dans l’enquête de pratique faite en partenariat 
avec l’Association française d’urologie, la nyctu-
rie était associée à une polyurie globale seule dans 
13,8 % des cas, à une polyurie nocturne seule 
dans 22,5 % des cas (11).

3.2.  Les troubles de la capacité 
vésicale

La diminution de la capacité vésicale peut être 
liée directement à une atteinte de la paroi vésicale 
(tumeur, infl ammation, infection), à une maladie 
neurologique atteignant le fonctionnement vésical 
(vessie neurogène), à un syndrome d’hyperactivi-
té vésicale idiopathique, à une obstruction sous-
vésicale et notamment l’hypertrophie bénigne de 
la prostate (HBP), au vieillissement vésical.
Cette diminution capacitaire est responsable de 
troubles à la fois diurnes et nocturnes du bas ap-
pareil urinaire.
L’HBP (hypertrophie bénigne de la prostate) 
est trop souvent rattachée à tort à une nycturie. 
L’HBP n’est un facteur étiologique des symptô-

mes urinaires que chez moins de 50 % des pa-
tients (17). Une étude japonaise (18) a mesuré 
l’impact clinique d’un traitement médical ou 
chirurgical de 505 patients pour HBP dont 350 
(71 %) souff raient d’une nycturie. Parmi les 
symptômes de l’HBP, la nycturie a été celui qui a 
été le moins amélioré. Du Beau et al. ont observé 
que 73 % des hommes souff rant d’une nycturie 
n’avaient pas d’obstruction prostatique (19).

3.3. Les troubles du sommeil

En France, sur une population de 12 778  adul-
tes (hommes et femmes), environ 29 % ont des 
troubles chroniques du sommeil (20).
Vingt pour cent sont des insomnies dites « pri-
maires » et 20 % sont secondaires à d’autres 
pathologies (syndrome d’apnée du sommeil, 
syndrome des jambes sans repos) le reste étant 
secondaire à d’autres pathologies (psychiatriques 
: dépression, anxiété…) ou à des maladies inter-
currentes (troubles cardiaques, respiratoires, re-
fl ux gastro-oesophagien…) (21).

4.   Évaluation et diagnostic étiologique 
de la nycturie

Cette évaluation doit apprécier l’importance de 
cette nycturie et son retentissement sur la qualité 
de vie.
Elle doit rechercher son origine (augmentation 
de la production d’urine, diminution de la capa-
cité vésicale ou troubles du sommeil).
Elle repose sur la description, la quantifi cation 
et l’analyse des symptômes, l’appréciation du re-
tentissement sur la qualité de vie (degré de gêne 
globale et par symptôme), retentissement sur le 
sommeil, l’appréciation du fonctionnement de 
l’appareil urinaire, l’établissement d’une relation 
ou non TUBA/HBP (hypertrophie bénigne de 
la prostate) chez l’homme ou la recherche d’une 
autre étiologie.

–  Le questionnaire IPSS rempli par le patient en 
salle d’attente permet de décrire les symptô-
mes obstructifs pour la phase d’évacuation de 
la vessie (phase mictionnelle et  postmiction-
nelle), les symptômes irritatifs pour la phase de 

Tableau IV - Causes de la polyurie nocturne.

Perte d’eau libre
• Modifi cation du rythme circadien de sécrétion de l’ADH

- primaire : idiopathique
-  secondaire : vieillissement, prise de boissons excessives 

le soir
• Perte du pouvoir de concentration du rein

- malnutrition par charge en solutés insuffi sante
- insuffi sance rénale chronique

Excès d’excrétion de solutés
• perte d’excrétion de la charge en solutés le jour 

- insuffi sance cardiaque congestive
- cirrhose
- syndrome néphrotique
- insuffi sance rénale chronique
- vieillissement

• Syndrome d’apnée du sommeil
• Dysautonomie neurovégétative
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remplissage de les quantifi er et de les analyser. 
L’utilisation d’un « coeffi  cient de degré de gêne » 
(question 8 attachée au score IPSS) permet 
d’apprécier le niveau de retentissement global 
sur la qualité de vie. Pour une meilleure ap-
préciation de cette gêne et pour une meilleure 
orientation thérapeutique, il est utile d’appré-
cier à quelle(s) question(s) du score IPSS se 
rapporte principalement cette gêne.

–  L’examen clinique par le toucher rectal et la pal-
pation bimanuelle, l’échographie vésicoprosta-
tique et la débitmétrie permettront de mieux 
préciser et d’objectiver les symptômes concer-
nant la phase d’évacuation de la vessie (souvent 
diffi  cilement appréciés par le simple interroga-
toire), d’apprécier en partie le fonctionnement 
du bas appareil urinaire (débit faible, résidu 
postmictionnel, épaississement vésical, diverti-
cules de vessie…), d’établir ou non une relation 
TUBA/HBP (volume prostatique).

–  Enfi n le calendrier ou catalogue mictionnel 
permettra de mieux préciser et d’objectiver les 
symptômes décrits par le patient (22). Il com-
porte 3 niveaux (2). Le catalogue mictionnel 
de niveau 3 (journal, vésical) consistant à noter 
l’heure et la quantité de chaque miction sur 24 
heures en commençant par la première mic-
tion du matin avec intention de se lever, avec 
un relevé de 2 à 3 jours, en précisant les épi-
sodes d’urgenturie, les épisodes d’incontinence 
et leurs circonstances de survenue, la qualité de 
chaque miction (en soulignant les épisodes de 
dysurie), les réveils occasionnés par une envie 
d’uriner, est le plus informatif. Il permet de re-
cueillir des informations précises sur la fréquen-
ce mictionnelle diurne, nocturne et journalière, 
la nycturie, la diurèse diurne, nocturne et jour-
nalière, le volume mictionnel minimal, maximal 
et moyen, les circonstances de déclenchement 
mictionnel, le moment des épisodes de dysurie 
dans la journée, le moment et les circonstances 
de survenue des épisodes d’incontinence.

Le calendrier mictionnel doit-il être réalisé systé-
matiquement pour tout homme qui se plaint de 
troubles mictionnels avec une nycturie ? 
Il est une aide à une description précise de ces trou-
bles, une aide à une meilleure compréhension de 
ces troubles et donc une aide au diagnostic de la 

dysfonction sous-jacente du bas appareil urinaire.
Il doit être réalisé à chaque fois que les autres 
outils diagnostiques (interrogatoire, score symp-
tôme, score de qualité de vie, examen clinique, 
échographie du bas appareil urinaire, débitmé-
trie) ne permettent pas une bonne compréhen-
sion de ces troubles et un diagnostic étiologique 
de ceux-ci (notamment en cas de discordance des 
informations recueillies).
Une nycturie isolée ou associée à une pollakiurie 
diurne, sans troubles obstructifs, sans impériosité 
doit faire évoquer une polyurie, d’autant que le 
débit mictionnel est bon.
Seul le catalogue mictionnel permettra de faire le 
diagnostic (23) (annexe I).

5.   Traitement

Le traitement de la nycturie est celui de sa ou 
ses causes mise(s) en évidence par une évaluation 
bien conduite. Dans le cas où plusieurs facteurs 
coexistent, une combinaison de plusieurs appro-
ches thérapeutiques est nécessaire.
Nous n’aborderons pas dans ce chapitre le traite-
ment des troubles du sommeil, ni le traitement 
des troubles capacitaires (traitement de l’obs-
truction sous-vésicale, traitement du syndrome 
d’hyperactivité vésicale) qui ont été abordés dans 
d’autres chapitres. 

