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NGF
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| - INTRODUCTION

Le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale (SHV) est défini par I'international
continence society (ICS) par la survenue d’urgenturies avec ou sans incontinence
urinaire, habituellement associée a une pollakiurie ou une nycturie.[1,2]

Les études récentes, basées sur la définition de I'ICS, ont monté une prévalence
de 17% du SHV. [3]

La physiopathologie du SHV est complexe et multifactorielle. L’hyperactivité
détrusorienne n’est retrouvée que dans 55% des cas de SHV.[4]

La physiopathologie de I’'HAV n’est pas encore élucidée. Certains évoquent une
théorie myogéene avec altération des propriétés des cellules musculaires du détrusor
entrainant une contraction involontaire du détrusor faisant augmenter la pression
vésicale et déclencher la pollakiurie.[5]

D’autres évoquent une théorie neurogéne avec altération des voies inhibitrices
centrales ou périphériques. Cela peut démasquer les réflexes mictionnels primitifs qui
déclenchent I’HAV. [6]

D’autres évoquent la théorie de ['autonomie vésicale avec expression
symptomatique exagérée de [I’activité autonome périphérique découlant d’un
changement dans la balance d’excitation et d’inhibition du détrusor. [7,8]

Bien que I’étiologie soit largement inconnue, plusieurs facteurs de risques sont
retrouvés : diabete insulino-dépendant, obésité, prolapsus, constipation, ménopause,
multiparité, age, race blanche, antécédents de dépression.

Le traitement médical de premiere intention fait appel aux anticholinergiques
antimuscariniques per os avec en premier plan 'oxybutynine, et a la rééducation
vésicale. Les modalités thérapeutiques alternatives sont, la neuromodulation sacrée,
les traitements chirurgicaux et la toxine botulique, elles sont indiquées dans les cas

réfractaires ou en cas de contre indications du traitement médical.
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|| DEFINITION-NOMENCLATURE [9]

Le “syndrome d’hyperactivité vésicale” (OAB [Over-Active Bladder] syndrome)
est un concept ancien, mais cette terminologie est récente. Elle a été explicitée, dans
le rapport sur la standardisation de la terminologie ICS paru en 2002 (Neurourology
and Urodynamics, P. Abrams et al.), de la maniere suivante : “symptdmes urinaires a
type de pollakiurie et d’urgences mictionnelles, avec ou sans incontinence par
impériosité, en I'absence de tout facteur pathologique local”. Cela correspond
globalement a I’ancien vocable “signes irritatifs” et a I’ancienne définition de
I'instabilité vésicale décrite par Bates en 1970. Cette définition est donc exclusivement
clinique ; elle ne préjuge pas du mécanisme physiopathologique, et encore moins d’un
comportement urodynamique spécifique.

Le syndrome d’hyperactivité vésicale n’est donc pas forcément la traduction
d’un “détrusor hyperactif (hyperactivité détrusorienne)”, qui, lui, correspond a
I’apparition de contractions non inhibées du détrusor lors d’une cystomanométrie au
cours du bilan urodynamique (detrusor overactivity).

Les symptomes du syndrome d’hyperactivité vésicale sont divers : pollakiurie
diurne (increased daytime frequency) : plainte du patient d’une trop grande fréquence
mictionnelle; pollakiurie nocturne ou “nycturie” (nocturia) : impliquant un lever
nocturne ou plus ;urgence mictionnelle (urgency) : soudain et violent besoin d’uriner
difficile a réprimer ; incontinence urinaire d’urgence (fuites par impériosité) (urge
urinary incontinence) :signifiant I’existence de fuites accompagnées ou
immédiatement précédées d’une urgence mictionnelle.

Les termes d’urgence motrice ou sensorielle (motor or sensory urgency)

doivent étre abandonnés.
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Ces symptomes ne doivent pas étre confondus avec :

e L’incontinence urinaire a I'effort (stress urinary incontinence) est définie par
des fuites involontaires lors de I’effort (éternuement, toux...)

e L’incontinence urinaire mixte (mixed urinary incontinence) associe les
symptomes d’incontinence par urgence a ceux de I'incontinence urinaire a
I'effort.

e L’énurésie (enuresis) se définit par une perte involontaire d’urine et I’énurésie
nocturne (nocturnal enuresis) par une perte d’urine pendant le sommeuil.

e Souvent, I’exploration urodynamique permet de préciser le mécanisme
physiopathologique de ces symptomes. L’hyperactivité détrusorienne
(detrusor overactivity) se définit par [I'apparition de contractions
involontaires, non inhibées, du détrusor (involuntary detrusor contractions)
lors du bilan urodynamique. Ces contractions peuvent étre spontanées ou
provoquées.

e L’hyperactivité détrusorienne phasique (phasic detrusor overactivity) se
manifeste par un train d’ondes caractéristiques pendant le remplissage
pouvant conduire ou non a une incontinence.

e L’hyperactivité détrusorienne terminale (terminal detrusor overactivity) est
définie par une contraction détrusorienne involontaire unique apparaissant
la capacité cystomanométrigue maximale, contraction ne pouvant étre
inhibée et aboutissant a une fuite d’urine et a une miction complete.

e L’incontinence par hyperactivité détrusorienne (detrusor overactivity
incontinence) est une incontinence secondaire a une contraction
détrusorienne involontaire (terme qui, naturellement, ne doit étre employé

gu’apres réalisation d’un bilan urodynamique).
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[l - RAPPELS

1/ Anatomie de la vessie

A- Généralités

La vessie est un organe du bas appareil urinaire, creux, sphérique tel un
réservoir avec une paroi musculo-membraneuse.

Elle stocke I'urine qui est sécrétée de facon continue par les reins, venant des
uretéres et qui s’accumule et séjourne dans I’'intervalle des mictions. Ainsi, lorsqu’elle
est pleine (en réplétion), la vessie I’évacue vers |'urétre en contractant sa paroi
musculair.

B- Situation

La vessie vide se situe dans la cavité pelvienne en arriere de la symphyse
pubienne et du pubis et au-dessus du plancher pelvien.

Chez I'homme, elle est en avant du rectum et des vésicules séminales et
audessus de la prostate. Chez la femme, elle est en avant de 'utérus et du vagin.

La vessie pleine peut saillir dans ’'abdomen[10].
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Figure 1: Schéma montrant les repéres osseux de la vessie.[10]
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Figure 2 : Coupe sagittale médiane d'un bassin humain masculin. (D’apres « Atlas

d’Anatomie Humaine », FRANK M. NETTER, M. D. deuxieme édition.[11]
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Figure 3: Coupe sagittale médiane d'un bassin humain féminin. D’aprés « Atlas

d’Anatomie Humaine », FRANK M. NETTER, M. D. deuxieme édition. [11]
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La partie postérieure de la face postéro-inférieure de la vessie correspondant
au bas-fond vésical, répond chez la femme au col utérin et chez I'hnomme aux conduits
spermatiques (les vésicules séminales et les ampoules des canaux déférents) et au
rectum. Les bords latéraux de la vessie sont longés par les arteres ombilicales, le cul-
de-sac péritonéal latéro-vésical et la partie latérale de I'espace de Retzius, avec
également chez I'homme, le canal déférent. Le bord postérieur répond, chez la femme,
a l'isthme de l'utérus par l'intermédiaire du cul-de-sac péritonéal vésico-utérin et
chez I'homme, au rectum par l'intermédiaire du cul-de-sac de Douglas. L'angle
antérieur ou sommet de la vessie donne attache a I'ouraque et répond aux deux replis

latéraux du péritoine soulevé par les arteres ombilicales. [12]

Mr. BELHABIB ILYASS 14



Hyperactivite vesicale chez I’adulte These

N°065/21
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Figure 4: Coupes frontales des rapports de la vessie chez la femme (en haut) et

I'homme (en bas). D’aprés « Atlas d’Anatomie Humaine », FRANK M. NETTER, M. D.

deuxiéme édition. [11]

Vessie pleine chez I'homme Vessie pleine chez la femme

ureteres — g

Figure 5: Schéma montrant une vessie pleine Chez ’lhomme.[13]

Figure 6: Schéma montrant une vessie pleine chez la femme.[13]
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C- dimensions ; capacité

La capacité vésicale physiologique est de150 a 500 ml, 300 ml en moyenne, qui
correspond a un diaméetre moyen de 6 a 8 cm.

La capacité maximale peut atteindre 2 a 3 | chez le vivant si la distension
s’effectue progressivement.

D- configuration intérieure

Elle est étudiée a I'aide de la cystoscopie qui objective :
*Muqueuse : rouge, d’aspect variable qui s’accentue avec I’age :
— Lisse, chez I’enfant.
— Aréolaire, chez I’adulte.

— En bourrelets, chez le sujet agé.[10]

Figure 7: Image endoscopique d’une vessie hormale du sujet jeune.[13]
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Trigone vésical de Lieutaud : triangulaire, correspond a la base vésicale, délimité

par trois orifices :

En arriere et latéralement : les deux orifices urétéraux, qui se réunissent par un
bourrelet transversal : le pli inter-urétérique.

En avant et en bas : I'orifice urétral, correspondant au col vésical.

Fosse rétro-trigonale (bas—fond vésical): fait partie de la base et située derriere
le trigone vésical, sa profondeur augmente avec I’age.

DOme vésical : représenté par le reste de la vessie.[10]

E- Structure [14]

F-

La vessie est constituée par trois tuniques.

Un adventice conjonctif ou gaine conjonctive allantoidienne de Delbet,
contenant vaisseaux, nerfs et fibres élastiques.

Une tunigue musculeuse ou détrusor, composée de trois couches de fibres
musculaires lisses plus ou moins confondues: une couche externe, de forme
longitudinale, une couche moyenne circulaire et une couche interne en réseau
a mailles longitudinales.

Une tunique muqueuse, constituée d'un épithélium appelé urothélium, séparée

du muscle lisse par un tissu conjonctif lache, la lamina propria.

Rapports de la vessie

a —-RAPPORTS ANTERIEURS : La vessie répond a la symphyse pubienne et a la

paroi abdominale

Lorsque la vessie est vide, elle demeure enfouie en arriere de la symphyse

pubienne : c'est un organe purement pelvien, ni palpable ni percutable.
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Lorsque la vessie est pleine, elle se met en rapport avec la paroi abdominale
antérieure : c'est un organe abdomino-pelvien. Elle devient alors palpable et
percutable.

