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ABREVIATIONS 
 

AMM   : Autorisation de mise sur le marché 

APF      : antiproliferative factor  

ATU : Autorisation temporaire d'utilisation 

BCG      : Bacille de Calmette-Guérin 

CIS        : Carcinome in situ 

DSMO  : Diméthylsulfoxyde 

ECBU   : Examen cytobactériologique des urines 

ESSIC   : European Society for the Study of Interstitial Cystitis/ Pain Bladder 

Syndrome 

GAG     : Glycosaminoglycanes 

GP-51  : Glycoprotéine-51 

HB-EGF  : Heparin Binding-Epidermal Growth Factor 

ICS       : International Continence Society 

NIH      : National Institute of Health 

PBS      : Painful Bladder Syndrome 

PPS       : Pentosan polysulfate de sodium 

RTX        : Résinifératoxine 

SDV/CI   : syndrome douloureux vésical/ cystite interstitielle 

TENS    : Transcutaneous electrical nerve stimulation 
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Le syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle (SDV/CI) est une 

cystopathie chronique complexe, qui se caractérise par une douleur  vésicale et/ou 

pelvienne associée à des symptômes urinaires  à type d’urgenturie et de pollakiurie. 

Elle touche essentiellement la femme d’âge moyen mais peut survenir à tous les 

âges. Elle est responsable d’un handicap fonctionnel qui peut cumuler des 

altérations physiques, psychiques voire socioéconomiques pour les patients. 

La recherche sur le SDV/CI s’est beaucoup développée au cours des dernières 

années. Des progrès ont été faits en matière de terminologie .mais la 

physiopathologie, l’étiologie, et les critères diagnostiques de cette affection ne sont 

pas clairement établis. 

Le SDV/CI reste un diagnostic d’élimination. Cette notion implique d'écarter 

d’autres diagnostics, notamment le carcinome in situ de la vessie et la tuberculose 

urogénitale   

Il n’existe pas de signe pathognomonique, ni d’examen complémentaire 

permettant d’affirmer le diagnostic. Ce dernier repose sur un faisceau d’arguments 

cliniques et paracliniques. 

En l'absence de traitement étiologique, plusieurs options thérapeutiques 

peuvent être proposées pour soulager les symptômes. Actuellement les méthodes 

les plus pratiquées sont des traitements conservateurs tels que l'hydrodistension 

vésicale, les instillations vésicales et des traitements systémiques. Le traitement 

chirurgical est préconisé en cas en cas de troubles sévères ou d’échec 

thérapeutique. 

Ce travail vise  à présenter l'expérience  du service d’urologie du Centre 

Hospitalier Universitaire Hassan II de Fès à travers une série de six patients colligée 

sur une période de 4 ans (de Janvier 2012 à Décembre2015). A travers une revue 

récente de la littérature, nous mettrons la lumière sur les nouveautés 

terminologiques, diagnostics, thérapeutiques et pronostics de cette entité 

pathologique. 
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Rappel histologique [1] :  
La paroi vésicale comporte 3 couches de dedans en dehors : 

- un épithélium de revêtement reposant sur le chorion 

- une musculeuse épaisse appelée détrusor  

- l’adventice couverte d’une séreuse à la partie supérieure de la vessie  

 

I.l’urothelium 

   Il est composé de plusieurs assises cellulaires dont le nombre varie de 3 à 7 

selon que la vessie est vide ou en distension. Il repose sur une membrane basale 

très mince (lamina propria) et comporte 3 types de cellules, de la profondeur vers la 

surface (figure1) : 

   -une couche de cellules basales comporte des noyaux non alignés  

   -une couche de cellules intermédiaires, formée de 1 à 4 assises. Ces cellules 

sont aussi appelées cellules « en raquettes ». 

   -une couche superficielle e en contact avec la lumière vésicale composée de 

cellules de grande taille appelées cellules en parapluie car elles recouvrent plusieurs 

cellules intermédiaires, elles sont tapissées par une membrane plasmatique 

essentiellement constituée de glycosaminoglycanes. 

II.Le chorion : 

Il est composé d’un tissu conjonctivo-vasculaire plus ou moins lâche, est 

séparé en deux zones, le chorion superficiel et le chorion profond, par la musculaire 

muqueuse ou muscularis mucosae. Elle est composée d’une mince couche de 

cellules musculaires lisses, groupées en petits faisceaux plus ou moins clairsemés et 

discontinus (figure2). 
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Figure 1: coupe histologique de l’urothélium montrant les différents types de cellules 
[2] 

 

 

 

 

 

Figure 2: coupe histologique de la muqueuse vésicale [2]. 
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III.Le plan musculaire : 

Le détrusor s’organise en gros faisceaux musculaires lisses entrecroisés. 

Au niveau du trigone, la musculeuse résulte d’un mélange de fibres 

musculaires lisse de la couche longitudinale de l’uretère intra-mural et du muscle 

détrusor.  

Le col vésical est formé par la contribution de muscle lisse provenant du 

trigone, du détrusor et de l’urètre. 

IV. L’adventice : 

Elle est composée de tissu adipeux, elle couvre le plan musculaire et est 

tapissée d’un revêtement mésothélial au niveau de la calotte vésicale. 
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Figure 3: coupe histologique montrant les différentes couches  de la paroi vésicale. 
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Rappel anatomique [3]: 
La vessie est un réservoir musculo-muqueux destiné à contenir l’urine dans 

l’intervalle des mictions. 

La vessie représente l’organe le plus antérieur de l’excavation pelvi-sous 

péritonéale. On distingue à la vessie vide trois faces : supérieure, antéro-inferieure 

et postéro inferieure ou base, deux bords postérieurs et trois angles. A la coupe la 

vessie vide a une forme grossièrement triangulaire. 

Comme tout organe pelvien. La vessie comporte de larges différences 

morphologiques et topographiques chez l’homme et chez la femme. 

 

 

 

Figure 4:   morphologie externe de la vessie avec situation et projection à l’état de réplétion 

et de vacuité[4]. 
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Figure 5: A : vue supéro latérale de la vessie 

B : vue antérieure avec la partie antérieure de la vessie enlevée[4] 
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I.RAPPORTS DE LA VESSIE : 

1. Face supérieure : 

La face supérieure de la vessie est tapissée sur toute sa surface par le 

péritoine qui lui adhère au niveau de l’insertion ouraquienne. 

En arrière, il existe un espace facilement décollable entre péritoine et vessie. 

Par l’intermédiaire de la séreuse péritonéale, la vessie répond aux anses grêles et au 

sigmoïde. 

 

 2.Face antéro-inferieure : 

La partie inférieure de la face antéro-inferieure de la vessie est unie à la face 

postérieure du pubis par les ligaments pubo-vésicaux qui masquent de 

volumineuses veines pré prostatiques. Il n’existe pas de points de  passage entre ces 

deux structures, le seul plan de clivage est situé à la face antérieure de l’urètre 

membraneux. 

La face postérieure de l’aponévrose ombilico-prévésicale recouvre la face 

antérieure de la vessie, elle lui est faiblement unie par du tissu conjonctif lâche. En 

avant se trouve l’espace pré-vésical de RETZUIS contenant du tissu cellulo-graisseux 

lâche. 

La partie supérieure et latérale de la face antéro-inferieure est en rapport avec 

les vaisseaux et les nerfs obturateurs qui vont sortir de la cavité pelvienne pour 

aborder la face médiale de la cuisse. 
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3.La face postéro-inferieure : 

v Chez l’homme : 

On peut distinguer trois segments : 

• Un segment inferieur prostatique où la base de la vessie répond à la face 

supérieure de la prostate et lui est unie par un tissu cellulaire. 

• un segment moyen spermatique qui répond aux vésicules séminales ; aux 

ampoules déférentielles ; aux uretères qui s’insinuent entre la paroi 

vésicale et les vésicules séminales. 

• un segment supéro-péritonéal :le péritoine recouvre la partie supérieure 

de la base de la vessie puis descend sur la partie supérieure des ampoules 

déférentielles et des vésicules séminales puis se réfléchit en arrière sur la 

face antérieure du rectum en formant le cul de sac de douglas . 

 

Il existe entre la face antérieure du rectum et la face postérieure des vésicules 

séminales et du déférent un espace facilement décollable qui conduit à la face 

postérieure de la prostate et en dessous d’elle à la face postérieure de l’urètre  

membraneux. 

v Chez la femme : 

La partie basse de cette face postérieure est unie par une lame de tissu 

conjonctif dense adhérente au vagin (fascia d’HALBAN) .les deux tiers inferieurs de 

la base vésicale répondent à la face antérieure du vagin. Le tiers supérieur de la 

vessie répond à la partie supra vaginale du col de l’utérus. 
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Figure 6 : les rapports anatomiques de la vessie   A: chez la femme  B : chez 

l’homme [4]. 
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II.VASCULARISATION DE LA VESSIE : 

1. Vascularisation artérielle : 

La vascularisation artérielle est issue de l’artère iliaque interne 

(hypogastrique). La plupart des branches de cette artère cheminent au-dessus du 

plan du releveur de l’anus, formant le système sus-lévatorien principal qui 

comprend : 

• les artères destinées à la partie mobile de la vessie : artères ombilicales, 

tronc ombilico-vésiculo-déférentiel et vésiculo-déférentiel naissant le 

plus souvent de l’hypogastrique. L’artère vésiculo-déférentielle 

homologue de l’artère utérine chez la femme, passe au-dessus de 

l’uretère qu’elle croise en X pour atteindre les vésicules séminales et la 

face postérieure de la vessie. 

• l’artère vésico-prostatique chez l’homme ou vésico-vaginale chez la 

femme irrigue la partie fixe. 

Le système sous lévatorien donne de façon inconstante une artère vésicale 

antérieure et ascendante branche de l’artère honteuse interne. 

 

2. Vascularisation veineuse : 

• les veines de la face antérieure de la vessie sont au nombre de deux, elles 

descendent verticalement vers le col vésical, ménageant entre elles une 

zone avasculaire où la vessie peut être incisée verticalement. Elles se 

glissent entre les deux ligaments pubo-vésicaux pour rejoindre le plexus 

veineux pré-prostatique de SANTORINI. 

• les veines latéro-vésicales, qui constituent les voies de drainages 

principales de la vessie, sont contenues dans les ailerons vésico-

prostatiques. 
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Elles se drainent dans deux courants principaux : un courant supérieur (supra 

lévatorien) qui vient en avant du plexus pré prostatique sous les ligaments pubo-

vésicaux, et un courant inferieur (infra lévatorien) qui contourne le bord inferieur du 

muscle releveur de l’anus pour passer sous celui –ci et former une des origines de la 

veine honteuse interne. En arrière, ces courants veineux latéraux (supra et infra- 

lévatorien) convergent pour former la veine hypogastrique: le courant supra 

lévatorien rejoindra le tronc antérieur de la veine hypogastrique, le courant infra-

lévatorien (veine honteuse interne) se jettera dans le tronc postérieur (ischio-

honteux) de la veine hypogastrique. 

Le plexus pré-prostatique de SANTORINI clé du drainage veineux de la région 

cervico-prostatique, a schématiquement  la forme  d’un losange, il réalise un réseau 

veineux recevant en avant sous le pubis la veine dorsale profonde de la verge ,en 

arrière et en haut les veines antérieures de la vessie ,en arrière et en bas les veines 

antérieures de la prostate .il émet latéralement au-dessus du plan des releveurs de 

l’anus, les veines latéro-vésico-prostatiques accolées par l’aponévrose pelvienne sur 

la face latérale de la prostate, et au-dessous du plan des releveurs de l’anus les 

veines honteuses internes. 

 

3. Vascularisation lymphatique : 

La vascularisation lymphatique est schématisée selon le plan suivant : 

Des réseaux d’origine sous muqueux et musculaires collectent la lymphe au 

profit d’un réseau profond. A partir du réseau péri-vésical, des tubes collecteurs 

suivent des trajets divers pour aboutir aux ganglions régionaux : 

• les lymphatiques de la paroi antérieure et de la calotte vont se jeter dans 

les ganglions iliaques externes. 
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• ceux de la paroi postérieure se rendent aux ganglions de la bifurcation de 

l’hypogastrique. 

• ceux du trigone émergent en dedans des canaux déférents, et gagnent les 

ganglions du groupe iliaque externe, essentiellement à la chaine interne et 

moyenne. 

 

III. Innervation de la vessie : 

1. Innervation sensitive : 

La vessie est sensible à la distension. La sensibilité proprioceptive, captée par 

des mécanorécepteurs musculaires et transmise par des fibres myélinisées A delta 

intervient comme stimulus naturel du réflexe mictionnel. Alors que la sensibilité 

extéroceptive est transmise par des fibres C non myélinisées qui transmettent des 

informations sur la douleur et la température. 

La plupart des neurones sensitifs gagnent la moelle sacrée par l’intermédiaire 

des nerfs érecteurs ou des nerfs honteux internes; seuls la sensibilité extéroceptive 

de la région du trigone gagne la moelle lombaire par les nerfs hypogastriques. 

On connaît assez mal les voies sensitives ascendantes dans la moelle et le 

tronc cérébral, mais il semble que la voie extralemniscale dans le cordon latéral soit 

fonctionnellement plus importante que la voie lemniscale dans le cordon postérieur. 

Après un ultime relais dans les noyaux du thalamus, les neurones sensitifs se 

projettent sur le cortex pariétal controlatéral. 

 

2. Innervation motrice somatique : 

• centres et voies centrales :  

Au niveau de moelle épinière, le centre somatique sacré se situe dans le noyau 

d’Onuf, plus précisément la corne antérieure de S2 à S4. Au niveau du tronc 
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Cérébral,  Deux centres ont été identifiés: un centre médian, dont la stimulation 

reproduit une miction réflexe, et un centre latéral dont la stimulation induit une 

forte contraction sphinctérienne et périnéale. Le centre cérébral du contrôle 

volontaire est l’aire somatomotrice, située dans le gyrus précentral. Le faisceau 

pyramidal croisé relie ces centres entre eux. 

• Voies périphériques : 

Du plexus honteux, constitué par l’union des deuxième, troisième et 

quatrième racines sacrées, émanent les nerfs de l’élévateur de l’anus (S3 et S4), du 

muscle sacrococcygien (S4) et le nerf pudendal (S2, S3, S4) qui quitte le bassin et y 

revient, après avoir contourné l’épine sciatique, il longe ensuite la paroi latérale de 

la fosse ischiorectale, dans un dédoublement de l’aponévrose recouvrant le muscle 

obturateur interne, le canal d’Alcock, au contact du prolongement falciforme du 

ligament sacrotubéral [5]. 

 

3- Innervation motrice végétative : 

• Centres et voies centrales : 

Les corps cellulaires occupent la corne latérale de la moelle de D11 à L2 pour 

le sympathique, et de S2 à S4 pour le parasympathique. Les centres supra 

médullaires exercent, du diencéphale au tronc cérébral, des influences 

alternativement facilitatrices et inhibitrices sur le détrusor. Les centres corticaux et 

sous-corticaux interviennent dans le contrôle volontaire ou semi-volontaire du 

réflexe mictionnel. Ces centres sont reliés entre eux par le réseau multisynaptique 

du faisceau extrapyramidal qui descend dans les cordons latéraux de la moelle. 

• Voies périphériques : 

   La voie motrice périphérique est formée par la succession d’au moins deux 

neurones articulés dans un ganglion relais. Classiquement, chaque système possède 
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son propre ganglion, près de la moelle pour le sympathique et près des viscères 

pour le parasympathique. Les neurones sympathiques font synapse dans le plexus 

hypogastrique supérieur et forment les nerfs hypogastriques, alors que les neurones 

parasympathiques forment les nerfs pelviens (ou érecteurs) et font synapse  dans le 

ganglion hypogastrique inférieur au contact de la vessie. 

• Le système nerveux intrinsèque : 

Il regroupe toutes les structures nerveuses situées au contact ou dans la paroi 

même de la vessie. Son organisation, très complexe, peut être schématisée ainsi: 

ü Il existe des contacts périphériques au sein des ganglions et notamment dans 

le plexus hypogastrique inférieur, entre le sympathique et le 

parasympathique, ils permettent un ultime contrôle mutuel des deux 

systèmes en aval des centres médullaires. 

ü Des terminaisons sympathiques et parasympathiques sont retrouvées en tout 

point de la vessie et de l’urètre, mais leur densité et leur nature sont très 

différentes selon les régions : 

- Le dôme et la base sont richement innervés, en rapport avec une 

innervation individuelle des cellules lisses; il s’agit presque exclusivement 

de terminaisons cholinergiques. 

- Le col et surtout l’urètre sont pauvrement innervés par des terminaisons 

cholinergiques et adrénergiques. 
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Il s’agit d’une étude rétrospective portant sur 6 cas de SDV/CI colligés au 

service d’urologie du  CHU HASSAN II de Fès sur une période de 4 ans (entre Janvier 

2012 et décembre 2015). 

Les critères d’inclusion : 

Patients souffrant de SDV/CI dont le diagnostic était posé par un clinicien 

expert selon la nouvelle définition de l’ESSIC : "le SDV désigne précisément une 

douleur pelvienne, une pression, ou un inconfort chronique (évoluant depuis plus de 

6 mois) perçus comme étant en relation avec la vessie et accompagnés par au moins 

un des symptômes urinaires tels que la pollakiurie ou une envie mictionnelle 

permanente. Tous les symptômes associés doivent être recherchés et les autres 

diagnostics différentiels doivent être exclus. " 

Les critères d’exclusion : 

Les infections urinaires, les cystites radiques ou médicamenteuses, le 

carcinome in situ ou toute autre pathologie tumorale vésicale, le syndrome 

d’hyperactivité détrusorienne. 

   Nous détaillerons dans ce chapitre les observations de nos patients. Les différents 

paramètres ont été recueillis sur une fiche d’exploitation individuelle : 
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Fiche d’exploitation 
   Identité du patient : 

 
• IP 
• Nom et prénom 
• Age 
• sexe  
• Origine 
• Profession 

Paraclinique : 
• Biologie : 

- ECBU 
- Bilan inflammatoire 

• Radiologie : 
- Echographie abdomino-

pelvienne  
- TDM abdomino-pelvienne 
- IRM pelvienne 

• Bilan urodynamique 
• Cystoscopie : 

- Lésions de Hunner 
- Glomérulations 

  Antécédents : 
ü Personnels 
• Médicaux 
- HTA 
- Diabète  
- Tuberculose 
- Maladies auto-immunes 
- autres 
• Chirurgicaux 
ü Familiaux 

 

Examen anatomopathologique : 

Traitement : 
• Traitement par voie orale 
• Traitement endovésical 
• Traitement chirurgical 

 

Clinique : 
ü Signes révélateurs : 
• La douleur 

- siège 
- irradiation 
- facteurs atténuants/aggravants 

• Signes urinaires : 
- Pollakiurie 
- Impériosité mictionnelle 
- Envie mictionnelle gênante 

• Autres signes : 

Evolution : 
• Rémission clinique 
• rechute 
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Les observations cliniques 
 

Observation  N°1 : 
 

Patiente âgée de 28 ans, qui vient consulter pour une gêne et des douleurs 

vésicales et pelviennes associées à des envies mictionnelles évoluant depuis 

plusieurs années. 

Dans ses antécédents médicaux, on retrouve une fibromyalgie. À 

l’interrogatoire, on retrouve une pollakiurie, une nycturie et des douleurs 

exacerbées par les rapports sexuels mais soulagées par les mictions. La patiente 

rapporte qu’elle a déjà eu recours à plusieurs spécialistes et plusieurs traitements 

médicamenteux de type antalgique, antibiotique ou anti-inflammatoire mais sans 

amélioration. L’examen cytobactériologique des urines (ECBU) réalisé lors des crises 

douloureuses était  négatif. L’examen clinique ne retrouve aucune anomalie en 

dehors d’un profil psychologique anxieux. La bandelette urinaire réalisée en 

consultation est normale. 

Le scanner abdomino-pelvien C+  suggéré par l’un des médecins consultés 

avait montré un kyste rénal simple droit de 4cm. 