Traitement de la polyurie 
Des mesures simples peuvent en premier  lieu 
être proposées : une diminution ou modulation 
de l’apport de liquides 6 heures avant le coucher, 
une adaptation de l’horaire de prise des diuréti-
ques en les prenant 6 à 10 heures avant le cou-
cher, l’utilisation de bas de contention en cas 
d’oedème des membres inférieurs, une sieste en 
position allongée l’après-midi.
En cas d’échec, le traitement médicamenteux peut 
être envisagé. Il repose, chez le sujet de moins de 
65 ans et après un arrêt de la prise de diurétique, 
sur l’administration de desmopressine orale, seul 
analogue de la vasopressine synthétisée en 1967 
et disponible depuis 2006 sous forme de lyophi-
lisat oral (24). Cette forme galénique innovante 
permet une prise sans eau et ainsi facilite le bon 

Chapitre 44 - La nycturie
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usage de la desmopressine.
L’autorisation de mise sur le marché de la desmo-
pressine a été donnée dans le cadre du traitement 
du diabète insipide d’origine centrale pitresso-
sensible, du traitement de l’énurésie nocturne 
chez le sujet âgé de plus de 6 ans et après élimi-
nation d’une pathologie organique sous-jacente, 
du traitement symptomatique de la nycturie chez 
l’adulte de moins de 65 ans lorsqu’elle est asso-
ciée à une polyurie nocturne.
L’action de la desmopressine orale dans la réduc-
tion de la nycturie avec polyurie nocturne a été 
évaluée dans 9 études de phase I sur 178 patients 
sains et 28 patients avec nycturie, dans 2 essais 
de phase II contrôlés chez 103 patients ayant une 
nycturie et lors d’une étude de phase III sur 632 
patients en multicentrique double aveugle contre 
placebo et dans 2 études ouvertes sur plus de 12 
mois chez 249 patients (25-27).
Les résultats statistiquement signifi catifs étaient 
une réduction de 43 % du nombre de mictions 

nocturnes passant de 3 en moyenne à 1,7, une 
augmentation de 59 % de la durée de la première 
période de sommeil (269 minutes contre 161 
minutes) et une réduction de la diurèse nocturne 
passant de 1,5 litre à 0,9 litre. 
Les eff ets secondaires comprenaient des céphalées 
dans 5 % des cas et des vertiges (5 %) (25). L’hy-
ponatrémie était présente dans 5 % des cas (na-
trémie inférieure à 130 umol/l) essentiellement 
durant la phase de titration. Il n’existait pas de 
relation entre les eff ets secondaires et la natrémie 
et le groupe de patients à risque était constitué 
des patients âgés de plus de 65 ans. 

Utilisation de la desmopressine (MINIRIN
MELT) lyophilisat orale : 
La posologie est ajustée à chaque patient. Il existe 
3 dosages lyophilisats oraux : 60 μg, 120 μg et 
240 μg.
Pour le diabète insipide d’origine centrale pitres-
so-sensible, le traitement peut débuter par une 
dose de 60 μg 3 fois par jour, puis le dosage est 
ajusté en fonction de la diurèse du patient. Les 
doses usuelles varient entre 120 et 720 μg par 
jour et pour la majorité des patients, la posologie 
optimale se situe entre 180 μg et 360 μg généra-
lement en 3 prises par jour.
Pour la nycturie associée à une polyurie noctur-
ne, MINIRINMELT est contre-indiquée chez le 
sujet de 65 ans et plus. La posologie est adaptée 
à la susceptibilité individuelle en fonction de l’ef-
fi cacité et des eff ets indésirables. Le traitement 
débute par une dose de 60 μg/j, puis augmentée 
à 120 μg/j si la dose se révèle insuffi  sante, puis à 
240 μg/j, en augmentant la posologie par palier 
hebdomadaire. 
Le traitement doit être pris en une prise unique 
le soir au coucher.
Il est essentiel d’expliquer aux patients de res-
treindre leurs apports hydriques.
En cas de signes ou symptômes évocateurs d’une 
« rétention hydrique » ou d’une hyponatrémie 
(céphalées, nausées, vomissements, augmenta-
tion du poids corporel, et convulsions dans les 
cas sévères), le traitement doit être interrompu. 
La natrémie doit être vérifi ée.
Lors de la reprise du traitement, la restriction 
hydrique doit être plus importante. En l’absence Fig. 2 - Nycturie : évaluation et traitement.
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de résultat clinique signifi catif obtenu dans les 4 
semaines qui suivent la détermination de la dose 
optimale, le traitement doit être interrompu.
Le traitement est contre-indiqué en cas d’insuffi  -

sance cardiaque, de prise de diurétiques, de clai-
rance rénale < 50 ml/mn, et de non-respect de la 
restriction hydrique (fi xer une diurèse maximale à 
2 litres par jour) (fi g. 2).  �
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RÉALISATION D’UN CATALOGUE MICTIONNEL

Il vous a été demandé de faire un calendrier ou catalogue mictionnel.
Ce recueil de données a pour but d’étudier le plus précisément possible « le fonctionnement de votre vessie » dans votre vie quoti-
dienne et ainsi de mieux comprendre les paramètres en cause de vos troubles urinaires.
Il peut également servir à contrôler ou surveiller le résultat d’un traitement médical et/ou chirurgical.

Il ne faut donc pas modifi er vos habitudes alimentaires, vos boissons et votre façon d’aller aux toilettes.
Pour effectuer ce catalogue mictionnel, il vous est demandé de le faire sur 3 à 4 jours (non obligatoirement consécutifs) du premier 
lever du matin (où vous commencez votre journée) jusqu’au premier lever du lendemain matin (pendant 24 heures, nuit comprise).

Chaque jour choisi pour ces mesures il faut :
Noter l’heure de chaque miction (action d’aller uriner) en commençant par la première miction du matin avec intention de se lever.
Mesurer la quantité de chaque miction en millilitres à l’aide d’un verre mesureur.
Faire l’addition de ces quantités mesurées par jour (pour obtenir la quantité d’urine par 24 heures).
Signaler dans la case « Fuites » : 
- la survenue de fuites et leur importance (+, ++ ou +++), 
- les circonstances de survenue de ces fuites : (T = toux, M = marche, I = impériosité, Ins = insensible, etc).
- le nombre de protections utilisées lors de leur changement (1, 2, 3, 4…).
Signaler dans la case « Remarques » les circonstances de survenue de la miction (N = normal, P = précaution, I = impériosité, D = 
dysurie ou miction diffi cile, etc).
Signaler également tout autre symptôme remarquable.

Nous vous remercions de suivre attentivement ces conseils pour la réalisation la plus précise de votre calendrier mictionnel.          

        NOM :
           Prénom : 

         Date de naissance :

JOUR 1
Date Heure de la miction Quantité de la miction (ml) Fuites Remarques

Total

JOUR 2
Date Heure de la miction Quantité de la miction (ml) Fuites Remarques

Total
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JOUR 3
Date Heure de la miction Quantité de la miction (ml) Fuites Remarques

Total

JOUR 4
Date Heure de la miction Quantité de la miction (ml) Fuites Remarques

Total
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●  La dégradation de la qualité de vie du patient 
incontinent et les émotions qui y sont asso-
ciées sont liées à la fréquence et au degré 
d’incontinence, à son impact sur la fonction-
nalité sexuelle et à sa nécessité d’utiliser un 
dispositif d’incontinence. 

●  L’acceptation objective du handicap et 
l’adaptation fonctionnelle sont le fruit d’un 
long processus difficile passant fréquemment 
par le déni, la révolte, la dépression et une 
acceptation subjective. 

●  La possibilité de fuite urinaire en public 
fragilise bon nombre de patients et peut les 
amener à un repli sur eux-mêmes, voire à un 
refus de tout contact social, de peur d’être 
vus souillés et/ou de dégager une mauvaise 
odeur.

●  La plupart des patients incontinents sont 
soucieux d’améliorer leur qualité de vie en 
général, mais également d’adapter leur vie 
sexuelle à leur handicap. 

●  La prise en charge des patients incontinents par 
une équipe pluridisciplinaire est primordiale.

1. Introduction

Le contrôle sphinctérien est l’une des premières 
acquisitions imposées par la société pour entrer 
dans la vie civilisée. Ce sont les enfants propres, 
« sans langes », qui dès l’âge de 2 ans et demi 
se voient autoriser l’entrée à l’école maternelle 
(référence au système éducatif belge). L’hygiène 
corporelle et la maîtrise du corps sont ainsi des 
compétences essentielles d’intégration et le non-
contrôle des urines est diffi  cilement vécu par les 
personnes sujettes aux fuites et durement perçu 
par les autres. Cette défaillance du corps signe 
l’aff rontement entre la nature et la culture et, par 
ce biais, est à l’origine d’une blessure narcissique. 
Pour pallier celle-ci, non sans diffi  cultés, un re-
maniement structurel est nécessaire pour le pa-
tient dans ses rapports à son psyché, à son corps, 
à l’autre et au monde (1).