Elle reste séparée des parois abdomino-pelviennes par le plan celluleux de
glissement du fascia ombilico-prévésical.

b- RAPPORTS LATERAUX: La vessie répond aux parois latérales

ostéomusculairesdu pelvis et aux vaisseaux iliaques.

c-RAPPORTS INFERIEURS: La vessie répond au plancher pelvien et surtout a la

partie élévatrice du muscle élevateur du rectum.

d-RAPPORTS POSTERIEURS:

lIs sont différents chez I'homme et chez la femme :

e Chez I'hnomme, la vessie répond a la prostate et aux vésicules séminales, puis
au rectum par l'intermédiaire du septum recto-prostatique. Entre vessie et
rectum se trouve le cul de sac recto-génital (de Douglas).

e Chez la Femme : elle répond au vagin séparée de lui par le septum vésico-
vaginal et a l'utérus.

e- RAPPORTS SUPERIEURS:

Le dome vésical n’est qu'en partie tapissé de péritoine. Par son intermédiaire,
elle répond a la grande cavité péritonéale.
Chez la femme se crée entre utérus et vessie un cul de sac inter vésico-utérin

dont la profondeur varie en fonction de I'état de remplissage de la vessie [1,2]
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2/ Histologies de la vessie

Les différentes couches de la paroi de la vessie

= dome

/ N\

orifices des ureteres

&

col de la vessie

urétre
mugueuse

BN
“— sous-mugueuse
. muscle

—— graisse périvésicale

Figure 8: Schéma montrant les différentes couches de la paroi de la vessie[13]

La paroi vésicale comporte trois couches de dedans en dehors (figure 8)
— La muqueuse composée d’un épithélium et d’un chorion.
— La musculeuse.

— L’adventice couverte d’une séreuse a la partie supérieure de la vessie.
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A- L’urothélium [15] :

L’épithélium qui tapisse I'’ensemble des voies urinaires. Au microscope optique,
'urothélium apparait stratifié, constitué de plusieurs assises cellulaires dont le
nombre varie de 3 a 7 selon que la vessie est vide ou en distension. Il repose sur une
membrane basale trés mince qui recouvre le chorion ou lamina propria. On décrit 3
couches de cellules urothéliales :

— La couche de cellules basales comporte des noyaux non alignés.

— La couche intermédiaire est formée de 1 a 4 assises. Ces cellules sont difficiles
a distinguer des cellules basales. Elles sont aussi appelées cellules en raquettes
ce qui a valu a cet épithélium le terme de pseudostratifié.

— La couche superficielle en contact avec la lumiere vésicale, est composée de
cellules de grandes tailles encore appelées cellules recouvrantes, cellules
ombrelles ou cellules en parapluie. Leur pole apical est tapissé d’un film de
glycosaminoglycanes.

Au sein de I'assise basale, il existe des cellules neuroendocrines mises en évidence

par les marqueurs immuno-histo-chimiques (chromogranine A et synaptophysine),
soulignant ainsi le role supposé de l'urothélium dans la physiologie sensorielle

vésicale.

B- Le chorion ou lamina propria [15] :

Il est composé d’une lame de tissu conjonctif qui tapisse le plan musculaire
sous jacent, d’une épaisseur d’environ 1,4 mm selon Cheng [9].Il est trés mince au
niveau du trigone et du col et plus épais au pourtour des orifices urétéraux et sur le
dome. Il comporte deux parties, 'une superficielle, 'autre profonde, qui sont
séparées par la musculaire muqueuse ou muscularis mucosae située a mi-chemin

entre l'urothélium et la musculaire propre. Cette musculaire muqueuse décrite
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seulement en 1983 par Dixon et Gosling [10], se présente comme une mince couche
de cellules musculaires lisses, groupées en petits faisceaux plus ou moins clairsemés
et discontinus. Elle fait souvent défaut au niveau du trigone ou le chorion est

particulierement mince. Il est parcouru de filets nerveux et de myofibroblastes.

C- Le plan musculaire (détrusor)[15] :

Le détrusor se compose de gros faisceaux musculaires lisses entrecroisés.

Au niveau du trigone, la musculeuse résulte d’'un mélange de fibres musculaires
lisse de la couche longitudinale de I'uretére intra-mural et du muscle détrusor.

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

du détrusor et de 'uretre.

D- L’adventice [15] :

Elle est composée de tissu adipeux, elle couvre le plan musculaire et est tapissée
d’un revétement mésothélial au niveau de la calotte vésicale.

La paroi de la vessie est richement innervée par des fibres d'origine
sympathique et parasympathique, possédant des effets antagonistes. Des cellules
ganglionnaires adrénergiques et cholinergiques existent au niveau de la vessie et au
niveau de la jonction urétéro-vésicale. Les fibres nerveuses innervent les différentes

couches musculaires et également la muqueuse.
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Epithélium de type
urinaire ou
Urothélium

MUQUEUSE Chorion

Musculeuse
plexiforme

MUSCULEUSE

Plexus nerveux

ADVENTICE

VESSIE

Figure 9: Schéma montrant une coupe histologique de la paroi vésicale.[13]

3- bases anatomiques de la physiologie vésicosphinctérienne [16]

L’appareil vésicosphinctérien est fait de fibres musculaires et conjonctives dont
I’orientation a une finalité fonctionnelle certaine

<> Le tissu conjonctif :

Il est formé de fibres élastiques et de collageénes, avec une distribution variable
; C’est ainsi que I’abondance du tissu collagene confere a la base vésicale une
compacité supérieure a celle du détrusor qui lui permet de résister, sans se déformer,
aux fortes pressions mictionnelles.

Dans la musculeuse, chaque fascicule musculaire est enveloppé dans un
revétement composé de bandelettes plates et ondulées disposées transversalement
par rapport au grand axe du fascicule. A l'intérieur des Fascicules, les cellules

musculaires sont enveloppées de fibrilles formant un mince réseau en dentelle.
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% Le tissu musculaire

Les fibres musculaires lisses du détrusor sont classiquement disposées en 3
couches, longitudinale interne, prolongée dans l'uretre, circulaire moyenne formant
la charpente de la base vésicale, longitudinale externe disposée en deux faisceaux
(antérieur et postérieur) formant au niveau du col et de l'uretre des “frondes”. Le
trigone superficiel est formé par [I’épanouissement des fibres musculaires
longitudinales de 'uretere.

Récemment, il a été démontré que la musculature lisse de la vessie et de I'urétre
est composée de fibres embryologiquement et histologiquement différentes.

Chez I’homme les fibres musculaires lisses envahissent le stroma prostatique
qui représente 50% du poids de cet organe.

Le sphincter strié double extérieurement les fibres musculaires lisses.

Chez I’lhomme, il entoure complétement I'urétre membraneux d’un manchon
épais en avant, qui s’amincit vers le véru montanum. Le développement de la prostate
refoule ses fibres qui s’étalent sur les faces antérieures et latérales de la glande.

Chez la femme, il s’étend sur toute la longueur de 'urétre, mais ne I’entoure
complétement que dans son tiers moyen, la ou son épaisseur est maximum ;
audessus, les fibres remontent jusqu’au col en ne recouvrant que la face antérieure ;
en dessous, elles forment un arc a concavité postérieure qui s’insere sur les parois

latérales du vagin.
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Figure 10 : rble des fibres musculaires lisses cervico-urétrales dans I’occlusion et

I’ouverture du col[16] .

A :myoarchitecture vésicosphinctérienne d’apres Buzelin
a : couche longitudinale interne, prolongée longitudinalement dans 'uréetre.
b : couche circulaire moyenne formant la charpente de la base vésicale
c :couche longitudinale externe disposée en deux faisceaux (antérieur et
postérieur), prolongés obliquement dans l'uretre.
d : trigone superficiel formé par I’épanouissement des fibres urétérales.
e : sphincter strié chez ’homme, et en médaillon, chez la femme.
B : role des fibres musculaires lisses cervico-urétrales dans I'occlusion et I’ouverture

du col dans les théories mécanicistes. (d’apres Hutch).

Mr. BELHABIB ILYASS 24



Hyperactivite vesicale chez I’adulte These N°065/21

IV - Innervation et vascularisation de I’appareil vésicosphinctérien

1. Vascularisation artérielle [10]

Elles sont représentées par :
e Arteres vésicales supérieures : branches des arteres ombilicale et obturatrice.
e Artere vésicale inférieure : branche de l'artere hypogastrique.
e Artere vésicale antérieure : branche de I’artere honteuse interne.
e Rameaux vésicaux des arteres :
— Hémorroidale moyenne.
— Vésiculo-déférentielle et vésico—prostatique (chez I'homme).

— Utérine et vaginale longue (chez la femme).

"A, vésicales postéricures" [ VESSIH : ARTERES ]

"A. vésicales supérieures” VESSIE

-~ *.A. ombilicale

A sdatadia - = =%"A_ génito-vésicale™ (1)
N XEBAC ]
inféro-latérales . Br. vésiculo-
& dicate différentielle
. vésicales
antérieures. .../ . Br. vésico-

proslal ique

prévésical . . .

(Retzius) . reclale moyenne

. Honleuse inlerne

Urdtres

Prostale ““Reclum

(1) A, vésicale inférieure

Figure 11: Schéma montrant la vascularisation artérielle de la vessie.[13]
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2. Vascularisation Veineuse

Se drainent dans un réseau veineux péri-vésical, puis vers :
e En avant, le plexus veineux rétro-pubien (de Santorini) qui se jette dans les
veines honteuses internes et obturatrices.

e Latéralement, le plexus vésical qui se jette dans les veines hypogastriques.[10]

29
VLINLS de la VESSIL N.A,

Ploxus veineux véaiealy

e ewSoim vésicale
_-Yeimw ilisgue interne

" ou hypogast rique

*Veinos véuicales
latérales ol
postérioures * |

 imemciod “"Voire ofnito-véuicale

“VYeinen véaicalos de Farabeoul™

anlérioures .. .

v = = Ploexus voinoux
prontat ique

V. dorsale profonde
N PR v e =
(ou du clitoris) .

LVmcrn hoot eunsen mlrrv'.-n ;1 Plexus wveinoux prostat jque

Figure 12: Schéma montrant la vascularisation veineuse de la vessie.[13]
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3. Innervation de la vessie[10]

Proviennent du plexus hypogastrique.

