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. acétylcholine

. autosondage intermittent propre

. blessé médullaire

: bilan urodynamique = explorations urodynamiques (EUD)
. cathéter sus—pubien

. dyssynergie vésico-sphinctérienne

: examen cytobactériologique des urines
: examen urodynamique ambulatoire

: acide gamma aminobutyrique

: hyperactivité détrusorienne

. haut appareil urinaire

. hyperactivité détrusorienne neurogéne
: hétérosondage intermittent

. international continence society

. incontinence urinaire d’effort

. incontinence urinaire par urgenturie

: non adrénergique non cholinergique

: résidu post-mictionnel

: sonde a demeure

: sclérose en plaques

: Toxine botulique

: neurostimulation tibial postérieur

: trouble vésico-sphinctérien

. urétrocystographie rétrograde et mictionnelle



I- INTRODUCTION :

On regroupe sous le terme de vessies neurologiques, l'’ensemble des
dysfonctions vésico-sphinctériennes que l'on peut associer a une pathologie
neurologique, on parle alors de troubles vésico-sphinctériens d’origine neurologique
(TVSN).

Ces troubles vésico-sphinctériens (TVS) sont d’une grande fréquence au cours
des pathologies neurologiques dont ils peuvent étre un des signes révélateurs. Leur
fréquence et la sévérité de leur retentissement constituent un probleme de santé.

La vessie est un organe musculaire lisse sous contréle volontaire. Le
fonctionnement vésical normal implique une interaction des systéemes nerveux
somatiques et végétatifs, toute atteinte de la commande nerveuse a n’'importe quel
niveau peut entrainer une vessie neurologique. On décrit alors, selon le niveau de
I’atteinte, trois types de troubles : une vessie acontractile flasque en cas d’atteinte

périphérique, une vessie hyperactive spastique en cas d’atteinte centrale ou une

vessie mixte qui associe éléments de la vessie centrale et des éléments de la vessie
périphérique.

Cliniquement, les vessies neurologiques se manifestent par deux grandes
catégories de symptomes :

- L’incontinence urinaire liée soit a une vessie hyperactive, également
appelée vessie irritable ou désinhibée, soit a wune insuffisance
sphinctérienne.

- Une rétention chronique ou aigué des urines peut résulter d'une paralysie
du muscle vésical, rendant les mictions lentes et pénibles, ou d'une

mauvaise ouverture du sphincter durant la miction.



Cette symptomatologie responsable d’un inconfort permanent et un handicap
grevant lI'intégration sociale et la qualité de vie, handicap d’autant plus grave qu’il se
surajoute a des difficultés motrices dues a I’affection neurologique.

Plus grave encore, la dégradation plus ou moins rapide du haut appareil
urinaire, conséquence vitale pouvant aboutir a Pinsuffisance rénale terminale.

Ces deux soucis constituent les pierres d’achoppement de ['approche
thérapeutique des vessies neurologiques avec un double dilemme :

- Tenter d’améliorer la continence en renforcant I'obstacle a I’écoulement,

c’est prendre le risque d’aggraver la dégradation du haut appareil urinaire.

- Améliorer la vidange pour protéger les reins en diminuant I’obstacle infra

vésical, c’est s’exposer a pérenniser I'incontinence.

Néanmoins, la préservation de la fonction rénale reste le principal but de toute
thérapeutique. Il en découle ainsi une prise en charge optimisée et consensuelle
pluridisciplinaire impliquant les urologues, les neurologues et les neuro-
rééducateurs.

Le diagnostic des vessies neurologiques est facile quand ['étiologie
neurologique est évidente, il repose sur un examen clinique neuro-urologique
minutieux complété par des explorations urodynamiques, électrophysiologiques,
radiologiques et biologiques. Ces explorations ayant trois objectifs respectivement :
Mettre en évidence le ou les mécanismes des troubles, confirmer I’existence d’une
atteinte neurologique et évaluer le retentissement vésical et rénal.

L’approche thérapeutique des vessies neurologiques va se baser sur la
physiopathologie de ces TVS : Des thérapies favorisant le remplissage vésical (en cas
d’une vessie hyperactive), des thérapies favorisant la vidange (en cas de vessie

acontractile) et des thérapies visant le sphincter vésicale (hypo ou hypertonique).



Le suivi clinique et paraclinique des patients avec vessies neurologiques est

fondamental en termes de confort du patient et de pronostic.

L’objectif de ce travail est de proposer, a travers une revue de la littérature
mondiale, une réflexion sur la démarche diagnostique et thérapeutique des vessies
neurologiques tenant compte des classifications et des objectifs thérapeutiques a
atteindre, et d’aboutir a des synthéses pouvant servir d’aide a la discussion

multidisciplinaire et a la réalisation d’une démarche standardisée.




TERMINOLOGIE / MOTS-CLES :

Vessie neurologique (VN) = Vessie neurogéne = Neurovessie (neurogenic
bladder) : ce terme regroupe tous les troubles vésico-sphinctérien secondaires
a une atteinte du systeme nerveux central, périphérique ou autonome.
Incontinence urinaire (urinary incontinence) : fuite involontaire d’urines.
Incontinence urinaire d’effort (IUE) (stress urinary incontinence) : fuite
involontaire d’urines lors d’un effort physique, lors de la toux et d’éternuement.
Incontinence urinaire par urgenturie (IUU) (urge urinary incontinence) : fuite
involontaire d’urines accompagnée ou immédiatement précédée par une
urgenturie.

Urgenturie (urgency) : désir soudain impérieux et fréquemment irrépressible
d’uriner.

Incontinence wurinaire mixte (IUM) (mixed urinary incontinence) : fuite
involontaire d’urines associée a une urgenturie avec également fuites
involontaires d’urines lors des exercices physiques, toux ou éternuement.
Dysurie (dysuria) : sensation d’une miction pénible ou inconfortable.
Rétention urinaire (urinary retention) : impossibilité d’uriner.

Pollakiurie diurne (increased daytime frequency) : augmentation de la
fréquence mictionnelle pendant la journée.

Nycturie (nycturia) : besoin d’uriner réveillant le patient.

Bilan urodynamique (BUD) (urodynamic tests) : ce sont des explorations
effectuées au sein d’un laboratoire d’urodynamique permettant d’étudier la
fonction du détrusor et de I'appareil sphinctérien et de mesurer les pressions
et les volumes durant les 2 phases du cycle mictionnel.

Hyperactivité détrusorienne (HD) (detrusor overactivity) : c’est la constatation

urodynamique, a la phase du remplissage, de contractions détrusoriennes



involontaires qui peuvent étre spontanées ou provoquées. L’hyperactivité est
qualifiée neurogene quand il existe manifestement une cause neurologique a
ces contractions, remplacant ainsi le terme d’ « hyperréflexie détrusorienne ».
Hypoactivité détrusorienne (detrusor underactivity) : constatation
urodynamique de contraction détrusorienne réduite en force et en durée.
Dyssynergie vésico-sphinctérienne (DVS) (detrusor-sphincter dysynergia)
contraction détrusorienne associée a une contraction involontaire des muscles
striés urétraux et péri urétraux.
Sensibilité vésicale (bladder sensation) :
o Normale : le patient décrit un besoin d’uriner progressivement croissant
jusqu’a obtenir un besoin pressant.
o Augmentée : le patient décrit un besoin d’uriner trés précoce et persistant.
o Réduite : le patient percoit I’'augmentation du volume vésical mais ne ressent
pas le besoin d’uriner.
o Absente : le patient ne ressent aucune sensation.
Résidu post-mictionnel (RPM) (post void residual) : volume vésical en fin de
miction.
Dyschésie (dyschezia) : rétention de la selle par altération des réflexes de

I’exonération normale.



IlI- RAPPELS :

A. Bases anatomo-fonctionnelles du bas appareil urinaire : [1]

Le bon fonctionnement des structures du bas appareil urinaire impose
I'intégrité du systeme nerveux central et périphérique, somatique et neurovégétatif
qui assurent I'innervation des structures anatomiques, mais aussi la régulation et le
controle du fonctionnement du bas appareil urinaire. C’est a cette seule condition que
la motricité vésico-sphinctérienne peut assurer [’'alternance des phases de
remplissage (continence) et de vidange (miction), par des phénomenes d’activation et
de désactivation de ces structures anatomiques. Si la miction est sous le contréle de
la volonté, elle est préparée de facon automatique lors de la continence par une veille
sensitive progressive qui ne s’impose que lorsque la capacité vésicale atteint sa
réplétion ou lorsque des conditions sociales la nécessitent.

Les structures impliquées sont représentées par la vessie, 'uretre et son
complexe sphinctérien, sphincter lisse et sphincter strié (figure 1, 2) relié par un
systéme nerveux périphérique a des structures nerveuses hiérarchisées plus ou moins

individualisées situées a différents étages du névraxe.
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Figure 1 : Coupe sagittale du pelvis chez I’lhomme (A) et chez la femme (B) [2].
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Figure 2 : Coupe transversale de la vessie, I'urétre et les sphincters chez

I’lhomme (A) et la femme (B) [2].
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<> La Vessie :

C'est un réservoir fait de fibres musculaires lisses schématiquement
organisés en : un muscle détrusor et un muscle trigone. Le détrusor constitue
I’essentiel de la paroi vésicale. Il s’organise en trois plans musculaires (figure 3) :

- Un plan externe : fait de fibres longitudinales concentrées sur les faces
ventrales et dorsales, formant des faisceaux incomplets. Les fibres ventrales
sont tendues de I'ouraque jusqu’au col vésical et les fibres dorsales, plus
larges, sont divisées en trois faisceaux : un médian rejoignant la face
postérieure du col vésical et deux latéraux s’unissant en avant cravatant le
col vésical.

- Un plan moyen : plus développé, fait de fibres musculaires lisses a
orientation circulaire, constituant ainsi des anneaux superposés de la base
de la vessie jusqu’au sommet.