2.  Défaillance du corps… 
un handicap physique 

La dégradation de la qualité de vie du patient 
incontinent et les émotions qui y sont associées 
sont observables. Elles semblent signifi cativement 
liées à la fréquence et au degré d’incontinence, à 
son impact sur la fonctionnalité sexuelle et à sa 
nécessité d’utiliser un dispositif d’incontinence 
(2). L’hétérosondage, par exemple, habituelle-
ment utilisé auprès d’hommes souff rant d’une 
incontinence neurologique, amène un toucher 
régulier de l’équipe soignante (infi rmiers – ki-
nésithérapeutes – médecins) ou d’un proche. Il 
n’est pas rare que ces touchers fassent émerger un 
sentiment de désappropriation de son corps, un 
corps vécu comme objet de soin manipulé par 
les autres. L’apprentissage de l’autosondage re-

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
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donne une certaine maîtrise, le sujet retrouve en 
quelque sorte son statut d’adulte, il permet une 
réappropriation de son corps. Cependant, la né-
cessité de « devoir » s’introduire plusieurs fois par 
jour un corps étranger dans l’urètre pour vider 
sa vessie restera toujours diffi  cile, rappelant ré-
gulièrement son incapacité à contrôler ses urines. 
Cette défaillance du corps est imprégnée de sen-
timents lourds de dévalorisation, de dégradation 
et parfois même de désappropriation. La blessure 
narcissique engendrée demande le passage par 
plusieurs étapes pouvant conduire vers une ac-
ceptation fonctionnelle du handicap.  

Le parcours de Mr A.B. né en 1964 en témoigne :

« Il s’agit d’un patient porteur d’une méningomyé-
locèle lombo-sacrée opérée à de nombreuses repri-
ses (fermeture du défect vertébral à la naissance et 
multiples opérations orthopédiques par la suite). Le 
patient incontinent est porteur de langes de jour 
comme de nuit. À l’âge de 22 ans, il nous consulte 
car il souhaite une solution à son problème d’incon-
tinence (fuites à l’eff ort et en goutte à goutte). Outre 
l’incontinence urinaire, il présente des infections 
urinaires à répétition et un résidu postmictionnel. 
Dans un premier temps, le sondage intermittent 
combiné à la prise d’un anticholinergique lui est 
prescrit. Toutefois, le sondage intermittent sera rapi-
dement abandonné, compte tenu d’une fausse route 
dans l’urètre. Par ailleurs, une mauvaise tolérance 
aux anticholinergiques lui fait abandonner ce trai-
tement et le service d’urologie… Il réapparaîtra 9 
ans plus tard… la situation s’étant considérablement 
aggravée : prostatites aiguës à répétition avec altéra-
tion morphologique de la vessie. On lui propose une 
dérivation urinaire interne continente suivant la 
technique de Mitrofanoff  : le patient devra s’auto-
sonder via un segment distal d’uretère gauche isolé 
de son segment supérieur, lequel sera anastomosé à 
l’uretère controlatéral (TUU). Le segment d’uretère 
distal sera anastomosé à la peau et utilisé comme 
conduit de cathétérisme néovésical. Depuis lors, le 
patient est continent et les infections urinaires sont 
rares.  Il a acquis un travail à temps plein et s’est in-
tégré dans la vie associative. Il a une partenaire avec 
laquelle il a des rapports sexuels moyennant la prise 
d’un inhibiteur de la phosphodiestérase de type 5. »

Ces étapes sont [1] le déni,  [2] la révolte, [3] 
la dépression, [4] l’acceptation subjective qui fait 
croire au miracle et [5] l’acceptation objective, 
par laquelle le sujet traumatisé met en place des 
stratégies d’adaptation effi  caces, en reconnaissant 
les limites et les incapacités résiduelles (3). Bien 
entendu, au sein de ce modèle, les étapes succes-
sives peuvent se recouvrir, certaines peuvent être 
plus longues et plus accentuées que d’autres, des 
retours en arrière peuvent être opérés, des bloca-
ges à un niveau déterminé peuvent se manifester 
chez certains patients ou encore certaines étapes, 
comme celle du déni, peuvent ne pas se présen-
ter. L’intérêt du modèle est dans la compréhen-
sion du processus d’acceptation et la proposition 
de certains repères pour les membres de l’équipe 
pluridisciplinaire cherchant à aider le patient in-
continent. 
[1] Le déni est la période durant laquelle le sujet 
n’accepte pas le symptôme d’incontinence. Soit 
il le considère comme inexistant, soit il le voit 
comme dérisoire ou passager. Le déni s’installe 
d’autant plus aisément que le patient est limité 
dans sa gestion cognitive de la relation à son 
corps. C’est le cas de la personne démente qui 
affi  rme que : « C’est ma transpiration » ou « c’est 
une fuite du lavabo de ma chambre ». C’est le cas 
aussi de la personne défi ciente mentale qui nie 
qu’elle est souillée et qui tente de le dissimuler au 
regard du personnel éducatif et soignant.
[2] La révolte qui suit peut prendre plusieurs 
formes. Elle s’exprime soit par l’agressivité (ré-
volte envers les autres), soit la culpabilité (révolte 
envers soi-même) en fonction de ce qui a causé 
l’incontinence. Ainsi, l’incontinence due, par 
exemple, à l’ablation d’un adénome de la pros-
tate (cause externe) est perçue très diff éremment 
de l’incontinence due à un diabète (cause inter-
ne). Le chirurgien est psychologiquement mis en 
cause dans le premier cas et le sujet s’autoculpa-
bilise davantage dans le second cas. L’équipe thé-
rapeutique devrait être en mesure de tolérer et de 
gérer l’agressivité éventuelle du patient qui peut 
la considérer comme responsable de son inconti-
nence. Le psychologue et l’équipe pluridiscipli-
naire chargés de l’évolution du patient peuvent 
l’aider à dépasser soit son agressivité, dans le cas 
de causes vécues comme externes, telle l’ablation 



413

de l’adénome prostatique, soit sa culpabilité, 
dans les cas de causes perçues comme internes, 
tel le diabète. 
[3] La phase dépressive, en lien avec le sentiment 
d’humiliation intériorisé par le patient incon-
tinent, est fréquente. Elle consiste à s’enfermer 
dans le sentiment d’échec et se traduit notam-
ment dans l’isolement social du patient. Un sou-
tien psychologique est souvent nécessaire si cette 
phase se prolonge. L’analyse fi ne et écoutante de 
l’équipe pluridisciplinaire, quant au besoin du 
patient, est essentielle au cours de cette étape, 
le patient étant lui-même souvent démuni. De 
plus, l’apport compréhensif de l’entourage peut 
être déterminant. La prescription d’une inter-
vention de réadaptation fonctionnelle peut être 
abordée pour fournir au patient une perspective 
éventuelle d’amélioration du symptôme d’incon-
tinence.
[4] L’acceptation subjective peut survenir en-
suite. Dans cette phase, le patient tente de sortir 
du problème et fait parfois appel à des rebouteux 
qui lui promettent des miracles. Cette attitude 
et une telle démarche risquent malheureusement 
de le faire retomber dans la dépression, la culpa-
bilité et la révolte, lorsqu’il constate l’échec. Ce-
pendant, il ne s’agit pas de sous-estimer la va-
leur subjective de cette attitude. Au contraire, 
elle montre que le patient est dans une phase de 
progression dans son processus d’acceptation. 
C’est à ce niveau que le psychologue, au sein de 
l’équipe pluridisciplinaire ou en extérieur, peut 
lui faire comprendre que d’autres méthodes et 
techniques peuvent être envisagées. L’écoute ac-
tive est déterminante pour le guider progressive-
ment vers des traitements plus effi  caces et plus 
adaptés, tels la réadaptation fonctionnelle, les 
traitements pharmacologiques ou la chirurgie. 
Un autre type de réaction possible est la mise 
en place par le patient de stratégies « bricolées » 
qu’il imagine pour lui permettre de « se retenir », 
comme la pose d’un élastique à la racine de la 
verge ou le placement, dans le slip, de divers gad-
gets susceptibles de recueillir vaille que vaille les 
urines. Ces stratégies sont souvent recherchées 
quand le patient se rouvre à la vie sociale, quand 
il désire reprendre sa vie professionnelle ou ses 
sorties à l’extérieur. Il manifeste, par là, une vo-