Cette innervation est triple:

e Innervation parasympathique :

Provient des S2, S3 et S4, elle est responsable de la contraction du détrusor et
par conséquent la miction.

e Innervation sympathique :

Provient des D11 a L3, elle est responsable de la continence.

¢ Innervation somatique :

Emprunte le nerf honteux interne qui innerve le sphincter externe.

Figure 13: Schema montrant I'innervation de l'appareil vésicosphinctérien.[17]
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V-NEUROPHYSIOLOGIE ET FONCTIONNEMENT VESICOSPHINCTERIEN

1-les neuromédiateurs du bas appareil urinaire:

Le détrusor est sous le contréle de la double innervation sympathique et
parasympathique, alors qu'au niveau du sphincter lisse cervico-urétral, le systeme
sympathique est nettement dominant. Par ailleurs, d'autres voies peuvent agir sur
I'appareil vésico-sphinctérien : il s'agit des voies «non adrénergiques, non
cholinergiques» (NANC).

Les deux systemes (systeme nerveux autonome et systeme NANC) agissent
grace a des neurotransmetteurs qui ont une action activatrice ou inhibitrice sur des

récepteurs spécifiques répartis sur le tractus urinaire et les circuits neurologiques.

A- Le systéme sympathigue ou adrénergique [18,19]:

e Neurotransmetteurs( Figurel4) :

Les neurotransmetteurs endogeénes sont les catécholamines: la noradrénaline,
I'adrénaline et la dopamine.

La noradrénaline (NA) est le neurotransmetteur des fibres ganglionnaires
sympathiques. Elle est synthétisée au niveau de la fibre post-ganglionnaire, stockée
dans des granules et libérée sous l'action des influx nerveux.

e Récepteurs adrénergiques (Figurel4):

On distingue Les récepteurs alpha et béta qui sont localisés au niveau central

et périphérique:

o Les récepteurs alpha avec plusieurs sous-types : les récepteurs alpha 1
divisés en récepteurs alpha 1A, alpha 1B et alpha 1D et les récepteurs
alpha 2 divisés en récepteurs alpha 2 A, 2 B et 2C.

o Les récepteurs béta se répartissent en béta 1 (essentiellement
cardiaques), béta 2 (récepteurs du muscle lisse) et béta 3 (récepteurs du

métabolisme des lipides et du sucre).
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Figure14 : controle humoral du systéme vésicosphinctérien, et répartition des

récepteurs adrénergiques au niveau vésical : récepteurs alpha prédominent au

niveau du col vésical ; récepteurs beta plus nombreux au niveau du détrusor.

Action au niveau du bas appareil urinaire : [18,19]

o Les récepteurs prépondérants au niveau du sphincter lisse du col et du trigone
sont les récepteurs alpha 1 et alpha 2, alors qu'au niveau du détrusor, on
retrouve essentiellement les récepteurs béta 2.

o La stimulation des récepteurs alpha 1 provoque une contraction des muscles
lisses du sphincter. Les récepteurs alpha 2 assurent essentiellement une
autorégulation ; son activation va freiner la libération du neurotransmetteur
entrainant une diminution des contractions du, muscle lisse. La stimulation
des récepteurs béta 2 quant a elle, provoque une relaxation du détrusor.

Il faut noter que le neurotransmetteur est actif au niveau des muscles lisses, a la fois
sur les récepteurs alpha 1, alpha 2, et béta 2 avec une prépondérance de la stimulation

alpha 1 provoquant un effet contractile.
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B- Le systéme parasympathigue ou cholinergique : [19.20.21]

% Les neurotransmetteurs:

Le neurotransmetteur endogene est l'acétylcholine (ACH). Elle est libérée sous
I'action de l'influx nerveux qui provoque une dépolarisation de la membrane
synaptique, liée a une pénétration d'ions calcium.

% Les récepteurs (Figure 15) :

Ils sont de deux types :

o Les récepteurs muscariniques : lls jouent un role fondamental dans la
régulation du tonus musculaire et sont au nombre de cing: M1, M2, M3,
m4 et m5. Les récepteurs retrouvés dans les muscles lisses sont de type
M2 et M3.

o Les récepteurs nicotiniques : lls sont divisés en 2 sous-types : NM et NN.

L’action au niveau du bas appareil urinaire :

Les sous-types M2 et M3 sont répartis en proportion inégale sur la vessie, le
ratio étant a peu pres de 3/1. Malgré la prédominance des récepteurs M2, les
récepteurs M3 semblent activer directement la contraction du détrusor, tandis que les
récepteurs M2 interviennent indirectement sur la contraction en bloquant les
récepteurs beta-adrénergiques.

Les agents antimuscariniques sont des antagonistes compétitifs. La recherche
pharmacologique accentue son effort sur la mise en place d’antimuscariniques
sélectifs du sous-type M3. Malheureusement, 90% des récepteurs muscariniques dans
les glandes salivaires et le tube digestif sont des récepteurs M3 induisant une

sécheresse buccale ainsi qu’une constipation.
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Détrusor

Trigone —

Urétre

a = récepteurs «- adrénergiques
M= récepteurs muscariniques cholinergiques

Figurel5 : répartition des Récepteurs adrénergiques et cholinergigues au niveau de

la paroi vésicale ; les récepteurs cholinergiques sont largement prédominant
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C- Le systeme non adrénergigue et hon cholinergigue (NANQ) :

L'urothélium était considéré jusqu'a récemment comme une barriére passive
assurant "l'étanchéité du réservoir vésical". Les données actuelles permettent de
montrer que les celules urothéliales ont des propriétés proches de celles des
neurones. Elles peuvent répondre a des stimuli chimiques et mécaniques, relarguer
et/ou sécréter des neuromédiateurs et/ou des médiateurs. Elles peuvent donc
participer a l'intégration du fonctionnement sensitif de la vessie.

Le systeme NANC peut agir en libérant des médiateurs directement au niveau
des muscles lisses de la vessie et/ou agir indirectement comme co-transmetteur en
modulant la libération et les effets des neurotransmetteurs classiques du systeme
nerveux périphérique.

Ces neurotransmetteurs peuvent étre classés en plusieurs groupes selon leur
structure chimique : les peptides, les purines, la sérotonine, les acides aminés avec
I'acide gama-aminobutyrique (GABA), les prostaglandines, le monoxyde d'azote
(NO)[19 ;22].

Enfin, leur intervention au niveau du bas appareil urinaire est reconnue, mais
encore mal élucidée.

% Les neurotransmetteurs peptidiques (neuropeptides) :

Les neuropeptides sont synthétisés, stockés et libérés au niveau du bas
appareil urinaire. lls peuvent exercer un réle de neurotransmetteur et/ou de
modulateur en activant la libération de I'ACH et de la NA et engendrent pour la
plupart, une contraction des muscles lisses de la vessie.

% Tachykinines (figure 16) : Elles sont représentées par :

o la neurokinine A (NKA), la neurokinine B (NKB). elles agissent par I'intermédiaire
des récepteursNK2(NKA), et NKV(NKB) présents au niveau des terminaisons
nerveuses. La NKA présente essentiellement une action contractile au niveau

vésical.
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o La substance P agit par lI'intermédiaire des récepteurs NK1, elle est relarguée par
les terminaisons nerveuses des fibres C capsaicine sensibles, qui sont
responsables de I'inflammation neurogene et des phénomenes de sensitisation.
elle stimule la libération de I'ACH et augmente I’activité phasique contractile du
détrusor.

o La capsaicine qui est un neurotoxique, est un antagoniste de la substance P, elle
augmente la capacité vésicale. L’instillation intravésicale de la capsaicine
constitue une option thérapeutique de I’hyperactivité vésicale [23].

o Calcitonine gene related peptide (CGRP) : elle est égalament relarguée par les

terminaisons nerveuses des fibres C. Elle inhibe I'activité contractile du détrusor.

Direction of Afferent &
Impulses i Neurotubules
Protein Movement
NK-2 Receptor by Axoplasmic
Transport
Substance P Neuro- Mechano-gated
CGRP Peptides Channel
/ T =~ Smooth Muscle
lnﬂammatory Nissiies
Mediators Gt
Factor

Figure 16: Terminaison nerveuse au contact des cellules musculaires lisses et

représentation des forces générées localement. Les protéines membranaires au

niveau de la terminaison comprennent les récepteurs (récepteurs NK-2 fixant le NK

A), des médiateurs de I'inflammation (comme la bradykinine) et des facteurs

trophigues (comme le NGF)[24].
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Neuropeptide gama : Il est largement distribué dans les systémes nerveux
périphérique et central. Il a une activité synergique a la noradrénaline et agirait aussi
comme modulateur en inhibant la libération de I'acétylcholine et donc la contraction
vésicale.

o Autres dérivés peptidiques :
e VIP (Peptide vasoactif intestinal)
e Bradykinine.
e Arginine/vasopressine.
e Somatostatine (GH-RIH).
e Endothélines.
e Bombésine.
e Angiotensine | et Il.

e Le systéeme purinergique : (Adénosine 5'-Triphosphate ou ATP)(figure 17)[25].

Les médiateurs purinergiques peuvent étre libérés directement par I'urothélium
en réponse a la distension vésicale, ou indirectement aprés une stimulation
cholinergique. L'ATP interagit avec les récepteurs P2X3 présents sur les terminaisons
nerveuses afférentes, ces derniers jouent un role important dans la traduction du
signal mécanique vers une dépolarisation et donc une stimulation du neurone
sensoriel afférent. L’ATP favorise aussi le role des peptides, en particulier

la substance P. L’administration intravésicale d’ATP provoque une hyperactivité
vésicale, et celle-ci est bloquée par l’action des antagonistes des récepteurs

purinergiques P2X3[25].
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Figure 17: mécanisme d’action des récepteurs P2X3 dans réponse a la distension

vésicale [25].

L’ATP est libéré par les cellules urothéliales en réponse a la distension de la
vessie. Il se lie ensuite a des récepteurs P2X3 sur les neurones afférents dans la région

suburothéliale. La Liaison de I'ATP active une voie afférente neuronale qui
conduit a la sensation de plénitude vésicale[25].