La cystoscopie réalisée a montré des Pétéchies muqueuses diffuses après 

remplissage vésical à capacité à 80 cm d’H2O,  et mise en évidence d’ulcère de 

Hunner. L’étude anatomopathologique de la biopsie vésicale réalisée avait montré 

un infiltrat inflammatoire non spécifique sans signes de malignité. 

La patiente était mise sous Pentosan polysulfate de sodium (PPS) à la dose de 

100mg*3/jour avec bonne amélioration clinique. 
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Observation N°2 : 
 

Patiente de 35 ans, mariée et mère de 3 enfants, suivie pour lupus depuis 

3ans, appendicectomisée à l’âge de 18ans. 

Admise pour prise en charge d’un syndrome douloureux vésical évoluant 

depuis six mois associé à un syndrome irritatif vésical dominé par une pollakiurie 

sans notion d’hématurie ni autres signes associés, le tout évoluant dans un contexte 

de conservation de l’état général. Par ailleurs la patiente rapporte une remarquable 

amélioration de la symptomatologie urinaire lors de la vidange vésicale.  

Le bilan biologique n’a pas montré de syndrome inflammatoire évident avec 

des ECBU qui étaient toujours négatifs sinon une leucocyturie avec hématurie 

microscopique à deux reprises. L’échographie abdomino-pelvienne était sans 

particularité. 

La cystoscopie réalisée en consultation a montré des ulcères de Hunner, la 

biopsie vésicale réalisée a mis en évidence une infiltration lymphocytaire du chorion. 

La patiente était mise sous Cimétidine (Tagamet®) 2X200mg/jour avec bonne 

évolution pendant 2 ans avec rechute de la symptomatologie urinaire et recours aux 

instillations intravésicales de diméthylsulfoxyde (DMSO) à une fréquence d’une 

instillation par trimestre avec bonne évolution clinique. 
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Observation N°3 : 
 

Patiente de 40ans, célibataire, sans profession, suivie pour diabète type 1 

depuis l’âge de 12ans sous insuline, jamais opérée.  

Suivie en gynécologie  pour syndrome douloureux pelvien depuis 10ans sous 

traitement symptomatique antalgique avec un bilan étiologique négatif en particulier 

une échographie puis un scanner qui étaient sans particularités. Par ailleurs la 

patiente rapportait la notion de pollakiurie intermittente considérée toujours comme 

infection urinaire avec des traitements antibiotiques mais sans résultat.  

La patiente fut adressée ensuite en urologie pour suite de prise en charge où 

elle avait bénéficié d’une cystoscopie avec biopsie qui avais montré un large 

saignement sous muqueux (pétéchies) après épreuve de remplissage vésical avec 

présence d’infiltrat inflammatoire non spécifique sans signes de malignité, le 

diagnostic de syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle fut retenu et la 

patiente est mise sous Cimétidine (Tagamet®) 2X200mg/jour+ hydroxyzine 

(Atarax®) 2*25mg/j avec bonne amélioration de la qualité de vie. 
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Observation N°4 : 
 

Patiente de 45 ans mariée et mère de 2 enfants, secrétaire de profession avec 

comme antécédents une dépression sous traitement médical, une cholécystectomie 

cœlioscopique à l’âge de 42ans et une lithotripsie extracorporelle pour calcul 

urétéral lombaire droit de 1cm. La patiente rapportait par ailleurs des algies 

pelviennes chroniques depuis l’âge de 20ans gérées par des automédications. 

Par ailleurs la patiente rapportait un confort lors des mictions et une 

recrudescence de la symptomatologie en inter-mictionnel ceci étant associé à des 

dyspareunies importantes. Le tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de 

conservation de l’état général. 

L’examen clinique de la patiente était sans particularité et le bilan biologique 

aussi qui n’avait pas montré de syndrome inflammatoire, l’ECBU était négatif. 

L’échographie abdomino-pelvienne était également  sans particularité. 

Bilan Urodynamique a révélé un B3 précoce à 200cc et douloureux  et a 

éliminé une hyperactivité du détrusor, hypertonie vésicale et instabilité urétrale. 

La cystoscopie réalisée a révélée des ulcères de Hunner diffus à toute la 

muqueuse vésicale. l’étude anatomopathologique de la biopsie est sans 

particularités, le diagnostic de SDV/CI fut donc retenu et la patiente était mise sous 

Elmiron® (Pentosan polysulfate de sodium) avec bonne évolution.  

  



Syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle  Thèse N° : 083/16 

M. EL AMMARI Oussama  30 

Observation N°5 : 
 

Patiente de 50 ans, mariée sans enfant, hypertendue sous bêta-bloquants, 

hysterectomisée à l’âge de 40ans pour fibrome utérin. 

Référée du service de gynécologie pour douleur pelvienne chronique associée 

à un syndrome irritatif vésical sans notion d’hématurie ni autres signes associés, le 

tout évoluant dans un contexte d’apyrexie et de conservation de l’état général. Par 

ailleurs le bilan biologique est sans particularités, l’ECBU a montré une hématurie 

microscopique et une leucocyturie. 

L’échographie pelvienne ainsi que le scanner abdomino-pelvien réalisé en 

gynécologie étaient sans particularité.  

Une cystoscopie fut alors réalisée ayant montré des pétéchies dans 2 

quadrants droits avec présence d’infiltrats inflammatoires et absence de signes de 

malignité à l’anapath.la patiente fut alors traitée comme cystite interstitielle et elle 

était mise sous cimétidine (Tagamet®) 2X200mg/j pendant 1mois, depuis la patiente 

est perdue de vue. 
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Observation N°6 : 
 

Patiente de 34 ans, célibataire, ingénieure de profession, suivie pour acné 

sous traitement. 

  Admise pour prise en charge de douleur pelvienne chronique évoluant depuis 

10ans, soulagée par la vidange vésicale sans autres signes associés, le tout évoluant 

dans un contexte d’apyrexie et de conservation de l’état général.  

La patiente avait bénéficiée de plusieurs consultations par des généralistes et 

spécialistes aboutissant à des traitements symptomatiques après un bilan 

radiologique et biologique qui n’avait jusque-là rien montré. Par ailleurs la patiente 

rapporte une amélioration après les mictions. La patiente fut alors adressée en 

urologie pour suite de prise en charge.et après un ECBU stérile, la patiente avait 

bénéficié d’une cystoscopie qui avait montré un aspect normal de la muqueuse 

vésicale. 

Une cystoscopie de contrôle fut réalisée 3 mois plus tard et avait montré de 

pétéchies diffuses à toute la muqueuse vésicale après hydrodistension. La patiente a 

été mise sous Pentosan polysulfate de sodium à la dose de 100mg*3/j 

L’étude anapath des biopsies réalisées est en cours. 
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Tableau récapitulatif : 

 

Observation Sexe âge ATCD 
Signes 

cliniques 
Cystoscopie traitement 

       N°1 Féminin 28 Fibromyalgie 

Pollakiurie, 
nycturie  
Douleur 
pelvienne 
dyspareunie 
 

Pétéchies après 
hydrodistension 
vésicale 
Ulcère de 
Hunner 

Pentosan 
polysulfate 
de sodium 

N°2 Féminin 35 
Lupus 
Appendicectomie 

Douleur 
Pollakiurie  
 

Ulcère de 
Hunner 

Cimétidine 
Puis toxine 
botulique 

N°3 Féminin 40 Diabète type 1 
Douleur 
pelvienne  
Pollakiurie 

saignement 
sous muqueux 

Cimétidine+ 
hydroxyzine 

N°4 Féminin 45 
Dépression 
Cholécystectomie 
Calcul urétéral  

Douleur 
pelvienne 
soulagée 
par les 
mictions 
dyspareunie 
 

 ulcères de 
Hunner diffus 

Pentosan 
polysulfate 
de sodium 

N°5 féminin 50 
HTA 
Hystérectomie 

Douleur 
pelvienne 
Pollakiurie 

Pétéchies 
Cimétidine 
 

N°6 Féminin 34 Acné 
Douleur 
pelvienne 
isolée 

Pétéchies 
diffues 

Pentosan 
polysulfate 
de sodium 
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I. Epidémiologiques : 

1. Répartition selon l’âge : 

La moyenne d’âge de nos patients était de 38  ans avec des extrêmes de 28  

et 50  ans. 

La tranche d’âge 40-50 ans représente le plus fort contingent avec 3 cas. 

 

2. Répartition selon le sexe : 

Dans notre série, tous les cas étaient  de sexe féminin. 

 

3.Antécédents : 

Des antécédents personnels pathologiques ont pu être précisés chez nos 

patients. Il s’agit de : 
• Antécédents médicaux de maladies auto-immunes associées (1 cas de lupus, 

1 cas de fibromyalgie) 

• Un diabète  de type 1 chez une patiente  

• Une HTA chez une patiente 

• Une acné chez une patiente 

• Une lithiase urinaire chez une patiente 

• Antécédents chirurgicaux : 1 cas d’hystérectomie, 1 cas d’appendicectomie, 1 

cas de cholécystectomie. 
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II. Cliniques et para-cliniques: 

1. Données cliniques : 

 
 

Les délais diagnostiques (temps écoulé entre le premier signe clinique et le 

diagnostic) sont variables allant de 6 mois à 10 ans.  

Les principaux signes fonctionnels révélateurs rapportés par nos patients 

sont: 

• La douleur a été le maitre symptôme, retrouvée chez toutes les patientes. le 

soulagement après vidange vésicale a été rapporté par 4 patientes. 

• La pollakiurie a été le deuxième symptôme, notée chez 4 patientes. 

• Autres : 

La dyspareunie a été retrouvée chez 2 patientes. 

La nycturie a été retrouvée chez une patiente. 

 

2. données paracliniques : 

2.1. biologie: 

• ECBU : 

L’ECBU était stérile chez toutes les patientes. 

 

2.2. Radiologie : 

Toutes les patientes ont bénéficié d’un bilan radiologique. 

L’échographie abdomino-pelvienne était sans particularité chez 5 patientes. 

La TDM a été réalisé chez 3 patientes, elle a objectivé un kyste rénal droit de 

4cm chez une patiente. 

 



Syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle  Thèse N° : 083/16 

M. EL AMMARI Oussama  36 

2.3. Le bilan urodynamique : 

Le bilan urodynamique a été réalisé chez une seule patiente, il a objectivé un 

B3 précoce à 200cc. 

2.4. La cystoscopie : 

Elle a montré  un ulcère de Hunner chez 3 patientes. Après hydrodistension 

vésicale, des pétéchies muqueuses ont été mises en évidence chez 3 patientes.  

 

3.   La biopsie vésicale :  
Elle a été réalisée systématiquement chez toutes les patientes, l’examen 

anatomopathologique du prélèvement biopsique a mis en évidence : 

- un  infiltrat inflammatoire non spécifique chez 4patientes.  

- Une infiltration lymphocytaire du chorion a été objectivée chez une 

seule patiente. 

- Pour la patiente restante, l’étude anatomopathologique est en cours. 
 

III. La prise charge thérapeutique : 
1. Traitement médical : 

Dans notre série,  toutes les patientes ont été mises initialement sous 

traitement par voie orale. La cimétidine a été introduite chez 2 patientes à la dose 

400 mg par jour répartie en 2 prises. Une seule rechute a été constatée après 2 ans. 

3 patientes ont été mises sous Pentosan polysulfate de sodium avec une dose 

quotidienne de 300 mg répartie en 3 prises. La réponse était bonne dans tous les 

cas. 

La patiente restante a été mise sous l’association cimétidine(400 mg/j en 2 prises)+ 

hydroxyzine(50 mg/j en 2 prises), elle a présenté une bonne réponse au traitement 

2. Traitement endovésical : 
L’instillation endovésicale de diméthylsulfoxyde a été introduite chez une 

patiente après échec du traitement médical. Aucun effet indésirable n’a été observé 

chez cette patiente 
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Historique-Définition : 
   Le syndrome douloureux vésical était connu autrefois sous le nom de  

« cystite interstitielle », cette pathologie fut initialement décrite par Skene en 1878 

chez des femmes présentant une inflammation intramurale, interstitielle de la paroi 

vésicale. En 1907, Nitze lui attribue le terme de cystitis parenchymatosa [6]. C’est 

Guy Hunner[7] , un gynécologue américain qui a décrit la forme ulcéreuse chez les 

femmes présentant des douleurs vésicales associées à des urgences mictionnelles. 

   en 1949, Hand [8] est l’auteur de la première étude qui inclut 223 cas de 

SDV/CI décrivant l’hémorragie sous-muqueuse.  Il  faut attendre1978 pour que  

Mesing et Stamey [9] rapportent l’existence de formes non ulcéreuses de la CI et que 

les glomérulations vésicales sont indispensables au diagnostic. 

   La première définition consensuelle ne voit le jour que dans les années 1980 

avec la création de l’Interstitial Cystitis Association. visant à populariser et à 

vulgariser auprès du grand public et dans le milieu médical la cystite interstitielle. En 

1987, l’institut national de santé américain ou National Institute of Health (NIH) a 

établi des critères diagnostiques à utiliser pour la recherche clinique (tableau 5)[10]. 

Cependant ces critères vont s’avérer trop exhaustifs, il a été démontré que 

l’application de ces critères dans la pratique clinique courante exclue 60% des 

patients atteints de CI [11]. 

    Dans ces conditions, l’international continence society (ICS) a remplacé en 

2002, la terminologie « cystite interstitielle » par celle de cystite 

interstitielle/syndrome de la vessie douloureuse (CI/SVD) [12].  en 2005, l’European 

Society for the Study of Interstitial Cystitis (ESSIC)a établi sa propre définition du 

syndrome de la vessie douloureuse et de la cystite interstitielle. Selon l’ESSIC, le 

syndrome de la vessie douloureuse se caractérisait par une douleur sus-pubienne en 

relation avec le remplissage vésical et accompagnée de symptômes tels qu’une 
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pollakiurie et/ou une nycturie, en l’absence d’autres pathologies telles qu’une 

infection urinaire. La CI faisait partie des syndromes de la vessie douloureuse avec 

en plus des caractéristiques typiques cystoscopiques et/ou histologiques [13]. 

   en 2008,l’ESSIC a proposé d’abandonner le terme de cystite interstitielle, 

dont la signification est variable d’un centre à l’autre, et le terme « syndrome de la 

vessie douloureuse » (SVD) ou en anglais Painful Bladder Syndrome (PBS) a été 

remplacé par le terme « syndrome de la douleur vésicale » (SDV) [14]. 

    Désormais selon l’ESSIC, le SDV désigne précisément une douleur pelvienne, 

une pression, ou un inconfort chronique (évoluant depuis plus de 6 mois) perçus 

comme étant en relation avec la vessie et accompagnés par au moins un des 

symptômes urinaires tels que la pollakiurie ou une envie mictionnelle permanente. 

Tous les symptômes associés doivent être recherchés et les autres diagnostics 

différentiels doivent être exclus. Quant à L’American Urological Association(AUA) qui 

définit le SDV comme une sensation désagréable (douleur pelvienne, une pression, 

inconfort) en relation avec la vessie  durant plus de 6 semaines, en l’absence 

d’infection ou d’autres causes identifiables [15]. 
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Épidémiologie : 
La définition du SDV/CI ayant récemment évolué par rapport à celles utilisées 

auparavant dans les différentes études épidémiologiques disponibles (tableau 1), 

une estimation de la prévalence du SDV/CI est impossible. Cependant, il semble 

raisonnable de retenir dans l’immédiat le chiffre de trois cas pour 1 000 femmes 

avec un ratio de dix femmes pour un homme. Cette estimation est susceptible de 

changer dans la mesure où désormais une définition standardisée existe avec la 

prise en compte d’une population plus large et répartie en sous-groupes selon des 

critères endoscopiques et histologiques [16]. 

L’âge moyen au diagnostic est de 45 ans. Il semble toutefois que l’incidence 

du SDV/CI soit sous-estimée chez l’homme et chez l’enfant. Elle est plus fréquente 

dans les pays anglo-saxons et les pays du Nord de l’Europe. Au Maroc, il n’y a pas 

de statistiques permettant de faire une évaluation. L’incidence est, en tout cas, en 

augmentation du fait de la sensibilisation actuelle des patients et des praticiens. Il 

est, cependant, difficile de savoir si cette situation est due aux vraies différences de 

régions et de races ou au manque de moyens diagnostiques ou encore à la 

distinction de certaines sous-populations dans les pays industriels développés. 

Il semble exister une composante génétique avec une prédisposition familiale 

[17]. Enfin, certaines associations avec des maladies inflammatoires ou auto-

immunes, la fibromyalgie et les troubles paniques ont été rapportées [18]. La 

physiopathologie commune s’articulerait autour d’un modèle global de réponse au 

stress mettant en jeu une activité accrue du système nerveux sympathique [19]. Il 

faut souligner que le SDV/CI n’est pas une lésion précancéreuse. Pour autant, le 

SDV/CI demeure un véritable enjeu de santé publique, puisqu’on estime que son 

coût représente chaque année 100 millions de dollars aux États-Unis [20]. 
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Tableau 1: prévalence du SDV/CI par 100.000 femmes selon les différentes études 

[21]. 

Etude Prévalence 
Oravisto, 1975 (Finlande) 
Jones, 1989 (USA) 
Held et al, 1990 (USA) 
Bade et al, 1995 (Pays-Bas) 
Curhan et al, 1999 (USA) 
Ito et al, 2000 (Japon) 
Roberts et al, 2003 (USA) 
Leppilahti et al, 2005 (Finlande) 
Clemens, 2007b (USA) 
Temml et al, 2007 (Autriche) 
Song et al, 2009 (Chine) 
Berry et al, 2011 (USA) 

18 
500 
30 
12 
60 
4.5 
1.6 
300 
197 
306 
100 
2700 

 

Dans notre étude, nous n’avons inclus de manière fortuite que des femmes. 

Nous l’expliquons en partie que le diagnostic du SDV/CI est plus facilement évoqué 

chez les femmes en raison d’un sex-ratio largement en leur faveur (10F/1H). L’âge 

moyen de nos patientes (38 ans) était proche de ceux rapportés dans la littérature 

(40-45 ans). L’association avec des maladies auto-immunes peut s’expliquer par le 

fait que SDV/CI rentre dans le cadre d’une maladie systémique plutôt qu’une 

maladie localisée de la vessie. Cette association a été retrouvée chez 2 patientes. 
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Physiopathogénie : 
L’étiologie du SDV/CI reste indéterminée  mais les circonstances variables 

d’apparition des premiers symptômes suggèrent une physiopathologie 

multifactorielle. Plusieurs théories ont été proposées pour expliquer cette 

physiopathologie. La théorie la plus courante [22] considère l’association probable à 

des degrés divers de cinq mécanismes (figure 8) :  

 

I. une altération de la perméabilité urothéliale : 

La muqueuse vésicale est couverte par une couche de mucine qui est 

composée de nombreux glycosaminoglycanes(GAG) et de glycoprotéines. Ces GAG 

ont comme caractéristique de posséder une charge négative leur permettant de 

former une barrière hydrophile imperméable. Cette couche mucineuse empêche 

ainsi l’urine et ses constituants de pénétrer dans l’urothelium [23]. chez les patients 

avec SDV/CI, cette couche est défectueuse et l’urothelium est anormalement 

perméable ; par conséquent, les substances potentiellement toxiques dans l’urine 

pénètrent la couche musculeuse de la paroi vésicale et dépolarisent les nerfs 

sensitifs entrainant les symptômes du SDV/CI. 

L’un des constituants de l’urine est l’ion potassium (K+) qui est fortement 

toxique pour la sous-muqueuse et la musculeuse de la paroi vésicale, d’où l’idée 

des investigateurs de développer le test au KCL comme test de diagnostic du 

SDV/CI[24]. 

   Cette théorie est à l’origine de l’utilisation des produits composés de 

glycosaminoglycanes (GAG) comme le polysulfate d’héparine ou le pentosan 

polysulfate sodique (PPS), pour traiter le SDV/CI[25]. 