lonté de sortir de son isolement. Il est essentiel 
de souligner ce progrès par l’écoute active du 
thérapeute. Cependant, il s’agit de mettre habi-
lement en évidence, étape par étape, l’ineffi  cacité 
voire les dangers de ces techniques improvisées 
et accompagner le patient vers une réadaptation 
davantage fonctionnelle. 
[5] L’acceptation objective correspond au mo-
ment où le patient demande une rééducation 
fonctionnelle. En d’autres termes, le patient 
tente de maîtriser le processus d’incontinence, 
en faisant appel à des techniques proposées par 
des professionnels spécialisés. Il est important de 
mesurer l’effi  cacité, voire les dangers des moyens 
qu’il a mis en place. Dans cette démarche, il est 
essentiel de ne pas le décourager, de respecter les 
habitudes qu’il a acquises et d’envisager des subs-
titutions par des méthodes plus appropriées. De 
plus, il faut aborder avec le patient l’ampleur de 
son incontinence et l’amener à l’accepter, voire 
à la relativiser, bien que cette démarche soit très 
délicate. En eff et, certains patients viennent 
consulter alors qu’ils ont des pertes très limitées 
et d’autres réagissent moins que les précédents à 
des pertes plus importantes. Chacun souff re du 
symptôme avec les composantes de sa propre 
structure psychologique. La dramatisation du 
symptôme est très variable, ce qui entraîne des 
diff érences importantes dans les réactions aux 
résultats du traitement. Le patient qui a des ten-
dances à la néantisation (ramener toute sa vie au 
symptôme) sera, par exemple, diffi  cilement ré-
ceptif aux progrès de la rééducation. Il s’agit de 
tenir compte de cette composante psychologique 
dans le décours de l’intervention. Le travail kiné-
sithérapeutique du périnée donne de bons résul-
tats, mais la satisfaction du patient face à l’évo-
lution de sa maîtrise des pertes est très variable, 
en fonction de son orientation psychologique de 
base, face à son incontinence. C’est à ce niveau 
que l’écoute de la réaction émotionnelle à la ma-
ladie et la rééducation entrent en synergie pour 
le déroulement favorable du traitement. Certains 
patients pourront bénéfi cier d’un traitement 
pharmacologique (ex. médications anticholiner-
giques) ou d’une chirurgie correctrice (ex. mise 
en place d’une bandelette sous-urétrale ou im-
plantation d’un sphincter urinaire artifi ciel) qui 
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pourront leur rendre une continence urinaire 
socialement et psychologiquement très satisfai-
sante. Quelques patients, toutefois, devront être 
aidés à accepter les « limites » de la médecine 
(rééducation périnéale, traitement pharmacolo-
gique ou chirurgie) pour ce qui les concerne : à 
savoir, leur faire accepter la nécessité de garder les 
protections suite à la persistance des pertes uri-
naires.  

3.  Représentations… un handicap social

S’interroger sur les représentations du handicap 
nous oblige à nous interroger non seulement sur 
le propre vécu de la personne, mais aussi sur le 
regard des personnes non handicapées envers les 
personnes handicapées (4). Comme le dit Pierre 
Mannoni : « Situées à l’interface du psychologi-
que et du sociologique, les représentations sociales 
sont enracinées au cœur du dispositif social. C’est 
à elles que nous faisons le plus facilement et le plus 
spontanément appel pour nous repérer dans notre 
environnement physique et humain » (5). De cet-
te manière, les représentations sociales infl uencent 
non seulement les perceptions, mais également les 
actions de tout un chacun. Dans la société occi-
dentale, le corps est tributaire de représentations 
sociales non sans critères de beauté et exigences 
sensorielles. En plus des marqueurs d’esthétisme, 
il lui faut être visuellement soigné et sentir bon. 

La possibilité de fuite urinaire en public fragi-
lise bon nombre de patients et peut les amener à 
un repli sur eux-mêmes, voire à un refus de tout 
contact social, de peur d’être vus souillés et/ou de 
dégager une mauvaise odeur (6-8). Il est repéra-
ble que le vécu des fuites dépend de la présence 
ou non d’autres personnes et des rapports que le 
sujet entretient avec ces personnes. Chaque sor-
tie peut alors être source d’angoisse. Cependant, 
il est primordial de conseiller aux patients d’en-
tretenir les activités divertissantes afi n d’éviter 
l’isolement et le repli sur eux-mêmes. Certes il 
est inévitable qu’il y ait des changements, mais 
des activités ludiques et extérieures doivent res-
ter présentes. La planifi cation plusieurs heures à 
l’avance des déplacements permettra de minimi-
ser une partie des facteurs anxiogènes liés à une 

éventuelle fuite socialement perçue. Certaines 
études se sont centrées sur le repérage des straté-
gies adoptées par ces hommes pour minimiser les 
risques de fuites et de cette façon la gêne qu’elles 
occasionnent dans l’intimité comme en société. 
Les moyens répertoriés ont été la diminution de 
la consommation d’alcool (8), le port de tam-
pons absorbants (9, 10) et la limitation des voya-
ges longue distance, voire de toute sortie (6-8). 
Ainsi on constate à quel point l’incontinence uri-
naire handicape physiquement ces hommes et les 
amène à anticiper et à changer leurs habitudes de 
vie en se limitant.

Pour l’équipe pluridisciplinaire, il s’agira d’abord 
de leur donner confi ance en eux-mêmes et de les 
aider à reprendre les contacts sociaux avec séréni-
té. En eff et, il faut envisager avec eux les résistan-
ces qu’ils éprouvent encore à réaliser les activités 
sociales qu’ils souhaitent et qu’ils s’empêchent de 
réaliser à cause de l’incontinence. Les contacts avec 
d’autres patients, dans une forme « d’entraide », 
peuvent aussi dans certains cas être favorisés. 

4.   Altérations dans la sexualité… 
un handicap conjugal

Même si l’impact de l’incontinence urinaire sem-
ble sensiblement plus élevé sur la qualité de vie que 
sur la fonctionnalité sexuelle (2), ses répercussions 
sur la vie sexuelle sont manifestes. Quelques étu-
des seulement ont cherché à mesurer cet impact et 
celles-ci se concentrent, pour la grande majorité, 
sur les femmes. L’évitement de relations sexuelles 
à cause des incontinences urinaires a été observé 
auprès de la gente féminine (11). Deutsch et al. 
(12) nous rapportent que la perturbation touche-
rait la sexualité de 40 à 50 % des patientes pour 
diverses raisons (fuites précoïtales (10 à 15 %) 
– DSH (20 à 40 %) – anxiété précoïtale (50 à 
70 %) – algies génitales (40 à 50 %) (13-17) et 
sans diff érence signifi cative en fonction du type 
d’incontinence (18).  

La plupart des études s’accordent pour dire qu’il 
existe une association signifi cative entre les dys-
fonctions sexuelles et l’étiopathogénie des incon-
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tinences urinaires masculines. Que ce soit des 
suites d’une prostatectomie (19), d’une sclérose 
en plaques (20, 21), ou encore d’une para- ou 
tétraplégie (22), les conséquences à court et long 
terme sur la qualité érectile et l’éjaculation ont 
été étudiées. Cependant, les publications concer-
nées prennent en compte, pour établir l’impact 
sur la fonctionnalité sexuelle du patient, l’ensem-
ble des facteurs impliqués et non juste l’inconti-
nence urinaire. 

Globalement, il va de soi que la personne victime 
d’incontinence urinaire ne peut cacher la surve-
nue d’une fuite lorsqu’elle se retrouve dans une 
intimité sexuelle comme elle s’y attache dans sa vie 
sociale. Il est très fréquent pour la population gé-
nérale d’avoir une série de pensées parasites avant, 
pendant ou après la relation sexuelle. Il est donc 
à supposer que les personnes souff rant d’inconti-
nence urinaire aient des pensées orientées vers la 
possibilité d’une fuite et la réaction éventuelle du 
partenaire. Même si le sondage vésical avant un 
moment d’intimité sexuelle devrait éviter l’éven-
tualité d’une fuite et donc libérer le patient d’une 
certaine anxiété, un sentiment d’artifi ce subsiste 
souvent à cause de l’obligation de planifi cation 
du rapport sexuel. La perte de spontanéité ou en-
core les pensées craintives concernant une fuite 
éventuelle peuvent nuire à la rencontre et altérer 
la qualité de la sexualité. Les réactions de la par-
tenaire ne sont pas non plus à négliger. C’est ce 
dont témoigne Mr C.D. né en 1940.