- Un plan interne : fait de fascicules de fibres musculaires lisses,
entrecroisées, plexiformes, ayant wune organisation d’ensemble
longitudinale, convergeant également vers le col. Cette couche déforme la
couche muqueuse interne qui prend alors un aspect plissé.

Le trigone, d’aspect triangulaire s’inscrit entre les méats urétéraux et le col
vésical. Son sommet inférieur se place en avant du col vésical qui constitue un
authentique sphincter, le sphincter lisse interne. Le muscle lisse du col vésical est
histologiquement et pharmacologiquement distinct. Ses particularités en font une unité

fonctionnelle de structure différente chez I’lhomme et chez la femme (Figure 3).
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Figure 3 :

A : Myoarchitecture vésico-sphinctérienne d’aprés Buzelin.

a : Couche longitudinale interne, prolongée longitudinalement dans l'urétre.

b : Couche circulaire moyenne formant la charpente de la base vésicale.

¢ : Couche longitudinale externe disposée en deux faisceaux (antérieur et
postérieur), prolongée obliquement dans l'urétre.

d : Trigone superficiel formé par I’épanouissement des fibres urétérales.

e : Sphincter strié chez ’lhomme, 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’aprés Hutch) [3].
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& L’urétre :

C’est une structure tubulaire complexe pluristratifiée, qui s’étend du col vésical
au méat externe urinaire. De longueur et de morphologie différentes chez ’homme
et chez la femme, il est constitué de muqueuse interne, d’une sous-muqueuse, riche
en plexus vasculaires un véritable manchon spongieux et d’'une musculature faite de
fibres musculaires lisses circulaires, longitudinales et obliques. Ces fibres musculaires
lisses sont différentes de celles de la vessie.

3 Le Sphincter strié:

Le sphincter « strié » de l'urétre situé distalement est lui aussi une structure
complexe difficile a préciser surtout chez les femmes. Des techniques histochimiques
ont permis de proposer une « modélisation » de ce sphincter, qui semble organisé en
deux parties, chez 'homme comme chez la femme. Un sphincter para-urétral,
intramural fait de fibres striées dépourvues de fuseaux neuromusculaires, mais fait
aussi de plusieurs contingents de fibres lisses. On I'appelle rhabdosphincter ou
sphincter strié intrinséque. Un sphincter péri-urétral est formé par la portion médiale
des muscles élévateurs de I’anus (Figure 4). Il posséde des fuseaux neuromusculaires.
Ces deux structures musculaires striées appartenant au plancher pelvien participent

ensemble a la continence urinaire (Figure 3).
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= '; Sphincter strié

Muscle uréthro-vaginal

Compresseur de l'uréthre

Figure 4 : Eléments du sphincter strié péri-urétral.
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B. Neuro-anatomie de |’appareil vésico-sphinctérien : [4]

L’appareil vésico-sphinctérien est soumis a un double contrbéle neurologique,
automatique et volontaire.

Le controle volontaire de la fonction vésico-sphinctérienne fait appel au
systéme nerveux somatique qui permet la commande du sphincter strié urétral et des
muscles du plancher périnéal et d’ordonner ou de refuser globalement la miction.

Le controle automatique dépend du systeme autonome, sympathique et
parasympathique qui permet le controle des fibres musculaires lisses de I'appareil
vésico-sphinctérien, et gére I'alternance des phases de remplissage et de miction et

la coordination vésico-sphinctérienne. Il implique des circuits nerveux, organisés en

boucles.
1. Les centres nerveux de la miction : [5] (Figure 6)
a. Les centres supra médullaires :

De nombreux centres supra médullaires ont été mis en évidence par des études
utilisant le PET-scan et I'IRM fonctionnelle, ils controlent I'activité des centres
médullaires. Reliés entre eux par un réseau multi synaptique, ils ont une action
inhibitrice ou activatrice de la miction.

< Centre cortical somatique :

Situé au niveau du pied de la circonvolution frontale ascendante, il assure le
contrble volontaire du sphincter strié, relié au noyau d’Onuf (centre somatique sacré

[S2-S4]) par la voie pyramidale corticospinale.
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> Les centres corticaux et sous—corticaux végétatifs :

La face interne du lobe frontal comporte un centre détrusorien qui joue un role
important dans I’établissement du programme miction-continence. Son action est
principalement inhibitrice.

Le systéme limbique est impliqué dans le controle instinctif et émotionnel. En
cas d’émotion forte, comme la peur il prend le dessus sur le controle du cortex et la
miction est déclenchée involontairement.

< Les centres diencéphaliques :

Situés au niveau de I’Hypothalamus, du thalamus et des noyaux gris centraux
reglent la commande réflexe et automatique de la miction.

> Les centres du tronc cérébral :

Situés dans la partie antérieure de la protubérance annulaire (centre médian de
la miction et centre latéral de la continence) ont un role essentiel dans la synergie
vésico-sphinctérienne (relachement sphinctérien coordonné a la contraction vésicale
mictionnelle).

b. Les centres médullaires : [5,6] (figure 5)

<> Centre somatique sacré :

Situé dans la corne antérieure des myélomeres S2-S3-S4 (noyau d’Onuf), assure
le contrble volontaire en agissant sur le sphincter strié par le nerf pudendal.

< Centre parasympathique :

Situé dans la colonne intermedio lateralis de la moelle sacrée (myélomeres S2-
S3-S4) commande la contraction du détrusor.

< Centre orthosympathique :

Situé dans la colonne intermedio lateralis de la moelle dorsolombaire
(myélomeres D10-D11-D12-L1-L2). Il permet principalement la fermeture du col
vésical (action alpha adrénergique) et a un moindre degré, la relaxation du détrusor

(action béta-adrénergique). Il favorise la continence.
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Afferent Efferent
viscéral (vessie,urétre)
superpasition génital/ vésical MOP
cutané périnéal '
fuseaux musculaires

[y centres autonomes

= noyau donnuf

== releveur de ['anus

Lissauer's
fracl

LCP

Figure 5 : Représentation schématique sur une coupe transversale de la moelle épiniére des
centres médullaires de la miction : colonne intermédio-latérale pour le systéme autonome

(sympathique et parasympathique), corne ventrale de la moelle sacrée pour le noyau d'Onuf [6].
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Centres corticaux végeétatifs Centre cortical somatigue
Inhibiteurs (frontale ascendante)

Centre frontal . / (controle volontaire)
detrusorien 2 A

Centre
limbique

Centre activateur Centres
protubérantiel diencéphaliques
Synergie vésicosphinctérienne
Nerf asirique :
af}:’;ﬂﬂ?g;quf : Centre medullaire
: SYMPATHIQUE
Beta + D10.L2
\ (inhibiteur)
Centre médullaire
Nerf erecteur PARASYMPATHIQUE
cholinergique $2-83-54
(activateur)
. ZCol vésical Genire SOMATIQUE
ez == Nerfhonteux |fe=——"  S2-53-54
| neme (conirole volontaire)
Sphincter strié urétral

U

Figure 6 : principaux centres et voies motrices du contrdle neurologique de la miction [7].
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2. Les voies nerveuses périphériques : [7,8] (Figure 7;8)

a. La voie afférente somatique :

Les motoneurones somatiques du noyau d’Onuf sont tres différents dans leur
activité et leur régulation des motoneurones somatiques qui contrélent la motricité
des muscles des membres. En effet, ils ont de nombreuses connections avec des
interneurones végétatifs, de plus, ils ont une activité tonique permanente méme au
cours du sommeil lent profond. lls sont enfin particulierement impliqués dans le «
guarding reflex » ou le réflexe de « maintien du tonus » qui permet de garantir la
continence méme en cas de remplissage important suite a une activation de ces

motoneurones, ce qui permet la contraction du sphincter strié via le nerf pudendal.

b. La voie efférente parasympathique :

Les axones préganglionnaires sont longues, elles empruntent les racines
sacrées antérieures puis constituent les nerfs érecteurs. Ceux-ci se jettent dans le
plexus hypogastrique inférieur ou ils font synapse avec des neurones
postganglionnaires cholinergiques qui se distribuent principalement sur le déme et la
base vésicale. La paroi du détrusor est riche en récepteurs cholinergiques dits
muscariniques (bloqués par I'atropine). Leur stimulation provoque la contraction du
détrusor et par conséquent la miction.

C. La voie efférente sympathique :

Les neurones pré ganglionnaires sont courts, ils empruntent les nerfs rachidiens
et les rameaux communicants blancs pour rejoindre les ganglions de la chaine
sympathique latéro-vertébrale. lls traversent sans synapse les ganglions latéro-
vertébraux puis forment des plexus ou ils s’articulent avec les neurones
postganglionnaires.

Au sein des plexus formés, le plexus hypogastrique supérieur (nerfs pré-sacrés)

est relié par les nerfs hypogastriques au plexus hypogastrique inférieur.
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Ce dernier constitue donc une 2zone de convergence des neurones
parasympathiques et sympathiques, qui permet une interrelation et un contrble
mutuel entre les deux systemes. Les nerfs qui en partent, vésicaux, prostatiques,
déférentiels, utérovaginaux et caverneux, contiennent les deux composantes
végétatives. Les fibres sympathiques alpha-adrénergiques innervent essentiellement
I'uretre postérieur (riche en récepteurs alpha-adrénergiques), le col vésical et la base

de la vessie, les fibres béta-adrénergiques, le dome vésical.
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Figure 7 : Innervation de la vessie ; schéma montant les voies nerveuses périphériques.

Les fibres orthosympathiques efférentes (représentées en rouge).
Les fibres parasympathiques efférentes (représentées en bleu).
La voie efférente somatique (représentée en vert).