X Le systeme sérotoninergique[26] :

Le médiateur est la sérotonine (5-hydroxytryptamine) et les récepteurs sont de
quatre types : les récepteurs 5 HT1, 5HT2, 5HT3 et 5SHT4. Au niveau du bas appareil
urinaire, la sérotonine agirait essentiellement par l'intermédiaire des récepteurs 5
HT2.

La sérotonine exerce une action globalement inhibitrice sur le réflexe

mictionnel. Les mécanismes exacts par lesquels une déplétion sérotoninergique peut

induire une hyperactivité vésicale restes mal élucidés.
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o Le systeme gabaergique [27] :

Le médiateur est l'acide gama-aminobutyrique (GABA). Ses effets sont
complexes. Il agirait au niveau du détrusor par l'intermédiaire de la neurotransmission
du systeme nerveux central, en inhibant la contraction vésicale suite a l'inhibition des
réflexes mono et polysynaptiques au niveau de la moelle.

Toutefois, des neurones gabaergiques ont été décrits dans les ganglions
vésicaux chez I'animal mais leur réle et leur importance au niveau du bas appareil
urinaire chez I'homme restent a démontrer.

X Les prostaglandines [27]:

Les différentes prostaglandines (PG) peuvent contracter ou relaxer les muscles
lisses. Certaines d'entre elles semblent impliquées dans les effets vésicaux. Il s'agit
des PGE2, PGF2 alpha et les PGI2.

La PGE2 active la contraction du détrusor par la stimulation des récepteurs EP,
et inhibe celle du col et de l'uretre.

La PGF2 alpha, suite a la stimulation des récepteurs FP, provoque des
contractions au niveau du détrusor et de l'uretre.

Enfin, la PGI2 (prostacycline), par stimulation des récepteurs IP, présente une
faible action excitatrice sur le détrusor et inhibitrice sur l'uretre.

Les effets des prostaglandines au niveau de la vessie sont donc variables et
dépendent en partie, du sous-type de récepteur stimulé.

<> Le monoxyde d'azote (NO) [27]:

Le NO est libéré des parois vasculaires sous l'influence du systeme
parasympathique, provoquant, lors de sa libération, une action directe de type

relaxation des muscles lisses.
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<> Les récepteurs TRPV (transient receptor potential vanilloide ) [27]

Les cellules de [l'urothélium comportent des récepteurs sensibles aux
substances vanilloides. Ces récepteurs sont couplés a un canal cationique qui se
trouve sur les neurones afférents type C. Leur stimulation engendre une
désensibilisation des neurones sensoriels. Certaines molécules sont treés spécifiques

de 'urothélium (TRPV1; TRPV2 ; TRPV4 ; TRPMS).
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Figurel8 : schéma montrant les récepteurs présents au niveau de 'urothélium et des

terminaisons nerveuses sensorielles de la muqueuse vésicale, ainsi que les

médiateurs chimiques libérés par I'urothélium, le nerf, et le muscle lisse qui peuvent

moduler ’excitabilité des nefs sensoriels[28]
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Les cellules urothéliale, et les terminaisons sensitives expriment des récepteurs
communs ( TRPV1,TRPMS8, NK2).

La distension vésicale induit la libération par 'urothélium de I’ATP, ACH,NO qui
interagissent avec les fibres nerveux adjacents.

Les récepteurs sus cités répondent aussi a la variation du PH, de I’osmolarité et
de la concentration du K+ dans les urines : ‘ATP, adenosine triphosphate; ACh,
acetylcholine; MAChR, muscarinic acetylcholine receptor;TRPV1, transient receptor
potential vanilloid receptorl sensitive to capsaicin; TRPM8, menthol/cold receptor;

NO, nitric oxide, Trk-A, tyrosine kinase A receptor.’
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Tableau 1: récepteurs du bas appareil urinaire [28]

Tissue Cholinergic Adrenergic Other
Bladder body + (My) = (B2) + Purinergic (P2X,)
+ (M) —(Bs) —VIP
+ Substance P (NK,)
Bladder base + (M) + (ay) - VIP
+ (M3) + Substance P (NK;)
+ Purinergic (P2X)
Urothelium +(My) + (a) + TRPV1
+ (Ma) + (B) + TRPM8
+ (P2X)
+ (P2Y)
+ Substance P
+ Bradykinin (B2)
Urethra + (M) + (o) + Purinergic (P2X)
+ (ay) - VIP
- (B) — Nitric oxide
Sphincter striated muscle + (N)
Adrenergic nerve terminals - (M,) = (ay) — NPY
+ (My)
Cholinergic nerve terminals — (My) + (o) — NPY
+ (My)
Afferent nerve terminals + Purinergic (P2Xy3)
+ TRPV1
Ganglia + (N) + (o) — Enkephalinergic (3)
+ (My) - () — Purinergic (Py)
+ (B) + Substance P

VIP : vasoactive intestinal polypeptide;

NPY, neuropeptide Y; TRP, transient receptor potential.

Letters in parentheses indicate receptor type, e.g.

M (muscarinic)

N (nicotinic). Plus and minus signs indicate excitatory and inhibitory effects
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D- Les hormones stéroidiennes: [29]

% Récepteurs :

Les récepteurs des hormones stéroidiennes, contrairement aux hormones
peptidiques et aux neurotransmetteurs sont généralement localisées a l'intérieur de
la cellule cible. L'hormone pénetre dans le cytoplasme puis se lie a une protéine pour
former un complexe hormone-protéine qui pénetre dans le noyau pour exercer son
action hormonale au niveau du génome. |l s'ensuit ainsi l'activation de la
transcription des genes a l'origine de I'effet.

< Role des hormones au niveau du bas appareil urinaire :

Les hormones agissent par l'intermédiaire de leurs récepteurs qui ont été
identifiés chez la femme au niveau du détrusor, du trigone et de l'urétre, mais leur

role dans la continence n'est pas clairement connu, elles relaxeraient les muscles
lisses, diminueraient la sensibilité aux prostaglandines et augmenteraient la réponse
a la stimulation alpha adrénergique, facilitant ainsi les contractions urétrales et la
relaxation détrusorienne.

La vessie est sous le contrdle de systemes pharmacologiques complexes. Si le
fonctionnement du systeme nerveux autonome au niveau du bas appareil urinaire
est assez bien précisé, celui du systeme NANC doit encore étre approfondi. Ceci
permettra peut-étre dans le futur de développer des médicaments plus spécifiques

dans le traitement de I’hyperactivité vésicale idiopathique.
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2-physiologie de la continence et de la miction

A- Phase de remplissage vésical

Elle est caractérisée par une pression vésicale basse et une pression urétrale
élevée offrant ainsi les conditions nécessaires a la continence.

La pression vésicale dépend presque exclusivement des propriétés
viscoélastiques du détrusor . La structure de la paroi vésicale, associant des fibres
musculaires et un tissu conjonctif, permet a la vessie d'accepter de grands volumes a
basse pression.

Le systeme sympathique n'intervient que tres accessoirement, et seulement en
fin de remplissage pour relacher le détrusor, par l'intermédiaire des récepteurs R.

Le tonus urétral est totalement dépendant de l'activité tonique des sphincters
(lisse et strié), dont la contribution est sensiblement équivalente.

Les réflexes somatiques et sympathiques qui s'exercent pendant cette phase
de remplissage sont organisés dans les centres médullaires, eux mémes sous la
dépendance d'un controle inhibiteur supra médullaire (Fig. 19A).

Remarque : Le dysfonctionnement des différents réflexes inhibiteurs peut

induire une hyperactivité vésicale.

B- Phase mictionnelle

Elle est caractérisée par une inversion du gradient de pression urétro-vésicale,
la pression urétrale s'effondre et la pression vésicale s'éleve. Elle est induite par une
décharge parasympathique, par l'intermédiaire de deux types de réflexes:

% un réflexe long, passant par les centres pontiques, résultant de la stimulation

des récepteurs de tension du détrusor et du trigone.
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X/

% un réflexe court, organisé dans les centres sacrés, résultant de la stimulation
des récepteurs cutanés ou muqueux, qui n'existe que chez le nouveau né et le
patient neurologique (Fig. 19B).

% Les conséquences de cette décharge parasympathique sont doubles:

Elle induit une inhibition des réflexes sympathiques et somatiques d'ou résulte

I'effondrement du tonus urétral. La coordination vésico-sphinctérienne, nous

allons le voir, est organisée dans des boucles réflexes incluant les centres

médullaires et les plexus ganglionnaires pour la coordination sympathique /
parasympathique, les centres médullaires et pontique pour la coordination
somatique / parasympathique.

Elle déclenche une contraction en masse de la vessie, responsable de

I'infundibulisation de la base vésicale.
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Figure 19:Réflexes intervenant dans |'automatisme vésico-sphinctérien (d'apres

Buzelin) [30]

A : Contrdle du tonus. a. Réflexe sympathique ; b. Réflexe somatique

B : Contraction vésicale. a. Réflexe supra médullaire a partir de la stimulation des
récepteurs de tension du détrusor ; b. Réflexes segmentaires a partir de la
stimulation des récepteurs cutanéo-mugqueux.

C : Coordination vésico-sphinctérienne pendant la miction.
a. inhibition du tonus sympathique dans les centres médullaires et les plexus
ganglionnaires périphériques ; b. inhibition du tonus somatique dans les

centres médullaires et du tronc cérébral.
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Figure 20 : Commande reflexe et volontaire de la miction [31]
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3-Physiologie sensorielle du besoin

La sensibilité vésicale et la sensibilité du systeme sphinctérien ont des
significations  décisives pour le controle volontaire de la fonction
vésicosphinctérienne. Leur perception consciente est indispensable pour assurer une
phase de stockage des urines dans des conditions de sécurité fonctionnelle, et
permettre une miction contrélée et commandée [32].

La sensation adéquate implique la normalité d'un axe urothélium, systéme
nerveux périphérique, moelle épiniere, tronc cérébral, mésencéphale et cortex
sensoriel.

Les études réalisées par WYNDAEL [33,34] dans les années 1990 ont permis
d'étudier le fonctionnement normal de la sensation vésicale chez des sujets sains.