« À l’âge de 45 ans, on lui découvre une tumeur infi l-
trante de la vessie. Une cysto-prostatectomie radicale 
est réalisée. Pour lui éviter une dérivation urinaire 
avec stomie externe qui risquerait d’altérer son image 
corporelle, une dérivation interne selon la techni-
que de Camey est pratiquée. À l’époque (1985), l’on 
pratiquait une plastie néovésicale en anastomosant 
un segment d’iléon non détubulisé à l’urètre. Le pa-
tient (un des premiers opérés dans le service suivant 
cette technique innovante à l’époque) présentera, en 
postopératoire, une incontinence urinaire diurne 
et nocturne. Cinq ans plus tard, on décide de pra-
tiquer une détubulisation du segment d’intestin. Le 
patient retrouvera une continence urinaire diurne 
satisfaisante ; il persistera toutefois une incontinence 

urinaire nocturne peu importante, mais nécessitant 
le port d’un étui pénien “de précaution”. L’épouse re-
fuse les rapports sexuels compte tenu de la persistance 
de cette incontinence urinaire (nocturne). Elle craint 
la survenue d’une fuite au cours des rapports sexuels. 
Dans ce contexte, le patient a une amie avec laquelle 
il a des rapports moyennant l’usage d’injections intra-
caverneuses de prostaglandine E1. »

Dans ce type de contexte, où la partenaire 
éprouve des diffi  cultés avec l’incontinence de son 
conjoint, il peut être tout à fait judicieux de leur 
proposer une aide sexologique. Les consultations 
sexologiques, en couple ou juste avec le patient 
souff rant d’incontinence, auront pour objec-
tif non pas de tenter de retrouver la sexualité 
d’avant, mais davantage de parvenir à une adap-
tation de la nouvelle situation vers une sexualité 
diff érente mais épanouissante.

5.   Conclusion

La stigmatisation de l’incontinence urinaire ainsi 
que la diffi  culté individuelle et conjugale du pro-
cessus d’acceptation du handicap poussent sou-
vent les hommes à se replier sur eux-mêmes. Dans 
ce contexte, ils hésitent même parfois à aborder ce 
sujet avec leur médecin. Ils éprouvent une diffi  -
culté à prendre l’initiative de la discussion et sont 
généralement peu conscients des possibilités thé-
rapeutiques pour les aider. Pourtant, ils ont tout 
intérêt à lever ce frein, car le fait de changer une 
médication, d’adapter ses habitudes alimentaires, 
de faire des séances chez le kinésithérapeute, de 
suivre un traitement pharmacologique pour la 
prostate, voire d’accepter une chirurgie correctrice 
lorsque celle-ci est indiquée, suffi  t parfois à amé-
liorer considérablement la qualité de vie du patient 
et ainsi réduire les désagréments sociaux. Cepen-
dant, le traitement de l’incontinence urinaire ne 
concerne pas uniquement les médecins, il impli-
que également l’engagement de l’ensemble d’une 
équipe pluridisciplinaire pouvant agir dans l’amé-
lioration du handicap physique, social et conjugal, 
à savoir les infi rmières, les kinésithérapeutes, mais 
aussi les assistants sociaux, ainsi que l’entourage 
familial, les psychologues et les sexologues. 

Chapitre 45 - L’incontinence urinaire : handicap physique, social et conjugal
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Malgré le peu de recherches psychosociales dans 
le domaine, Sestini et al. discutent du rôle et de 
la nécessité d’interventions psychosociales pour 
aider les patients confrontés au cancer de la pros-
tate (23). Tedeschi et Calhoun montrent que 
l’adaptation et l’aide sociale sont des éléments 
déterminants du bien-être et de l’ajustement 
positif à la suite d’un événement traumatique 
comme celui de l’annonce d’un cancer ou d’une 
paralysie suite à un accident (24).  

La persistance des liens familiaux et sociaux 
constitue une autre donnée encourageante pour 
l’adaptation à long terme. Les personnes qui ont 

plus de ressources sociales ont tendance à mieux 
s’adapter et à maintenir une meilleure qualité de 
vie (25). Cependant, le bon sens est de mise et 
il vaut mieux éviter, pour préserver un équilibre 
sain, de ne pas trop solliciter les proches du pa-
tient. Rappelons que le conjoint, les parents, les 
enfants, ainsi que les amis, ne sont pas des soi-
gnants. Il est plus pertinent de leur conseiller de 
faire appel à des professionnels tout en sachant 
que les liens familiaux et sociaux seront là pour 
les aider de manière ponctuelle. �

Michel Mercier remercie Marie-Paule Demoustier 
pour son aide précieuse
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1.  Le présent – les acquis

Toutes les formes d’incontinence urinaire mascu-
line seront-elles un jour défi nitivement curables ? 
Non sans doute, mais certaines pourront proba-
blement être prévenues ou atténuées grâce aux 
progrès considérables qui ont été engrangés tant 
dans la compréhension des mécanismes physio-

pathologiques de l’incontinence que dans la pré-
vention et les traitements de celle-ci. 

L’apport de l’imagerie, en particulier de l’image-
rie fonctionnelle (RMN, RMNf, SPECT, PET), 
a sans conteste ouvert de nouvelles voies dans 
l’analyse détaillée de l’anatomie de l’appareil uri-
naire, de la dynamique vésico-sphinctérienne et 
du contrôle cérébral (1). L’informatique est deve-
nue l’alliée incontournable des chercheurs et des 
cliniciens, car elle permet la transmission instan-
tanée et le stockage des données numériques et 
des images via le PACS et la reconstruction en 
3D des organes du petit bassin et de leurs moyens 
de soutien et de suspension (1, 2).

2.   Que nous réserve l’avenir ?  

Y a-t-il de nouvelles technologies diagnostiques, 
de nouvelles techniques chirurgicales, de nou-
velles molécules en vue ? Les progrès constants 
en chirurgie mini-invasive et en neuromodula-
tion, la thérapie génique, l’injection de cellules 
souches, de nouvelles molécules… contribueront 
dans la décennie à venir à améliorer la condition 
de nos patients incontinents.

2.1.  Qu’attendre des ballons et des 
injections périurétrales ?

Les ballons ajustables et les injections périuré-
trales sont des techniques dont les résultats ne 
sont pas suffi  samment étayés à l’heure actuelle 
pour les proposer en première intention. Une 
étude multicentrique française a fait le point sur 
ces techniques et des recommandations ont été 
publiées par le groupe d’experts du comité « Sur-
gical Treatment of Stress Urinary Incontinence 
in Men » qui s’est réuni à l’occasion de la « 4th 
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2.3.  Qu’attendre de la neuromodulation ?
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3.  Peut-on prévenir l’incontinence 
urinaire ?

4. Le message final à retenir…

    Références

●  L’imagerie en haute définition a permis 
de progresser dans la compréhension 
des mécanismes physiologiques et 
physiopathologiques qui contrôlent le bas 
appareil urinaire.

●  Certaines techniques chirurgicales mini-
invasives sont désormais reconnues comme 
des alternatives thérapeutiques efficaces de 
l’incontinence urinaire masculine.

●  La prévention de l’incontinence urinaire passe 
par une hygiène de vie adaptée et une 
(ré)éducation vésicale et périnéale.

R.-J. Opsomer et al., Les incontinences  urinaires de l'homme
© Springer-Verlag France,Paris 2011



418 Les incontinences urinaires de l’homme 

International Consultation on Incontinence » à 
Paris, en juillet 2008 (3, 4).

Selon Ph. Grise, les ballons ajustables sont proba-
blement indiqués dans l’incontinence par défi cit 
sphinctérien du patient neurologique pratiquant 
l’autosondage et chez les patients présentant des 
fuites persistantes après échec d’une bandelette 
sous-urétrale. Le recul avec cette technique est 
toutefois encore insuffi  sant à ce stade (5).

Simonin a analysé et comparé en détail les séries 
publiées sur l’incontinence urinaire post-PRT et 
son traitement. Il en conclut que la méthodolo-
gie de ces études est trop disparate et les critères 
d’évaluation de la continence trop variables pour 
se forger une opinion (6).

2.2.  Qu’attendre de la thérapie 
cellulaire ?

La thérapie cellulaire est en plein essor en urolo-
gie. Après une phase d’expérimentation animale 
prometteuse, plusieurs essais cliniques ont été 
conduits dans le cadre de l’incontinence avec des 
cellules précurseurs des muscles striés. La confi r-
mation des résultats est en attente.