(1) : ganglion mésentérique inférieur ; (2) : le plexus hypogastrique inférieur.
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Figure 8 : schéma montrant I'innervation du bas appareil urinaire chez la femme [9].
BL : vessie ; U : uretere ; pp : plexus pelvien (hypogastrique inférieur); CP: plexus
céliaque ; HGN : nerf hypogastrique ; IMP : plexus mésentérique inférieure; PEL: nerf

pelvien ; PUD : nerf pudendal ; SHP : plexus hypogastrique supérieur ; SN : nefs

sciatique.
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3. Innervation sensitive de I’appareil vésico-sphinctérien :

Les voies neurologiques sensorielles des voies excrétrices inférieures
parcourent le plexus nerveux parasympathique (plexus pelvien), le nerf hypogastrique
sympathique et le nerf pudendal somatique.

L'activation des voies afférentes se propage aprés stimulation des récepteurs
intra-endothéliaux, sous-endothéliaux et musculaires des terminaisons nerveuses,
vésicales ou urétrales. La production d'un signal afférent est médié par I'acétylcholine
et la noradrénaline mais aussi par une multitude de neurotransmetteurs non
adrénergiques et non cholinergiques (NANC) comme I'ATP, la substance P, le
« calcitonine Gene Related Peptide » (CGRP) et des prostaglandines [10]. Le NO, les
enképhalines et le vasoactive intestinal polypeptide (VIP) modulent la transmission
neuronale afférente [11] (Figure 9).

Via le plexus pelvien, Les neurones de type A-Delta et les neurones non

myélinisés de type C transmettent les informations concernant I'état de dilatation de
la paroi vésicale a la moelle épiniere sacrée [12,13]. En absence de pathologie, les
fibres C sont silencieuses ou bien avec un seuil d'activation tres élevé. Les faisceaux
A-Delta sont activés a partir d’un seuil de pression intravésicale de 5 a 15 cm d'eau
environ. A ce moment La premiére sensation d'uriner apparait.

Dans le nerf hypogastrique, courent des faisceaux neurologiques afférents

donnant des informations a partir de récepteurs mécaniques situés dans la paroi
détrusorienne. Ces faisceaux courent de la paroi vésicale a la moelle épiniére thoraco-
lombaire au niveau du centre sympathique. Ces voies semblent également envoyer
des informations sur I'état de remplissage vésical au systéme nerveux central [14].
Remarque : la diminution du seuil d’activation des fibres A-delta peut étre

responsable de la survenue d’un besoin précoce d’uriner.
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Les impulsions nociceptives comme les sensations de froid endovésical sont
transmises par les faisceaux neurologiques non myélinisés de type C via le nerf
hypogastrique et les segments thoracolombaires de la moelle épiniere [15].

Les voies neurologiques afférentes de l'uretre et du sphincter externe strié se
propagent via le nerf pudendal vers les segments S2-S4 de la moelle épiniere. Elles
permettent de fournir les informations sensorielles du passage des urines ainsi que
celles liées a la température et a la douleur dans l'urétre [14].

A partir de la transmission des impulsions afférentes vésicales et urétrales vers
la moelle épiniere, Les voies sensitives empruntent les voies spinothalamiques pour
le premier besoin (sensibilité superficielle) et les cordons postérieurs pour le besoin
pressant (proprioception).

Apres un relais thalamique, ces sensations sont intégrées au niveau de la
circonvolution pariétale ascendante.

REMARQUE : Il existe une relation stricte entre le fonctionnement de I'appareil
vésico-sphinctérien et la fonction ano-rectale du fait de la similitude des centres
nerveux régulant ces deux entités anatomiques. Ceci explique I’association des
troubles anorectaux (TAR) aux troubles vésico-sphinctérien (TVS) en cas d’atteinte

neurologique (Figure 10).
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* Fibres-c PG. proslaglandines
Fibres-c ATP: apénosina triphosphate

y TK: tachykinines

W Fibres A-Della NO: nitrite oxyde

Figure 9 : Schéma des fibres afférentes vésicales et de la participation de l'urothélium a leur

mise en action (d'aprés ANDERSON) [16].
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Figure 10 : Schéma montrant I’innervation régulant les fonctions vésico-

sphinctérienne (A) et ano-rectale (B).
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C. Neurophysiologie et fonctionnement de [I'appareil vésico-

sphinctérien :

1. Les neuromédiateurs du bas appareil urinaire :

Le Détrusor est sous le controle de la double innervation sympathique et
parasympathique, alors qu'au niveau du sphincter lisse cervico-urétral, le systéeme
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 systéemes (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 sympathique ou adrénergique : [17,18] (Figure 11)

<> Les neurotransmetteurs :

Les neurotransmetteurs endogenes 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 I'action des influx nerveux.

X Récepteurs adrénergiques :

On distingue les récepteurs alpha et béta qui sont localisés au niveau central et
périphérique:

- 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.
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- 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).

X Action au niveau du bas appareil urinaire :

- 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.

- 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.

b. Le systéme parasympathique ou cholinergique: [18,19,20] (Figure 11)

<> 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 :

IIs sont de deux types :

- Les récepteurs muscariniques : lls jouent un rbéle 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.

- Les récepteurs nicotiniques : lIs sont divisés en 2 sous-types : NM et NN.
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> 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’anti muscariniques
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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Figure 11 : Controle humoral du systéme vésico-sphinctérien, et répartition des récepteurs

adrénergiques au niveau vésical : récepteurs alpha prédominent au niveau du col vésical ;

récepteurs beta plus nombreux au niveau du détrusor.
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M= reécepteurs muscariniques cholinergiques

Figure 12 : Répartition des récepteurs adrénergiques et cholinergiques au niveau de la

paroi vésicale ; les récepteurs cholinergiques sont largement prédominants.
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c. Le systéme non adrénergique et non cholinergigue (NANC) :

L'urothélium était considéré jusqu'a récemment comme une barriére passive
assurant « I'étanchéité du réservoir vésical ». Les données actuelles permettent de
montrer que les cellules 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 systéeme
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)
[18:21].

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

On parlera dans le chapitre traitement de La capsaicine qui est une Tackykinine
de la famille des neuropeptides, c’est un antagoniste de la substance P qui a un effet
neurotoxique, elle augmente la capacité vésicale. L’instillation intravésicale de la
capsaicine constitue une option thérapeutique de [I’hyperactivité vésicale

neurologique [22].
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IV- PHYSIOLOGIE DE LA CONTINENCE ET DE LA MICTION :

La fonction vésico-sphinctérienne est soumise a un controle neurologique
élaboré a deux niveaux :
- Un controle automatique qui regle I'alternance des phases de remplissage
et de miction ainsi que la coordination vésico-sphinctérienne.
- Un contrdle volontaire qui permet d’ordonner ou de refuser globalement la
miction.
La vessie met 3 heures pour se remplir et 30 secondes pour se vider. Pendant
ces deux phases, les pressions dans la vessie et dans l'urétre évoluent en sens

inverses (Figure 13).
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Figure 13 : Modifications des paramétres urodynamique, électromyographique du sphincter

strié, pression urétrale maximale PU, et pression vésicale PV pendant les phases de

remplissages, prémictionnelle et mictionnelle.
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<> Phase du remplissage vésical : [23,24]

Le stockage des urines dans la vessie « la continence » impose, pendant la phase
de remplissage, au repos et a I'effort, une pression urétrale supérieure a la pression
vésicale (figure 14). Ceci estdu a:

Les propriétés viscoélastiques vésicales qui permettent a la vessie de se remplir
a basse pression. Cette distensibilité, étudiée au mieux par la compliance mesurée en
cystomanométrie (rapport, au cours du remplissage, entre la variation de volume et
la variation de pression vésicale correspondante), est un élément essentiel a la
protection du haut appareil urinaire.

Le tonus urétral de fermeture qui dépend des caractéristiques intrinseques de
I'urétre : propriétés viscoélastiques de l'uretre, qualité des plexus vasculaires sous-
mugueux, tonus sympathique alpha de fermeture du sphincter lisse et existence du
sphincter strié urétral.

Le contrdle neurologique : quand le besoin est percu (continence active), les
structures supra-médullaires renforcent leur inhibition réflexe ou volontaire sur le
centre parasympathique. La continence met aussi en jeu une boucle réflexe spinale,
le « guarding reflex » : le remplissage vésical étire les tensorécepteurs qui stimulent
des fibres A delta. Ce signal emprunte les nerfs érecteurs pour activer les centres
sympathiques dorsolombaires et somatiques sacrés. Il en résulte une contraction
réflexe du col vésical et du sphincter strié urétral (figure 14A). Quand le besoin devient
impérieux, la contraction volontaire du sphincter strié urétral renforce I'inhibition du
centre parasympathique (réflexe périnéo-détrusorien inhibiteur).

La contraction réflexe des muscles sphinctériens, qui génere un pic de pression
urétrale a la toux qui précede d’une fraction de seconde le pic vésical.

La transmission de pression abdominale a l'urétre grace au « hamac sous-

cervical » fixé latéralement sur I’arc tendineux du fascia pelvien et des releveurs.
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» Phase mictionnelle (figure 14) :

La quantité d'urine a partir de laquelle les mécanismes neurologiques
déclenchent la miction est comprise entre 200 et 300 ml, la vessie met 3 heures pour
cumuler cette quantité.

La miction peut étre différée par la contraction volontaire du sphincter strié
urétral.

Quand la plénitude vésicale atteint une valeur seuil, la stimulation des
tensorécepteurs vésicaux est a l'origine d’un signal qui active le centre mictionnel
pontique. Celui-ci émet un influx excitateur descendant sur le centre
parasympathique sacré, responsable de la contraction en masse des cellules
musculaires lisses du détrusor avec pour conséquence une infundibulisation du
trigone. C’est le réflexe supra-segmentaire (réflexe normale de la miction chez
I’adulte) (Figure 14B).

La contraction de bonne amplitude impose une contraction simultanée « en
phase » par un grand nombre de cellules musculaires lisses. Cette synchronisation
résulte de la stimulation par I'acétylcholine libérée par de nombreuses terminaisons
parasympathiques, dont chacune a sous sa dépendance un nombre limité de cellules
musculaires lisses.