Il a ainsi été montré que :

— avessie vide apres une miction, il n'y a aucune perception de besoin. au fur et

a mesure du remplissage vésical, le sujet a un sentiment de remplissage qui

apparait a partir d'environ 40% de la capacité vésicale (B2 urodynamique). Cette

sensation initiale de remplissage vésical est décrite comme un sentiment mal
défini et mal localisé. Elle est probablement ressentie simplement dans les
moments ou le sujet se concentre consciemment sur sa perception vésicale

[34,35]. a partir d'environ 90% de la capacité vésicale apparait un besoin

impérieux (B3 urodynamique) décrit comme une perception constante et

désagréable dans la région périnéale et urétrale [34,35]. A partir d'une
contraction volontaire du périnée il est encore possible d'inhiber cette sensation
et de retarder la miction pendant un certain laps de temps. Si le remplissage
n'est pas interrompu malgré ce sentiment d'envie mictionnelle importante, une
douleur apparaitra comme on peut I'observer lors des rétentions aigués d'urines

douloureuses.
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Pendant la vidange il est possible de sentir I'ouverture sphinctérienne striée, le
passage des urines ainsi qu'un sentiment de chaleur au sein de l'uretre [35].

Si la miction a été retardée pendant un certain temps, il est possible qu'une
discrete douleur supra pubienne avec un sentiment "désagréable au sein de |'uretre"
persiste [36]. Un léger dysfonctionnement peut altérer de facon notable la totalité du
fonctionnement du tractus urinaire inférieur.

Si les sensations de remplissage initial et d'envie d'uriner apparaissent avec des
seuils de remplissage plus faible que la normale, la pollakiurie nocturne et diurne en

sera la conséquence immédiate.

VI- PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HVI

1-  GENERALITES :

Les mécanismes physiopathologiques du syndrome clinique d’hyperactivité
vésicale ont jusqu’a récemment, été abordés sur la base d’une classification
exclusivement manométrique des anomalies de I’activité du détrusor [37], distinguant
les mécanismes consécutifs aux lésions neurologiques [38] des autres formes
d’hyperactivité détrusorienne [39].

Des données récentes issues de lI'imagerie fonctionnelle chez ’lhomme ont
permis de confirmer que l'urgenturie, d’une part, correspond a un traitement
pathologique des informations sensorielles du besoin, d’autre part, qu’elle peut
cliniguement s’exprimer en [I’absence de toute hyperactivité détrusorienne

démontrable [40].
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La physiopathologie de [I’hyperactivité vésicale ne peut donc plus étre
exclusivement abordée sous I’angle des seuls mécanismes responsables de
I’hyperactivité détrusorienne mais aussi de ceux qui concernent les modifications du
traitement sensoriel régulant la continence et la miction.

Parmi ceux-ci figurent les altérations fonctionnelles de I'urothélium et du
sous-urothélium, les conséquences d’une sensitisation périphérique et centrale des
afférents ainsi que d’autres phénomenes s’inscrivant dans un cadre plus large de la

neuroplasticité.

2-  MECANISMES CONTRIBUANT A L’HYPERACTIVITE DETRUSORIENNE.

A- activité contractile spontanée du détrusor.

Il existe une activité contractile spontanée de la musculature lisse du détrusor.
Des bandelettes isolées de muscle lisse présentent souvent une augmentation de leur
activité spontanée contractile.

L’exagération de cette activité comme source de I’hyperactivité détrusorienne
est rattachée a un ensemble d’observations dont les mécanismes restent non
totalement élucidés [41].

B- Augmentation de la concentration intracellulaire de Ca++

Il existe une hypothese récente qui incrimine un processus de relargage de
ca+-+dans le cytoplasme de la cellule musculaire appelé « Ca2+ spark » dans
I’laugmentation de la concentration intracellulaire de Ca2+. Ce relargage, lorsqu’il
atteint un seuil suffisant donne lieu a un pic de concentration en calcium mobilisable
qui peut générer une contraction spontanée localisée. Cette élévation du calcium

intracellulaire est sujette a une diffusion aux cellules musculaires de voisinage [42].
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a-Role de I'hypoxie, altération mitochondriale et dysfonctionnement des

pompes Na+

Les conditions d’hypoxie cellulaire générent une surcharge des stocks
intracellulaires de calcium qui est une cause classique de dysfonctionnement cellulaire
du muscle lisse. Cette surcharge induit une variation de la teneur en calcium
intracellulaire et en conséquence une variation de la contraction développée.

Une modification de la fonction des mitochondries altere la survenue des pics
de Ca2+ intracellulaire [43].

Ce processus de surcharge intracellulaire en calcium pourrait étre observé dans
le détrusor hyperactif par [I'intervention d’une voie purinergique. Les
situations d’hypoxie causées par [|’épaississement de la paroi vésicale et
I’hypertrophie des couches musculaires ainsi que la diminution du débit sanguin de
perfusion de la paroi vésicale lors du remplissage vésicale provoquent une réduction
de I’ATP cellulaire, et par conséquent une réduction de I'activité des canaux pompe a
Na+. Une réduction de I'activité pompe Na+ a pour effet d’augmenter le Ca2+
intracellulaire, et ce, par l'intermédiaire de cet échange Na+-Ca2+(figure2l). Le
calcium en exces va conduire a une recapture mitochondriale supplémentaire, qui en
retour va réduire la synthése de I’ATP pour accentuer la situation initiale, et a une

recapture par le réticulum sarcoplasmique.
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Figure 21: mécanismes de surcharge de la teneur en ca2+ de la cellule musculaire

lisse [28] (SR : réticulum sarcoplasmique)

Remarque :

L’influx de Ca++ génere un courant intracellulaire de K+, qui hyperpolarise la cellule,

et par ce fait limite I'influx de Ca++.

b- Relargage intra-cytoplasmique du ca2+ par le réticulum sarcoplasmique

Lorsque le réticulum sarcoplasmique accumule trop de Ca++, il ne peut le
retenir. Dans ces conditions surviennent des décharges spontanées de Ca++ en
I’absence d’excitation cellulaire préalable par un agoniste et provoquent cette activité

spontanée contractile. (Figure 21) [44].
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3- HYPOTHESES ETHIOPATHOGENIQUES DE L’HVI

A- Altérations fonctionnelles de I'urothélium [44].

L’urothélium chez les patients qui présentent une hyperactivité vésicale
surexprime des substances chimiques qui peuvent intervenir sur différentes cibles
impliquées dans I’amplification du message sensoriel ou avoir une action directe sur
I’activité musculaire lisse du détrusor. Cette sécrétion d’origine non neuronale de
molécules signaux par l'urothélium (récepteurs, neuromédiateurs, médiateurs de
I'inflammation) pourrait fournir une des explications a la survenue de contractions
détrusoriennes coordonnées, bien identifiées, sous la forme de contractions non
inhibées (hyperactivité détrusorienne phasique) pendant la phase de remplissage ou
I'activité parasympathique générant la contraction mictionnelle est classiqguement
absente.

Des études expérimentales sur des préparations in vitro du détrusor ont
objectivé que la composante NANC dépasse 50% de la contraction neuro-induite chez
les patientes porteuses d’HVI, avec une activation des récepteurs purinergiques, et
surtout le sous-type P2X2 tandis que les autres récepteurs soustypes sont
significativement réduits [45].

Il existe aussi une augmentation du relargage de I’acetylcholine par I'urothéium
dans le cadre d’HVI et le taux est significativement corrélé a I’avancée en age et au
degré d’étirement de la paroi vésicale chez ’homme [26].

L’expression des récepteurs muscariniques type M 3 est trois fois plus
importante dans le cadre de I’HVI avec hyperactivité détrusorienne par rapports aux
sujets normaux. Cette observation est cependant faite chez les patients traités et

réfractaires aux anticholinergiques.
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Tableau 2 Reécepteurs exprimés par ['uihelium et ners afferents en réponse d diferents timul

Stmuls Recepteurs : unotheliom Récepteurs : neuroncs sensitf
ATP PXRLY PXPYY

Capsalcne TRV TRPV]

Chand TRPVI ; TRPVD ; TRPVA TRPV] ; TRPVY ; TRPVA
Froid TRPMS ; TRPAI TRPMS ; TRPAI

Hs TRIVI TRPVI ; ASIC ; DRASIC
Résniferaoxine TRV TRPV]

Osmolanté TRPV4 TRPV4

Substance P NKI ; NK2 NKI ; NK2 ; NK3

CGRP (GRP (GRP

Bradykinine Bl; B Bl ;B

Eirement Canaux Na amiloridesensbles Canaux Na amiloridesensbles
Norpaegce Som it of S o

NGF P75tk A P75k A

NGF : nerve growth factor ; TRP : transient receptor potential ; ASIC : acid-sensing ion channel ; DRASIC : dorsal root acid-sensing

ion channel
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B- Dénervation focale, Neuroplasticité des afférents et réorganisation du

réflexe mictionnel.

L’hyperactivité vésicale est caractérisée par des modifications fonctionnelles de
I'innervation afférente et des caractéristiques du réflexe mictionnel normal.

Des plages de dénervations sont observées sur des biopsies du détrusor dans
les cadres étiquetés d’HVI [46] ainsi que des modifications dans la distribution de
I'innervation. La densité sous-urothélial en fibres peptidergiques de la famille des
tachykinines est augmentée dans I’HVI en comparaison aux témoins [47]. Il existe une
réduction de la densité en terminaisons nerveuses postganglionnaires et les zones de
déprivation nerveuses présentant un aspect ponctué.

% Activation des fibres C

Les observations pharmacologiques et électrophysiologiques montrent que lors
d’une agression de la muqueuse vésicale [48 ;49], le réflexe mictionnel normal est
réorganisé en un réflexe spinal sacré médié par des fibres amyéliniques de type C.
L’expression de ces fibres C normalement silencieuses s’accompagne de
modifications de leurs propriétés réceptrices en devenant « mécanosensibles »

(abaissement du seuil de leur activation) [50].

Une des expressions de cette neuroplasticité est fournie par la réponse aux
substances neurotoxiques des fibres C comme les substances vanilloides qui
suppriment les contractions détrusoriennes non mictionnelles tout en respectant la
contraction mictionnelle.

Les fibres C impliqués dans la genese de I’HVI sont probablement différents
de ceux impliqués dans I’hyperactivité vésicale neurogene. Cette hypothese est issue
des résultats du test a I'eau glacée qui est négatif dans le carde d’HVI, alors qu’il est

positif dans le carde d’hyperactivité neurogene.
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e Roéle du facteur de croissance nerveuse NGF

Parmi les différents facteurs neurotrophiques, le NGF (nerve growth factor) est
le principal facteur de la croissance et d’entretien trophique des neurones afférents
de type C.