D’autres sources de cellules ayant un fort poten-
tiel régénératif sont en cours d’investigation pour 
des applications urologiques. Il s’agit essentielle-
ment des cellules souches issues du tissu adipeux 
ou de la moelle osseuse. D’une manière générale, 
la thérapie cellulaire pourrait agir en rempla-
çant les cellules défi cientes, mais aussi par une 
action paracrine avec des eff ets angiogéniques et 
neurotrophiques. La thérapie cellulaire pourrait 
ainsi s’adresser à de nombreuses pathologies uro-
logiques fonctionnelles telles que la dysfonction 
érectile ou l’acontractilité vésicale. 

En France, des travaux remarquables ont été me-
nés depuis quelques années ; ils ont contribué à 
progresser dans la compréhension des mécanis-
mes d’action des thérapies géniques et cellulai-
res (7-9). Nous renvoyons le lecteur intéressé à 
l’excellente synthèse publiée sur le sujet par René 
Yiou (8).

2.3.  Qu’attendre de la 
neuromodulation ?

Au niveau technique, les cliniciens disposeront 
bientôt de stimulateurs rechargeables, de mi-
crostimulateurs (chip) et de stimulateurs com-
patibles avec la RMN. À l’heure actuelle, de 
nouveaux sites de stimulation sont évalués : la 
stimulation du nerf pudendal fait l’objet d’une 
étude multicentrique dans les vessies neurogè-
nes (10, 11) tandis que la stimulation directe de 
l’urètre est évaluée dans les cas d’incontinence à 
l’eff ort. Ph. van Kerrebroeck a fait récemment 
une synthèse exhaustive des indications de la 
neuromodulation sacrée en pathologie urinaire 
(12).

2.4.  Qu’attendre de la chirurgie 
mini-invasive ? 

L’engouement pour les frondes sous-urétrales de-
vrait se poursuivre vu les bons résultats enregistrés 
à moyen terme pour les incontinences modérées 
et moyennes après prostatectomie radicale. Une 
parfaite mise au point, une bonne sélection des 
patients et une meilleure compréhension des mé-
canismes physiopathologiques rendront ces tech-
niques plus performantes. Le sphincter artifi ciel 
urinaire conservera des indications particulières 
pour les incontinences très sévères, les patients 
irradiés et les échecs des frondes sous-urétrales. 
Toutefois tout porte à croire que celles-ci, étant 
donné leur facilité d’implantation, leur faible 
morbidité, l’absence de commande manuelle et 
leur faible coût, deviendront le traitement de 
choix de la plupart des incontinences urinaires 
masculines (13, 14).

3.   Peut-on prévenir l’incontinence 
urinaire ?  

Les progrès viendront aussi de la prévention de 
l’incontinence par une hygiène de vie correcte 
évitant le surpoids, favorisant l’exercice phy-
sique, éliminant les irritants alimentaires et ra-
tionalisant la gestion des boissons (15-17). De 
nombreux travaux, dont certains sont d’ores et 
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déjà publiés et d’autres encore en cours, le dé-
montrent : syndrome métabolique, hypertrophie 
prostatique et vessie hyperactive sont intimement 
liés. Corriger les facteurs réversibles du syndrome 
métabolique permettra de réduire les troubles 
mictionnels (18, 19).

Il faut combattre les mauvaises habitudes mic-
tionnelles… les troubles fonctionnels de la mic-
tion doivent être dépistés dès l’enfance et traités 
par des techniques comportementales non inva-
sives (20, 21).  �

Chapitre 46 - Perspectives

4.   Le message fi nal à retenir…

On ne pourra plus dire à l’avenir que l’incontinence urinaire est inéluctable...
et la conséquence de l’âge et de la maladie, car il existe aujourd’hui des traitements effi  caces. 
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Section V : 

Art Pictural

Pisser contre la lune : 

imprudente insolence ou quête de l’impossible ? 

Interprétations d’un proverbe fl amand au travers de l’œuvre de Pieter Brueghel 
l’Ancien





Sur un fond abstrait rouge se détache la fi gure d’un 
homme debout. Représenté de dos, il semble s’ap-
pliquer à largement arroser de son urine la lune 
esquissée à sa portée. En ne montrant ni le visage, 
ni les mains, ni l’abdomen de cet homme, l’artiste 
use ici d’un moyen infaillible pour attirer toute 
notre attention sur le jet d’urine et l’éclaboussure 
engendrée (fi g 1).

Voici comment Pieter Brueghel l’Ancien a choisi, 
en 1558, d’illustrer le proverbe fl amand Tegen de 
maan pissen, en français : « Pisser contre la lune ». 
Ce chapitre aura pour objet de déterminer l’origine 
et la signifi cation de ce dicton.

Ce petit tableau pour le moins original est conservé 
depuis un peu plus d’un siècle au musée Mayer van 
den Bergh à Anvers. Peint sur un médaillon de chê-
ne de 21 cm de diamètre, il ne s’agit pas d’une com-
position isolée, mais bien d’une scène qui est issue 
d’une suite formée de douze tableautins de formats 
identiques, chacun illustrant un proverbe (fi g 2).

1.   Le tableau : Douze Proverbes par 
Pieter Brueghel l’Ancien

Dans cet ensemble de douze tableautins sur le 
thème des dictons populaires, l’illustration du pro-
verbe : « Pisser contre la lune » occupe la dernière 
place à droite (fi g 2).  

Voici quelques autres locutions illustrées dans ce 
tableau : « Jouer aux dés et s’adonner à la boisson en-
gendrent la pauvreté, porter de l’eau d’une main et du 
feu de l’autre, ne pas supporter que le soleil ne se refl ète 
sur l’eau. »
L’agencement actuel des 12 tableautins, tel qu’il est 
visible aujourd’hui à Anvers, ainsi que les légendes 
explicatives inscrites sous chaque scène seraient 

Pisser contre la lune: 
imprudente insolence ou quête de l’impossible ?
Interprétations d’un proverbe fl amand 
au travers de l’œuvre de Pieter Brueghel l’Ancien
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par Pieter Brueghel l’Ancien 

2.  Le XVIe siècle, siècle d’or du 
proverbe

3.  Le tableau : Le Monde à l’envers 
ou La Huque bleue

4.  La gravure : Les Abus du monde 
par Frans Hogenberg

5.  Quelle est l’origine du proverbe : 
« Pisser contre la lune » ?

6.  Une énigme parmi les stalles de 
l’église de Champeaux 

7.  Comment interpréter 
ce dicton ?

Fig. 1 - Vat ick vervolghe en geraecke daer niet aen, ick pisse 
altyt tegen de maen. « Ce que je poursuis et ne peux atteindre, 
je pisse toujours contre la lune. »
Détail du tableau « Douze Proverbes » attribué à Pieter Brue-
ghel l’Ancien. Museum Mayer van den Bergh, Antwerpen© 
collectiebeleid (voir fi gure 2).
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de quelques décennies postérieures aux tableaux 
eux-mêmes. L’organisation de la série ne semble 
d’ailleurs pas répondre à une logique particulière, 
ces douze petits tableaux semblent bien avoir été 
conçus de manière séparée.  

À la lumière rasante, il est possible de voir que les 
médaillons ont été fabriqués par un tourneur sur 
bois. Il s’agit d’une série d’assiettes dont on a ulté-
rieurement raboté les bords incurvés afi n d’en per-
mettre l’assemblage.

Dépeintes sur un fond de couleur rouge, confor-
mément à l’usage en vigueur au XVIe siècle pour 
des assiettes de ce genre, les scènes représentées ne 
comportent jamais plus d’un seul personnage (1).
Dans les maisons du temps de Brueghel, il était 
courant que des assiettes de ce type décorent les 

murs ou les meubles de la cuisine. L’hypothèse fut 
émise qu’elles pouvaient en être décrochées lors de 
grandes occasions. La face peinte tournée vers la 
table, le jeu consistait à retourner son assiette à la 
fi n du repas pour y découvrir le vers à chanter ou 
le proverbe à imiter : une sorte de jeux de société 
d’avant la lettre (2). 

2.   Le XVIe siècle, siècle d’or du 
proverbe

À cette époque, l’usage des proverbes était très en 
vogue. La mise en recueil et l’édition de proverbes 
furent alors un passe-temps intellectuel très ap-
précié. Les chambres de rhétorique notamment, 
dont Brueghel était membre, étaient à l’origine des 
principales représentations théâtrales. Leurs piè-

Fig. 2 - Douze Proverbes, attribué à Pieter Brueghel l’Ancien (1525-1569)
Museum Mayer van den Bergh, Antwerpen© collectiebeleid.
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ces étaient souvent une succession de scènes ayant 
chacune une portée didactique et moralisante. Les 
actions fi gurées sur nos assiettes s’inspirent très cer-
tainement de ce théâtre populaire. De ce fait, les 
convives ne devaient éprouver aucune peine à les 
identifi er et à en dégager le sens.