Parallelement a I'activation du centre parasympathique, le centre mictionnel
pontique émet un signal excitateur descendant sur des neurones gabaergiques de la
commissure grise médullaire sacrée qui inhibent les motoneurones du noyau
somatique sacré d’Onuf. Le sphincter strié urétral se relache et la miction est
synergique (relachement urétral et contraction vésicale coordonnés au moment de la
miction).

L’activation parasympathique induit une inhibition sympathique et I’ouverture

du col vésical (synergie vésico-sphinctérienne lisse). Le gradient de pression vésico-
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urétral s’inverse et la miction est facile, compléete, a basse pression, sous réserve de
conditions urologiques satisfaisantes (bonne perméabilité urétrale) (Figure14 C).

Le réflexe mictionnel est intégré au niveau sacré chez le nouveau-né (réflexe
segmentaire), il s'agit d'un circuit court pelvien. Il nait des récepteurs
cutanéomuqueux, emprunte les nerfs érecteurs et reste a I'étage sacré (figurel4 B).
Sa persistance ou sa réutilisation chez I’adulte est responsable d’une hyperactivité

vésicale.

Figure 14 : schéma des arcs réflexes de la continence et de la miction [4]
A : contrble du tonus -> a : réflexe sympathique ; b : réflexe somatique.
B : contraction vésicale -> a : réflexe supra segmentaire ; b : réflexe segmentaire.
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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Chez I’lhomme, I’ensemble de ces réflexes reste sous controle cortical volontaire

et il peut globalement accepter ou refuser cette miction (figurel5).

Commande réflexe Commande volontaire
b
rm a fﬂmj

Figure 15 : Commande reflexe et volontaire de la miction [25].
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Figure 16 : Schéma des circuits neuronaux contrdlant la continence et la miction.

A : réflexes permettant la continence.

B : réflexes de la miction.



V- PHYSIOPATHOLOGIE et CLASSIFICATIONS :

De multiples classifications ont été proposées pour les vessies neurologiques.
Nous citerons les plus connues.

Dans ce travail, on va adopter la classification topographique simplifiée.

A. Classification de Lapides : (figure 17) [26]

Mise au point par lapides en 1970, elle distingue 6 types de vessies neurologiques
en fonction du niveau de la lIésion neurologique :

< Vessie neurologique sensitive :

Due a une interruption de I'influx sensitif émanant de la vessie. Il peut s’agir
d’une lésion des fibres nerveuses afférentes entre la vessie et la moelle épiniere ou
d’'une lésion des voies sensitives spinales. Responsables d’une diminution de la
sensation de réplétion vésicale et d’une distension vésicale progressive. Parmi ses
étiologies, on retrouve le diabéte et le tabes.

R/

< Vessie neurologique motrice paralytique :

Due a une lésion de I'innervation motrice parasympathique de la vessie. Qui, en
fonction du degré de sa complétude, peut étre responsable d’une rétention aigué des
urines voire des difficultés a initier et a maintenir la miction. A la cystomanométrie, Il
y’a diminution ou absence de la contraction vésicale volontaire. L’évolution se fait vers
la distension vésicale progressive. Parmi les étiologies on retrouve la chirurgie
pelvienne extensive ou les causes traumatiques avec lésion des fibres nerveuses
efférentes.

X Vessie neurologique désinhibée :

Due a une atteinte de I'influx nerveux descendant venant des centres supra-
sacrés et exercant un effet inhibiteur sur le centre sacré. Il peut s’agir d’'une lésion
des voies ou des centres nerveux. Il y'a une facilitation du réflexe mictionnel,
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responsable de contractions vésicales involontaires des le début du remplissage avec
des fuites urinaires. Il n’y a pas de trouble sensitif. La vidange est complete sauf s’il
y’'a une obstruction infra vésicale anatomique ou fonctionnelle (dyssynergie vésico-
sphinctérienne) associée._Cette atteinte peut se voir en cas d’accident vasculaire
cérébral, de tumeur cérébrale, de maladie de parkinson ou de lésions démyélinisantes.

<> Vessie neurologique réflexe (spastigue/automatique) :

Se voit en cas d’interruption compléte des voies nerveuses motrices et sensitives
entre le centre spinal sacré et les centres supérieurs. Responsable d’une absence de
la sensation vésicale et d’une impossibilité de miction volontaire. La vessie se
contracte involontairement a un bas volume de remplissage avec des fuites. Une
dyssynergie vésico-sphinctérienne est presque toujours associée réalisant un
obstacle fonctionnel a la vidange. Cette atteinte se voit surtout en cas de traumatisme
médullaire (secondairement aprés le choc spinal) et des lésions démyélinisantes
étendues.

<> Vessie neurologique aréflexique (flasque/autonome) :

Ou il y’a une séparation compléte sensitive et motrice entre la vessie et les
centres spinaux sacrés. Responsable d’une impossibilité de contraction volontaire de
la vessie et d’une perte de la sensation vésicale, ainsi qu’une disparition de I’activité
réflexe vésicale. La vessie se remplit puis se distend a faible pression sans contraction
réflexe. La vidange vésicale se fait par augmentation de la pression abdominale et
dépend des résistances infra vésicales. Cette atteinte peut étre causée par toute lésion
de la moelle épiniere sacrée, lésion des racines sacrées ou des nerfs pelviens. Elle se
voit aussi lors du choc spinal (premiére phase de la section de la moelle épiniere).

Cette classification de Lapides est une classification schématique mais, en
pratique, les l|ésions sont souvent mixtes avec une présentation clinique plus

complexe.
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Figure 17 : Représentation schématique de la classification de Lapides.
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B. Classification topographique simplifiée : [27] (Figure 18)

Cette classification distingue, en fonction du siege des lésions, trois types de
vessies neurologiques. Elle reprend en fait les types les plus fréquents de la
classification de Lapides :

< Vessie centrale :

La neurovessie centrale est de fait une vessie privée de sa régulation cortico-
sous-corticale par une lésion cérébrale (centres mictionnels) ou médullaire (voies de
conduction). Il s’agit en regle d’une pathologie de I'inhibition, les centres mictionnels
sacrés s’affranchissant des influx inhibiteurs provenant des centres sus-jacents. La
vessie centrale est alors en regle une vessie hyperactive avec un syndrome clinique
d’hyperactivité vésicale (nycturie, pollakiurie, impériosité, fuites sur urgence)
s’exprimant ou non suivant I’existence d’une dyssynergie ou de troubles sensitifs
associés. En effet, I'’existence d’une dyssynergie lisse et/ou striée (spécifique des
lésions médullaires) peut modifier le tableau, soit en I’enrichissant d’une dysurie
caractéristique (mictions fractionnées en plusieurs jets successifs avec sensation de
vidange incomplete), soit en le réduisant en une rétention complete. Dans tous les
cas, I’exploration urodynamique met en évidence une hyperactivité du détrusor avec
contractions désinhibées pendant la phase de remplissage. L’existence de
contractions phasiques est plus en faveur d’une lésion médullaire ; la mise en évidence
d’une unique contraction terminale de forte amplitude (« réflexe mictionnel désinhibé

») est plus en faveur d’une lésion encéphalique.
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< Vessie périphérigue :

La neurovessie périphérique est secondaire a une lésion des voies de conduction
périphérique (Iésion de la queue de cheval, lIésions plexiques ou radiculaires, Iésions
neuropathiques). Elle s’exprime habituellement par une hypoactivité vésicale.
Cliniguement, on note une dysurie avec ou sans rétention, une altération de la
perception du besoin d’uriner et du passage urétral des urines et souvent des troubles
ano-rectaux associés a type de dyschésie. Le bilan urodynamique retrouve une
hypoactivité avec hypocontractilité et hypoesthésie vésicale avec des pressions
urétrales souvent basses. Mais une atteinte végétative associée, en déséquilibrant la
balance sympathique-parasympathique, peut totalement modifier ce tableau en
déterminant par exemple une hyperactivité détrusorienne (dénervation sympathique
prédominante). C’est le cas de nombreuses neuropathies périphériques telles que le
diabéte par exemple.

< Vessie mixte :

Elle emprunte des éléments a la neurovessie centrale et a la neurovessie

périphérique. C’est par exemple le cas des Iésions du céne terminal ou I’on observe

une hyperactivité du détrusor avec hypoesthésie vésicale, hypoesthésie périnéale et

souvent dyssynergie vésico-sphinctérienne importante.
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Figure 18 : Représentation schématique de la classification topographique simplifiée.
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C. Classification pronostique : [27]

Cette classification peut étre importante pour les décisions thérapeutiques et la
surveillance (fréquence des bilans récurrents). Ce sont les EUD qui évaluent au mieux
ce risque.

X Vessie a risque :

La vessie a risque est une vessie avec un travail vésical excessif : régime de
pression constamment trop élevé pendant le remplissage vésical avec, soit
contractions phasiques de forte amplitude constantes, soit pression élevée en plateau
soutenu ; soit défaut de compliance majeur avec tonus vésical tres élevé ; soit
hyperpression permictionnelle prolongée sur dyssynergie vésico-sphinctérienne. Le
corollaire est souvent un résidu, source d’infections récurrentes, les conséquences

sont une dégradation de la paroi vésicale et un reflux vésico-rénal.

Ces vessies a risque sont le plus souvent des vessies secondaires a une lésion
médullaire (traumatique essentiellement) mais aussi a certaines scléroses en plaques.

X Vessies sans risque :

Ce sont les vessies hypoactives, flasques, a grande compliance a supposer qu’il
n’y ait pas de violentes poussées abdominales pour assurer la vidange.

3 Vessies équilibrées :

Une vessie équilibrée est une vessie a basse pression pendant le
remplissage, qui le reste pendant la miction, et qui se vide spontanément ou par

autosondage totalement, sans résidu.
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D. Classification des troubles sphinctériens : [27]

Il existe le plus souvent une atteinte sphinctérienne associée. Il peut s’agir :
- D’une hypotonie ou une atonie des sphincters strié et/ou lisse : qui se
voit surtout en cas de lésion périphérique.
- D’une dyssynergie vésico-sphinctérienne : c'est I'absence de relaxation
sphinctérienne au moment de la contraction du détrusor. Elle est le propre des
lésions médullaires centrales sous—protubérantielles. Elle est équivalente a un

obstacle fonctionnel infra vésical a la vidange.