Des études Sur des préparations de détrusor chez ’homme in vitro, montrent
que Les niveaux de NGF intravésicale sont augmentés chez des patientes présentant
une urgenturie isolée ou une hyperactivité vésicale, comparativement a des
populations témoins [51].

L’administration intravésicale de NGF ou d’un vecteur qui active sa synthese
induit une hyperactivité vésicale [52]. L’administration intradétrusorienne de toxine
botulinique A, réduit les symptomes de I’hyperactivité vésicale et de I'urgenturie, mais
a aussi pour conséquence, une réduction des taux de NGF [53].

Les données issues de I’expérimentation animale suggerent que I’élévation des
taux de NGF conduit a une modification de I’expression des différents phénotypes de
canaux Na+, avec pour conséquence d’abaisser le seuil d’activation des

mécanorécepteurs des afférences primaires, et d’activation du réflexe mictionnel.

C- Place des myofibroblastes comme intermédiaires dans I’élaboration du

message sensoriel.

a-Caractéristiques des myofibroblastes : (figure 22)

Les myofibroblastes occupent une position idéale entre 'urothélium et les
terminaisons nerveuses. Elles présentent un phénotype de type contractile, et des
jonctions communicantes « Gap jonctions » entres elles, la protéine de jonction est la
connexine 43 (le méme modele des jonctions qui relient les cellules myocardiques)
Selon une telle disposition, une dépolarisation focale de quelques myofibroblastes

peut entrainer une diffusion de la dépolarisation sur plusieurs autres cellules [54].
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Les études en microscope électronique montrent qu’il existe des relations
étroites entre ces cellules et les terminaisons nerveuses de type C.

Leur phénotype contractile et leur lien étroit avec les nerfs suggerent qu’ils
puissent répondre a des agents extracellulaires avec pour conséquence une activation
des nerfs de voisinage mécanosensibles.

L’identification de récepteurs purinergiques au niveau de ces cellules de type
P2Y place I’ATP comme un des principaux médiateurs de cette communication chez

I’animal et également probablement chez I’lhomme.

Urothélium

Neuro-transmetteurs

v

Myofibroblaste

\

Connexion électrique

Nerfs sensitifs

Figure 22 : communication urothélium, myofibroblaste et fibre afférent.
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b- Role des myofibroblastes dans I’élaboration du message sensoriel

L’activation des récepteurs P2Y de cette couche de myofibroblastes induite par
I’ATP relargué par l'urothélium en réponse a une modification de la pression
hydrostatique peut avoir pour roles :

— Une augmentation de la concentration de Ca++ intracellulaire des
myofibroblastes avec une dépolarisation focale de ce réseau cellulaire qui va
se propager a I’ensemble de cette couche, cela déterminerait une contractio
des myofibroblastes, ces dernieres grace a leurs relations étroites avec le
terminaisons nerveuses afférentes vont contribuer a I'amplification de la

décharge afférente de ces filets nerveux.

D- Implication d’une médiation sérotoninergigue.

L’HVI est souvent associée a d’autres symptomes fonctionnels (dépression,
anxiété, syndrome douloureux complexe régional, fibromyalgie, syndrome du colon
irritable) définissant un terrain pathologique commun, ce qui suppose chez ces
patients l'’existence des modifications des circuits cérébraux impliquant des
neurotransmetteurs spécifiqgues comme la sérotonine 5-hydroxytryptamine (5-HT).

Les données pharmacologiques suggerent cependant que la sérotonine exerce
une action globalement inhibitrice sur le réflexe mictionnel. Ainsi, les prédispositions
génomiques pour une réduction de la neurotransmission sérotoninergique semblent
associées a une accentuation de I’activité vésicale [26].

Dans I’étude de Zorn et al [55], la passation de scores de dépression dans le
cadre d’une consultation pour incontinence révélait une association significative entre
incontinence mixte et dépression comparativement aux situations d’incontinence
urinaire a I'effort isolée. De plus, un traitement a visée antidépressive est retrouvé
dans deux tiers des patientes présentant une hyperactivité vésicale idiopathique.

L’absence d’amélioration des scores de dépression apres correction de I'incontinence
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ne permet pas de retenir I'incontinence comme responsable exclusif des troubles
thymiques.

A partir d’'un modele animal déficient en sérotonine, on a pu révéler chez les
femelles une augmentation des contractions vésicales non mictionnelles et une
réduction du volume uriné, suggérant qu’une perte du controle tonique inhibiteur
exercé par ces circuits neuronaux soit un des mécanismes de I’hyperactivité vésicale.
De plus, cette hyperactivité vésicale ne s’exprime que chez la souris déficiente femelle
[56] ce qui est en faveur d’un contréle hormonal spécifique du systéeme
sérotoninergique. Ce, d’autant qu’un lien de prévalence est observé entre
modifications hormonales de la vie génitale chez la femme et émergence de troubles
thymiques avec hyperactivité vésicale [57].

Enfin, la synthése en 5-HT est significativement plus faible chez la femme que
chez I’lhomme tel que rapporté dans les études en PET scan par I'intermédiaire d’une
probable médiation hormonale [58].

L’administration d’estradiol E2 a des rattes ovariectomisées augmente la
densité en récepteurs 5-HT2A au niveau du cortex frontal, du gyrus cingulaire
antérieur et du raphé dorsolatéral. Ces zones sont aussi celles qui sont impliquées en
PET scan dans le recrutement volontaire d’urgence en situation de réplétion vésicale
chez la femme [59].

Les mécanismes par lesquels la déplétion sérotoninergique pourrait induire
I’hyperactivité vésicale restent cependant non totalement élucidés, celle-ci engageant

probablement d’autres mécanismes que I’action centrale sur le reflexe mictionnel.
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E- HVI et systeme nerveux autonome [60]

Des analyses récentes du SNA par des testes végétatifs cardiovasculaires (
analyse des variations de la fréquence cardiaque) de chez des patientes ayant un SHV
et des témoins ont montré que les patientes souffrant d’'un syndrome clinique
d’hyperactivité vésicale idiopathique présentent une augmentation du tonus
sympathique en fin de remplissage vésicale (variation de la fréquence cardiaque a
haute fréquence), avec en parallele une diminution du tonus parasympathique
(variation de la fréquence cardiaque a basse fréquence ).De plus, une hypertonie
parasympathique vessie vide au repos est également notée chez ces patientes.

L’équilibre végétatif n’est pas modifié par le remplissage vésical dans le groupe
témoin.

Ces résultats suggerent qu’un dysfonctionnement de la balance du SNA pourrait

étre impliqué dans le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale idiopathique.

Tableau 3 : différents mécanismes impliqués dans I’HVI [39].

Perturbations sur e réflexe  Augmentation de I'actvit afferente déteminant wne augmentation de 'activit efférente
mictionnel Diminution de I'activit tonique des centres suprapontiques
Diminuton de I'mhibiion §'exercant sur les autres organes pelviens et ['wetr, conduisant a une
augmentation de I'activité efférente sur le détrusor

Les désordres de la Modifications du type de newotransmetteurs impliqués
DeUroUransmisson Modification de la quantié en nearotransmetieurs impliqués
Augmentation de la sensibilté du muscle détrusorien
o augmentation de la densitéen rcepteurs
o augmentation de I'affinité des récepteurs
Les désordres d'origine~~ Augmentation de 'activité spontane
myogenique Modifications du metabolisme énergetique, de fa machinerie contactl de fa cellule musculaire lsse
Instabilité membranaire (hypersensibilé de dénervation)
Desondres
psychocomportementaux
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VIl Facteurs de risque de I’'HVI

1- HVI et Syndrome métabolique [60]

L’hypothése d’un lien similaire entre SHV idiopathique de la femme et
syndrome métabolique peut étre émise. Certains facteurs de risque cardiovasculaires,
tel que I'obésité « androide » (tour de taille > 88cm, ou périmetre taille / hanche>0,8)
ou un IMC>30, I’hyperlipémie, I’hyperinseulinisme et le diabete, qui font partie du
syndrome métabolique, sont associés a un risque élevé du SHV, et d’Incontinence
urinaire sur urgenturie chez la femme.

TELEMAN a rapporté que le SHV de la femme, sans pollakiurie, était associé a
une fréquence plus élevé d’obésité (IMC>30) et un screening du syndrome
métabolique positif. Ce screening comportait un IMC>30, une élévation du IMC de
plus de 25% depuis I’age de 25ans, un antécédent familial de diabéte ou un diabete,
une hypertension ( systolique>160 et/ou diastolique>95mmHg), une élévation des
triglycérides supérieure a 2,3 mmol/l, et un ratio du périmetre abdominal/ hanches
supérieur a 0,9. Si 'un de ces parametres existait, le screening du syndrome
métabolique était considéré positif. L’obésité et le diabete sont deux facteurs de
risques indépendants de la survenue de SHV. Sur un échantillon de 3962 femmes, le
risque relatif d’avoir un SHV chez les femmes obeses et diabétiques est de 2,97 et
chez les femmes obeéses et non diabétiques de 2,93.

Chez I'animal, les modeles des rattes hypertendues ont une hyperactivité
détrusorienne avec augmentation de la production de NGF, tout comme les males, et
servent de modeles pour des tests pharmacologiques de nouvelles molécules sur
I’hyperactivité détrusorienne.

L’hypothése d’un lien entre le syndrome métabolique et le SHV chez la
femme est donc plausible, mais il n’y a pas a ce jour assez de données et d’études

épidémiologiques pour le confirmer.
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2- Diététique et hyperactivité vésicale

L’association entre le comportement alimentaire et I’hyperactivité vésicale a
souvent été évoquée avecparfois des études contradictoires :

A- Role de la caféine

L’effet de la caféine sur le fonctionnement vésical est le plus anciennement
décrit et le mieux analysé. En effet, dans tous les travaux de recommandations sur la
prise en charge des troubles urinaires, la régulation des boissons et |'arrét de
I’absorption de caféine sont recommandés [62].

Cependant, les preuves de I'action provocatrice de la caféine sur 'urgenturie
sont pauvres.