 

  



Syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle  Thèse N° : 083/16 

M. EL AMMARI Oussama  43 

II. une réaction mastocytaire : 

Les mastocytes sont des cellules ubiquitaires du tissu conjonctif et des sous 

muqueuses. Ils ont un rôle dans l’hypersensibilité et l’inflammation. Leur action sur 

les fibres musculaires lisses, l’épithélium vasculaire et dans l’inflammation est due à 

la libération des produits de leurs granules de sécrétion tels que l’histamine, la 

prostaglandine, le leucotriène et certaines enzymes (figure 7). Selon certains auteurs 

[6], ce sont ces granulations, notamment l’histamine qui pourraient expliquer les 

manifestations cliniques et histologiques du SDV/CI. Cependant, les stimuli de la 

dégranulation des mastocytes ne sont pas connus. Il pourrait s’agir de substances 

toxiques urinaires, de neurotransmetteurs du système nerveux autonome, 

d’allergènes, d’immunoglobulines (récepteurs aux IgE), de facteurs mécaniques ou 

de cytokines.  

   Simmons, en 1961, était le premier à montrer que les mastocytes jouent un 

rôle dans l’étiologie du SDV/CI [26]. Ces cellules mastocytaires ont été trouvées 

dans la paroi de la vessie de 30 à 65% des patients.il a été suggéré qu’une densité 

des cellules mastocytaires dans le détrusor vésical  dépassant 20 cellules par 

millimètre possède une spécificité et une sensibilité de 88 et 95% respectivement 

[27]. 

  Actuellement, les voies de recherche sur la pathogénie du SDV/CI  s’orientent 

vers le dosage urinaire des produits de dégranulation des mastocytes (PgE2, 

histamine et métabolites). Certains auteurs ont trouvé un taux élevé d’histamine et 

de ses métabolites dans l’urine des patients [28]. D’autres n’ont trouvé aucune 

différence dans le taux urinaire d’histamine chez les patients  avec SDV/CI et le 

groupe de contrôle [29]. Ces résultats contradictoires expliquent que le rôle 

éventuel primaire ou secondaire des mastocytes dans l’étiologie du SDV/CI reste 

débattu. 
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Figure 7: cellules mastocytaires avant et après dégranulation. 

 

III. Un mécanisme infectieux : 

Les tentatives pour déterminer une étiologie infectieuse au SDV/CI sont 

anciennes. Wilkins [30] a mis en évidence la présence de Gardnella vaginalis et de 

lactobacillus dans des cultures de biopsies vésicales provenant de patientes 

atteintes de SDV/CI. Son hypothèse était que ces infections bactériennes chroniques 

étaient responsables d’une altération de la couche des GAG et entraînaient une 

vulnérabilité à d’autres micro- organismes ordinaires non pathogènes. Dans le 

même sens, Maskell [31] a réalisé des cultures d’urines chez 20 malades avec 

SDV/CI. Il a démontré la présence de bactéries saprophytes spécialement gardnella 

vaginalis et suggéré que le syndrome urétral et le SDV/CI seraient des stades 

différents d’un même processus pathologique. 

Tait [32], a étudié l’urine obtenue par cathéter sus-pubien à la recherche de 

bactéries (y compris Mycoplasma, Chlamydiae trachomatis et germes anaérobies). Il 

a montré la présence de germes tels que le Lactobacillus et l’uréaplasma uréalyticum 

chez 4 patientes atteintes de SDV/CI sur 31.De plus, Domingue [33] a montré qu’il 

existait 100 % d'infection dans un groupe de 14 patientes supposées atteintes de 

SDV/CI, alors que dans le groupe placebo, une seule patiente sur 15 s'avère positive. 
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Cette étude démontre, pour la première fois, la présence d'un germe de type Gram 

négatif (type Mycoplasme) chez toutes les patientes avec SDV/CI. 

  Par ailleurs, Keay [34] a procédé, de façon prospective, à l'étude de tous les 

micro-organismes présents dans les urines et la paroi de la vessie chez des 

patientes atteintes. Il a isolé comme micro-organismes : Klebsiella, Pneumoniae, 

Lactobacillus, Streptocoque, Cytomegalovirus... alors que dans le groupe placebo la 

même recherche était toujours négative. Cette étude confirme l'hypothèse d'une 

prévalence plus importante de micro-organismes, mais n'apporte pas la preuve que 

le SDV/CI est lié à un seul micro-organisme. 

   Plus récemment, Fall et al. [35] ont cherché à mettre en évidence les virus du 

groupe hérpès. Aucune différence entre les patientes atteintes de SDV/CI et une 

population témoin n’a été détectée. L’étiologie virale du SDV/CI parait donc 

improbable; mais, il faut noter qu’aucune étude n’a été publiée portant sur les 

provirus, les rétrovirus ou les virus à développement lent. 

 

IV. un mécanisme auto-immun : 

Le rôle exact du mécanisme auto-immun dans le SDV/CI demeure 

controversé. Différentes études [36] ont rapporté l’existence d’anticorps chez les 

patientes atteintes de SDV/CI. Cependant, seule l’une d’entre elles a permis 

d’identifier les anticorps qui étaient dirigés contre les filaments intermédiaires du 

cytosol cellulaire. 

   Les auteurs concluent que les anticorps détectés seraient plutôt le reflet 

d’une réponse immunitaire secondaire à une inflammation chronique de la vessie 

par un agent qui, lui, demeure indéterminé. De ce fait, ces anticorps contribueraient 

à la pérennisation des symptômes. Cette théorie auto-immune a été renforcée 

lorsque Récemment, Ochs et al. [37] ont identifié des anticorps sériques de 96 
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patientes atteintes de SDV/CI. Ils ont montré que 36% de ces patientes ont un 

marquage à la dilution de 1/40e contre seulement 8 % des sérums contrôlés; ce qui 

paraît être significatif. Chez tous les patients, on retrouve des anticorps de type IgG, 

associés à des IgM ou à des IgA. Cependant, le marquage n'est pas spécifique du 

tissu urothélial, la majorité des marquages concernent le noyau, sans spécificité et 

aucune protéine spécifique n'a pu être mise en évidence. 

  Par ailleurs, deux études [36] ont trouvé l’expression d’un antigène HLA DR à 

la surface des cellules épithéliales, alors qu’il n’existe pas à l’état normal chez les 

sujets sains. Le rôle d’un antigène HLA DR dans le système immunitaire est de 

présenter l’antigène afin d’activer secondairement les lymphocytes. Cette 

hyperexpression de l’antigène HLA DR facilite et amplifie le déroulement de la 

réaction immunitaire. Toutefois, ceci a été trouvé aussi dans d’autres pathologies 

auto-immunes comme les thyroïdites, le psoriasis ou les rectocolites 

inflammatoires. Il en est de même dans certains états infectieux sévères. 

   Certains auteurs [38] ont étudié les sous-groupes lymphocytaires 

(lymphocytes B et T, plasmocytes) des patients atteints de SDV/CI. Il semble exister 

une différence nette dans les proportions de ces sous-groupes. Ils concluent à un 

mécanisme immunitaire, au moins partiel, dans la physiopathologie du SDV/CI. 

   Des études plus récentes ont révélé l’existence  du facteur kappa B nucléaire 

activé dans les biopsies de vessie des patients porteurs d’un SDV/CI [39]. Ce facteur 

a été également trouvé dans d’autres maladies auto-immunes, y compris l’arthrite 

rhumatoïde, les maladies inflammatoires de l’intestin et l’asthme bronchique. 

L’activation de ce facteur nucléaire s’est avérée responsable de la production de 

cytokines [40].  
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V. Un mécanisme neuronal : 

   C’est le processus par lequel les nerfs arrivent à sécréter des médiateurs 

locaux de l’inflammation. Ce mécanisme est décrit dans le SDV/CI aussi bien que 

dans d’autres syndromes douloureux. Le composant majeur de ce mécanisme est la 

substance P ; peptide à chaîne courte qui agit comme neurotransmetteur nociceptif 

dans le système nerveux central et périphérique et en tant que médiateur de 

l’inflammation. 

    La substance P libérée par les nerfs périphériques (les fibres C ou les fibres 

associées à la transmission de la douleur), une cascade inflammatoire se produit 

aboutissant à la dégranulation des cellules mastocytaires. Cette théorie s’appuie sur 

la présence d’une concentration importante de substance P et d’un nombre 

important de fibres nerveuses contenant de la substance P dans la paroi de la vessie 

de patients atteints de SDV/CI [41].De façon intéressante, il a été montré que la 

concentration urinaire en substance P est proportionnelle au degré de douleur [42]. 
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Figure 8: Etiologies du syndrome de la douleur vésicale. Différents mécanismes supposés 

et interactions possibles [16]. 
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VI. Autres hypothèses étiopathogeniques : 

1. Hypothèse des toxines urinaires : 

L’existence d’une toxine urinaire qui serait impliquée dans l’étiopathogénie du 

SDV/CI a été proposée par de nombreux auteurs. Pour Lechevallier [6] par exemple, 

il pourrait exister dans les urines  des produits toxiques exogènes ou endogènes, 

responsables de l’altération de la perméabilité urothéliale ou de l’activation de la 

réponse inflammatoire par l’intermédiaire de certains facteurs comme les facteurs 

chimiotactiques des PNN. D’autres auteurs [44], ont analysé les effets de l’urine sur 

des cultures de cellules urothéliales. Le taux de mort cellulaire était apparu 

significativement élevé chez les patientes atteintes de SDV/CI. Les résultats de cette 

étude semblaient démontrer l’étiologie toxique du SDV/CI. Cependant, une étude 

danoise réalisée par Beier-Holgersen [45] comparant la toxicité cellulaire in vitro de 

l’urine de 10 sujets atteints de SDV/CI n’a pas confirmé ces résultats. Elle s'est 

portée sur des lignées de cellules urothéliales et leucémiques avec une cytotoxicité 

croissante d'urine. Elle conclue qu’il n'existe pas de différence avec le groupe 

placebo et que la cytotoxicité urinaire ne peut être retenue comme seule cause de 

SDV/CI. 

Par ailleurs, certains médicaments ont été également impliqués dans la 

pathogénie du SDV/CI, mais ces hypothèses ont toujours été infirmées par des 

études donnant des résultats contraires. Il a été avancé par exemple que la 

nitrofurantoine  pouvait être à l’origine du SDV/CI [46]. Cette théorie était supportée 

par la seule constatation que de nombreuses patientes présentant un SDV/CI avaient 

été traitées auparavant par cet antiseptique urinaire pour cystite bactérienne 

présumée alors qu’il s’agissait probablement des premières manifestations de la 

maladie. Cette hypothèse a été infirmée par la suite par Ruggieri [47] qui a démontré 
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que la furantoine, même administrée à des doses élevées et de façons prolongées, 

n’avait aucun effet sur la paroi vésicale ou l’excrétion urinaire des GAG. 

 

2. Hypothèse psychosomatique : 

Certains auteurs ont insisté sur l’origine psychosomatique des troubles 

vésicaux quelle qu’en soit leur étiologie, le diagnostic de SDV/CI n’étant pas, en 

général, fait. On peut se demander d’ailleurs si de tels troubles vésicaux ne sont pas 

plutôt la cause que la conséquence des troubles psychologiques. 

Dans le cadre du SDV/CI, cette hypothèse s’appuie sur le fait que beaucoup de 

patients ont un profil psychologique particulier. Pour certains auteurs, le SDV/CI 

semble résulter de la détresse psychosociale. Pour Frewen [48], le SDV/CI serait due 

à un cercle vicieux de mauvaises habitudes mictionnelles. Un facteur externe 

(infection) serait responsable de mictions fréquentes qui seraient ensuite 

entretenues par la patiente, aboutissant à une perte de la capacité vésicale. 

Des études récentes basées sur des tests psychologiques avant et après 

traitement,sont, d’ailleurs, en faveur de cette hypothèse. Cependant, pour Schwartz 

[6], le SDV/CI est un trouble physique ayant des conséquences psychologiques 

variables en fonction des individus. 

 

3. Hypothèse d’obstruction lymphatique ou vasculaire : 

Etant donné que les aspects pathologiques principaux du SDV/CI concernent 

l'infiltration inflammatoire non spécifique, l’oedème et la vasodilatation de la sous 

muqueuse et des couches du détrusor. Des auteurs [48] ont supposé que les 

anomalies de l'obstruction lymphatique et vasculaire seraient à l’origine du SDV/CI. 

Pourtant, les modèles expérimentaux sur l’animal n’ont pas pu justifier ces 

théories et les patients ayant eu des interventions chirurgicales visant à interrompre 
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le support lymphatique ou vasculaire de la vessie n’ont pas connu de soulagement 

symptomatique. 

 

4. Hypothèse génétique : 

Bushman [49] a mené une étude présente des profils cytométriques chez des 

patientes considérées comme porteuses de SDV/CI. Parmi ces patientes, 29 % 

avaient un pic aneuploïde avec un index de DNA minimum à 1,2. Ce profil 

cytométrique n'a pas été retrouvé dans la population témoin. Par ailleurs, il existait 

un taux significatif de tétraploïdie, mais sans grande différence avec les contrôles. 

Cette étude n'est en réalité que descriptive, soulignant la possibilité d'anomalies du 

caryotype dans certains cas de SDV/CI, en l'absence de tout processus tumoral. 

(Toutes les cytologies sont négatives). Il est donc difficile d'en tirer des conclusions 

étiopathogéniques. 
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Diagnostic positif : 
Le diagnostic du SDV/CI repose sur un ensemble d’éléments issus de la 

clinique (syndrome irritatif et douloureux), des examens paracliniques 

(glomérulations/ulcère à l’endoscopie) ainsi que l’absence objective d’autres 

pathologies. Mais il reste généralement basé sur l’expérience et l’avis de chaque 

urologue. 

Il semble exister deux formes cliniques différentes : ceux qui ont des forme « 

majeures » avec un tableau urinaire invalidants évoluant parfois vers des fibrose 

pariétale avec des anomalies endoscopiques importantes et des défauts de 

compliance et ceux ayant des formes « mineures » ayant un tableau urinaire moins 

invalidants mais entrant dans le cadre « d’hypersensibilité globale » et avec des 

lésions moins évolutives. 

 

Tableau typique d’un SDV/CI : 

Patiente qui vient consulter pour des douleurs associées aux mictions 

évoluant depuis plusieurs années, qui a eu recours à plusieurs spécialistes et 

plusieurs traitements médicamenteux antalgique, antibiotique ou anti-

inflammatoire mais sans amélioration, qui dit souffrir de façon chronique de 

sa vessie et être obligée d’uriner fréquemment, voire tout le temps, même la 

nuit et dont l’examen clinique ne retrouve aucune anomalie en dehors 

parfois d’un profil psychologique particulier (type anxiodépressif). 
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I. Clinique : 

1.  Interrogatoire : 

Cet interrogatoire doit être systématisé à la recherche d’une douleur 

pelvienne, d’une pression, ou d’un inconfort chronique (évoluant depuis plus de 6 

mois) perçus comme étant en relation avec la vessie et accompagnés par au moins 

un des symptômes urinaires tels que la pollakiurie ou une envie mictionnelle 

permanente. 

La symptomatologie du SDV/CI est souvent riche. Les symptômes pour 

lesquels les patients consultent comprennent la pollakiurie, importante, avec en 

moyenne 16 mictions par jour, Elle est douloureuse et permanente et a la 

particularité d’être déjà ancienne. La tenue d’un calendrier mictionnel permet de 

vérifier cette pollakiurie. Elle peut être parfois extrême, caractérisée par une miction 

tous les quarts d’heure le jour et toutes les heures la nuit. Ces mictions dictées non 

pas tant par un besoin urgent d’uriner, mais par la nécessité de soulager la douleur. 

         La douleur est le plus souvent sus-pubienne, à irradiation vaginale, et peut se 

prolonger jusqu’au rectum ou au sacrum. Elle est décrite à type de brûlure ou de 

tiraillement plus ou moins déclenché par le remplissage vésical et calmé par la 

miction. La douleur évolue souvent par crise avec des périodes de plusieurs jours 

très douloureuses et des périodes où la douleur est plus supportable mais toujours 

présente. 

Le symptôme urinaire constant est l’envie persistante et fortes d’uriner 

(persistent urge). Les patients peuvent avoir des impériosités mictionnelles avec 

quelques fuites. Classiquement, il n’y a pas d’hématurie [43]. 

Beaucoup de symptômes et en premier lieu la douleur sont aggravés par la 

menstruation et les rapports sexuels, ce qui conduit les patientes à les raréfier, voire 

les interrompre définitivement. 
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Des signes en rapport avec d’autres pathologies peuvent être trouvés par 

l’interrogatoire telle la fibromyalgie, le côlon irritable, la vulvite focalisée, une 

vulvodynie, certaines affections auto-immunes comme le lupus érythémateux ou la 

sclérodermie. 

    Afin d’affiner l’interrogatoire, certains questionnaires standardisés sont 

disponibles comme le questionnaire d’O’Leary-Sant publié en 1997 (Tableau 2), il a 

été récemment validé au cours d’une large étude [50].  En 1998, un autre 

questionnaire de symptômes a vu le jour, celui de l’inventaire de l’université de 

Wisconsin, ce questionnaire comporte sept questions avec un choix allant de zéro 

(jamais) jusqu’à six (continuellement) et un score maximal de 42.  
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Tableau 2: Scores d’O’Leary-Sant[51]. 

Score des symptômes d’O’Leary-Sant Score de gêne d’O’Leary-Sant 
Évaluation des symptômes 
Avant traitement 
Ø Pendant le mois écoulé : 
ü Combien de fois avez-vous 

ressenti une importante envie 
d’uriner sans pouvoir attendre ? 

0 = jamais 
1 = moins que 1 fois sur 5 
2 = moins que 1 fois sur 2 
3 = à peu près 1 fois sur 2 
4 = plus que 1 fois sur 2 
5 = presque continuellement 
ü Avez-vous eu 2 mictions 

séparées de moins de2 heures ? 
0 = jamais 
1 = moins que 1 fois sur 5 
2 = moins que 1 fois sur 2 
3 = à peu près 1 fois sur 2 
4 = plus que 1 fois sur 2 
5 = presque continuellement 
ü Habituellement, combien de fois 

vous levez-vous pour uriner ? 
0 = jamais 
1 = 1 fois 
2 = 2 fois 
3 = 3 fois 
4 = 4 fois 
5 = 5 fois ou plus 
ü Avez-vous ressenti des douleurs 

ou des brûlures dans votre vessie 
? 

0 = jamais 
2 = quelquefois 
3 = presque toujours 
4 = vraiment souvent 
5 = continuellement 
Score total = /20 

Évaluation des symptômes 
Avant traitement 
Ø Pendant le mois écoulé : 
ü La fréquence de vos mictions 

pendant la journée, a représenté 
pour vous : 

0 = aucun problème 
1 = un problème minime 
2 = un petit problème 
3 = un problème moyen 
4 = un problème important 
ü Vous lever la nuit pour uriner, a 

représenté pour vous : 
0 = aucun problème 
1 = un problème minime 
2 = un petit problème 
3 = un problème moyen 
4 = un problème important 
ü Ressentir le besoin d’uriner sans 

pouvoir attendre, a représenté 
pour vous : 

0 = aucun problème 
1 = un problème minime 
2 = un petit problème 
3 = un problème moyen 
4 = un problème important 
ü Les brûlures, les douleurs, 

l’inconfort ou la pesanteur dans 
votre vessie ont représenté pour 
vous : 

0 = aucun problème 
1 = un problème minime 
2 = un petit problème 
3 = un problème moyen 
4 = un problème important 
Score total = /16 
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Éléments du tableau clinique à rechercher par 

l’anamnèse pour évoquer un SDV/CI [16]: 

• Patient de sexe féminin. 

• Besoin mictionnel permanent, gênant, voire douloureux. 

• Pollakiurie dont une nycturie avec au moins un lever la nuit. 

• Gêne pelvienne, dyspareunie, douleurs vésicale, pelvienne, périnéale, 

vaginale ou urétrale 

• Soulagement des douleurs et du besoin par les mictions. 

• Absence de brûlures mictionnelles. 

• Inefficacité des traitements antibiotique, anti-inflammatoire, 

anticholinergique. 

• Association à d’autres syndromes comme la fibromyalgie, le syndrome 

de Sjögren ou le syndrome du côlon irritable. 