E. Les autres classifications : [28]

Plusieurs autres classifications ont été proposées, ce tableau 1 les résume selon

leur principe et la chronologie de leur apparition :

Tableau 1: Les différentes classifications des vessies neurologiques selon la chronologie et

le principe de leur établissement telles que résumées par Schick :

Type de classification Auteur Année
Neuro-anatomicue Bors-Comar (1) 1971
Bradley (2) 1974
Gibbon (4) 1976
Hald-Bradley (5) 1982
Neuro-urologique Lapides (8) 1976
Urodynamique Krane-Siroky (7) 1979
Fonctionnelle Wein (10) 1984

Fonctionnelle et étiologique International
Continence Society (6) 1981

Fonctionelle et thérapeutique Schick (9) 1994
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VI- ETIOLOGIES DES VESSIES NEUROLOGIQUES :

La plupart des lésions neurologiques quel que soit leur niveau, peuvent se
compliquer de vessies neurologiques. Le tableau 2 résume les principales étiologies.

Tableau 2 : Principales étiologies des TVS d’origine neurologique [29].

Lésions encéplmliques - tumeurs, abees cérebraux
- accidents vasculaires cérébraux
- hématomes cérébraux post-raumatiques
- traumatismes criniens
- syndromes extrapyramidaux (maladie de Parkinson, M3A)
- démences
- lencoencéphalopathies
- encéphalites

Lésions médullaires - léslons traumatiques
- paraplégies « médicales » (fistule, anglome, spendylodiscite)
- sclérase en plaques
- méningoradiculite (herpés, maladie de Lyme, VIH)

Lésions radiculaires, plexiques - traumatismes du bassin
- fractures du sacrum
- queue de cheval
- léslons plexiques traumatiques, postradiothéraplques

Lésions périphériques - neuropathie périphérique
- come antérieure
- dysautonomie

VIH :virus de] immunodéficlence humaine ; M3A : atrophies multsystématisées.

Les plus fréquentes et plus graves de ces étiologies sont le traumatisme
médullaire et la sclérose en plaques, on les détaillera dans le chapitre formes
cliniques ; on parlera aussi du diabete pour donner ainsi un exemple de chaque type

de la classification topographique.
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VII- DIAGNOSTIC DES VESSIES NEUROLOGIQUES :

Pour diagnostiquer, caractériser une vessie neurologique, en comprendre le
mécanisme et pouvoir apporter une solution thérapeutique aux problemes qu’elle

entraine ; une évaluation clinique, radiologique et urodynamique sont nécessaires.

A. Evaluation clinique :

Deux situations sont possibles : des TVS observés chez un patient dont la
pathologie neurologique est connue, le probleme est alors plus thérapeutique que
diagnostique ; ou parfois chez un patient sans antécédents neurologiques et la
maladie est dans ce cas suspectée au cours du bilan clinique et paraclinique simple et
doit alors étre étayée par des explorations complémentaires.

1. Interrogatoire :

Dans tous les cas, il doit étre dirigé. Il précise :

a. L’histoire du patient et de sa maladie :

<& Pathologie neurologique :

Qui peut étre une:

- Lésion encéphalique : tumeur cérébrale, abces cérébral, accident
vasculaire cérébral, traumatisme cranien et hématome cérébral post-
traumatique, syndrome extrapyramidal (maladie de Parkinson).

- Lésion médullaire : Iésion traumatique, sclérose en plaques...

- Lésion radiculaire, plexique : hernie discale, Iésion traumatique
(traumatisme du bassin, fracture du sacrum) ; méningo-radiculite (herpes,
maladie de Lyme, VIH).

- Lésion périphérique : neuropathies périphériques (neuropathies
dégénératives des diabétiques, neuropathies des maladies systémiques,
neuropathies virales, neuropathies des éthyliques...).
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X Pathologie pelvienne :

Pathologie urologique congénitale ou acquise, infections urinaires a

répétition, énurésie ;

Antécédents thérapeutiques (radiothérapie pelvienne) ;

Antécédents de pathologie pelvienne ou ano-rectale ;

Antécédents gynéco-obstétricaux chez la femme.

X Prise médicamenteuse :

Prise de médicaments susceptibles de modifier le comportement de I'appareil
urinaire : antidépresseurs tricycliques, neuroleptiques, alpha-bloquants, inhibiteurs

calciques, anticholinergiques...

b. Symptomes et situation urologique :

Selon le type et le niveau de la |ésion neurologique :

Incontinence wurinaire : Son mode de survenue : diurne, nocturne, sur
impériosité (en précisant le délai de sécurité) ou a I’effort.

Mictions impérieuses sans fuites : Souvent responsables d’une pollakiurie
diurne et/ou nocturne. Parfois masquées par une restriction volontaire des boissons
(role du catalogue mictionnel).

Dysurie : Souvent négligée par le patient, parfois associée a une sensation de
mauvaise vidange vésicale, une perte ou diminution de sensation du besoin d’uriner

ou de passage urétral des urines.

Rétention aigiie des urines : Attention au caractere indolore+++ de la rétention
dans le contexte de vessie neurologique.

Signes associés extra-urologiques : Tres importants a noter du fait de leur
impact majeur sur la qualité de vie du malade et du fait qu’ils confirment le caractere
neurologique des troubles urinaires +++ — Anorectaux : prédominance du syndrome

constipation-dyschésie (<3 selles par semaine) ; I'incontinence fécale (gaz, liquide,
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soiling, solide) et impériosité fécale, secondaires a une hypotonie anale par trouble
de la commande volontaire du sphincter, une altération du réflexe recto-anal
inhibiteur (RRAI) et une erreur de discrimination par les troubles sensitifs. —
Génitosexuels : chez ’'homme : une instabilité érectile, diminution de la rigidité,
persistance de |’érection réflexe, une anéjaculation ou éjaculation rétrograde, une
perte de libido. Chez la femme : perte de libido, anorgasmie, diminution des

sensibilités vaginales, paresthésies.

C. Le mode évolutif : [30]

L’étude du mode d’installation et du profil évolutif des signes urinaires est
important en matiere du diagnostic différentiel ; ainsi une installation brutale est en
faveur d’une origine neurologique, tandis qu’une installation progressive évoque

plutot plus une cause urologique obstructive.
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d. Echelles de guantification des symptomes et de qualité de vie : [31]

Il est important d’avoir une appréciation précise et quantifiée des troubles
urinaires et de leur retentissement sur la qualité de vie du malade. Peu d’échelles sont
disponibles en langue francaise et peu sont spécifiques des troubles urinaires
neurologiques.

La quantification des symptomes se fait essentiellement par le calendrier

mictionnel+++ qui est un outil intéressant et peu colteux. Il s'agit simplement de
demander au malade de mesurer chacune de ses mictions pendant 24 heures et ce,
pendant 7 jours consécutifs. Le patient inscrit alors sur une feuille les données
recueillies en précisant I'heure de chacune des mictions (ou des cathétérismes), et en
notant les épisodes d'incontinence s'il y a eu lieu (Tableau 3). L'avantage certain de ce
moyen est de court-circuiter la subjectivité du patient tout en le faisant participer
activement a I'évaluation de son probleme. Il donne un apercu du statut mictionnel
(capacité fonctionnelle, fréquence mictionnelle, d'incontinence, etc.), et peut servir de
référence lors du suivi. Il aide aussi a déterminer l'efficacité d'un traitement déja
prescrit [32].

Les scores de qualité de vie veulent quantifier le retentissement psychologique,
familial, professionnel et sur les activités de vie quotidienne, du trouble urinaire. Chez

le blessé médullaire, ’'auto-questionnaire de Qualiveen (Cf. Annexes) est spécifique

du retentissement des TVS dans cette population et sa validité, sa spécificité et sa
fiabilité viennent d’étre établies [33]. Dans les autres pathologies, il faut pour le
moment se contenter d’échelles visuelles analogiques concernant par exemple les

activités de vie quotidienne, I’lhumeur et I'état psychologique.
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Jour

nuit

TABLEAU 3 : Exemple d'un calendrier mictionnel.

Heure Volume uriné Fuites Protection
6 h45 200

8h 30 300 X
10 h OO0 P

10 h 30 P

11h 10 173 X
12h 00 P

12 h 30 M

13h 10 X
14 h 00 220

14 h 30 i

15h 20 200

16 h 30 P

17 h 30 200 X
21 h 00 150

01h 00 G X
04 h 00 125

G= volume grand, P=volume petit, M=moyen
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2. L’examen physique : [4]

a. L’examen uro-génital :

< Chez les deux sexes :

Il rechercha:

A Tlinspection 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.

L'existence d'une matité hypogastrique en rapport avec un globe vésical.

R/

< Chez I’'homme :

o Examen des organes génitaux externes et de la marge anale :

Inspection de la verge, du gland, du méat urétral et palpation de l'urétre

antérieur. Inspection du périnée a la recherche d’une fissure anale ou hémorroides...

o Le toucher rectal :

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

- Permet d'explorer la prostate a la recherche d'une hypertrophie de cette
derniere qui pourrait expliquer a elle seule les signes cliniques observés.

- 1l note la vacuité ou non de I'ampoule rectale car la présence d'un fécalome

peut constituer une épine irritative pour la vessie.

X3 Chez la femme :

- 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
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signes urinaires observés. Il évalue aussi la force musculaire périnéale
(testing périnéal) [34] (Figure 19).
Examen sous valve : qui recherchera l'existence d'un prolapsus génital

notamment une cystocele ou une rectocele.