Seul le travail d’Arya et al. [61] montre que I'ingestion de caféine est un facteur
de risque de survenue d’hyperactivité vésicale. Dans cette étude rétrospective chez la
femme, sont comparées deux populations présentant une urgenturie (131 patientes)
ou une incontinence urinaire d’effort (IUE) (128 patientes) ; Les résultats indiquaient
que l'urgenturie était significativement associée a une absorption importante de
caféine ou/et au tabagisme.

B- Rdle des boissons sucrés et autres facteurs alimentaires

Ces nutriments ont été évoqués plus récemment comme cause d’urgenturie.

Dans une étude prospective, Dallosso et al. [63] recherchent les facteurs
alimentaires ou de mode de vie entrainant un risque de développer une urgenturie ou
une IUE.

Cette étude était réalisée a partir des réponses a un ensemble de questionnaires
postaux : le questionnaire de base permettait d’obtenir une description des Troubles
Urinaires du Bas Appareil, des antécédents, des habitudes de vie et les données
démographiques. Parmi 20 244 femmes, 10852 atteignaient le second palier ou FFQ

(food-frequency questionnaire) et seules 6 424 terminaient I’étude.
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Concernant l'urgenturie, I’analyse univariée montrait que la consommation
réguliere de légumes, de pain et de poulet en réduisait le risque alors que la
consommation de boissons sucrées, une faible activité physique, I'obésité et le tabac
la favorisaient. Par analyse statistique multivariée, tous les facteurs précédents, a
I’exception de la surcharge pondérale, restaient prédictifs de I'urgenturie et ce, de

maniere indépendante.

VIli- EPIDEMIOLOGIE

Le SHV touche des milliers de personnes a travers le monde. Sa fréquence et
son retentissement sur ’humeur et la qualité de vie en font un véritable probleme de

la santé publique.

1- Prévalence du SHV

La définition du SHV a été formulée en Janvier 2001, et elle n'a pas été
officiellement approuvée qu’en Septembre 2001 par L’ ICS. Par conséquent, la collecte
et La discussion des caractéristiques épidémiologiques de I'hyperactivité vésicale
étaient entravées par les différentes définitions de cette condition utilisée par
différents chercheurs.

La plupart des communications qui ont été publiées avant I’année 2000,
décrivaient les caractéristiques de I'incontinence plutot que le SHV.les estimations de
la prévalence de I'hyperactivité vésicale dans ces études variait donc de maniere
significative.

Deux grandes études épidémiologiques basées sur la définition de I'ICS, une,
en Europe et l'autre aux Etats-Unis, ont montré que la prévalence du SHV est aux

alentours de 17% [3].
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L’étude américaine a été réalisé par : the National Overactive Bladder Evaluation
program. a révélé que 16,5% des adultes de plus de 18 ans (environ 33millions de
personnes) présentent des symptomes du SHV.

La prévalence du SHV dans I’étude européenne est de 16,6% dans une
population d’adultes agés de 40 ans ou plus, dans 6 pays [64]. Cela ne signifie pas
que 17% de la population générale nécessite un traitement du SHV, parce que les
symptomes séveres incontrblables ne sont pas trouvés chez tous les patients.

Les données de I’étude réalisé par the National Overactive Bladder Evaluation
program, indiquent que :

o 37 % des patients présentant un SHV ont une incontinence [3].

o L’hyperactivité vésicale avec incontinence (OAB wet ) ; « hyperactivité
vésicale humide » est plus fréquente chez les femmes (9,3% chez les
femmes, contre 2,4% chez les hommes).

o L’hyperactivité vésicale sans incontinence (OAB dry) ; « hyperactivité
vésicale seéche » est plus fréquente chez I'lhomme (13,6% chez les
hommes, contre 7,6% chez les femmes).

o La prévalence du SHV augmente avec I’age.

2- Prévalence de I’hyperactivité détrusorienne chez une population

générale présentant un SHV.

Dans une population générale présentant les symptomes cliniques du SHV
(urgenturie associée ou non a une incontinence, pollakiurie, nocturie), 55 % sont
exempts d’hyperactivité détrusorienne [4]. Dans les études fondées sur I’ancienne
définition de l'urgenturie, cette absence de corrélation entre symptdome clinique et
manomeétrique se retrouve autant chez I’lhomme [65] que chez la femme [66] Dans les

études les plus récentes examinant par analyse uni- et multivariée chaque
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composante clinique de la nouvelle définition de I’hyperactivité vésicale, une
hyperactivité détrusorienne n’est cependant observée que dans 64 % des patients
répondant a la définition clinique tandis qu’elle est cependant retrouvée chez 36 %
des patients présentant un autre symptome (pollakiurie, nycturie) non associé a une

urgenturie [67].

IX- DIAGNOSTIC POSITIF

L’hyperactivité vésicale est un diagnostic symptomatique comme la définie I'lCS,
par conséquent une bonne évaluation des symptomes a la fois qualitative et
quantitative s’impose.

Avant d’affirmer le diagnostic de I’HVI, il faut éliminer les autres causes du
syndrome d’hyperactivité vésicale, neurologiques, urologiques, et infectieuses. D’ou
I’intérét d’un interrogatoire minutieux, et d’un examen clinique complet.

Les explorations urodynamiques ne sont pas systématiques.

La cystomanométrie permet de rechercher une hyperactivité détrusorienne, qui
n’est retrouvée que chez la moitié des patients ayant une HVI [4].

D’autres investigations sont réalisées surtout pour éliminer les autres causes

du SHV.

1 Interrogatoire

L’interrogatoire constitue la premiere étape. Il permettra de recueillir les
données épidémiologiques, les antécédents et de définir la typologie des troubles, et
le mode évolutif des symptomes afin d’éliminer les diagnostics différentiels.

En effet,’lanamneése est essentielle pour orienter I'examen physiqueet la

prescription d’examens complémentaires.
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Au cours de cette évaluation initiale, les symptomes dubas appareil urinaire sont
précisés, ainsi que leur duréeet leur évolution.

a-Antécédents neurologiques [68] :

Plusieurs affections neurologiques s’accompagnent d’un SHV qui peut méme en
constituer un des signes révélateurs d’ou I'intérét de les rechercher afin d’éliminer
une éventuelle causes neurologique.

On recherchera :

Lésions encéphaliques : tumeurs cérébrales, abces cérébraux, accidents

vasculaires cérébraux, traumatismes craniens et hématomes cérébraux post-
traumatiques, syndromes extrapyramidaux (maladie de Parkinson).

Lésions médullaires : lésions traumatiques, sclérose en plaques...

Lésions radiculaires, plexiques : traumatiques (traumatismes du bassin,

fractures du sacrum lésions plexiques traumatiques) ; méningoradiculite
(herpés, maladie de Lyme, VIH) ; hernie discale.

Lésions périphériques : neuropathies périphériques ( neuropathies

dégénératives des diabétiques, neuropathies des maladies systémiques ;
neuropathies virales...)
b- Antécédents de pathologies extra-neurologiques [69 ; 70] :
lIs sont recherchés pour éliminer les causes urologiques et infectieuses du SHV.
On recherchera :

Pathologies urologiques :

Soit congénitales comme : I'Immaturité vésicale : (Antécédents de troubles
urinaires remontant a l'enfance : énurésie, mictions impérieuses....),Les Valves de
l'urétre postérieur (syndrome obstructif sous vésical chez I’enfant),Maladie du col
vésical. Ou acquises comme : I’hypertrophie bénigne de la prostate( HBP), lesTumeurs
de vessie (notion d’intoxication tabagique, hématurie caillotante, altération de I’état

général), la Notion d’infection urinaire a répétition.
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Antécédents thérapeutiques :

o Notion de radiothérapie pelvienne responsable d’une cystite radique.
o Notion de chimiothérapie a base de cyclophosphamide qui peut induire une
cystite.
Antécédents de pathologies de voisinage, pelvienne ou anoréctale :
o tumeur pelvienne, fissure et fistule anale, hémorroides...

c - Antécédents spécifiques de la femme [71]

En plus des éléments cités, il faut rechercher d'autres renseignements :

o Antécédents gynécologiques : a la recherche de perturbations hormonales,
notamment un déficit en oestrogenes qui est surtout évident avant et pendant
la période des regles, ainsi que lors de la ménopause.

o Antécédents obstétricaux : on précisera le nombre de grossesses, les
modalités des accouchements, leur durée, leurs difficultés et le poids du
nouveau-né. Tous ces éléments constituent des facteurs de risque, car ils
peuvent entrainer par des phénomeénes d’étirements, des |ésions nerveuses
responsables de foyers de dénervation vésicale.

o Antécédents de chirurgie pour incontinence urinaire d'effort car I'hyperactivité

vésicale constitue une de ses complications postchirurgicales.

B- Signes fonctionnels :

a-Les troubles mictionnels :

Les signes retrouvés sont :

L’'urgenturie [72] : selon |a nouvelle définition de I’'ICS correspond a une envie
soudaine et irrépressible d’uriner, qu’il est difficile ou impossible de différer.
Synonyme de I'impériosité mictionnelle, elle se différencie de la progression normale
du besoin. Il s’agit donc d’un besoin anormal par sa soudaineté et son intensité .Elle
remplace I’ancienne définition « d’un besoin intense d’uriner avec crainte de fuite ou

de douleur ».
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L’urgenturie est le maitre symptome dans le SHV. Au centre des symptomes
mictionnels irritatifs [73], l'urgence réduit I'intervalle entre deux mictions et induit une
pollakiurie dont I'expression nocturne est une nycturie. Lorsque le besoin dépasse les
mécanismes de retenue et d'inhibition, il entraine une incontinence par urgenturie.

Wyndaele et al. Différencient plusieurs groupes d’urgenturie dans la
chronologie de survenue de ce besoin impérieux : ceux dont le besoin impérieux n’est
précédeé d’aucune sensation de besoin lors du remplissage, et les groupes ou le besoin
impérieux est précédé d’un besoin d’intensité cotée de faible a forte.

Echelle de sensation urinaire : ABRAMS et al 2005.

Les patients sont invités a évaluer la sensation vésicale comme suite :

1- PAS D’URGENTURIE : je ne sens pas une nécessité de vider ma vessie.

2- URGENTURIE LEGERE : je peux retarder la miction pour aussi longtemps que
nécessaire sans crainte de me mouiller.