 

2. Examen clinique : 

L’examen clinique comprend un examen abdominal, un examen 

gynécologique complet vaginal et du plancher pelvien et également un examen des 

hanches et du rachis. Il est en général pauvre et presque toujours normal, à part 

souvent une douleur à la pression de la vessie au toucher vaginal (expliquant la 

dyspareunie très fréquente) ou une douleur à la palpation hypogastrique chez 

certains patients. 

   Il n’existe ainsi aucun trouble trophique ou infectieux locorégional ni aucun 

prolapsus à l’examen. La sensibilité périnéale est normale, de même que la tonicité 

des sphincters et les réflexes du cône médullaire (réflexe anal à la toux et le réflexe 

clitorido- anal) sont présents. Chez l’homme le toucher rectal recherchera des 

signes de prostatite chronique ou de cancer de la prostate. 
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II. Paraclinique : 

1.   ECBU :  

Un bilan biologique et en particulier un ECBU doit toujours être réalisé en 

première intention pour éliminer toute cause infectieuse à la symptomatologie. Sa 

positivité remet en question le diagnostic de SDV/CI qui par définition présente des 

urines stériles sans hématurie. Hanash et Pool  [32] ont réalisé un ECBU chez 30 

patients atteints de SDV/CI qui est resté stérile ainsi que les ECBU de contrôle. 

Toutefois, une infection urinaire concomitante peut être présente.  

La cytologie urinaire est surtout utile pour éliminer un carcinome à cellules 

transitionnelles. 

Dans notre série, l’ECBU est revenu stérile pour toutes les patientes. 

 

2.   Marqueurs urinaires : 

Depuis plusieurs années, différentes équipes se sont attachées à rechercher 

divers marqueurs urinaires objectifs qui permettraient d’établir le diagnostic du 

SDV/CI. Ces marqueurs correspondent aux différentes hypothèses 

physiopathologiques évoquées. Deux marqueurs urinaires ont été identifiés: la 

glycoprotéine-51 (GP-51) et le facteur antiprolifératif (APF). 

La GP-51 est une glycoprotéine produite et sécrétée par les cellules excréto-

urinaires. Les études montrent que le taux urinaire de la GP-51 est diminué chez les 

patients avec SDV/CI  par rapport aux patients sains. 

Le facteur antiprolifératif (APF) empêche la prolifération des cellules 

urothéliales cultivées en inhibant la production du Heparin Binding-Epidermal 

Growth Factor (HB-EGF). Dans les urines de patients avec SDV/CI, l’activité de l’APF 

est augmentée permettant un diagnostic du SDV/CI  avec une sensibilité de 94 % et 
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une spécificité de 95 %. Le taux urinaire de l’APF est inversement proportionnel à 

celui du HB-EGF [52].  

Ces marqueurs urinaires restent encore du domaine de la recherche clinique et 

ne sont pas encore commercialisés. L’APF sera probablement le futur marqueur 

diagnostic du SDV/CI. 

 

3.  Radiologie : 

Il n’y a aucun examen radiologique qui permet de porter le diagnostic. 

Cependant il est important d’éliminer une cause organique aux douleurs pelviennes. 

Une échographie peut être réalisée pour éliminer une autre pathologie : lithiase, 

tumeur, dilatation des cavités rénales, résidu post-mictionnel. De même un bilan 

d’imagerie pelvienne initial peut être réalisé tel qu’une tomodensitométrie pelvienne 

ou une IRM pelvienne. En cas de SDV/CI, ce bilan est normal. 

En cas de défaut de compliance vésicale qui peut se voir en cas de forme 

évoluée, une échographie du haut appareil urinaire permet de rechercher une 

éventuelle dilatation des cavités rénales. 

 

4. Le bilan urodynamique : 

   Le bilan urodynamique est en général douloureux et peu interprétable, il est 

indiqué pour éliminer d’autres pathologies comme une obstruction sous vésicale ou 

une hyperactivité du détrusor. Il permet également d’apprécier la capacité vésicale 

sans anesthésie. 

  La débimétrie doit être normale, sans volume résiduel post mictionnel. La 

cystomanométrie peut montrer des douleurs au remplissage, un B1 précoce (<150 

cc), une capacité vésicale réduite (260 cc), une diminution de la compliance, ou peut 

être normale. Le signe le plus évocateur de SDV/CI en urodynamique est la présence 
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d’un B3 précoce (inférieur à 300 cc) et douloureux. Steinkohl et Leach [53] ont 

montré que chez les patientes avec un SDV/CI, la capacité vésicale fonctionnelle 

moyenne est de 265 cc et le B1 moyen est de 74 cc. 

Le bilan urodynamique est considéré comme peu spécifique par l’ESSIC, il 

n’intervient plus directement dans le diagnostic du SDV/CI. Dans notre série, il a été 

réalisé chez une seule patiente afin d’éliminer d’autres pathologies (hyperactivité 

détrusorienne, instabilité urétrale). 

 

5. Test au KCL : (test de Parsons) 

Le test est réalisé en remplissant la vessie avec 40 ml d’une solution de KCl 

(40 mEq de KCL dans 100 cc de solution). L’intensité douloureuse est reportée après 

cinq minutes sur une échelle de zéro (pas de douleur) à cinq (douleur intense) et 

comparée avec la douleur ressentie avec un remplissage équivalent par du sérum 

physiologique. Une différence de score de deux points rend le test positif [54]. Un 

test de KCl positif permet d’identifier les patients qui pourront bénéficier d’un 

traitement par le polysulfate d’héparine et le pentosan polysulfate de sodium. À 

noter que des faux négatifs (25 %) associés à ce test ont été rapportés, ainsi que des 

faux positifs (4 %) [24]. 

Plus récemment, Daha del al. [55] Proposent une nouvelle méthode dérivée du 

test au potassium mais mieux tolérée par les patients et comportant une mesure 

quantitative du test. Ils comparent la capacité vésicale maximale après instillation 

d’une solution de physiologique contre une solution de 0.2 moles de KCL, solution 

moins concentrée en potassium que dans le test de parsons. Si une diminution de + 

de 30% de la capacité vésicale maximale est observée, le test est positif. L’etude 

rapporte un test positif chez 30 des 40 patients atteints de SDV/CI, le test est 
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indolore dans 82% des  cas. Dans le groupe contrôle, il n’est pas observé de 

diminution significative de la capacité vésicale maximale. 

     Dans notre série, aucun malade n’a bénéficié d’un test au KCL. Sa réalisation 

dans le cadre d’un bilan de SV/CI reste optionnelle. 

6.  Cystoscopie et biopsie vésicale : 

  La cystoscopie sous anesthésie générale permet une exploration urétrale et 

vésicale aisée et permet d’éliminer d’autres pathologies (carcinome, cystite 

infectieuse, etc.). Elle a également pour but de réaliser  Le test d’hydrodistension 

vésicale qui consiste à remplir la vessie avec du sérum physiologique ou de l’eau 

avec une pression de 80 cmH2O jusqu’à ce que le débit de remplissage cesse par 

équilibration des pressions. La distension vésicale doit être maintenue de 2 à 5 

minutes.  

Lors du remplissage puis après la vidange vésicale, la vessie est explorée à la 

recherche de deux types de lésions qui, sans être suffisantes pour faire le diagnostic 

du SDV/CI, en sont évocatrices :  

-Les ulcères de Hunner : Il s’agit d’une zone blanchâtre, se détachant du reste 

de la vessie et pouvant être confondue avec une cicatrice de biopsie vésicale. Les 

ulcères sont peu nombreux, siégeant sur les parties mobiles de la vessie, surtout sur 

le bas fond et les faces latérales, assez loin du trigone. Parfois le centre de la lésion 

présente un enduit fibrineux qui lui donne alors un véritable aspect d’ulcère. A 

mesure que la vessie se remplit, on voit cette zone se craqueler puis saigner. Cette 

hémorragie en fin de vidange est un signe typique, elle est rarement massive. 

Parfois, elle est tellement abondante qu’elle gêne rapidement l’examen. 
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Figure 9: aspect typique d’un ulcère de Hunner avant le test d’hydrodistension [21]. 

 

   - les glomérulations: se sont des hémorragies pétéchiales sous-muqueuses, 

Parfois confluentes, ressemblant à des glomérules rénaux. 

 

 

Figure 10: glomérulations vésicales après test d’hydrodistension [21]. 
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À l’issue du test, les lésions observées sont classées en quatre grades : 

 

Tableau 3:Classification des lésions endoscopiques du SDV/CI [56]. 

Grade 0  Muqueuse normale 

Grade 1  Pétéchies dans moins de 2 quadrants 

Grade 2  Saignement sous-muqueux important (ecchymose) 

Grade 3  Saignement diffus global de la muqueuse 

Grade 4  Déchirure de la muqueuse avec ou sans 

saignement/œdème 

 

Après le test d’hydrodistension, des biopsies vésicales profondes incluant le 

muscle détrusor sont réalisées sur les zones les plus perturbées, au moins au 

nombre de trois. Les prélèvements biopsiques doivent être fixés au formol. 

L’examen anatomopathologique sert en priorité à écarter le carcinome vésical et 

notamment le CIS mais recherche aussi des signes évocateurs du SDV/CI comme la 

présence d’une inflammation de la lamina propria, la présence d’une mastocytose 

détrusorienne avec plus de 28 mastocytes/mm² et la présence d’une fibrose 

intrafasciculaire [16]. 
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Figure 11: a. forme non ulcéreuse du SDV/CI: muqueuse vésicale normale avec un 

urothélium intact (U) b. coupe de tissu vésical obtenue d'une lésion Type 3C selon 

l’ESSIC affichant une abondance de cellules inflammatoires ainsi qu’une ulcération 

(Uc) du tissu de granulation sous-jacent. Un infiltrat inflammatoire important  

atteignant les parties les plus profondes de la lamina propria (LP) et le détrusor (D)  

c. fibrose au niveau du détrusor(F) séparant les faisceaux musculaires lisses(Sm). 

d. même cas que (c) avec coloration de van Gieson, montrant le  collagène de 

couleur rose (F) séparant les faisceaux musculaires lisses (Sm)[57]. 
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 En fonction des résultats du test d’hydrodistension et des biopsies vésicales, 

des sous-groupes du SDV ont été définis (tableau 4). Ces sous-groupes offrent 

l’avantage de n’exclure aucun patient des recherches cliniques à partir du moment 

où ils présentent les symptômes requis. En effet, comme aucun critère 

cystoscopique ou histologique n’est considéré comme pathognomonique, cette 

façon de faire paraît plus juste en regard des connaissances actuelles. 

 

Tableau 4: Sous-groupes du syndrome de la douleur vésicale en fonction du résultat 

de la biopsie vésicale et du test d’hydrodistension, selon la proposition de 

l’European Society for the Study of Interstitial Cystitis (ESSIC), 2008 [16]. 
 

 

 

III. Critères diagnostiques du SDV/CI: 

1.  Critères du National Institute of Health (NIH) : 

Des critères ont été proposés par le NIH en 1987 dans le but essentiel de 

définir des groupes homogènes de patients lors des études scientifiques mais ils ne 

permettent pas de poser le diagnostic de syndrome douloureux vésical/cystite 

interstitielle précisément. L’application stricte de ces critères du  exclurait du 

diagnostic 60 % des patientes reconnues comme ayant la maladie. 
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Tableau 5: Critères d’inclusion et d’exclusion du NIH. 

Les critères d’inclusion 
Critères cliniques  

• douleurs au remplissage de la vessie et soulagées par la vidange 
vésicale  

• douleurs pelviennes, vaginales, périnéales, abdominales 
• impériosités mictionnelles  

Critères cystoscopiques 
• Pétéchies diffuses (> 10 par quadrant) dans au moins 3 quadrants. 
• ulcère de Hunner. 

Les critères d’exclusion 
Critères cliniques  

• patient de moins de 18 ans 
• symptômes depuis moins de 9 mois 
• pollakiurie diurne < 8 
• pollakiurie nocturne <2 

Critères paracliniques : 
 

• diagnostic de cystite bactérienne ou de prostatite dans les trois mois 
• Tumeurs vésicales 
• Traitement par cyclophosphamide, cystite chimique, tuberculeuse ou 

radique  
• cancer utérin, cervical, vaginal ou urétral de < 5 ans 
• présence d’un calcul dans la vessie ou le bas uretère 
• diverticule de l’urètre 
• Herpès actif, infection génitale 
• apparition de symptômes soulagés par les antimicrobiens, les 

anticholinergiques ou les antispasmodiques 
• capacité vésicale > 350 (sans anesthésie) 
• Absence d’urgence mictionnelle avant 150cc d’eau au remplissage 

vésical (30 – 100ml/mn) 
• présence de contractions vésicales involontaires en cystomanométrie 
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2. Critères de l’European Society for the Study of Interstitial Cystitis 

(ESSIC) [43]: 

   L’ESSIC a proposé en 2008 d’autres critères diagnostiques. En effet, les 

anciens critères datent de 1988 et ont été établi initialement pour l’inclusion dans 

des protocoles et non pour une pratique clinique quotidienne. De plus, le concept de 

syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle a depuis évolué imposant des 

nouveaux critères et une nouvelle prise en charge. 

Les critères cliniques diagnostiques sont : 

• douleur pelvienne chronique depuis plus de six mois. 

• pression ou inconfort perçu en relation avec la vessie.  

• accompagné par ou moins un symptôme urinaire : envie persistante et 

forte d’uriner (différent de l’urgenturie qui est un besoin urgent brutal 

d’uriner) ou pollakiurie. 

Recherche d’une autre pathologie pour exclure le diagnostic: 

• antécédents. 

• examen clinique. 

• ECBU et cytologie urinaire. 

• PSA si homme de plus de 40 ans. 

• débitmétrie. 

• résidu post-mictionnel estimé par échographie. 

• cystoscopie et biopsie. 

   Le diagnostic et la classification du syndrome douloureux vésical/cystite 

interstitielle est surtout basé sur l’examen endoscopique de la vessie avec la 

réalisation d’une hydrodistension. Une nouvelle classification endoscopique du 

syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle a été proposée (tableau 4). Pour 

porter le diagnostic, il faut au moins des glomérulations de grade 2—3 ou une 
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lésion de Hunner ou les deux. Les signes à la biopsie en faveur du diagnostic sont 

une infiltration inflammatoire et/ou une infiltration de mastocytes dans le muscle 

vésical et/ou une fibrose intra-fasciculaire et/ou un tissu de granulation. 

Le terme d’ulcère de Hunner a été remplacé par celui de lésion de Hunner sur 

le principe du fait d’une confusion étant donné qu’il n’y a pas de véritable lésion 

ulcéreuse qui peut être vue sans distension mais qu’il s’agit bien d’une lésion 

inflammatoire avec une rupture de la muqueuse et de la sous muqueuse lors de la 

distension vésicale. Il semble exister une corrélation entre la lésion de Hunner et 

une diminution de la capacité vésicale sous anesthésie. La lésion de Hunner a été 

redéfinie comme étant une : « lésion qui se présente typiquement comme 

circonscrite, sous l’aspect d’une muqueuse rouge avec des petits vaisseaux radiaires 

centrés sur une cicatrice, avec des dépôts de fibrine ou un caillot fixé sur la zone. 

Cette lésion de rupture augmente avec la distension vésicale, avec un suintement 

pétéchial de sang provenant de la lésion et de la muqueuse autour sous la forme de 

cascade d’eau. De manière plus typique, un léger oedème bulleux qui se développe 

après la distension avec une extension périphérique qui varie ». 

 

 
Figure 12: aspect cystoscopique d’une lésion de Hunner : 

 a. avant l’hydrodistension 

b. lors de l’hydrodistension : rupture de la muqueuse avec saignement au niveau  de 

la lésion 

c. développement d’un œdème après hydrodistension[57]. 
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Diagnostic différentiel : 
Le diagnostic du SDV/CI est un diagnostic d’élimination, puisque celui-ci ne 

peut être envisagé qu’une fois éliminées les autres cystopathies. Il est impératif que 

les praticiens prennent en compte le SDV/CI dans leurs diagnostics différentiels de 

telle façon que peu de patients soient sous diagnostiqués ou non traités. 

 Les diagnostics différentiels du SDV/CI sont : 
 

- Carcinome in situ : 

C’est de lui dont il faut se méfier le plus, et ce, particulièrement chez 

l’homme. Utz et Zincke [58] ont surtout insisté sur ce point dans leur étude en 

montrant que 23% des hommes et 1,3% des femmes étiquetés SDV/CI présentaient, 

en fait, un carcinome in situ [6]. D’où l’importance de la cytologie urinaire et de la 

biopsie vésicale qui doivent être systématiquement pratiquées, surtout chez les 

hommes. Il a été noté l’intérêt de l’étude par cytométrie de flux de la muqueuse 

vésicale. En cas de SDV/CI, l’étude par cytométrie de flux doit monter un pic 

diploïde. Tout pic aneuploïde, même avec un faible pourcentage de cellules, doit 

faire craindre l’existence d’un cancer in situ. 
 

- Dysplasie vésicale : 

Aux frontières du SDV/CI se situe la dysplasie vésicale. Il s’agit d’un aspect 

peu connu des cystopathies chroniques. Seules deux séries ont fait état de patientes 

souffrant de pollakiurie chronique douloureuse et pour lesquelles le diagnostic de 

dysplasie vésicale avait été retenu. 

Il s’agit là d’un diagnostic purement anatomopathologique selon les critères 

morphologiques définis par MURPHY [38]. 
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La preuve de son entité anatomo-clinique reste à trouver, de même que sont à 

préciser les risques évolutifs vers une tumeur vésicale. 
 

-Cystite tuberculeuse : 

La recherche de BK dans les urines selon un protocole bien établi est un point 

essentiel. 
 

- Cystite radique : 

Elle donne, elle aussi, un tableau clinique identique. Il peut exister des lésions 

hémorragiques lors de la distension vésicale et des glomérulations à la biopsie 

vésicale. 

En outre, plusieurs diagnostics peuvent être évoqués devant une pollakiurie, 

une miction impérieuse et ou une douleur pelvienne: 

- Les pathologies infectieuses ou inflammatoires comme une infection 

récurrente du tractus urinaire, la diverticulose urétrale, une infection de 

glande de Bartholin ou la glande de Skene, une vulvo-vestibulite, une vaginite. 

- Les causes Gynécologiques : le fibrome utérin, l’endométriose. 

- Les causes urologiques comme l’incontractilité du détrusor, la prostatodynie, 

l’urétrite, la lithiase urétrale. 

- Les causes neurologiques comme l’hyperactivité du détrusor, la maladie de 

Parkinson, la maladie du disque lombosacré, la tumeur spinale, la sclérose en 

plaques ou l'AVC. 

D'autres diagnostics sont possibles comme le dysfonctionnement urinaire, la 

vulvodynie, la myalgie à l'étage pelvien, la hernie, la maladie d'intestin 

inflammatoire, la diverticulite… 
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Cliniquement, le praticien est contraint à considérer tous ces diagnostics 

alternatifs potentiels avant de porter le diagnostic de SDV/CI sur un patient, d’autant 

plus que l’implication du diagnostic du SDV/CI est profonde, étant donné qu’il s’agit 

d’une pathologie chronique sans traitement universellement efficace. 
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Tableau 6: Diagnostics différentiels du SDV/CI et moyens d’exclusion [14]. 