Figure 19 : Position des doigts pour le testing périnéal [35].
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b. L’examen neurologique :

<  Examen neuro-périnéal :

Il permet de rechercher les symptomes en rapport avec |'état fonctionnel du
cone médullaire duquel dépend I'innervation des sphincters :

. L/étude des réflexes sacrés [36]:

- Le réflexe anal (S4) : Il correspond a la contraction homolatérale du sphincter
anal lors de la stimulation cutanée par piqure.

- Le réflexe bulbo-caverneux ou clitorido-anal : Il explore I'arc réflexe du 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
niveau particulier de l'arc réflexe, mais il peut étre absent chez 20 a 30 %
des sujets sains ; dans ce cas, seule I'exploration électrophysiologique du
périnée permettra réellement de juger de l'intégrité du réflexe sacré.

. L'étude de la sensibilité périnéale : (Figure 20) [35]

La sensibilité profonde s'étudie par la perception des vibrations induites par un
diapason posé sur les ischions et le sacrum.

La sensibilité périnéale superficielle par la perception tactile (doigt, coton,
aiguille) et la sensibilité thermique par la reconnaissance du chaud et du froid.

La totalité de la région périnéale doit étre examinée : bourses, verge, vulve,
vagin (niveau S2-S3), fesses (niveau S3), face postérieure des cuisses (niveau S2),

pourtour de la marge anale (niveau S4), et le triangle post-anal (niveau S5).
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Figure 20 : Territoires sensitifs du périnée chez ’lhomme et chez la femme [35].

. L’examen du tonus anal :

Il est apprécié par le toucher rectal. L’hypotonie anale pouvant dans le cas
extréme étre une béance anale qui indique une atteinte périphérique comme dans les
syndromes de la queue de cheval. L’existence d’une hypertonie anale peut étre

retrouvée dans les pathologies centrales.

o La qualité de la commande périnéale :
Elle est étudiée par les touchers pelviens. Il faut alors séparer la contraction des
releveurs de I'anus et du sphincter anal. Il est possible de coter la qualité de la

contraction en 5 grades (Tableau 4).
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Tableau 4 : Cotation du testing des muscles releveurs de I'anus [34].

Cotation Qualite Maintien en Nombre de contractions
nombre sans fatiguabilité
de secondes
0 Rien Os
1 Traces ls
2 Contraction bien percue moins de 5 &
sans résistance
3 Contraction bien percue S5s
sans résistance
4 Contraction avec légére 5s
résistance
3 Contraction avec forte ds Plus de 5
résistance

Le tableau 5 récapitule les données de I’examen neuro-périnéal en fonction du

siege de la lésion.

Tableau 5 : Eléments de I’examen neuro-périnéal évoquant la localisation de I’atteinte

NIVEAU DE LESION SENSIBILITE
Peripherigue diminues

central mixte variable ou normale
cdne terminal diminues

Maladie urologique ~ normale

neurologique [37].

REFLEES
aholis

vifs
augmentes

normaux

TONUS

diminue
augmente
augmente

normal ou
augmente

COMMANDE

diminuee
diminuee
diminue
normale ou
diminuee
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< Le reste de I’examen neurologique :

Il explore successivement les fonctions supérieures, le faisceau pyramidal, le
faisceau extrapyramidal, les nerfs craniens, et les réflexes ostéo-tendineux a la

recherche de la pathologie neurologique responsable des troubles mictionnels.

C. Examen général :

Il est nécessaire de compléter I’examen clinique de tous les autres appareils :
I’examen cardio-vasculaire, pleuropulmonaire a la recherche d’éventuelles
complications d’une rétention urinaire (Edéme aigu du poumon), la mesure de la
glycémie capillaire, enfin un examen des urines a l'aide des bandelettes urinaires

réactives a la recherche d’une hématurie, d’'une leucocyturie ou de nitrites.
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B. Evaluation paraclinique des vessies neurologiques :

1. Biologie et bactériologie :

<> Etude cytobactériologique des urines (ECBU) :

Il doit étre réalisé en 1¢re intention chez tous les patients pour plusieurs
raisons :
- Une infection urinaire peut expliquer a elle seule les troubles urinaires en
question ;
- Une infection urinaire peut étre secondaire aux troubles observés dans la
vessie neurologique ;
- La nécessité de sa réalisation avant de procéder a une exploration
urodynamique afin d’éviter certaines conséquences graves.
Par la suite, ’'ECBU n’a une place qu’en cas de modification brutale de la
symptomatologie ou d’apparition de signes infectieux ou avant la réalisation d’une

exploration invasive avec cathétérisme de l'uréetre [32].

< Etude de la fonction rénale :

Le dosage de la Créatininémie et le calcul de sa clairance recherchent un
retentissement des troubles urinaires sur le haut appareil urinaire. La clairance de la

Créatinine est calculée selon la formule de Cockroft :

Cl(H) = 1,23 x P x (140 - Age/Créatm)

Cl(F) = 1,04 x P x (140 - Age/Créatm)
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2. Imagerie [38] :

L'exploration radiologique a trois objectifs : au stade initial, fournir des
informations supplémentaires au bilan diagnostique et réaliser une premiére
évaluation de I'appareil urinaire ; ensuite, apprécier I’efficacité des thérapeutiques en

cours [39] et enfin, contribuer a la détection de complications éventuelles.

)/

X Echographie rénale et vésicale :

C’est un examen indolore et non irradiant. Il permet :

Au niveau des reins : d'apprécier leur taille, leur morphologie, leurs contours et

la différenciation cortico-médullaire [40]. Il peut également renseigner sur une
dilatation pyélo-urétérale, déceler les calculs méme s'ils sont radio-transparents.

Pour la vessie : il est possible d'apprécier la taille, la morphologie et le volume

vésical. On peut apprécier également I'épaisseur de la paroi vésicale et mettre en
évidence d'éventuels diverticules, rechercher des calculs vésicaux qui apparaissent
comme des nodules tres échogénes suivis de cones d'ombre nets. L'appréciation et le
calcul d'un résidu postmictionnel+++ est un moyen non invasif couramment utilisé
afin d’évaluer le risque sur le haut appareil urinaire [41 ; 42] (Figure 21).

La région du plancher vésical et de l'urétre postérieur peut étre étudiée en

échographie par voie sus-pubienne (standard), transpérinéale ou transrectale.
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Volume 175.19 c¢
HDa i cm

Width 7.43 em
X Length .10 cm

Figure 21 : Mise en évidence d’un résidu post-mictionnel sur échographie vésicale [43]
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%  Urétrocystographie rétrograde et mictionnelle (UCRM) :

C’est un examen qui consiste a I'opacification rétrograde de I'uretre et de la
vessie par un produit de contraste, a travers une sonde mise au niveau des premiers
centimetres de l'urétre. Ce temps permet d’explorer I'urétre antérieur (urétrographie
rétrograde) et la vessie (cystographie).

Une fois la vessie pleine, le patient va pouvoir uriner et des clichés mictionnels
sont pris. Ce temps permet d’étudier I’ouverture du col vésical et d’explorer 'uretre
postérieur.

L’UCRM nécessite de vérifier la stérilité des urines par un ECBU avant sa
réalisation.

Elle permettra de mettre en évidence un éventuel reflux vésico-urétéral et
étudiera précisément l'ouverture du col vésical et la relaxation du sphincter strié lors
de la miction. Ainsi, une dyssynergie vésico-sphinctérienne se manifestera par une
large ouverture cervicale et une ballonisation de l'uretre prostatique au-dessus d'un

sphincter fermé (Figure 22).
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Figure 22 : UCRM montrant un reflux vésico-urétéral et une dyssynergie vésico-

sphinctérienne [43].

66



<> Urographie Intraveineuse (UIV) :

L'urographie intraveineuse permet surtout une évaluation morphologique et
partiellement fonctionnelle des reins et de la vessie. Au niveau rénal, outre les
éventuelles lésions traumatiques synchrones de |'atteinte médullaire, on apprécie la
taille des reins, leurs contours et |I’épaisseur du cortex. Peut mettre en évidence des
cicatrices corticales qui sont généralement secondaires a des pyélonéphrites a
répétition qui peuvent par ailleurs entrainer un élargissement des calices en regard
de ces cicatrices. Un reflux vésico-urétéral qui peut étre a l'origine d'une dilatation
des cavités pyélo-calicielles et des uretéres.

Enfin, la qualité du néphrogramme, les délais d'excrétion et de sécrétion du
produit de contraste permettent une appréciation qualitative de la fonction des reins.
Cette appréciation est plus aisée lorsque I'anomalie est asymétrique.

Actuellement, I'UIV est supplantée par I'uro-scanner qui est plus performant,
ainsi que I'uro-IRM si contre-indication au scanner.

& TDM et IRM :

Leur intérét essentiel concerne ['évaluation neurologique notamment
rachidienne. En dehors de cet apport, ce sont de bonnes méthodes d'évaluation
morphologique de la vessie et des reins. Au niveau de la vessie, elles permettent une
étude de la morphologie, de la taille et des contours de la vessie avec comme
avantage, pour I'IRM, I'absence du recours aux produits de contraste. Elles rendent
possible une analyse de la région du col vésical, cette évaluation est excellente avec
I''RM notamment grace a sa possibilité de réaliser des coupes multidimensionnelles,
notamment sagittales ou frontales.

X Les indications du bilan radiologigue :

Au stade initial, le bilan radiologique doit comporter une échographie rénale et

vésicale et une urétrocystographie rétrograde et permictionnelle.
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L'urographie intraveineuse peut étre indiquée si une anomalie a été détectée a
I’échographie.

Ces examens permettent une premiere évaluation de I'appareil urinaire et de la
vessie afin d'apprécier les conséquences des lésions neurologiques et contribuent a
déterminer la conduite thérapeutique ainsi qu’ils serviront de référence pour juger de
I'évolution. Les données radiologiques seront bien siir corrélées aux constatations
cliniques et urodynamiques.

L'urétrocystographie rétrograde et mictionnelle reste actuellement I'«étalon-
or » pour I’étude radiologique de la miction et notamment de I'axe cervico-urétral.