3- URGENTURIE MODEREE : je peux retarder la miction pour une courte durée sans
crainte de me mouiller.

4- URGENTURIE SEVERE : je ne peux pas retarder la miction, mais je dois me précipiter
aux toilettes, pour ne pas me mouiller.

5- INCONTINENCE PAR URGENTURIE : « j’ai des fuites avant d’arriver aux toilettes ».

L’'Incontinence urinaire par urgenturie(lUU) : Ce sont des fuites d'urine
précédées par l'impériosité mictionnelle. Elles sont le plus souvent abondantes (50 a
100 cc) et incontrblées. Ainsi, le temps que la personne se rende aux toilettes, la fuite
est déja la en jet.

IUU est retrouvée chez 37% des patients qui présentent un SHV [3] .

La pollakiurie diurne: (increased daytime frequency) se définit comme
augmentation de la fréguence mictionnelle pendant la journée, sans qu’il n’y ait de

valeur seuil consensuelle par I'ICS. Cette fréquence mictionnelle est comprise entre 6
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et 8 en fonction de I'dge [74]. Une fréquence supérieure a 8 a un retentissement
significatif sur la qualité de vie [75].

Dans une étude réalisée par Svenska Institutet for Opinionsunder -sokingar
(SIFO), Milsom et al ont rapporté que la pollakiurie est présente chez 85% des patients
ayant un SHV [76].

La nycturie : correspond a un besoin d’uriner réveillant le patient [77]. Elle se
différencie de la fréquence mictionnelle nocturne qui correspond a la totalité des
mictions nocturnes a partir du moment ou le patient se couche, mais n’'impliquant pas
une notion de réveil.

En pratique, il existe des questionnaires cliniques qui permettent une approche
guantitative de la typologie fonctionnelle, ce qui facilite le suivi des
patients et apporte des arguments objectifs et chiffrés sur lI'impact symptomatique
des traitements. Il s'agit du Detrusor Instability Score, de l'urogénital distress
inventory , du Bristol lower urinary tract symptoms, de l'Inkoutinenz Fragebogen et
de I'échelle de mesure de I'handicap urinaire MHU : [78 ;79]. Cette derniere est la seule
échelle disponible en francais.

Ces instruments peu colteux nécessitent d'étre parfaitement validés avant de
constituer des outils de la recherche.

Le tableau 4 représente I'échelle de mesure de I'handicap urinaire MHU qui sert
a classer les patients selon les symptomes ressentis, en scorant de 0 a 4 les différents
symptomes répartis en 7 classes (incontinence a |'effort, incontinence par impériosité,
fréquence mictionnelle diurne, fréquence mictionnelle nocturne, impériosité
mictionnelle, autre type d'incontinence, dysurie). C’est un outil utilisé dans le suivi

des patients pour juger I'efficacité d’un traitement.
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Tableau 4: Mesure guantitative des différents symptomes urinaires (échelle MHU)

[79]

Score 0 1 2 3 4 Scores
Impériosité | absente délal de | délai de |délai de |délai de | score
mictionmnell sécurité  entre | séourité emftre | sécurité sécurité < 2 | impériosité
e 10 et I15minou |3 et 10 min entre 2 et 3 |min fuite =
caractére min
immédiatement
pressant du
besoin duriner
sans fuite
Fuite shsente moins dune | plusieurs plusieurs plusieurs
urinaire par fois par mois fois/mois fois/semain | fois/jour
Imperiosite e
Fréquence mtervalle mtervalle mtervalle intervalle intervalle score
mictioninell | mictionnel | mictionnel de 1 | mictionnel de | mictionmel mictioniniel | pollalaurie
e diurne * 2h hitaZzh l1h de 1/2h =1/2h =
Fréquence 0 ou 1|2 mictions/nuit | 3-4 3-8 plus de &
mictionnell | miction/n miction/nuit | mictions/nu | mictions/n
e nocturne | uit it uit
Incontinenc | shsente lorzs  desefforts | Lors des (lors su moindre |score fuite
£ urinaire & violents efforts desfaibles changement |effort =
T'effort [sport.course| moyens efforts  [toux | de position
[quinte de |1izolée,
toux. marche,
éternuement, |accroupisse
soulévement, |ment,
rire| mouvement
brusque|
Autre ghzente - en gouttes | - parcoysme |- énurésie - fuites score autre
mcontinenc postmictionn émotionnel [plusieurs permanen | fuite =
e glles - Enurésie / semaine| tes goutes
- énurécie = [1/=emaine| 4 gouttes
1/moiz| - énurésie
[t fjour]
Dysurie ahsente - dysurie - poussées - poussées | cathétérizsm | score
rétention d'attente abdomingle | manuelles | & dysurie=
- dysurie z - miction
terminale - jet hache prolongée.
sensation
résidu
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b- Les signes associés :

Il faut les rechercher a fin d’éliminer les étiologies neurologiques et urologiques
o L'association de troubles urinaires, ano-rectaux et génito-sexuels est
hautement évocatrice d'une étiologie neurologique, par ce que le bas appareil
urinaire, la région ano-rectale et la fonction sexuelle dépondent d’une
innervation commune. Il faut donc recueillir les données concernant la fonction
digestive basse (le controle des gaz, incontinence fécale, la proprioception
rectale, etc....), et rechercher I'existence de troubles sexuels, surtout chez
I'hnomme, a type de troubles de I'érection et/ou de I'éjaculation.
o L’association de signes urinaires obstructifs (dysurie, rétention d’urines) :

% peut étre en rapport avec un obstacle cervico-urétral ou prostatique
(HBP,sténose de l'uretre, maladie du col vésical : ces pathologies
urologiques peuvent entrainer un SHV)

% peut étre d’origine neurologique, en rapport avec une dyssynergie vésico-

sphinctérienne.

C-Le mode évolutif [80]:

L'étude du mode d'installation des troubles revét une importance capitale. Ainsi,
des symptdomes urinaires qui apparaissent des I'enfance et qui se prolongent tout au
long de la vie, évoquent une immaturité vésicale idiopathique. Par contre, l'installation
brutale des troubles mictionnels plaide en faveur d'une origine neurologique, alors

gu'une installation progressive évoque plutot une étiologie urologique obstructive.
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2 Examen physique

Il n’existe pas de signes physiques spécifiques de I’HVI, I'intérét de I’examen
physique, c’est d’éliminer les éventuelles causes possibles du syndrome clinique
d’hyperactivité vésicale.

En réalité, il y a peu de données dans la littérature ayant prouvé une
amélioration de la prise en charge du SCHV par un examen physique détaillé.
Cependant, un large consensus suggeére que cette partie de [I’évaluation est
essentielle.

L’examen physique comprend un examen abdominal, a la recherche d’une
masse abdominale ou d’un globe vésical ainsi qu’un examen périnéal avec touchers
pelviens.

A- Examen uro-génital :

a-chez les deux sexes :

On rechercha [80 ;81]:

A linspection la présence d'une cicatrice opératoire périnéale ou sous
ombilicale.

A I'examen des fosses lombaires La présence d'un contact lombaire, révélateur
d'un retentissement sur le haut appareil urinaire qui peut se voir au cours de
I’évolution des hyperactivités vésicales neurologiques et urologiques.

= |'existence d'une matité hypogastrique en rapport avec un globe vésical est en
faveur d’une obstruction sous vésicale.

b- chez ’homme :

o Examen des organes génitaux externes et de la marge anale :
— Inspection de la verge, du gland, du méat urétral et Palpation de |'uretre
antérieur. Inspection du périnée a la recherche des fissures anale,

hémorroides...
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o Le toucher rectal :

e évalue la tonicité du sphincter anal, une hypotonie franche peut s’observer
au cours des lésions nerveuses périphériques.

e permet d'explorer la prostate a la recherche d'une hypertrophie de cette
derniére qui pourrait expliquer a elle seule les signes cliniques observés
[81].

e il note la vacuité ou non de I'ampoule rectale car la présence d'un fécalome
peut constituer une épine irritative pour la vessie.

c- chez la femme :

o Inspection du pelvis : recherche d’'une macération causée par les fuites urinaires,
recherche d’une vulvo-vaginite d’un prolapsus.
Le toucher vaginal : il permet la recherche d’une masse latéro-utérine orientant
vers une pathologie de voisinage qui peut étre responsable des signes urinaires
observés. Il évalue aussi la force musculaire périnéale (testing périnéal) [82]. Ce
testing aidera au choix des techniques de rééducation et servira d'indicateur de
surveillance de leur efficacité (Tableau 5) (figure 23).

— Examen sous valve: qui recherchera Il'existence d'un prolapsus génital
notamment un cystocele ou un rectocele qui constituent des facteurs de risque

de I’ HVI.
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Tableau 5 : Cotation du testing des muscles releveurs de I'anus [82]

Cotation Qualité Maintien en Nombre de contractions
nombre sans fatigunabilité
de secondes
] Fien 0= ]
1 Traces 1= 1
2 Contraction bien percus moinz de 5 = 2
=ans rézistance
3 Contraction bien percues S= 3
ZANS résistance
4 Contraction avec légére S= =
résistance
> Contraction avec forte o= Plu=s de 5
résistance

Figure 23 : Position des doigts pour le testing périnéal [83]
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B- Examen neurologique

a- Examen neuro-périnéal :

Il permet de rechercher les symptomes par rapport avec I'état fonctionnel du
cone médullaire duquel dépond l'innervation des sphincteres afin d’éliminer une
éventuelle cause neurologique.

. L'étude des réflexes sacrés [84]:

Elle se fait en premier. Les deux réflexes explorés sont le réflexe anal et le
réflexe bulbo-caverneux.

o Le réflexe anal (S4) : Il correspond a la contraction homolatérale dusphincter

anal lors de la stimulation cutanée par piqure.

o Le réflexe bulbo-caverneux ou clitorido-anal : Il explore I'arc réflexe nerf
honteux interne - métameres S2 S3 S4, et il s'effectue en pressant le gland
ou le clitoris ou encore en stimulant la muqueuse vésicale ou urétrale. On
objective ainsi une contraction des muscles périnéaux (sphincter anal, muscle
bulbo-caverneux). Toute abolition témoigne d'une lésion a un point
quelconque de l'arc réflexe, mais il peut étre absent chez 20 a 30% des sujets
sains ; dans ce cas, seule l'exploration électrophysiologique d