Diagnostic différentiel Bilan à faire 
Cancer de vessie, carcinome in situ Cystoscopie avec biopsie vésicale 
infection urinaire banale ECBU 
Infection urinaire à germes 
atypiques : Chlamydia trachomatis, 
Ureaplasma urealyticum, 
Mycoplasma hominis, Mycoplasma 
genitalium, Corynebacterium 
urealyticum, Candida 

Culture spécifique à chaque germe 

Mycobacterium tuberculosis À suspecter si pyurie et ECBU stérile 
Culture spécifique ou PCR 

Herpès génital (HSV) et HPV Examen clinique : recherche des 
lésions herpétiques ou des 
condylomes au niveau de la vulve, du 
vagin, du col utérin ou de l’urètre 

Cystite radique Antécédents de radiothérapie 
Cystite médicamenteuse Antécédents de chimiothérapie ou 

d’immunothérapie par 
cyclophosphamide 

Obstruction sous-vésicale Débitmètre et mesure du résidu 
post-mictionnel, urétrocystoscopie 

Lithiase vésicale Échographie ou cystoscopie 
Diverticule urétral Examen clinique, échographie 

Endovaginale 
Endométriose pelvienne ou 
Vésicale 

Histoire clinique, IRM pelvienne, 
cystoscopie et biopsie de nodule 
Bleuté 

Cancer vaginal, du col utérin 
ou de l’utérus 

Examen clinique, consultation 
gynécologique, biopsie, échographie 
pelvienne 

Hyperactivité vésicale Clinique, bilan urodynamique 
si suspicion 

Cancer prostatique Toucher rectal, PSA et biopsie 
Prostatite chronique Histoire clinique, ECBU 
Névralgie pudendale Clinique, bloc anesthésique du tronc 

du nerf pudendal positif 
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Evolution naturelle : 
Classiquement, les signes cliniques légers apparaissent progressivement, mais 

sur un temps court, puis la maladie atteint rapidement un stade chronique où les 

lésions vont se stabiliser pour des années. L’évolution du SDV/CI se fait par phases 

d’aggravation- rémission après lesquelles, les symptômes deviennent plus sévères 

et plus constants. 

La plupart des patients souffrent, au début, de pollakiurie et d’impériosité 

mictionnelle. Plus la maladie évolue, plus la douleur augmente d’intensité et devient 

le symptôme le plus dominant et le plus invalidant. L’évolution rapide et la 

rémission spontanée et définitive sont rares, ainsi que la progression rapide vers la 

petite vessie. 

Les formes mineures restent mineures, sans altération du haut appareil 

urinaire. Elles peuvent évoluer vers une forme  ulcéreuse de façon exceptionnelle 

bien que ces deux formes de SDV/CI semblent distinctes et sans rapport. 

Les formes majeures, par contre, se compliquent parfois d’une atteinte du 

haut appareil urinaire, mais c’est habituellement la gravité des symptômes, plus que 

le retentissement sur le haut appareil, qui impose un acte chirurgical : 

Agrandissement vésical ou dérivation urinaire. 

 

  



Syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle  Thèse N° : 083/16 

M. EL AMMARI Oussama  73 

Traitement : 
Parmi les nombreux traitements proposés pour traiter le SDV/CI, très peu ont 

été soumis à des essais contrôlés. Aucun traitement actuel ne dispose d'une 

autorisation de mise sur le marché (AMM) dans cette indication. 

En outre, la cause de la maladie étant inconnue, il n’y a pas vraiment de 

traitement de fond, et les traitements utilisés sont empiriques et non spécifiques. Ils 

sont plutôt palliatifs que curatifs. Néanmoins il convient d’utiliser les traitements les 

moins agressifs en première intention. Il n’est pas rare d’essayer plusieurs 

traitements avant de trouver celui qui convient le mieux au patient.  

   Le choix du traitement doit se faire après une évaluation précise des 

symptômes et de la plainte du patient, en pesant les bénéfices et les risques des 

thérapeutiques. Il doit s’accompagner d’un suivi attentif et régulier. 

 

I. Traitement préventif : 

1. Diététique et hygiène de vie : 

Il faut conseiller aux patients atteints de SDV/CI une bonne hygiène de vie 

comme le fait d'éviter les voyages qui aggravent ou déclenchent les crises, leur 

apprendre à bien gérer leur temps et stress et de mener, si possible un régime 

spécial pour éliminer tous les excitants vésicaux. De nombreux patients atteints de 

SDV/CI ont remarqué que certains aliments pouvaient exacerber leurs symptômes et 

que la modification du régime alimentaire suffisait à soulager significativement ces 

symptômes. Cependant, d’un patient à l’autre, ce ne sont pas les mêmes aliments 

qui aggravent les symptômes. D’autres, en revanche, n’ont constaté qu’une 

influence minime de cette diète sur leur état clinique. 

   De façon non exhaustive, il est possible de proposer une liste des aliments à 

éviter ou à l’inverse, de ceux qui sont bien tolérés (tableau 7).  
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Tableau 7: Liste des divers groupes d’aliments et de boissons à éviter ou bien 

tolérés [16]. 

Catégorie d’aliments Aliments à éviter Aliments tolérés 

Boissons 
Alcools, boissons gazeuses, thé, 
café, jus d’airelles, 
jus d’agrumes 

Eau minérale plate, café 
décaféiné, thé sans 
théine, certaines tisanes 

Céréales, hydrate de 
carbone Pains de seigle ou au levain Autres pains, pâtes, 

pommes de terre, riz 

Conservateurs et additifs 

Acide citrique, glutamate de 
monosodium, aspartam, 
saccharine, aliments avec des 
conservateurs 
ou des additifs, aliments 
artificiels 

 

Divers 

Tabac, restauration rapide, 
produits minceurs, 
médicaments contenant de 
l’éphédrine ou 
de la pseudoéphédrine, certaines 
vitamines (B ou C) 

 

Épices et assaisonnements 

Mayonnaise, aliments épicés, 
sauce au soja, sauces 
préparées pour les salades, 
moutarde et vinaigre 

Ail 

Fruits 

Ananas, pomme, abricot, avocat, 
banane, fraise, 
pamplemousse, nectarine, pêche, 
prune, airelles, 
rhubarbe, agrumes, noix 

Poire, melon, amande, noix 
de cajou 

Laitages/chocolat 
Fromage affiné, crème fraîche, 
crème aigre, yaourts, 
Chocolat 

Chocolat blanc, fromage 
frais, lait 

Légumes Haricots verts, fèves, oignons, 
tofu, soja, tomates Autres légumes 

Viandes/poissons 

Produits traités, fumés ou en 
conserve, anchois, 
caviar, foie de volaille, corned-
beef 

Autres produits 
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2. prise en charge psychologique : 

L’errance diagnostique et la non-efficacité de traitements inadaptés 

conduisent souvent à une sensation d’abandon et de désespoir. Plusieurs patients 

ne sont pas capables de travailler, d'avoir des rapports sexuels; ils ont eu des échecs 

relationnels, des idées suicidaires ou ont carrément fait des tentatives de suicide. 

Dans les cas sévères de la maladie, les patients peuvent avoir une douleur 

incessante, une pollakiurie pouvant atteindre 60 fois par jour et une pollakiurie 

nocturne très fréquente responsable d'une privation du sommeil. 

Dans une étude faite par Koziol et al. [59] 60% des patients atteints de SDV/CI 

ont confirmé le stress comme facteur causal de la recrudescence de leur maladie. De 

telles contraintes de la vie, font que le patient est souvent incapable de travailler, de 

remplir des activités de la vie quotidienne et, dans les cas sévères de la maladie, 

carrément incapable de quitter son domicile.  

Une prise en charge psychologique avec une bonne entente patient-

thérapeute est indispensable au succès thérapeutique, car l'attention que peut prêter 

le médecin au côté psychologique de la maladie et son soutien peuvent améliorer 

fortement la réponse thérapeutique. 

 

3. thérapie comportementale : 

Elle correspond à l'auto-rééducation vésicale ou entraînement vésical, qui a 

pour but d’augmenter la capacité vésicale, en augmentant l’intervalle inter-

mictionnel. Et au traitement du dysfonctionnement du plancher pelvien. 

Un programme comportemental optimal a été établi, étant donné la chronicité 

de cette maladie et la possibilité d'une amélioration spontanée ou d'une rémission. 

D'une façon générale, si le patient tolère bien la thérapie comportementale, un 

essai de 3 à 6 mois est justifié, avant de passer aux thérapies plus invasives et plus 

coûteuses sachant que cette décision d'abandonner ou de modifier ces thérapies 

revient au patient et à son médecin lorsqu'il n'y a pas d'amélioration symptomatique. 
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II.Traitements oraux : 

1. Pensotan polysulfate sodique (PPS) (Elmiron®): 

C’est un polysaccharide de structure similaire à celle du sulfate d’héparine et 

donc des glycosaminoglycanes qui sont des protéines constitutives de la paroi 

vésicale. Son mécanisme d’action supposé passe par un effet direct de restauration 

de la couche de mucine de l’urothélium vésical et un mécanisme indirect en liant des 

substances toxiques contenues dans l’urine [60]. 

  Le traitement doit être poursuivi pendant au moins 4 mois pour prouver une 

certaine efficacité notamment en ce qui concerne la douleur et la pollakiurie. Quatre 

études ont été menées afin d'évaluer l'efficacité du PPS. Parsons et Mulholland ont 

rapporté une amélioration significative de la douleur, de la pollakiurie nocturne et 

de l'impériosité mictionnelle ainsi que le volume mictionnel moyen chez les patients 

sous PPS. Dans une étude plus récente de Parsons et al. [61], 32% des patients sous 

PPS ont connu une amélioration de 50% de leurs symptômes. Dans l'étude de 

Mulholland et al. [62], 28% d'entre eux ont connu une amélioration symptomatique. 

  Toutefois, Holm-Bentzen et al. n'ont constaté aucun bénéfice du traitement 

chez leurs patients. En 1997, Hwang et al. [63] ont réalisé une méta-analyse, à partir 

de ces 4 essais cliniques sus-cités. Ils ont affirmé que le PPS est plus efficace que le 

placebo dans le traitement du SDV/CI. Cependant, une méta-analyse [64] effectuée 

récemment n'a pas permis de conclure de manière définitive quant à l'efficacité du 

traitement. 

   La dose recommandée du PPS par voie orale est 300mg par jour à raison de 

100 mg 3 fois par jour à distance des repas. Il peut être prescrit aussi à raison de 

200mg 2 fois par jour pour une meilleure compliance thérapeutique. Toutefois, 

selon le résultat d'une étude récente [65], le fait de tripler la dose du PPS ne donne 

pas plus d'amélioration.   Quant à la durée efficace du traitement, des études [66] 
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ont montré que les effets thérapeutiques maximaux du PPS ne sont obtenus 

qu'après une durée de 5 à 6 mois de traitement ou au moins 3 mois. Le PPS est un 

traitement bien toléré et ses effets secondaires principaux sont d'ordre digestif, 

avec, parfois, des diarrhées, une dyspepsie, des douleurs abdominales. Plus 

rarement, une alopécie réversible, des céphalées, un rash cutané. 

   Le risque du traitement est la rechute à l'arrêt.  En France, ce médicament a 

une autorisation temporaire d’utilisation (ATU). Une surveillance de la coagulation 

semble souhaitable, même si le risque de passage systémique est faible. 

   Par ailleurs, le PPS peut être utilisé en association avec d'autres 

médicaments. Certains auteurs [67] se sont intéressés à l'efficacité et la sécurité de 

l'association du PPS par voie orale et l'injection sous cutanée de l'héparine à faible 

dose. Ils ont noté une amélioration significative de l'intensité de la douleur et ont 

donc conclu que l'administration simultanée d'une faible dose d'héparine et du PPS 

oral est une modalité efficace dans le traitement du SDV/CI et qui peut être utilisée 

en toute sécurité. 

Dans notre série, les 3 patientes mises initialement sous PPS ont présenté une 

bonne réponse 

 

2. Les antidépresseurs : 

Les antidépresseurs sont des neuromodulateurs de la douleur et peuvent agir 

de ce fait dans le SDV/CI. Leurs effets secondaires fréquents conduisent souvent à 

prescrire de faibles doses. 

L'amitriptyline (Laroxyl®) doit être débutée avec une posologie très faible de 

l'ordre de 10 mg le soir au coucher et augmentée progressivement à 25, 50, 75 mg 

tous les 2 à 3 semaines en cas de bonne tolérance. Les symptômes du SDV/CI sont 

améliorés chez 64 % à 90 % des patients [68].Ses effets secondaires sont la prise de 
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poids, la fatigue, la diminution de la libido, les palpitations et rarement une 

hépatotoxicité ou une aplasie médullaire. 

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine sont aussi employés pour leur 

action anticholinergique et leur effet de diminution de la recapture de la sérotonine 

et de la noradrénaline. Ils ont par ailleurs une action sédative, efficace sur la 

nycturie. La fluoxétine (Prozac®) est prescrite à la dose initiale de 20 mg/j et peut 

être augmentée à 40 mg/j. La sertraline (Zoloft®) est initiée à la dose de 50 mg/j et 

peut être augmentée jusqu’à 100 mg/j. 

Les effets thérapeutiques des antidépresseurs sont multiples. Ils améliorent la 

qualité du sommeil et en conséquence diminuent la nycturie. Ils ont un effet 

neuromodulateur sur la douleur en augmentant son seuil de perception ainsi qu’un 

effet anticholinergique sur le détrusor. Cependant, une revue de la littérature 

récente n’a relevé que deux études randomisées pour l’amitriptyline et deux études 

randomisées pour la sertraline avec des résultats discordants ne permettant pas 

d’affirmer avec certitude l’utilité des antidépresseurs dans le SDV/CI [69]. 

 

3. Les antihistaminiques : 

L’efficacité du traitement antihistaminique dans le contrôle des symptômes du 

SDV/CI reste controversée. L'Hydroxizine (Atarax®) est un antagoniste des 

récepteurs H1 dont l’activité est l’inhibition de la dégranulation des mastocytes, elle 

a aussi des propriétés anticholinergiques qui pourraient améliorer la pollakiurie et 

des propriétés sédatives qui amélioreraient la pollakiurie nocturne et diminueraient 

l'anxiété des malades. La posologie habituelle commence à 10mg le soir au coucher 

avec une augmentation possible jusqu'à 25, 50, 75 mg chaque semaine. Cette 

augmentation est limitée par la sédation, mais les patients devraient poursuivre la 

prise de doses élevées plusieurs jours car la sédation peut céder par la suite. L’effet 
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n’est atteint qu’après 3 mois de traitement. Son efficacité dans le SDV/CI a été 

remise en cause par une étude randomisée [70] et une revue de la littérature 

pointant les insuffisances méthodologiques des études publiées [71]. 

    La cimétidine (Tagamet®), un antagoniste des récepteurs H2 utilisé 

initialement dans le traitement des ulcères gastroduodénaux, semble avoir fait la 

preuve de son efficacité. La première étude ouverte ayant montré une efficacité de la 

cimétidine dans le SDV/CI ne concernait que neuf patients [72]. Cette efficacité s’est 

avérée durable puisque dans une autre étude, 74 % des patients traités par 

cimétidine restaient améliorés après un suivi de 30 mois [73]. En 2001, une étude 

clinique randomisée, double aveugle, contrôle versus placebo a permis de confirmer 

l’intérêt de la cimétidine dans le traitement du SDV/CI en améliorant surtout la 

cystalgie et la nycturie [74]. La dose habituelle est de 200 mg deux fois par jour. 

          

4. Les antiépileptiques : 

La gabapentine (Neurontin®) est de plus en plus utilisé dans la prise en charge 

des douleurs chroniques. On suppose qu’il a un effet neuromodulateur de la douleur 

en augmentant le seuil de douleur. Sasaki et al. [75] ont mené une étude sur des 

patients ayant une douleur génito-urinaire réfractaire, traités par gabapentine. 10 

patients d'entre eux ont rapporté une amélioration de la douleur. La posologie peut 

être débutée par 100 mg le soir au coucher, avec augmentation par palier de 100mg 

tous les 3 à 7 jours, si bien tolérée. Les effets secondaires les plus fréquemment 

notés sont la somnolence et le vertige. 

  



Syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle  Thèse N° : 083/16 

M. EL AMMARI Oussama  80 

5. Les immunosupresseurs : 

5.1. Azathioprine : 

L’azathioprine fut un traitement prometteur dans le SDV/CI, mais n'a jamais 

connu de popularité, probablement à cause de ses multiples effets secondaires. 

ORAVISTO et ALFTHAN [76] ont traité 38 malades avec l'azathioprine pendant 

une ou 2 semaines avec disparition de la douleur dans 22 cas et de la pollakiurie 

dans 20 cas. Malheureusement, les effets secondaires ont été importants. Dans la 

même étude, la chloroquine a aussi montré de bons résultats, puisque sur 22 

patients, 50% ont vu leur douleur disparaître, mais chez 12% seulement, la 

pollakiurie et l’impériosité se sont améliorées. 

5.2. Méthotrexate : 

Dans une étude [77] portée sur un groupe restreint de patients atteints de 

SDV/CI, il a été noté que la méthotrexate avait un effet favorable sur la diminution 

de la douleur mais aucun effet sur les troubles urinaires. L'efficacité et la sécurité 

d'utilisation du méthotrexate ont été étudiées sur 9 patientes avec SDV/CI 

réfractaire. 45% de ces patientes ont connu une diminution significative de la 

douleur, mais aucune réduction de la pollakiurie ou du volume mictionnel n’a été 

relevée. 

5.3. Ciclosporine A : 

Une équipe finlandaise [78] a réalisé une étude sur des patients atteints de 

SDV/CI avec symptômes sévères. Cette étude a montré une diminution significative 

de la pollakiurie, après la prise de la cyclosporine A. la même équipe a réalisé, par la 

suite, une autre étude pour évaluer, cette fois-ci, l'effet de la cyclosporine à long 

terme sur des patients sous cyclosporine A pendant un an avec amélioration des 

troubles urinaires. Les auteurs concluent que la cyclosporine A était efficace dans le 

traitement du SDV/CI avec un effet thérapeutique prolongé. Ce traitement était bien 
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toléré malgré ses effets secondaires potentiels (HTA et insuffisance rénale), ce qui 

nécessite un suivi médical prudent. L'arrêt du médicament a entraîné une 

recrudescence des symptômes chez la plupart des patients. Les bons résultats de 

ces études ne permettent, toutefois, pas d'utiliser la cyclosporine en pratique 

courante, car ce médicament est potentiellement toxique. 

 

6. Antagonistes des récepteurs de leukotriène D ( LTD4) : 

Le Montelukast (Singulair®) est un antagoniste des récepteurs du LTD pouvant 

être utile chez les patients avec mastocytose vésicale ou ATCD d'allergie 

documentés, puisqu’il est impliqué dans l'asthme et l'inflammation. Une première 

étude danoise [79] a montré que l'administration d'une dose quotidienne de 

Montélukast aux patients atteints de SDV/CI avait pour effet d'opérer un 

soulagement sensible de l'impériosité mictionnelle et de la douleur. Une autre étude 

[80] portée sur 10 patientes atteintes de SDV/CI et traitées par Montelukast a 

montré une réduction significative de la pollakiurie nocturne et de la douleur chez 

ces patientes. 

   D'autres traitements dans cette catégorie tel que le Zafirlukast ne sont pas 

autant utilisés que le Montelukast étant donné leurs effets secondaires importants. 

 

7. Suplatast : 

Il a été montré que le Suplastast tosilate (un antiallergique commercialisé au 

Japon) inhibe la production des IgE. 

Dans une étude pilote [80], des patientes sous Suplatast par voie orale durant 

un an (300 mg / jour) ont connu une augmentation significative de leur capacité 

vésicale et une amélioration de leurs symptômes sans apparition d'effets 

secondaires. 
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8. Quercetin (CystaQ, Cystoprotek) : 

Le Quercetin est un produit bioflavonoïde naturel, retrouvé à forte 

concentration dans le vin rouge, les oignons, le thé vert, les plantes et les graines. Il 

inhibe la prolifération des mastocytes et leur sécrétion de l'histamine. Cet effet du 

Quercetin serait synergique dans le SDV/CI quand il est combiné à l'acide 

hyaluronique et le sulfure de chondroitine (Cystoprotek®).Dans une étude [80], le 

traitement par CystaQ de 20 patients a amélioré le SDV/CI. Dans une autre étude, 37 

patientes traitées par 6 capsules par jour de Cytoprotec ont connu une amélioration 

symptomatique. 

   Par ailleurs, il a été démontré récemment que le Quercetin est efficace dans 

le traitement de la prostatite chronique, pathologie qui partage plusieurs 

parallélismes avec le SDV/CI. 

   Toutes ces études ont montré une amélioration significative des symptômes 

sous Quercetin, avec peu d'effets secondaires. Les stratégies visant à augmenter la 

réponse thérapeutique dans le SDV/CI devraient prendre en considération 

l'association des agents immunomodulateurs avec d'autres substances actives, afin 

d'obtenir une approche multimodale. 