3. Urétrocystoscopie :

L'atteinte neurologique de l'unité vésico-sphinctérienne est une atteinte
purement fonctionnelle dont I'évolution défavorable va s'accompagner, avec le temps,
d'une atteinte organique, morphologique du tractus urinaire. Seules ces modifications
anatomiques du bas-appareil seront appréciables par urétrocystoscopie. Elle joue un
role surtout dans la surveillance et la détection d’une éventuelle complication
néoplasique.

On comprend des lors que la cystoscopie ne fait pas partie du bilan initial d'une
vessie neurologique non compliquée.

Elle permet souvent de comprendre une soudaine aggravation du tableau
clinique ou un comportement paradoxal de l'unité vésico-sphinctérienne, considérant

le type de Iésion neurologique.
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C. Evaluation urodynamique des vessies neurologiques :

Le bilan urodynamique (BUD) est un outil indispensable et incontesté pour la
prise en charge des vessies neurologiques. Il doit alors prendre un temps primordial
dans I’évaluation de cette pathologie.

1. Principe du bilan urodynamique : [44] (Figure 23)

Le BUD a pour but de mesurer les pressions et les volumes durant les deux
phases du cycle mictionnel. Il renseigne sur le comportement des deux principaux
éléments du bas appareil urinaire qui sont la vessie et la zone sphinctérienne de
'urétre, et permet de savoir qui dysfonctionne et quel est le type du
dysfonctionnement.

Outre le fait de préciser les mécanismes des troubles urinaires, il permet aussi
d’apporter des éléments pronostiques essentiels (Il évalue le risque de complications
uro-néphrologiques) et des éléments étiopathogéniques, évolutifs, et thérapeutiques
(il guide le choix du traitement qui sera adapté aux dysfonctionnements répertoriés).

Le BUD comprend plusieurs examens : la cystomanomeétrie,
I'uréthromanométrie et la débitmétrie.

L’exploration électrophysiologique complete souvent ces examens
manomeétriques en évaluant I'aspect fonctionnel sphinctérien et en analysant les

éventuelles composantes neurogenes dans la genese des troubles.
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Figure 23 : Principe du bilan urodynamique [44]

2. Sémiologie urodynamiqgue :

<> Débitmétrie : [45] (Figure 24) :

La débitmétrie est le test urodynamique le plus simple, puisque totalement non

uriné doit étre au moins 150ml [46].

invasif. En effet, le malade se présente avec une envie raisonnable d’uriner et, au lieu
d’uriner dans la toilette, il urine dans I’entonnoir du débitmetre, qui trace alors une
courbe, dont on analyse la forme et les débits moyen et maximal. Les valeurs normales
proposées pour le débit maximal sont 15 a 20ml/s chez ’lhomme, 12 a 20ml/s chez

la femme. Pour qu’une débitmétrie puisse étre interprétée de facon valable, le volume

Cet examen est utile pour objectiver les symptomes décrits par le patient. Il ne

devrait pas étre effectué immédiatement aprés une instrumentation urétrale.
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Figure 24 : Courbes de débitmétries, de gauche a droite : normale, dysurie modérée,

dysurie importante.
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> Cystomanométrie : [43]

La cystomanométrie permet I'étude des pressions intravésicales. L’examen
débute par un sondage vésical (sonde de cystomanométrie plastifiée) chez un patient
aux urines stériles. Les pressions intravésicales sont alors étudiées au cours d’un
remplissage progressif de la vessie par un fluide (eau ou gaz), simultanément aux
pressions urétrales et a I'activité électromyographique du sphincter strié urétral. La
vitesse a laquelle la vessie est remplie est, soit physiologique (poids maximal en
kilogrammes, divisé par 4, exprimé en ml/min), soit non physiologique. Chez le
neurologique, la vitesse est habituellement lente (50 ml/min), voire trés lente (20
ml/min) chez les tétraplégiques en raison du risque de dysautonomie lors de la
réplétion vésicale.

La fonction de remplissage vésical est appréhendée par quatre parameétres :
sensibilité vésicale, activité du détrusor, compliance vésicale et capacité vésicale [47].

o La sensibilité vésicale : [4]

La sensation normale de réplétion vésicale peut étre analysée par trois
événements notés pendant la cystomanométrie de remplissage, événements
quantifiés par le volume de la vessie au moment de leur apparition :

- La premiére sensation de remplissage vésical correspondant a la premiére
sensation que le patient ait lors du remplissage, normalement percus a 50%
de la capacité vésicale (150 a 250 ml) ;

- Le premier besoin d’uriner correspond a une premiere sensation du besoin
de miction, mais que le patient peut aisément différer, normalement survenu
a environ 75 % de la capacité vésicale (vers 300 a 350 ml) ;

- Le besoin intense d’uriner est défini comme I’apparition d’un besoin d’uriner

persistant, a 90 % de la capacité vésicale (400 a 500 ml).
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En réalité, I’analyse de la perception du besoin d’uriner est fort discutable. Il est
difficile de faire comprendre au patient a quoi correspondent exactement ces besoins.
En plus, la sonde urétrale en place peut modifier les perceptions habituellement
ressenties.

Dans la vessie neurologique, la vessie peut étre hypersensible (premiere
sensation de besoin a un faible remplissage), hyposensible (sensation diminuée au
remplissage vésicale), voir sensibilité abolie (aucune perception de remplissage ou de
besoin). La perception du besoin peut s’accompagner anormalement d’urgenturie.
Remarque : il peut y avoir des sensations non spécifiques de remplissage vésicale par
lesquelles le malade peut sentir le remplissage (sensation de remplissage abdominal,
apparition des symptomes végétatifs...).

° Activité du détrusor : [45]

La fonction détrusorienne normale permet un remplissage vésical avec un
minime ou aucun changement de pression. Aucune contraction involontaire phasique

n’apparait malgré une manceuvre provocatrice (toux par exemple) (Figure 25).
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Figure 25 : Cystomanométrie retrouvant un détrusor stable a faible pression, a capacité

maximale normale [43].
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o L’hyperactivité détrusorienne :

C’est une constatation urodynamique caractérisée par des contractions
détrusoriennes involontaires pendant la phase de remplissage qui peuvent étre
spontanées ou provoquées.

Deux types d’hyperactivité détrusorienne sont plus rencontrés :

- L’hyperactivité détrusorienne phasique (Figure 26) est définie par des ondes

de contraction caractéristiques qui peuvent ou non conduire a une
incontinence urinaire, quelle que soit leur amplitude, qu’elles soient percues

ou non par le malade.
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Figure 26 : Cystomanométrie retrouvant un détrusor hyperactif (hyperactivité phasique), a

capacité normale [43].
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L’hyperactivité détrusorienne terminale (figure 27) est définie comme une simple
et unique contraction détrusorienne involontaire apparaissant a la capacité
cystomanométrique maximale, contraction qui ne peut étre inhibée et qui

détermine habituellement une incontinence avec une vidange vésicale.
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Figure 27 : Cystomanométrie retrouvant un détrusor hyperactif (hyperactivité terminale), a
capacité réduite [43].

> REMARQUES :

- L’hyperactivité détrusorienne est qualifiée neurogéme quand il existe
manifestement une cause neurologique.

- D’autres types d’hyperactivité détrusorienne peuvent étre observés comme
par exemple : association d’une hyperactivité détrusorienne terminale et
phasique ; ou bien encore contractions détrusoriennes soutenues, en
plateau, a haute pression, observées chez les patients atteints de lésions
médullaires, lorsqu’une miction tente de s’effectuer contre un sphincter
dyssynergique.

- Des percussions sus-pubiennes peuvent étre réalisées pour étudier la

réactivité détrusorienne a ce stimulus et préjuger des possibilités de
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rééducation vésico-sphinctérienne, si tant est que I'automatisme sacré soit
préservé (cas des lésions médullaires cervico-dorsales).

-  Les manceuvres sensibilisatrices sont définies comme des techniques
utilisées durant I’exploration urodynamique, dans le but de provoquer une
hyperactivité détrusorienne. Ainsi, le remplissage rapide, le test a I'eau
glacée, I'injection de produit acide, les changements posturaux, I'immersion

des mains dans I’eau sont des techniques usuelles.

» Le test d I'eau glacée [45] est tres spécifique des vessies neurogenes :

Il consiste a la stimulation des thermorécepteurs par l'instillation intravésicale
d'eau glacée (0 a 4°c) a la fin de la cystomanométrie. |l explore le réflexe vésical au
froid (RVF) qui est considéré comme un réflexe primitif disparaissant vers I'age de
5 ans, lors de la maturation du systeme nerveux. Le réflexe a pour origine les
thermorécepteurs vésicaux, il est médié par des fibres afférentes non myélinisées
type C et inhibé par des centres supérieurs supra-segmentaires.

Le test est positif si on constate l'apparition des contractions du détrusor
supérieurs a 15 cm d'H20 avec expulsion du fluide.

Utilisé comme test diagnostique par Bors et Blinn [48], il permet de différencier

les lésions médullaires supra-sacrées, ou le test est positif, des lésions infra-
sacrées, ou le test est négatif, comme chez les sujets normaux.

Outre cet apport diagnostique et son intérét physiologique (mise en évidence
de thermorécepteurs vésicaux par McDonald en 1959), il a pu étre utilisé comme

thérapeutique (réentrainement a I’eau glacée des vessies médullaires). L’apparition

d’une réponse a l'injection d’eau glacée pourrait constituer un argument en faveur

d’une possibilité de motricité vésicale, quelle que soit la cause de I’acontractilité

(mécanique ou neurologique, notamment périphérique) et de préjuger ainsi d’un

meilleur pronostic et/ou d’une lésion incomplete.
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o L’hypoactivité détrusorienne :

Elle est définie comme une contraction réduite en force ou en durée,
déterminant ainsi une vidange vésicale prolongée, ou un défaut de vidange compléte
dans un temps habituel. Le détrusor acontractile est observé lorsqu’on ne peut

démontrer une contraction détrusorienne pendant une exploration urodynamique.