Érasme fut probablement à l’origine de cet engoue-
ment pour les proverbes. Il composa un recueil 
d’expressions et de proverbes latins puisés chez les 
auteurs anciens : les Adages. Chaque expression est 
commentée et cet exercice est prétexte pour l’auteur 
à proposer ses analyses sur l’homme, la religion ou 
les sujets d’actualité. La première édition Adagio-
rum Collectanea, qui parut en 1500, contenait déjà 
quelques 800 proverbes. Au XVIe siècle, il s’agissait 
probablement de l’ouvrage le plus lu après la Bible. 
Brueghel n’échappe pas à la séduction de la parémio-
logie, ses peintures sont parsemées de dictons (3).

3.   Le tableau : Le Monde à l’envers ou 
La Huque bleue

Les musées de l’État de Berlin conservent l’une 
des œuvres les plus populaires de Pieter Brueghel 
l’Ancien. Peint en 1559, soit un an après les as-
siettes d’Anvers, ce tableau intitulé couramment 
aujourd’hui Les Proverbes fl amands, portait aussi 
autrefois les titres de : Le Monde à l’envers, La Hu-
que bleue ou encore La Folie du Monde (3). Témoi-
gnant du succès de ce sujet à l’époque, pas moins 
de dix-sept répliques de cette composition sont 
connues aujourd’hui. La moitié d’entre elles envi-
ron sont dues à Pieter Brueghel II dit le Jeune et à 
son atelier (fi g 3). Dans cette grande mise en scène, 
pas moins de 85 expressions sont illustrées par une 
foule de personnages dépeints dans un vaste pay-
sage de collines, de bâtiments, de basses-cours et 

Fig. 3 - Pieter Brueghel II (1564-1638). Le Monde à l’envers ou La Huque bleue. Rockoxhuis, Antwerpen, IRPA-KIK©, Bruxelles. 
Réplique du tableau de Berlin, peint en 1559 par Pieter Brueghel l’Ancien.

Pisser contre la lune : imprudente insolence ou quête de l’impossible ?
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d’eaux. Tous ces dictons désigneraient des façons 
d’agir « à l’envers ».
Le tableau est conçu comme un panorama des folies 
ou des absurdités du monde. À cet égard, il relève 
incontestablement de l’Éloge de la Folie d’Érasme, 

où le comportement de l’être humain, à quelle que 
classe sociale qu’il appartienne, est pareillement dé-
noncé sous une forme humoristique. L’enseigne de 
la grande maison à gauche – un globe terrestre posé 
sur une potence et dont la croix est dirigée vers le 
bas – symbolise, de la manière la plus nette, l’idée 
du monde à l’envers (fi g 3).

Brueghel l’Ancien fi t preuve de beaucoup d’ima-
gination pour maintenir la cohérence de cette 
composition complexe. L’ensemble est construit 
autour de deux diagonales qui se croisent en 
un point qui a donné son nom à l’œuvre : 
La Huque bleue. Au milieu de l’avant-plan, une fem-
me couvre d’un manteau la tête d’un vieillard, cette 
scène illustre l’ancien proverbe fl amand De blauwe 
huyck omhangen (traduction : « Couvrir du manteau 
bleu ») qui s’appliquait à l’épouse infi dèle (4).

La scène illustrant le proverbe qui nous occupe, se 
déroule au premier étage d’une auberge représentée 
sur la gauche (fi g 3). Le protagoniste y apparaît la 

Fig. 5 - Gravure de Frans Hogenberg (Malines 1535-1590 Cologne). Die Blau Huicke. Bibliothèque royale de Belgique©.

Fig. 4 - Pieter Brueghel II (1564-1638). Le Monde à l’envers ou 
La Huque bleue. Rockoxhuis, Antwerpen, IRPA-KIK©, Bruxel-
les. Détail: illustration du proverbe «Pisser contre la lune». 
Notez le vase de nuit pendu à un clou. 
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tête bandée, il se tient à une fenêtre depuis laquelle 
il urine sur une enseigne affi  chant un croissant de 
lune qui surplombe l’entrée du bâtiment (fi g 4 dé-
tail du tableau: Le monde à l’envers en fi g 3). À sa 
droite un vase de nuit est pendu à un clou planté 
dans le rebord tout proche de la fenêtre. Il y a pris 
ici la place de la cruche, l’enseigne traditionnelle 
des auberges.

4.   La gravure : Les Abus du monde 
par Frans Hogenberg

La plupart des auteurs ont démontré que la gra-
vure de Frans Hogenberg, publiée à Anvers en 
1558 (fi g 5), devait, en grande partie, être la source 
d’inspiration du tableau que Brueghel peint l’année 
suivante. Plus de trente proverbes qui s’y trouvent 
illustrés, seront repris dans le tableau de Berlin. On 
notera aussi des similitudes dans la composition de 
l’ensemble, la scène de La Huque bleue s’y déroule 
déjà au premier plan. L’estampe porte d’ailleurs un 
titre en néerlandais qui peut se traduire par : « Ceci 
est communément appelé La Huque bleue, mais le 
titre Les Abus du monde lui convient mieux. » Bien 
longtemps ce titre prévaudra pour toutes ces fi gura-
tions satiriques des sottises, des ambitions démesu-
rées, des aveuglements, de la mauvaise foi. 

Notre dicton s’y retrouve illustré à l’arrière-plan. 
Le pisseur debout sur l’horizon est, tout comme 
la lune, représenté de profi l (fi g 6). Dans ce face-
à-face, le jet démesuré semble pourtant sans trop 
d’eff ort atteindre l’astre en pleine fi gure.

Cette œuvre démontre par son support qu’il y avait, 
à cette époque, une production et donc un marché 
réel pour ces imageries de proverbes. Il semblerait 
que, dès la fi n du siècle précédent, de telles com-
pilations de proverbes étaient publiées et qu’elles 
circulaient dans les écoles comme dans les cercles 
littéraires. 

5.   Quelle est l’origine du proverbe : 
« Pisser contre la lune » ?

« N’étant jamais capable d’obtenir ce que je désire, 
je pisse toujours contre la lune » (fi g 1). Voilà com-
ment l’on pourrait traduire la légende explicative 
peinte sous le médaillon à Anvers : Wat ich vervol-
ghe, en geraecke daer niet aen. Ick pisse altyt tegen de 
maen. 

« Son ambition était grande mais il resta sans succès » 
est le sens qu’on lui prêterait pourtant volontiers en 
regard de la distance à franchir pour réaliser un tel 
exploit. Le thème de la quête de l’impossible pour-
rait être associé à ce comportement.

On doit à Jan Grauls l’étude la plus complète parue 
à ce jour visant à élucider cette locution et son ori-
gine. L’auteur néerlandophone, grand spécialiste de 
Brueghel, consacre dans un ouvrage, paru en 1957, 
un chapitre entier à ce dicton et à ses représenta-
tions (5).

D’après lui, l’inscription sous le médaillon d’An-
vers ne signifi erait pas comme beaucoup voudrait 
le croire « tenter l’impossible ». L’expression s’ap-
pliquerait plutôt à décrire le cas de quelqu’un de 
malheureux dont les agissements ne lui ont attiré 
que des ennuis. 

Comment l’image d’un homme urinant en direc-
tion de la lune peut-elle avoir une telle signifi cation ? 

Pour répondre à cette question, Grauls remonte as-
sez loin dans l’histoire des us et coutumes du genre 
humain et cite plusieurs auteurs de l’Antiquité et 
du Moyen Âge. Tout d’abord Hésiode qui, vers 737 
av. JC, avertit dans un texte intitulé Les Travaux et 
les Jours, que : « Il ne convient pas de choquer les 

Fig. 6 - Gravure de Frans Hogenberg (Malines 1535-1590 
Cologne). Die Blau Huicke (détail) Bibliothèque royale de 
Belgique©.
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dieux en urinant debout face au Soleil ou la nuit 
sur une route : les nuits appartiennent aux dieux. » 
L’homme sage et prudent s’accroupit ou s’abrite 
contre le mur d’une cour bien close. Ensuite Plu-
tarque (46-125) qui mentionna que : « Les prêtres 
de Jupiter, en aucun cas, ne pouvaient se désha-
biller en plein air. Ils prenaient également ces pré-
cautions la nuit face à la lune et sous le ciel, lequel 
était habité par les divinités, de même qu’il leur 
était interdit de se dénuder dans le temple ou dans 
les lieux saints. »

Ces écrits témoignent que dans l’Antiquité, la nu-
dité était considérée comme impure et qu’il n’était 
pas permis de la laisser voir aux dieux. Une croyan-
ce tellement ancrée n’aurait d’ailleurs pas disparu 
avec la venue du christianisme et aurait même été 
adoptée d’une manière assez générale.