 

9. Corticothérapie orale : 

Peu d’études ont été réalisées sur l’utilisation des corticoïdes alors que son 

action immunosuppressive et anti-inflammatoire pourrait être intéressante. Une 

étude prospective [81] non randomisée a été réalisée sur 14 patients avec forme 

ulcéreuse sous une dose quotidienne de 25 mg de prednisone. Les résultats de cette 

étude ont montré une amélioration de la douleur dans 69% des cas. L'équipe conclut 

que la corticothérapie devrait être prise en compte chez les patients ayant une forme 

ulcéreuse du SDV/CI et ne répondant pas aux traitements conventionnels. 
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10. L-arginine : 

La L-arginine est un acide aminé, qui représente l'une des unités structurales 

élémentaires des protéines. C'est un précurseur naturel de l'oxyde nitrique. Le 

déficit en ce dernier pourrait avoir un rôle fondamental dans les anomalies 

inflammatoires et urodynamiques présentes dans le SDV/CI. Des études avaient 

montré que le taux d’oxyde nitrique urinaire était diminué dans le SDV/CI. 

Afin d'évaluer l'efficacité de ce traitement dans le SDV/CI, cinq études [59] ont 

été réalisées. La posologie quotidienne de la L-arginine a varié entre 1,5 à 2,4 g 

pendant 1 à 6 mois. Toutes ces études ont montré une réduction relative des 

symptômes du SDV/CI sauf une seule où il n'y a eu aucun changement des 

symptômes ou du taux d'oxyde de nitrique. Aucun effet secondaire n'a été observé 

dans cette étude. 

L'usage de la L-arginine reste controversé et des études récentes [79] ont 

suggéré que son effet se soit révélé minime en matière de SDV/CI. 

 

11. Inhibiteurs calciques : 

La Nifédipine (Adalat®) est utilisé dans le traitement de l'HTA et de 

l'insuffisance coronaire. Sur la contractilité du muscle détrusor, les inhibiteurs 

calciques se sont avérés plus efficaces que les anticholinergiques. De plus, la 

nifédipine déprime l'immunité à médiation cellulaire contrairement aux autres 

inhibiteurs calciques, ce qui justifie son choix dans le traitement du SDV/CI. 

Fleischman [82] dans sa première étude portée sur 10 patientes, n’a vu qu’une 

seule patiente sans amélioration et 3 avec disparition totale de leurs symptômes. À 

la suite, en traitant 16 patientes selon le même protocole, il a montré une 

amélioration de 81% de ces patients. 
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Il faut savoir que plusieurs mois de traitement sont parfois nécessaires pour 

observer une diminution de la pollakiurie. 

 

12. Antibiotiques : 

L'équipe de la faculté de Maryland [83] a réalisé une étude à propos de 

l'antibiothérapie orale dans le traitement du SDV/CI. Dans cette étude 50 patients 

ont été traités par antibiothérapie et placebo. La rifampicine ainsi qu'une séquence 

de doxycycline (100 mg), érythromycine (500 mg), métronidazole (300 mg), 

clindamycine (500 mg), amoxicilline (250 mg) et ciprofloxacine ont été employées 

pendant 3 semaines pour chaque ATB, en plus de 300mg de rifampicine administrés 

quotidiennement pendant les 18 semaines. Le choix de ces ATB a été initialement 

basé sur l'étude de Durier [84] qui a connu un taux de réussite élevé dans 

l'éradication des symptômes du SDV/CI. Toutefois, ceci ne représente pas un 

progrès majeur dans le traitement du SDV/CI. 

 

13. Nalméfène : 

Le nalméfène (Revex®) est un nouvel antagoniste opiacé administré per os qui 

inhibe l'activité des cellules mastocytaires. L'idée d'utiliser un antagoniste opiacé 

dans le SDV/CI est basée sur le fait que les cellules mastocytaires activées libèrent 

l'histamine et les autres médiateurs de la réponse immunitaire quand leurs 

récepteurs endogènes opiacés sont stimulés. Pourtant, des traitements 

antihistaminiques essayés auparavant n'avaient pas été concluants dans le SDV/CI. 

Stone [85] a réalisé une étude sur 27 patientes atteintes de SDV/CI avec mastocytose 

traités par le nalméfène. 58% des patientes ont ressenti une nette amélioration de la 

douleur après 15 mois de traitement. Le traitement n'était pas sans effets 
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secondaires : insomnie surtout, mais aussi nausées. Ces effets secondaires ont 

disparu totalement au 3ème mois de traitement. 

C'est un médicament intéressant dans le traitement du SDV/CI; mais des 

études randomisées avec un suivi à long terme sont nécessaires pour confirmer ces 

résultats encourageants. 

 

14. Antalgiques : 

Souvent utilisés en automédication par les patients pour agir sur le versant 

douloureux de la maladie, les antalgiques conventionnels sont en réalité peu 

efficaces. 

Le phénazopyridine (Pyridium®) est un analgésique de l'appareil urinaire utilisé 

pour le soulagement de douleurs brèves dans la vessie. Il n'est pas indiqué pour les 

traitements à long terme car il peut s'accumuler dans l'organisme et provoquer de 

graves effets secondaires. Typiquement, les auteurs [66] utilisent l'oxycodone ou 

l'hydrocodone à action courte au cours des épisodes d'inconfort significatif. La 

posologie initiale est de 10mg, deux fois par jour. 

L’administration d’antalgiques morphiniques doit être réservée aux formes 

rebelles et très symptomatiques. Ils doivent au mieux être mis en place dans le 

cadre d’une consultation spécialisée antidouleur. 

 

15. Anticholinergiques : 

Les agents anticholinergiques tels que l'oxybutynine et la toltérodine 

employés pour détendre le muscle vésical, ont été utilisés pour traiter la pollakiurie 

chez les patients atteints de SDV/CI [79]. 

L'oxybutynine (Ditropan®) est un antagoniste des récepteurs muscariniques. 

Administré par voie orale, il présente les inconvénients de provoquer une 
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somnolence, des troubles de la vision et un grave dessèchement des muqueuses 

buccales et nasales. 

La toltérodine (Detrusitol®), elle, est un antimuscarinique développé pour le 

traitement des vessies hyperactives, réputée pour provoquer moins d'effets 

secondaires (comme la bouche sèche) et peut être utilisée chez les patients en phase 

initiale. En outre, le chlorure de trospium (Ceris®), un médicament appliqué dans le 

traitement des vessies hyperactives, peut aussi se révéler utile pour traiter le 

symptôme d'impériosité mictionnelle chez les patients atteints de SDV/CI. 

Bien que tous ces médicaments puissent avoir un effet sédatif sur la vessie 

chez certains patients, il a été démontré [79] que leur usage prolongé pouvait causer 

des problèmes de rétention vésicale. En outre, ces traitements peuvent diminuer la 

vidange vésicale et donc exacerber la douleur pelvienne. Leur utilisation dans le 

SDV/CI doit donc être prudente. 
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III. Traitemens endovésicaux : 

1. Hydrodistension vésicale : 

Elle possède non seulement un rôle diagnostique, mais aussi thérapeutique. 

Elle s’effectue sous anesthésie générale  au décours de la cystoscopie et nécessite 

un remplissage à 80 cm H2O pendant 1 heure. Les capacités vésicales initiale et 

finale sont mesurées. Cependant, l'aggravation initiale de la symptomatologie rend 

prudente l'hospitalisation pendant une nuit. Son efficacité doit être entretenue par le 

calendrier mictionnel et les instillations endovésicales. Le traitement d'entretien 

après l'hydrodistension thérapeutique repose sur le traitement endovésical. Les 

instillations sont débutées 20 à 30 jours après l'hydrodistension.  

Cette technique a été proposée par Bampus en 1930. Elle aurait 

théoriquement 2 mécanismes d'action : 

- La destruction mécanique ou ischémique du plexus nerveux sous muqueux et 

des barorécepteurs de la vessie  

- La dispersion de la dégranulation mastocytaire avec épuisement des 

médiateurs de l'inflammation. Le but de cette technique est d'obtenir un délai 

plus long entre deux mictions. 

Pour certains auteurs [26], elle permet une amélioration clinique dans plus de 

60% des cas et serait efficace aussi bien dans les formes pollakiuriques qu'algiques. 

Dunn [86], par exemple, rapporte dans son étude que 16 sur 25 des patients traités 

sont devenus asymptomatiques. Toutefois, Sant [87] n'a rapporté qu'environ 20% 

d'amélioration de ses patients. Par ailleurs, Hanno et Wein [66] ont rapporté les 

résultats d'hydrodistension de 82 patients avec capacité vésicale élevée (supérieure 

à 600 ml) et de 38 patients avec capacité vésicale diminuée (inférieure à 600ml). 

12% du groupe à capacité élevée, et 26% des patients à capacité faible, ont eu une 

excellente réponse. Cependant, l'amélioration symptomatologique est à court terme. 
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En cas d'échec du traitement d'entretien endovésical, les hydrodistensions 

thérapeutiques peuvent être répétées si les récidives sont espacées. On note 

toutefois une diminution de l’efficacité au fur et à mesure des hydrodistensions. 

   L'indication de l 'hydrodistension est une capacité vésicale réduite et sans 

fibrose. Toutefois, cette technique n'est pas sans risque, sa complication majeure 

étant la rupture vésicale signalée dans 10 % des cas. 

2. Diméthylsulfoxyde (DSMO): 

Le DSMO est utilisé dans le SDV/CI dès les années 1960, Il possède plusieurs 

propriétés:anti-inflammatoires, analgésiques, anti-infectieuses, myorelaxantes, 

inhibitrices des mastocytes et solvantes du collagène. En effet, le DMSO augmente la 

capacité vésicale mesurée sous anesthésie et diminue les phénomènes douloureux.  

Le protocole d'instillation est empirique. Trois à quatre semaines après 

biopsie, et si les urines sont stériles, 50 cc de DMSO à 50% sont instillés. La solution 

doit être gardée au moins 15 minutes. Le traitement est répété tous les 15 jours 

pendant une période de 6 mois en moyenne. Quatre à huit instillations sont 

réalisées. Parfois, les 2 premières cures sont suivies d'une majoration de la 

symptomatologie. L'amélioration se dessine vers la troisième ou quatrième 

instillation. 

Pendant le suivi, il est nécessaire soit de changer de traitement, soit de répéter 

une nouvelle série d'instillations sous anesthésie souvent proposée en première 

intention, lorsque les traitements per os n'ont pas permis d'améliorer de manière 

significative les symptômes. 

L'instillation de 50% de DMSO a permis de constater une diminution de la 

douleur, ainsi qu'une diminution de la pollakiurie et ceci pour la majorité des 

patients atteints de SDV/CI sans toxicité locale ni générale. En outre, il a été apporté 

dans plusieurs séries, jusqu'à 80% de bons résultats. Dans une étude [6], 50 à 93% 
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des patients ont été améliorés après une phase initiale de recrudescence des 

douleurs. Certains auteurs [32] ont obtenu d'excellents résultats en utilisant ce 

traitement avec 90% de réussite. 

Perez Marrero [88], a noté une amélioration chez 93% patients sous DMSO, 

mais avec un taux de rechute de 59%. Une autre étude [89] a montré une 

amélioration chez 53% des patients traités par DMSO. Par ailleurs, une étude [59]a 

utilisé le DMSO dans le traitement des pathologies inflammatoires génito-urinaires 

incluant le SDV/CI. 54 des 100 patients traités avec une forme classique du SDV/CI, 

ont eu d’excellents résultats. Dans l'expérience de l’équipe de l’hôpital Cifuente 

Delatte [31], la réponse dans les six premiers mois a été satisfaisante avec 

disparition des symptômes chez 40% des malades. En général, bien que le 

traitement ait été maintenu, cette expérience a montré que pour la majorité de ces 

malades, il a été nécessaire de recourir à d'autres traitements complémentaires. 

Les récidives quelques mois après l'arrêt du traitement sont assez fréquentes. 

Dans ce cas, un traitement de fond ou l'association à l'héparine ou à des corticoïdes 

intravésicaux ont été proposés. 

Une des limitations à l'utilisation du DMSO est qu'il peut provoquer un goût et 

une odeur d'ail de l'haleine, gêne qui ne dure pas plus de 24 à 48 heures. Pour cela, 

le docteur Stanley Jacob [59], pionnier dans ce domaine, s'est intéressé au methyl-

sulfonyl-méthane (MSM), connu aussi sous dimethyl sulfone (DMSO2). Le MSM 

paraissait être mieux toléré, car il n’a pas la même odeur que le DMSO. Il est estimé 

qu'à peu près 80% des patients se sont améliorés sous MSM, même si ce dernier n'a 

pas encore été sujet d’essais cliniques. 

En outre, d'autres effets secondaires du DMSO ont été rapportés, telle une 

sensation de brûlure et de douleurs pelviennes. Ces dernières ont été signalées dans 

une étude [79] dans 10% des cas traités par DMSO et se manifestent par des 
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spasmes vésicaux. Par ailleurs, des doses massives de DMSO ont provoqué, chez les 

animaux, des opacités du cristallin et des modifications de l'indice de réfraction. Et 

après une application locale de DMSO sur la peau chez l'homme, il a été constaté 

des troubles de la vision des couleurs, photophobie, céphalées, nausées et 

diarrhées. Dans ces cas, une surveillance ophtalmologique est souvent 

recommandée. 

Bien que le traitement par DMSO soit sans danger, peu coûteux, efficace et 

dénué de toxicité locale ou systémique, sa nature et son obtention ont été la cause 

de son abandon progressif. 

Dans notre série, le traitement endovésical par DMSO a trouvé son indication 

chez une seule patiente après échec du traitement médical, aucun effet secondaire 

n’a été rapporté.    

 

3. héparine : 

L’héparine est un GAG similaire au pentosan polysulfate sodique. En agissant 

sur la restauration des ponts GAG, elle renforce le rôle protecteur de la mucine qui 

protège l’épithélium. Elle peut être utilisée en instillation endovésicale 3 fois par 

semaine à la dose de 10 000 unités de sulfate d'héparine diluée dans 10 ml de 

sérum physiologique. Ces instillations peuvent être maintenues plusieurs semaines 

jusqu' à 3 mois. 

Cette technique permet de réduire le taux de rechutes chez les patients ayant 

bien répondu au traitement par DMSO. Elle a été recommandée comme traitement 

d'entretien. Elle serait active chez 50% des patients. Une étude [89] a montré une 

amélioration symptomatologique chez 56% des patients traités par cette méthode. 

L’héparine peut être absorbée en cas de SDV/CI d'où la surveillance hebdomadaire 

de la coagulation et des plaquettes sanguines. 
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4. Bacille de Calmette-Guérin (BCG)-thérapie: 

Le BCG est une souche atténuée du Mycobacterium bovis dont le mécanisme 

d'action exact n'est pas encore clair. Cet agent est utilisé dans le traitement du 

carcinome urothélial pour ses propriétés immunomodulatrices. 

Son bénéfice dans le SDV/CI  a été identifié par « serendipity ». En effet, une 

amélioration clinique a été observée avec l'utilisation du BCG intravésical chez un 

patient supposé avoir un carcinome in situ s'avérant être un SDV/CI  par la suite 

[32]. Afin d'évaluer l'efficacité de ce traitement, une étude de Zeidman et al. [90] a 

montré une réponse favorable au traitement par BCG intravésical. Cela a été 

consolidé par Peters et al. [91] dans une étude utilisant 6 instillations 

hebdomadaires de BCG, 60% des patients ont eu une amélioration de leurs 

symptômes. 

Par ailleurs, en ce qui concerne l'efficacité du BCG par rapport au DMSO, 

Peeker et al. [92]ont trouvé que le BCG n’a pas eu de bénéfice, alors que la DMSO a 

pu diminuer de la pollakiurie. Pour certains auteurs [66], le succès initial du DMSO 

pourrait être le résultat du bénéfice tardif des instillations de BCG. Toutefois, une 

étude suédoise réalisée sur des patients traités par DMSO ou BCG n'a pas pu 

démontrer l'efficacité du BCG par rapport au DMSO. 

L’action du BCG en instillations endovésicales dans le SDV/CI a été remise en 

cause par une étude prospective comparative qui a montré, après un suivi de 34 

semaines, un taux de réponses de 21 % pour le BCG par rapport à un taux de 12 % 

pour le placebo [93]. 
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5. autres : 

5.1. Pentosan polysulfate de sodium : 

En raison d’une plus grande biodisponibilité, son efficacité par voie 

intravésicale serait supérieure à celle par voie orale. Une étude contrôlée en double 

insu versus placebo chez 20 patients [94]. La dose de pentosan polysulfate a été de 

300 mg dans 50 ml de sérum physiologique, les instillations ont été réalisées deux 

fois par semaine pendant trois mois. À trois mois de recul, une amélioration de la 

capacité vésicale et de la symptomatologie a été mise en évidence dans le groupe 

pentosanpolysulfate. Davis et al. [94] ont mis en évidence dans une étude 

randomisée chez 41 patients, l’intérêt de réaliser, en plus du traitement par voie 

orale de PPS, des instillations endovésicales de PPS par rapport à des instillations de 

placebo. 

5.2. Acide hyaluronique : 

L'acide hyaluronique (Cystistat®, SI-7201®), est un composant 

mucopolysaccharidique majeur de la matrice extracellulaire de la plupart des tissus 

et constitue en grande partie la couche de GAG qui tapisse la muqueuse vésicale. 

Comme l'héparine et le PPS, il est censé restaurer temporairement le revêtement 

GAG défectueux et, en conséquence, soulager les symptômes. 

Pour évaluer l’efficacité de l'acide hyaluronique, Porru et al. [95] ont mené une 

étude sur 10 patients. Au bout des 6 semaines, 3 patients ont répondu 

favorablement au traitement et l'ont poursuivi pendant 6 mois. En outre, Morales et 

al. [96] ont mené une étude sur 25 patients avec SDV/CI. Ils ont rapporté une 

réponse de 56% à 4 semaines de traitement, une réponse de 71% à 12 semaines de 

traitement. Aucune toxicité significative n'a été observée chez aucun patient. Cette 

étude est encourageante, mais ne présume pas de l'efficacité et des effets 
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secondaires à long terme de l'acide hyaluronique intravésical. Elle offre, toutefois, de 

nouvelles possibilités thérapeutiques. 

Dans une étude prospective non randomisée, la pollakiurie nocturne et la 

douleur diminuaient à 3 mois respectivement de 40 % et 30 %, et 65 % des patients 

étaient considérés comme répondeurs. Un rapport présenté au congrès de l’ESSIC en 

2008 montrait l’absence de différence statistiquement significative par rapport au 

placebo. 

Récemment, l’acide hyaluronique a été montré comme plus efficace que 

l’héparine en termes de prolongation de l’effet de l’hydrodistension vésicale dans 

une étude comparative non randomisée chez des patients ayant subi un test 

d’hydrodistension vésicale [16]. 

5.3. Chondroitine sulfate (Uracyst-S®) : 

La chondroitine sulfate est une substance présente à l'état naturel dans le 

revêtement vésical. Ce traitement est censé remédier à la carence de cette substance 

dans la protection GAG. Le chondroïtine sulfate a fait l’objet d’une étude in vivo 

chez un modèle de souris dont la barrière urothéliale est endommagée et a prouvé 

sa capacité à la réparer et à restaurer son imperméabilité [97]. 

Son utilisation dans le traitement du SDV/CI a été récemment introduit. Les 

premières études [79] menées à ce sujet au Canada semblent prometteuses. Une 

étude [59] a comparé les chondroitines sulfates chez des sujets atteints de SDV/CI 

et des sujets témoins. Elle a montré une différence significative de la prévalence des 

couches de chondroitines chez les patients atteints de SDV/CI. 

Concernant l'efficacité de ce produit, une étude a rapporté un soulagement 

symptomatologique pour une durée de 12 semaines après traitement chez 71% des 

patients. 
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Par ailleurs, la prise orale de la chondroitine sulfate à la dose quotidienne de 

1200 mg a été utilisée cliniquement avec des résultats moyens et sans effets 

secondaires[59]. 

Récemment, une étude clinique multicentrique a confirmé son efficacité avec 

60 % de répondeurs à la 24e semaine après une instillation par semaine de 

chondroïtine sulfate à 2 % suivie d’une instillation par mois pendant 16 semaines 

[98]. 

5.4. Lidocaine : 

Ce traitement a donné une amélioration symptomatique pour une période 

durable dans une étude. Une autre étude [99] a utilisé la lidocaine intravésicale chez 

un patient, les symptômes dans un premier temps améliorés, sont réapparus dans 

les 3 mois qui ont suivi l'arrêt du traitement. 

Par ailleurs, Henry et al. [100] ont mené une étude sur des patients sous 

lidocaine suivi immédiatement de 8,4% de bicarbonate de sodium. Ces patients ont 

eu une diminution significative de la douleur. Les auteurs concluent que 

l'alcanisation de la solution de lidocaine assure une bonne absorption de cette 

dernière par la vessie.  

5.5. Nitrate d’argent : 

Le nitrate d'argent exerce un effet caustique, antiseptique et astringent sur la 

vessie. Il est principalement utilisé dans le cas des patients présentant des 

hémorragies vésicales. Le nitrate d'argent est souvent administre en association avec 

une hydrodistension de la vessie. Appliqué à l'époque par Hunner, le traitement 

intravésical du SDV/CI avec le nitrate d'argent remonte à 1928. 

L'activité du nitrate d'argent dépend de sa concentration et du temps de 

contact dans la vessie. Le temps de contact varie entre  2 et 10 min. L'intervalle 
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entre deux cures est de 6 à 8 semaines. Il est très souvent associé à une 

hydrodistension vésicale. 

En ce qui concerne l'efficacité du traitement par nitrate d'argent, Pool [101] a 

retrouvé une amélioration de la symptomatologie chez 89% des patients avec un 

taux de rechute de 31%. En moyenne, le taux de succès de ce traitement après un an 

est d'environ 50 %.Toutefois, ce traitement n'est pas sans risque, même s'il ne 

pénètre pratiquement pas à travers la muqueuse. Une « fuite » dans le péritoine ou 

le rétropéritoine peut être dangereuse et même fatale. Le reflux vésico-urétéral est 

une contre-indication. 

5.6. Les neurotoxines vanilloïdes: 

Les neurotoxines comme la capsaïcine et la résinifératoxine (RTX) 

appartiennent au groupe des « vanilloïdes » et ont été testées dans le SDV/CI pour 

leur effet dénervant. Une étude [102] a montré une amélioration significative de la 

pollakiurie chez les patients sous capsaïcine contre aucune amélioration dans le 

groupe placebo. Cependant, l'utilisation de l'instillation intravésicale de la capsaïcine 

dans le SDV/CI a été réduite, à cause de la sensation de brûlures sévères. 

Concernant la RTX, Lazzeri et al. [103] ont mené une étude sur 18 patients 

atteints de SDV/CI. Après une seule administration, ces patients ont connu une 

réduction significative la pollakiurie et de la douleur, au bout de 30 jours et au bout 

de 90 jours, un soulagement encore plus remarquable. Aucun effet neurotoxique n'a  

été rapporté. Cependant, 4 patients sous traitement se sont plaints d'un mal léger 

transitoire ou de sensation de brûlures au niveau de l'uretère supra pubien. 

Toutefois, ce produit n’est pas encore commercialisé. 

En outre, Une étude comparative réalisée en 2005 n’a pas permis de retrouver 

un bénéfice dans le SDV/CI [16]. Néanmoins, une étude sur la RTX a trouvé une 

amélioration des scores du questionnaire d’O’Leary-Sant après instillation de cette 
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substance, mais sans effet démontré sur la douleur ou sur la pollakiurie [16]. Le 

protocole est une instillation hebdomadaire de 50 ml d’une solution de RTX à 0,01 

μmol pendant 4 semaines. 

5.7. Toxine botulique : 

Il s’agit d’une neurotoxine produite par une bactérie à Gram négatif,  

naturellement présente dans l’environnement, nommée Clostridium botulinum. 

Elle bloque la libération de l’acétylcholine et empêche le développement des 

contractions non inhibées du détrusor. Son injection transurétrale en intradétrusor a 

été utilisée chez les patients ayant une vessie neurologique, une pollakiurie, une 

impériosité mictionnelle et une incontinence urinaire. La plupart de ces patients ont 

eu une amélioration remarquable de l’incontinence, bien que son effet ait disparu 

après 3 mois. 

L’efficacité de la toxine botulique dans le  SDV/CI reste cependant 

controversée .selon certains auteurs [104], les injections de toxine botulique de type 

A auraient un effet anti nociceptif sur la douleur aigue et chronique chez les patients 

atteints de SDV/CI et seraient responsables d'une amélioration symptomatique et 

fonctionnelle. Ils ont mené une étude sur 13 patientes atteintes de SDV/CI qui ont 

reçu des injections de Dysport et de botox. Au total, 69% des patients, ont eu une 

amélioration subjective de la douleur. Le premier besoin maximal et la capacité 

cytométrique maximale ont augmenté de 58 et 57% respectivement.  

   La dose habituelle utilisée varie entre 100 et 200 unités injectées en sous-

muqueux dans 20 à 30 sites (figure 13). Il a été décrit une amélioration de la 

douleur lorsque l’injection de toxine botulique est suivie 2 semaines après d’une 

hydrodistension vésicale [105]. 
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Figure 13: A. injection de toxine en 30 points. B.variantes techniques. 

 

5.8. Chloropactine WCS 90 ou Oxychlorosène de sodium : 

La chloropactine W.C.S 90 ou l'oxychlorosène de sodium est un traitement à 

base d'acide hypochlorique qui a une activité germicide et d'acide sulfonique. Elle 

exerce une action « détergente » sur la muqueuse vésicale. Pour certains auteurs, les 

bénéfices de ce traitement reviennent à la distension hydraulique. 

Par ailleurs, il a été noté une amélioration de l'apparence de la muqueuse 

vésicale vue en cystoscopie. En effet, on a constaté une diminution des pétéchies et 

de la "pluie sanguine"  pathognomonique du SDV/CI. 

La prescription de la chloropactine en instillation vésicale a été étudiée par 

Messing et Stamey [106]. La technique est simple, mais il n'existe pas de protocole 
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uniforme : l'instillation est réalisée à travers un cathéter urétéral, à une pression de 

10 cm d'eau jusqu' à ce que la vessie soit pleine. La concentration allant de 0,2 à 0,4 

%, le volume de solution (250 cc à 500 cc) dépend de la capacité vésicale. Le temps 

de contact du produit est d'environ 5 minutes. La vessie est, ensuite, vidée et les 

instillations répétées jusqu'à ce qu'un litre de solution d'oxychlorozène ait été 

utilisé. Ceci est réalisé pendant 4 à 6 semaines sous anesthésie générale ou 

régionale, l'instillation étant très douloureuse. Chez la plupart des patients, les jours 

qui suivent l'instillation de chloropactine sont marqués par une majoration des 

symptômes.  

Pour cette raison, un cathéter de Foley est souvent laissé durant les 48 heures 

qui suivent l'instillation. Théoriquement, les cures répétées entraînent une morbidité 

due aux AG et une atteinte de la muqueuse vésicale. Cependant, Sant [107] a réalisé 

chez plus de 60 patients, 8 à 10 cures sous AG et il n'a noté aucune atteinte de la 

muqueuse vésicale, de réduction de la capacité vésicale, de reflux urétéral ou de 

morbidité liée aux anesthésies répétées. 

Ce traitement n'est indiqué qu'en cas de récidive sous DMSO ou sous nitrate 

d'argent. La durée du soulagement symptomatologique est très variable. 

 

6. Multithérapie (associations d'instillations) : 

Certains urologues [108] proposent une multithérapie intravésicale pour le 

traitement des patients avec SDV/CI ne répondant pas à la monothérapie 

intravésicale. Ils considèrent que l'instillation de multiples agents intravésicaux est 

théoriquement plausible et a un succès anecdotique dans le traitement du SDV/CI. 

L'administartion simultanée de ces produits potentialise l'effet thérapeutique et la 

synergie. 
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6.1. Association DMSO+corticoides : 

Ghoniem et al. [109] ont associé le DMSO, l'héparine et le prednisolone pour le 

traitement de 25 patients atteints de SDV/CI. 92% des patients, ont eu une 

rémission. Par ailleurs on a trouvé que l'association du DMSO avec l'hydrocortisone 

était bénéfique. Mais, ce traitement a été, en fin de compte, abandonné à cause des 

effets secondaires inévitables qu'entraîne la corticothérapie à forte dose. 

6.2. Association Héparine+corticoides : 

PARSON [108], a récemment étudié l’efficacité d'une nouvelle solution 

thérapeutique intravésicale dans le traitement du SDV/CI. Une solution d'héparine, 

de 1% ou de lidocaine et de 8,4% de bicarbonate de sodium, a été administrée en 

intravésical chez des patients ayant un SDV/CI.  

Après une seule instillation, il a été noté une amélioration symptomatique 

Immédiate de ces patients. Parson a conclu aussi que la solution d'héparine associée 

à la lidocaine alcanisée était responsable d'une amélioration immédiate et durable 

de la douleur et de la pollakiurie. 

Dans le traitement du SDV/CI, cette nouvelle solution pourrait être utile dans 

l’intervalle avant que la thérapie par héparine atteint entièrement son effet. D'autres 

associations peuvent être utilisées. Une équipe d'urologues [66], par exemple, utilise 

un cocktail de gentamicine, d'héparine, de bupivacaïne, de bicarbonate de sodium et 

d'hydrocortisone. 

En général, l'association héparine corticoïdes est indiquée dans les formes à 

prédominance pollakiurique et l'association bicarbonate Na et lidocaine est indiquée 

dans les formes à prédominance algique. 
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Tableau 8: différentes modalités thérapeutiques dans le SDV/CI [16]. 

Médicament Dosage 
Pentosan polysulfate de sodium 
(Elmiron®) 

100 mg 3 ×/j 

Amitriptyline (Élavil®, Laroxyl®) 10 à 25 mg/j, 1 h avant le coucher 
Fluoxétine (Prozac®) 20 à 40 mg/j 
Gabapentine (Neurontin®) 100 mg 3 ×/j 
Ciclosporine A (Néoral®) 1,5 mg/kg 2 ×/j 
Hydroxyzine (Atarax®) 10 à 75 mg au coucher 
Cimétidine (Tagamet®) 200 mg 2 ×/j 
Diméthylsulfoxyde (DMSO) 
Intravésical 

50 ml de DMSO à 50 % 

Héparine intravésicale 20 à 40 000 UI d’héparine diluéesdans 10 ml 
Hyaluronate de sodium (Cystistat®) 40 mg/50 ml 
Résinifératoxine (RTX) 50 ml d’une solution de 0,01 μM 
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IV. traitement chirurgical : 

Pour la plupart des patients les traitements conservateurs sont suffisants. Pour 

une minorité des patients, environ 10%, ces traitements échouent et ces patients 

peuvent alors bénéficier d'un traitement chirurgical. La chirurgie ne représente que 1 

à 5% du traitement du SDV/CI et elle doit être évitée le plus longtemps possible. 

Le retentissement de la maladie sur la qualité de vie du patient est décisif 

dans l'indication d'un traitement chirurgical. Il faut évaluer le degré d'atteinte de la 

vie professionnelle ou familiale, la pollakiurie, et l'intensité de la douleur. 

D’une façon générale, ce traitement ne s'adresse qu'aux patients atteints de 

SDV/CI avec formes majeures, de douleurs invalidantes rebelles et de capacité 

vésicale réduite, ou après échec du traitement médical et en accord avec le patient. 

 

1. Traitements chirurgicaux non invasifs : 

1.1. Résection trans-urétrale ou éléctrocoagulation : 

La résection trans-urétrale des lésions Hunneriennes est pratiquée après avoir 

averti le malade que l'amélioration serait passagère. Elle s'adresse, avant tout, aux 

patients pour lesquels les lésions sont uniques ou peu nombreuses. Son mode 

d'action serait la suppression des terminaisons nerveuses intramurales affectées par 

le processus inflammatoire. La résection des zones avec une réaction inflammatoire 

importante diminuerait, en effet, la production locale d'un grand nombre de 

médiateurs inflammatoires. 

Kerr [110] a réalisé une résection trans-urétrale de l'ulcère de Hunner chez un 

patient qui a eu une amélioration immédiate et une réponse prolongée. Greenberg 

et al. [111] ont utilisé cette méthode pour traiter 28 patients qui ont tous connu une 

amélioration avec recrudescence chez seulement 4 d'entre eux.  
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Il est en tout cas nécessaire d'essayer ce traitement avant toute chirurgie 

majeure, il permet au moins de retarder l'échéance. 

1.2. Laser YAG : 

L'ablation des ulcères de Hunner peut se faire aussi par l'utilisation du 

neodymium-doped yttrium aluminium garnet (Nd :YAG). Ce traitement est utilisé en 

urologie depuis 1960 pour le traitement des tumeurs vésicales ainsi que pour 

d'autres pathologies telles que le rétrécissement urétral et l'hyperplasie bénigne de 

la prostate... Ce traitement est en cours d'évaluation et semble intéressant dans les 

formes hyperalgique du SDV/CI ou avec ulcère de Hunner. En effet, l'irradiation des 

tissus par ce laser, les fait blanchir et fait élever la température de la surface vésicale 

jusqu'à 60 à 70 °C. Ceci permet d'éviter les dommages thermiques de la muqueuse 

vésicale et des fibres élastiques sous-jacentes qui restent intactes et donc d'éviter la 

contracture vésicale et les cicatrices au niveau de la vessie, et ce malgré plusieurs 

séances de traitement par laser. En théorie, les zones inflammatoires ou les ulcères 

de Hunner seraient détruits par la photoradiation tandis que la muqueuse vésicale 

resterait intacte. En outre, lors du traitement des cancers vésicaux par laser, il a été 

noté que la capacité n'a pas été modifiée, élément important pour l'application du 

traitement du SDV/CI. 

   Les patients doivent être prévenus des dangers provoqués par l'énergie 

délivrée qui peut entraîner une perforation intestinale. Le laser ne doit pas être 

utilisé au-delà de 25 W. La durée des impulsions est de 3 secondes maximum. Il est 

bon de répéter le traitement au bout de 2 à 3 semaines plutôt que d'insister lors de 

la première séance. L'intérêt du laser YAG est de pouvoir répéter les séances sans 

danger, car il n’y a pas d’effets dose- dépendants. 

   Shamberg et Malloy [112] ont étudié au total 76 patients atteints de SDV/CI (27 

avec ulcère de Hunner et 49 sans) ayant bénéficié d'un traitement par laser YAG. Sur 
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les27 patients avec ulcère, 21 ont ressenti immédiatement après la séance de laser 

une très nette amélioration de leurs symptômes avec une récidive à 18 mois dans 12 

cas. Pour les 49 patients sans ulcère de Hunner, une amélioration des symptômes a 

été notée dans 33 % des cas avec une récidive à un an dans 10 cas. Dans cette 

même étude, 2 cas de perforation intestinale minime ont été notés. Une étude New-

yorkaise [113] a été réalisée sur un total de 24 patients atteints de SDV/CI ayant 

subi auparavant une résection des ulcères de Hunner. Tous les patients ont eu une 

amélioration symptomatique. Il n'y a pas eu de complications. 

   Les auteurs concluent que le traitement par laser YAG est une excellente 

méthode peu invasive dans le traitement du SDV/CI étant donné qu’il est bien toléré, 

avec peu de complications et une amélioration symptomatique rapide. Toutefois, le 

laser Nd-YAG n'est pas une cure; il donne juste l'opportunité aux patients d'avoir un 

soulagement de leurs symptômes pour une durée prolongée et peut être répété si 

nécessaire. 

 

2.Traitement chirurgical invasif : 

2.1 Cystectomie totale ou partielle : 

La cystectomie totale avec urétrectomie, chez la femme, et dérivation urinaire 

cutanée paraît être la chirurgie la plus efficace. Ces dernières années, la pratique a 

démontré que les personnes souffrant de SDV/CI étaient différentes des autres, ce 

qui rendait essentiel, dans ce cas, de pratiquer l'ablation intégrale de la vessie et de 

l'urètre. Si l'urètre est sauvegardé, les patients continuent à ressentir les mêmes 

symptômes douloureux, même après l'ablation de la vessie. Ce qui exige une 

seconde opération pour enlever l'urètre douloureux. 

Mais si cette technique fait disparaître le syndrome urologique son efficacité 

sur les douleurs reste discutable, car elle ne garantit pas un succès fonctionnel : 
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"Syndrome de la vessie fantôme". C'est l'un des problèmes susceptibles de se 

manifester après l'ablation de la vessie. En effet, le patient peut continuer à ressentir 

les douleurs même après que l'organe défectueux a été enlevé. Il peut s'agir d'une 

diffusion de douleurs persistantes au niveau du plancher pelvien dues au 

développement de nouveaux nerfs dans le bassin suite aux graves douleurs dans la 

vessie causées par le SDV/CI.  

La cystectomie partielle donne souvent de très bons résultats, en cas de lésion 

unique avec capacité vésicale conservée. Toutefois, il ne semble pas que cette 

résection partielle sans doute réservée à des formes "débutantes" de la maladie, 

apporte des résultats fiables en ce qui concerne une diminution des signes 

fonctionnels. Malgré ces interventions chirurgicales bien adaptées, les patients 

peuvent toujours souffrir d'inconfort persistant. 

Une étude a été menée par BASKIN et al. [114] sur 4 patients ayant une 

douleur pelvienne persistante malgré une cystectomie, une hystéroctomie ou une 

salpingo-ovariectomie bilatérale. Pour ces auteurs, la présence d'une sensibilité 

centrale ou d'un dysfonctionnement du plancher pelvien non traité contribueraient à 

la persistance de la symptomatologie. Pour cela un bilan préopératoire approprié 

devrait inclure une évaluation du plancher pelvien, en plus de l'évaluation 

psychologique globale, génito-urinaire et gynécologique, ainsi qu'une consultation 

d'un spécialiste de la douleur (afin de distinguer une douleur psychogène d'une 

centrale). 

2.1.1 Agrandissement vésical : 

Cette opération consiste à agrandir la vessie du patient en ajoutant à l'organe 

une section de l'intestin grêle. Le choix du segment d'intestin à employer pour 

élargir la vessie ou la remplacer dépend des préférences de chaque chirurgien car 

aucun segment intestinal n'est supérieur aux autres. Le choix de l'auteur se porte 
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sur le segment iléo-caecal car ce dernier se prête particulièrement à la 

reconstruction des uretères et de la vessie pathologiques en raison de sa forme, de 

sa bonne vascularisation et du caractère rare des lésions susceptibles de se 

développer à ce niveau. 

   Le succès de cette opération sur les patients est plus que mitigé; elle ne 

soulage pas le syndrome irritatif dans tous les cas et les douleurs et autres 

symptômes d'impériosité peuvent demeurer ou revenir. Elle doit être réservée aux 

formes ulcéreuses et aux formes épargnant le trigone. 

   L'étude de Smith [115] a montré d'excellents résultats chez des patients 

traités. Par ailleurs, l'excision du détrusor atteint, n'a pas influencé les résultats de 

cette étude. 

   Après cette opération, certains patients peuvent se trouver dans l'incapacité 

d'uriner et nécessiter la pose d'un cathéter. Cette opération accroît aussi le risque 

d'infection des voies urinaires, la muqueuse intestinale pouvant constituer un foyer 

de développement des bactéries. Néanmoins, elle est souvent choisie comme 

mesure provisoire avant de procéder à l'ablation définitive de la vessie. 

2.1.2 Cystectomie sus-trigonale avec entérocystoplastie de substitution : 

Il s’agit de la technique chirurgicale la plus utilisée. Elle a été proposée en 

1914 par Hunner [32] en raison probablement de l'aspect localisé de la maladie qu'il 

avait été le premier à décrire. 

- techniques : 

Après dissection vésicale, la vessie est ouverte et les orifices urétéraux repérés 

et intubés par des sondes. La cystectomie est faite de dedans en dehors, en 

pratiquant l’exérèse la plus complète possible de la paroi vésicale pathologique. 