Ainsi la littérature du Moyen Âge nous en off re 
encore quelques exemples : un concept similaire 
est évoqué dans l’œuvre de François Rabelais, l’un 
des humanistes les plus connus de la Renaissance 
en France. Il reprend la même formule dans son 
livre sur Gargantua paru en 1534. Dans un passage 
qui concerne la jeunesse du héros, l’auteur y décrit 
son comportement en des termes qui ont presque 
toujours une connotation péjorative. L’écrivain dit 
ainsi de son Gargantua : «[…] il baisloit souvent 
aux mouches, il chyoit en sa chemise, se asseyoit 
entre deux selles le cul à terre, pissoyt contre le so-
leil […].»

Les Évangiles des quenouilles, livre publié à Bruges 
aux environs de 1475 dont l’auteur est inconnu, re-
transcrit les récits de six femmes réunies au cours de 
six veillées pour disserter à tour de rôle sur les mala-
dies, remèdes, recettes, dictons, et interdits de leur 
vie quotidienne. L’œuvre recueille un grand nom-
bre de croyances et de superstitions concernant les 
femmes. Une des protagonistes y confi e que : « Ce-
lui qui pisse entre deux maisons ou contre le soleil 
attrape un orgelet. Plus loin, une autre affi  rme que : 
« Il serait miraculeux que celui qui pisse contre le 
mur d’une église ou d’un cimetière ne soit pas frap-
pé d’apoplexie. » 

D’après Grauls, ces pensées ne sont nullement mor-

tes avec le Moyen Âge et beaucoup auraient survécu 
dans nos campagnes jusqu’au seuil de notre siècle. 
En Bretagne, nous dit-il, de telles idées circuleraient 
toujours parmi les femmes. Dans cette région, une 
jeune fi lle amenée à se soulager à la lueur de la lune 
éviterait d’uriner en sa direction car elle prendrait 
alors le risque d’en être fécondée et de mettre au 
monde un enfant mentalement dérangé (en fl a-
mand : maanziek), lunatique voire monstrueux. Les 
femmes enceintes en particulier veilleraient à ne pas 
réveiller la susceptibilité de la lune. 

6.   Une énigme parmi les stalles 
de l’église de Champeaux 
(Seine et Marne)

Comme l’attestent ces derniers exemples, l’expres-
sion fl amande «tegen de Maan pissen» connaît son 
équivalent dans la littérature et dans le langage po-
pulaire en France. Et si le soleil y remplace quelques 
fois la lune, il s’impose dans les deux cas de considé-
rer l’expression avec l’idée associée d’une punition 
pour un mal qui a été fait. Dans l’imagerie popu-
laire, les deux astres joueraient donc le même rôle.

Le dictionnaire wallon malmédien publié en 1793 
par F.A. Villers fait bien mention de l’expression pihi 
conte lu solo, « pisser contre le soleil » que l’auteur  
défi nit par « encourir la disgrâce de quelqu’un, lui 
déplaire ». « S’en prendre aux puissants, être inso-
lent » est le sens que lui donne le dictionnaire plus 
récent de Rey et Chantreau (6).

Au cœur d’une église de Seine-et-Marne est conser-
vé ce qui pourrait bien être l’une des rares transpo-
sitions plastiques de cette variante de notre dicton. 
La collégiale Saint-Martin-de-Champeaux est cé-
lèbre pour ses superbes stalles sculptées, elles sont 
l’œuvre d’un artiste du XVIe siècle enregistré à Pa-
ris, en 1522, sous le nom de Falaise. Au nombre 
de cinquante-quatre réparties sur les deux côtés du 
transept, elles forment un ensemble unique dans la 
région, car elles ont toutes des miséricordes sculp-
tées, dignes du plus grand intérêt, mais dont la si-
gnifi cation n’est pas toujours évidente (7).

Sculpté sous l’une des assises, un petit homme 
urine un jet puissant en direction de ce qui a tout 
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l’air d’être un van à blé, c’est-à-dire un panier per-
mettant de vanner le blé (séparer la balle du grain). 
Les historiens d’art semblent d’ailleurs s’être tou-
jours accordés sur le sens à donner à la scène, à 
savoir l’illustration du proverbe « petite pluie abat 
grand vent ». Mais Grauls suggéra d’identifi er un 
soleil rayonnant à la place du van à blé (fi g 7) et 
d’y reconnaître dès lors l’équivalent du proverbe 

que Brueghel avait peint à la même époque. Nous 
admettrons, en observant l’accoutrement du prota-
goniste, une source d’interprétation manifestement 
commune. Vague allusion au proverbe fl amand ou 
représentation volontairement vouée à une lecture 
double, nous laisserons ici au lecteur la liberté de se 
faire une opinion.

7.   Comment interpréter ce dicton ?

D’après Grauls, cette formule serait toujours bien 
présente dans certains dialectes parlés de la Flandre 
d’aujourd’hui. Elle y est employée d’une manière 
assez généralement répandue pour expliquer l’ap-
parition d’un orgelet. À Anvers dit-il, on pourrait 
entendre dire de celui qui souff re d’un orgelet : Hij 
heeft in de Maan gepist, « il a pissé vers la lune ». 
Cette mise en garde ne concernerait d’ailleurs pas 
uniquement la lune ou le soleil. Qu’il s’agisse du 
mur d’un cimetière, d’une église ou d’une chapelle, 
ou encore des chemins qui mènent à ces derniers, 
c’est inlassablement de cette même affl  iction qu’est 

menacé celui qui se permettrait de s’y soulager.

Selon la pensée populaire, le soleil, la lune et les 
étoiles, le tonnerre, l’éclair et l’arc-en-ciel sont des 
phénomènes sacrés. Un cimetière, un chemin de 
l’église et une chapelle le sont également et, pour 
cette raison, il est punissable d’y uriner (8). 

Les nombreux dictionnaires dédiés aux expressions 
et proverbes néerlandais semblent à présent s’accor-
der sur l’emploi de la locution tegen de Maan pissen 
« pisser contre la lune ». Il y est admis d’une manière 
générale que ce dicton décrit quelqu’un de malheu-
reux qui a accumulé la malchance ou qui, suite à de 
mauvais agissements, est tombé en disgrâce. Dans 
le tableau de Berlin, l’homme à la tête bandée et 
l’état particulièrement délabré de cette partie de la 
maison n’auraient donc d’autre sens que d’insister 
sur la misère du pauvre homme. 

Faut-il cependant catégoriquement rejeter l’interpréta-
tion qui allait dans le sens de la quête de l’impossible ? 
Nous ne le pensons pas.

Conservée par le musée de Toronto, une suite de 
neuf médaillons attribués à Pieter Brueghel le Jeune 
montre également une série de proverbes. De for-
mat identique à ceux d’Anvers, ils en reprennent 
neuf des douze sujets dont le proverbe « pisser 
contre la lune ». La pose de l’homme y est d’ailleurs 
quasiment calquée, mais c’est un paysage monta-
gneux qui a pris la place du fond abstrait rouge. Du 
haut de la falaise sur laquelle il se tient, l’homme 
n’atteint ici que le refl et de la lune miroitée sur un 
lac en contrebas, de même que dans le tableau de 
Berlin, il n’atteignait qu’une lune peinte sur l’ensei-
gne de l’auberge. 

Constatant cela, il ne nous paraît pas impossible 
de pouvoir prêter au dicton une double interpré-
tation. Ainsi selon la manière dont l’expression 
est conjuguée, « pisser contre la lune » pourrait 
signifi er poursuivre l’impossible et « il a pissé 
contre la lune » décrirait celui qui ne s’est attiré 
que des malheurs.  �

Fig. 7 - Miséricorde sculptée attribuée à Falaize, sculpteur à 
Paris en 1522. Collégiale Saint-Martin-de-Champeaux, Seine-
et-Marne© M. Vauthrin-CSM.
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