La cystectomie partielle est sus-trigonale et passe à environ 1 cm des orifices 

urétéraux. L’entéroplastie de substitution a été pratiquée avec le côlon tubulé, 
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l’iléon tubulé ou détubulé. Dans ces derniers cas, l’anse iléale prélevée est ouverte 

par une incision longitudinale de son bord anti-mésentérique. Ainsi détubulée, 

l’anse est repliée sur elle-même en un “U” dont les berges internes sont suturées. 

Cette “galette" iléale est abaissée et anastomosée au trigone par un surjet de 

fil résorbable. La zone de suture est recouverte par le grand épiploon. Le drainage 

urinaire est assuré par une sonde de Foley. La cicatrisation de l’anastomose vésico-

digestive est vérifiée par une cystographie rétrograde et la sonde est ôtée en 

moyenne au 12ème jour. Il faut insister sur le fait qu'il est nécessaire de faire une 

cystectomie large laissant en place exclusivement la partie trigonale, associée ou 

non à une dénervation car l’exérèse la plus complète possible de paroi vésicale 

semble être un élément important de réussite. De plus, le risque théorique en ne 

faisant qu’une entéroplastie d’agrandissement en “clams” serait l’exclusion du 

greffon qui ne ferait office que de “diverticule”. La préservation du trigone permet 

sensation de plénitude vésicale proche de la normale et bien différente de celle en 

cas de remplacement vésical après cystectomie radicale. Elle permet également un 

bon contrôle de a continence, même en cas de contractions entérales persistantes. 

L’origine du segment intestinal ne semble pas avoir de façon significative, 

d’influence sur le résultat de l’intervention ou sur l'avenir du malade. 
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Figure 14: cystectomie sus-trigonale, incision 1 à 2 cm au-dessus du trigone vésical 

 

 

 

Figure 15: prélèvement d’un greffon iléal ou iléo-caecal ou sigmoïdien. Anastomose 

termino-terminale iléale. détubulisation du greffon par une incision longitudinale 

sur le bord antimésentérique 
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Figure 16: cystoplastie dans la cystectomie sus-trigonale : le patch digestif est 

descendu puis anastomosé au niveau du trigone vésical [116]. 

 

Dans la littérature, les séries sur les cystecomies sus-trigonales avec 

entérocystoplastie d’agrandissement sont toutes rétrospectives. Webster [117] 

insiste sur la nécessité de pratiquer une entéroplastie avec l’ensemble du côlon droit 

de façon à créer un réservoir de grande capacité. Sur 19 patients opérés, 12 ont 

rapporté une amélioration de la douleur et de la pollakiurie. Giertz [118] a noté 

d'excellents résultats chez 8 patients opérés sur 13. 

Dounis et Gow [119] ont noté chez 7 patients ayant bénéficié d'une 

Caecocystoplastie, une amélioration très nette de l'ensemble des symptômes. 

Kontturi [120] a noté également d'excellents résultats chez 11 patients sur 12 

patients opérés. En outre, des auteurs [121] ont mené une étude sur 8 patients 
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atteints de SDV/CI opérés. Le résultat était excellent chez 75%, avec disparition des 

manifestations douloureuses, une amélioration franche de la pollakiurie nocturne et 

une amélioration importante des paramètres contrôlés par cystomanométrie. 

Toutefois, le résultat était mauvais chez 2 patients avec aucune amélioration chez 

un patient et une incontinence urinaire totale chez une patiente traitée par 

urétérostomie cutanée trans-iléale. 

Goldwasser [121] a rapporté 82% de succès. Le résultat le plus spectaculaire 

est obtenu sur les douleurs qui disparaissent immédiatement en postopératoire. La 

pollakiurie a été améliorée de façon très nette. Dans une autre étude [31], la réponse 

symptomatique et urodynamique a été favorable dans 76% des cas. Il semblerait que 

cette technique soit moins efficace chez les patients aux « grandes capacités 

vésicales » d’où la nécessité de réaliser, en pré-operatoire, une évaluation 

cystométrique avec mesure de la capacité cystometrique totale sous anesthésie.  

Malgré l'enthousiasme de ces publications, cette technique chirurgicale reste 

inefficace quant aux douleurs et donc ne soulage pas le syndrome irritatif dans tous 

les cas. La persistance de la douleur serait liée à l’existence de lésions érosives du 

trigone qui justifieraient une chirurgie plus radicale. Elle pourrait, également être en 

rapport avec une évolution de la maladie qui entraînerait une réaction inflammatoire, 

avec présence de mastocytes au niveau de l’anse digestive. 

Le risque de dégénérescence néoplasique d’une entérocystoplastie est parfois 

rapporté. Il est certainement faible, mais il est possible qu’il augmente avec le 

temps, justifiant une surveillance rigoureuse de ces patients à long terme. 

Il n’y a pas d’éléments pré-opératoires qui permettent de prédire l’échec 

chirurgical selon certains auteurs, alors que pour Hughes [122], la capacité vésicale 

sous anesthésie, avant l'intervention, est le facteur prédictif le plus fiable du succès 
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chirurgical. Pour lui, une capacité vésicale supérieure à 250 cc serait une contre-

indication à ce traitement. 

   En ce qui concerne l’échec thérapeutique, une étude [123] menée sur 8 

patients, a montré 75% d'échec; et il serait important de souligner que parmi la série 

de Farkas et al. [123], la biopsie ultérieure d'un patient a confirmé non seulement la 

poursuite de l'évolution au niveau de la base vésicale, mais aussi l'envahissement du 

greffon iléal par les mêmes lésions inflammatoires. Ce qui suggère que 

l'iléocystoplastie d'agrandissement à long terme ne constitue pas une thérapeutique 

médicale sur le plan évolutif de la maladie. 

 

- Indications : 

Cette technique chirurgicale, lourde mais radicale, est réservée aux formes 

sévères et généralisées de la maladie. Elle sera proposée après s'être assuré de 

l'irréversibilité des lésions vésicales par l'épreuve du temps et de certaines 

thérapeutiques. Les arguments en faveur sont : une souffrance du haut appareil, une 

dégradation de la fonction rénale, une intensité des troubles fonctionnels. Elle 

trouve aussi son indication pour les formes invalidantes SDV/CI, résistantes au 

traitement conservateur et dont les paramètres cystomanométriques sont très 

altérés. Elle est donc réservée aux patients présentant des formes majeures ou ne 

réagissant pas au traitement médical et aux formes épargnant le trigone. 

 

- Contre-indications : 

L’insuffisance sphinctérienne est une contre-indication à ce type de chirurgie, 

car même si l’anse digestive est détubulée, il persiste une contraction ondulatoire 

qui peut être responsable de fuites urinaires. 
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- Complications post-opératoires : 

ü Reflux vesico-urétéral : 

   Dans une étude [121], les complications post- opératoires étaient surtout 

liées à l’existence d’un reflux vésico-urétéral constant, unilatéral ou bilatéral. Il est 

souvent asymptomatique et bien toléré. Son évolution est variable : disparition 

spontanée, latence ou pyélonéphrite aiguë récidivante nécessitant une 

réimplantation des uretères. Ce qui est moins régulièrement retrouvé dans les autres 

séries. 

ü Eventration : 

Une éventration a été notée dans la même étude[121]. 

ü Fistule urinaire vésico-pariétale : 

   C'est une complication possible, mais rare. L’épiplooplastie en fin 

d’intervention permet certainement de diminuer son incidence. 

2.2 Dérivation vésicale : 

Cette technique est réservée aux formes de SDV/CI complètement réfractaires 

à tout autre traitement ou avec symptômes sévères. Le trigone est alors réséquéet la 

dérivation urinaire réalisée, le plus souvent, par tubulisation de la plastie. Elzawarhi 

et al. [124] ont pratiqué une dérivation urinaire cutanée non continente sur 11 

patients rapportant une persistance de la douleur malgré une entérocystoplastie 

d’agrandissement. Le taux de succès était de 81.8% sur un suivi de 40 mois. 
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IV. Autres traitements: 

1. Neuromodulation ou électrostimulation 

Le principe de la neuromodulation n'est pas nouveau. Elle a été utilisée dans le 

traitement de la douleur depuis les années 60. Elle opère un reconditionnement des 

nerfs affectés au contrôle de la fonction vésicale. Il en résulte une inhibition des 

contractions intempestives et une restauration du fonctionnement normal de la 

vessie. Le bon état de la racine des nerfs du système périphérique soumis à la 

stimulation constitue une condition essentielle de réussite de l'opération. Ils existent 

plusieurs techniques de neuromodulation: 

1.1. La neuromodulation des racines sacrées postérieures : 

La neuromodulation sacrée a été testée chez les patients souffrant de SDV/CI 

avec des résultats encourageants. L’intervention se fait en deux temps par 

implantation d’une électrode percutanée dans le trou sacré S3, le boîtier permanent 

n’étant implanté qu’en cas d’amélioration clinique notée avec le boîtier de 

stimulation externe. 

Maher et al. [125] ont mené une étude sur 15 patients atteints de SDV/CI. Ceci 

a permis l'amélioration significative de la fréquence diurne, de la pollakiurie 

nocturne, du volume mictionnel moyen et de la douleur vésicale. Récemment, Une 

étude multicentrique a évalué l’intérêt de la neuromodulation sacrée chez 33 

patients avec un SDV/CI. Les résultats montraient une diminution de la pollakiurie et 

de la douleur ainsi qu’une amélioration du score des symptômes chez 60 % des 

patients [126]. D’autres études vont dans le même sens avec un taux de réponse au 

test de neuromodulation s’étendant de 67 à 91.7%, le seuil de positivité établi dans 

chaque cas était à 50 % d’amélioration[127].  Ces tests étaient selon le cas réalisés 

avec une électrode test ou une électrode définitive. Dans ce dernier cas le taux 
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d’efficacité était supérieur. Le fait de faire le test de manière bilatérale ne semblait 

pas améliorer de manière significative les résultats du test.  

Par ailleurs, Chai et al. ont montré que, chez les patients traités par 

neuromodulation, la concentration urinaire de l’« heparin-binding epidermal growth 

factor » et l’activité de l’« antiproliferative factor » se normalisaient [128]. 

 

 

 

 

 

Figure 17: neurostimulation sacrée [129] :  

1. Insertion de l’aiguille au niveau du 3eme trou sacré, 

2. Connexion du crochet du cable du boitier externe de neurostimulation à l’aiguille, 

3. Insertion de l’électrode,  

4. Connexion au neurostimulateur externe. 
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1.2. La stimulation du nerf tibial postérieur (TENS): 

La TENS (Transcutaneous Electrical Nerve Stimulator)  ou neurostimulation 

électrique transcutanée se fait à l’aide d’un appareil délivrant un courant éléctrique 

de faible tension. Cet appreil est relié à d’autres éléctrodes placées sur le nerf tibial 

postérieur.  Ce traitement est réalisé par le patient à domicile, par deux séances 

quotidiennes de 20 minutes pendant plusieurs mois. Il est indolore, non invasif et 

peu onéreux. 

Seules trois études ont évalué l’impact de la stimulation du nerf tibial 

postérieur sur le SDV/CI, Fall [130] a mené une étude sur 60 patients (33 avec ulcère 

de Hunner et 27 sans). 54% des patients avec ulcère ont été nettement améliorés par 

le traitement. De plus, l'examen endoscopique notait que les lésions vésicales 

avaient totalement ou quasiment disparu et que la distension n'entraînait pas de 

saignement. La capacité vésicale avait également considérablement augmenté. Dans 

le groupe sans ulcère de Hunner, 27% seulement des patients ont été améliorés. Ces 

résultats n’ont pas été confirmés par les deux autres études, plus récentes, dont une 

réalisée contre placebo qui rapportent l’absence d’impact des TENS sur le SDV/CI 

[127]. 

Récemment, Danisman et al. [127] ont montré que les TENS diminuaient le 

nombre de mastocytes dans les urines des patients ayant un SDV/CI. 
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Figure 18: neuromodulation du nerf tibial postérieur 
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2. Oxygénothérapie hyperbare : 

Van Ophoven et al. [131] ont réalisé une première étude pilote chez six 

patients ayant un SDV/CI traité par 30 séances d’oxygénothérapie hyperbare. Avec 

un suivi de 15 mois, ils ont observé un excellent résultat dans quatre cas sur six 

avec amélioration de la capacité vésicale, la pollakiurie, l’urgenturie et la douleur. Ils 

ont par la suite réalisé une étude randomisée chez 21 patients traité par 30 séances 

de 90 minutes d’oxygénothérapie hyperbare à 2,4 atmosphère à 100 % d’O2 ou à 

1,3 atmosphère d’air normal (placebo). Ils ont mis en évidence une amélioration 

significative de la douleur et de l’urgenturie. 
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Figure 19: Proposition d’algorithme thérapeutique du SDV/CI [132]. 
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CONCLUSION 
 

Le SDV/CI reste un défi pour tous les médecins et les urologues en particulier. 

En France et au Maghreb, il est  peu connu. Ainsi, en témoigne le peu de 

publications en langue française. Connaître cette maladie, savoir la prendre en 

charge ou savoir orienter les patients leur fera gagner beaucoup de temps. 

Le SDV/CI est responsable de douleurs sus-pubiennes liées au remplissage 

vésical et de symptômes urinaires parfois très invalidants, responsables chez les 

patients atteints d’une altération parfois majeure de leur qualité de vie quotidienne 

et de leur état psychologique. Son étiologie demeure non élucidée, les différentes 

études suggèrent que sa physiopathologie est multifactorielle. En l’absence de 

traitement curatif connu, l’accent doit être mis sur des thérapeutiques non invasives, 

qui sont hélas encore trop souvent partiellement efficaces. La chirurgie est réservée 

aux formes très invalidantes et après échec de toutes les autres thérapeutiques. La 

technique la plus fréquemment proposée est la réalisation d’une cystectomie le plus 

souvent sus-trigonale avec entérocystoplastie. 

La recherche fondamentale et clinique nous fera progresser dans notre 

connaissance physiopathologique de cette maladie. Le garant de ces progrès reste 

l’utilisation, dans des études comparatives et randomisées, d’une bonne 

méthodologie et de critères de jugement. 
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RESUME 
Le syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle est une pathologie de la 

vessie qui reste largement méconnue du monde médical et qui touche 
essentiellement les femmes. Il est défini comme étant une douleur pelvienne  
chronique évoluant depuis plus de six mois, entraînant un inconfort perçu en 
relation avec la vessie et accompagné par des envies persistante et forte d’uriner ou 
une pollakiurie. La confirmation de ce diagnostic, qui reste un diagnostic 
d’élimination repose sur une série d’examens dont le but est d’écarter d’autres 
pathologies.  

Sur une période de  quatre ans,  entre janvier 2012 et décembre 2015, six cas 
de syndrome douloureux vésical ont été colligés au service d’urologie au CHU 
HASSAN II de Fès.   

L’objectif de ce travail,  est de faire le point sur les modifications 
terminologiques récentes, de décrire les aspects épidémiologiques, cliniques, 
paracliniques, ainsi que  les modalités thérapeutiques  de cette pathologie à travers 
nos six observations et à la lumière d’une revue récente et extensive de la 
littérature. 

Dans notre série, tous les cas étaient de sexe féminin avec un âge moyen de 
38 ans. La présentation clinique était dominée par la douleur pelvienne, soulagée 
par la vidange vésicale avec des symptômes urinaires tels que la pollakiurie et 
l’envie persistante d’uriner. La cystoscopie était l’examen clé du diagnostic 
objectivant un ulcère de Hunner chez 3 patientes et des pétéchies muqueuses chez 
3 patientes. La biopsie vésicale avait objectivé un infiltrat inflammatoire non 
spécifique chez 4 patientes. Sur le plan thérapeutique, toutes les patientes avaient 
bénéficié d’un traitement médical constitué principalement de Cimétidine et de 
pentosan polysulfate sodique. L’évolution était marquée par une rechute chez une 
patiente. 

   Le syndrome douloureux vésical/cystite interstitielle reste un défi pour tous 
les médecins et les urologues en particulier. Les recherches qui se sont intensifiées 
ces dernières années s’orientent essentiellement vers les traitements de la maladie. 
Pourtant, ils sont souvent peu efficaces et restent empiriques et palliatifs. 
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Abstract 
Bladder pain syndrome/interstitial cystitis is a pathology of the bladder which 

remains widely unknown to the medical world and which concerns essentially 

women. It is defined as a chronic pelvic pain present for more than 6 months, 

causing discomfort perceived as being related to the bladder and accompanied by a 

persistent and strong urge to urinate or urinary frequency. The confirmation of this 

diagnosis, which remains a diagnosis of elimination, rests on a series of exams 

whose aim is to discard other diseases.    

During a period of four years, between January 2012 and December 2015, six 

cases of pain bladder syndrome have been handled in in urology department at CHU 

HASSAN II FES. 

The objective of this work is to review the recent terminological  modifications, 

to describe the epidemiological, clinical and paraclinical aspects as well as the 

therapeutic modalities of this pathology through our six observations in the light of 

a recent and extensive literature review. 

In our series, all cases were female with an average age of 38 years. The clinical 

presentation was dominated by the pelvic pain relieved by the bladder emptying with 

sometimes urinary symptoms such as urinary frequency and persitent urge. The 

cystoscopy was the key examination revealing 3 cases of Hunner’s ulcer and 3 

patients with glomerulations. The biopsy has revealed a non specific  inflammatory 

infiltration affecting 4 patients. On the therapeutic level, all the female patients  

have benefitted from a medical treatment constituted principally of Cemetidine and 

Sodium pentosan polysulfate. The evolution was characterized by a relapse affecting 

one patient. 

 Pain bladder syndrome/interstitial cystitis remains a challenge for all praticians 

and particularly urologists. The researches which have intensified these last years 

were oriented essentially towards the treatment of the disease.  Nevertheless, they 

remain often not much efficient and are empirical  and palliative.  
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  : ملخص

 ، السبب معروفة غیر  المثانة أمراض احدى الخلالي المثانة التھاب/المثانة آلام متلازمة تعتبر

 الشعور یصاحبھ.أشھر ستة مدتھ تتعدى الحوض في دائم بألم یتمیز و. خاصة النساء یصیب الذي

 تشخیص أجل من و. مرات عدة التبول في الملحة و القویة الرغبة و المثانة مستوى على بالضیق
 من وذلك الخلالي المثانة التھاب وبین بینھا اللبس یتم التي الأمراض استثناء یجب المرض ھذا

  . الاختبارات من كبیرة مجموعة خلال

 مرض من  حالات ست تشخیص تم 2015 ودجنبر 2012  ینایر بین ما ، سنوات أربع فخلال

  . بفاس الثاني الحسن الجامعي بالمستشفى  البولیة المسالك بقسم  المثانة آلام متلازمة

 الخصائص ووصف ، حدیثة  مصطلحیة تغییرات من أدخل ما توضیح العمل ھذا یھدف   
 المدروسة الحالات خلال من المرض ھذا  علاج أشكال و  السریریة شبھ و السریریة و  الوبائیة

  . معمقة و  حدیثة رؤیة ضوء على و ،

 مثلتت. سنة 38 ب اعمارھن معدل  یقدر لنساء ھي الحالات كل بھا قمنا التي الدراسة في 
 التبول مرات عدد تكرار مع المثانة افراغ بعد حدتھ تقل الحوض في بألم المرض أعراض

 اكتشاف تم حیث  للتشخیص الأساسیة الأداة بالمنظار المثانة فحص كان. للتبول الملحة والرغبة

 لعینة الدقیق التشریح اظھر كما.  الأخریات الثلاث عند نقطي نزیف و سیدات ثلاث عند ھنر قرح

 اولي كعلاج العقاقیر استخدمت . نساء أربع عند  معروف غیر التھابیا ارتشاحا  المثانة جدار من
  واحدة انتكاسة حالة تسجیل تم حیث المریضات جمیع عند

 اخصائیي خصوصا و الاطباء لجمیع تحدیا الخلالي المثانة التھاب/ المثانة الام متلازمة تشكل 
 ظلت لكنھا و لعلاجھ الأخیرة السنوات خلال معمقة دراسات عدة أجریت حیث البولیة، المسالك

  . فقط مسكنة و ناجعة غیر
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