. La pression abdominale de fuite :

C’est la pression intravésicale a partir de laguelle apparait une fuite urinaire lors
d’une augmentation de la pression abdominale, en |’absence de contraction
détrusorienne. Cette pression de fuite peut étre obtenue en fonction du site
d’enregistrement de la pression de référence (rectale, vaginale ou intravésicale) et de

la méthode avec laquelle la pression est générée (toux ou manceuvre de Valsalva).

o La pression détrusorienne de fuite :

Elle est définie comme la pression détrusorienne minimale a partir de laquelle
apparait une fuite urinaire en I'absence d’'une contraction détrusorienne ou
d’augmentation de la pression intra-abdominale. La pression détrusorienne de fuite
a été utilisée trés fréguemment pour prédire I'existence future de détérioration du
haut appareil urinaire chez les patients neurologiques, avec des vessies de compliance

réduite.

o Capacité vésicale cystomanométrique : [45]

Elle se définit comme le volume vésical obtenu a la fin du remplissage lorsque
la miction est autorisée. La raison de la fin du remplissage doit étre précisée (par
exemple : besoin habituel d’uriner, douleur, fuites...).

Cette capacité correspond a la somme du volume uriné et du résidu

postmictionnel.
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. Compliance vésicale : [45]

La compliance vésicale est le témoin de la propriété de la vessie de s’adapter au
remplissage. Une vessie normalement compliante peut voir son volume augmenter
beaucoup en modifiant peu sa pression. Cette propriété est liée aux qualités
viscoélastiques de la paroi vésicale mais aussi a son controle neurologique.

Elle est calculée en divisant la variation de volume par la variation de la pression
intra-vésicale (DV/DP). Elle est exprimée en ml/cm H20. La valeur normale de la
compliance n’est pas consensuelle. Pour certains auteurs, elle doit étre comprise entre
30 et 50 ml/ cmH20.

Dans les vessies neurologiques, caractérisées par une altération des propriétés
viscoélastiques de leur paroi, la compliance est abaissée, ce qui menace le haut
appareil urinaire (risque de reflux vésico-urétéral).

<> Urétromanométrie : [45]

L’évaluation des résistances urétrales est parfois utile au cours des vessies
neurologiques. La pression urétrale est définie comme la pression suffisante pour
ouvrir un urétre fermé. Le profil de pression urétrale est une courbe indiquant la
pression intra-luminale tout au long de l'urétre. La pression urétrale de cléture est
donnée par la soustraction de la pression intravésicale, de la pression urétrale. La
pression urétrale maximale est la pression maximale mesurée sur le profil urétral.

& La dyssynergie vésico-sphinctérienne : [43] (Figure 28)

La dyssynergie vésico-sphinctérienne est définie comme une contraction
détrusorienne associée a une contraction involontaire des muscles striés urétraux ou
péri-urétraux [47]. Occasionnellement, le débit peut étre globalement altéré. La
dyssynergie vésico-sphinctérienne apparait typiqguement chez les patients avec des
lésions supra-sacrées, comme par exemple des lésions médullaires hautes ; cette

dyssynergie est trés inhabituelle dans les lésions de la partie basse de la moelle
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épiniére. Alors que les muscles striés urétraux et péri-urétraux sont habituellement

tenus comme responsables de cette dyssynergie, le sphincter lisse peut aussi étre

incriminé.
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Figure 28 : Dyssynergie vésico-sphinctérienne : défaut de relaxation du sphincter strié lors

de la contraction du détrusor [49].
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3. L’examen urodynamique ambulatoire (EUA) : [45]

Le bilan urodynamique standard (BUS) présente des inconvénients du fait des
conditions non physiologiques de sa réalisation. En effet, I'enregistrement est réalisé
sur une courte durée (30 a 45 min en moyenne), le remplissage vésical est artificiel et
le patient est en position gynécologique.

L'EUA est une technique qui compléte le BUS et dont le principe peut étre
comparé a I’holter cardiaque par rapport a I'électrocardiogramme. L'enregistrement
est réalisé sur une longue durée (jusqu'a 24 h), le remplissage vésical est
physiologique et I'enregistrement est réalisé au cours d'activités ambulatoires quasi-
normales.

La place de I’examen urodynamique ambulatoire et son intérét réel demandent
a étre précisés. L’examen urodynamique ambulatoire n’est pas recommandé en

pratique clinique quotidienne.
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D. Evaluation neurophysiologique des neurovessies : [43]

o Electromyographie périnéale : (Figure 30)

L’exploration électrophysiologique du périnée permet d’apporter des
arguments en faveur d’une origine neurologique au trouble urinaire [50].

- L’enregistrement de |’activité électromyographique du sphincter strié au

cours d’'une cystomanométrie permet d’affirmer [I'existence d’une
dyssynergie vésico-sphinctérienne, témoignant d’une lésion neurologique
médullaire.

- L’électromyographie de détection (figure 29) effectuée sur un ou plusieurs

muscles du plancher périnéal (bulbocaverneux, sphincter strié urétral ou
anal, ischio-caverneux, transverse) permet de mettre en évidence des
anomalies de type neurogéne périphérique (potentiels lents de dénervation,
fibrillation et, lors de la contraction volontaire, appauvrissement du tracé
et sommation temporelle). La constatation de telles anomalies est en faveur
d’une lésion du systéme nerveux périphérique responsable des troubles
vésico-sphinctériens (dysurie, rétention urinaire complete ou incompléte)

[51].

Figure 29 : Electromyographie de détection du sphincter strié urétral [43].
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La latence du réflexe sacré (latence du réflexe bulbo-caverneux) est obtenue

par la stimulation de I’afférent sensitif (nerf dorsal de la verge a la base du
pénis par des électrodes annulaires, nerf clitoridien par électrode de surface)
[52]. Le recueil se fait dans le muscle bulbocaverneux ou est insérée
I’électrode aiguille de réception. Tout allongement (> 44 ms) ou le non recueil
de la réponse témoignent d’une perturbation de I’arc réflexe nerf pudendal -
métameres sacrés S2S3S4 et apporte ainsi des arguments en faveur de
I’origine neurogene des troubles (atteinte radiculo-médullaire basse,
neuropathie périphérique).

Les potentiels évoqués somesthésiques (PEV) : lls permettent I'exploration

des voies nerveuses afférentes (sensitives) par une stimulation électrique du
nerf dorsal du pénis ou du clitoris avec l'enregistrement de la réponse
évoquée au niveau spinal (L1-L5) et au niveau cortical (Cz-2, Fpz), au moyen
de deux aiguilles monopolaires implantées sous la peau. Ainsi, le PEV cortical
débute avec un temps de latence de I'ordre de 35 ms et le temps de latence
du premier pic positif est de l'ordre de 40 ms. Le PEV spinal est de faible
amplitude et parfois méme impossible a mettre en évidence.

Les potentiels évoqués moteurs : lIs explorent les voies nerveuses efférentes

(motrices), s'étendant depuis le cortex moteur jusqu'aux muscles du périnée
et les sphincters. On procede a la stimulation transcutanée du cortex moteur
(2 cm derriere le vertex) et des racines sacrées (au niveau de la jonction
lombo-sacrée) au moyen d'une stimulation magnéto-électrique.
L'enregistrement de la réponse dans la musculature périnéale au moyen
d'aiguilles axiales, montre que le temps de transit total (du cortex moteur au

muscle bulbo-caverneux) est de I'ordre de 30 ms au repos.
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Figure 30 : L’évaluation électrophysiologique [53]

I- Réflexe bulbo-caverneux : Stimulation électrique du nerf dorsal du pénis et
enregistrement de la réponse dans les muscles bulbo-caverneux.

Il- Potentiels évoqués somesthésiques génitaux : sites d’enregistrement au niveau spinal
(L1, L5) et cortical (Cz-2, Fpz).

llI-Potentiels évoqués moteurs périnéaux : sites de stimulation au niveau cortical et spinal.

- D’autres tests électrophysiologiques peuvent étre utiles : étude du seuil de

perception sensitif ; latences distales motrices et sensitives du nerf honteux
interne par stimulation endo-rectale.

3 Electromyographie fonctionnelle et dyssynergique :

La dyssynergie vésico-sphinctérienne constitue un des problemes majeurs des
vessies neurogenes en raison de son retentissement potentiellement grave sur le haut
appareil, sur la fonction rénale, et sur la survenue d’infections urinaires parfois
séveres.

Deux types de dyssynergies sont décrits (dyssynergie striée, dyssynergie lisse)
qui ne s’excluent pas [47]. La définition la plus communément acceptée de la

dyssynergie vésico-sphinctérienne est la présence de contractions involontaires du
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sphincter strié urétral enregistrées par électromyographie pendant la contraction du
détrusor.

Il existe en fait deux grandes classifications, la plus récente est celle de Blaivas
(1981) qui distingue trois degrés de dyssynergie tres superposables [54] : Le type | se
manifeste par une augmentation de I’activité électromyographique du sphincter strié
au début de la contraction du détrusor, la survenue tardive de la relaxation urétrale
et une miction différée ; Le type |l est caractérisé par une succession d’augmentations
de I'activité électromyographique du sphincter strié, alternée avec des relaxations
urétrales pendant la contraction du détrusor ; Le type lll se manifeste par une absence
de relaxation urétrale, une activité permanente du sphincter strié pendant la
contraction du détrusor et I’absence de miction.

Pour la majorité des auteurs, la dyssynergie vésico-striée épargne les lésions
supra-spinales. Dans les atteintes médullaires, la fréquence de la dyssynergie varie
selon les criteres d’appréciation (de 100 % a 45 %). Plusieurs auteurs considerent qu’il
n’existe pas de relation entre le type de dyssynergie et le niveau médullaire mais que
I'importance de la dyssynergie est dépendante de I'importance de la [ésion médullaire

(complete ou incompléte).
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E. Les études vidéo-urodynamiques : [45]

Ces études consistent a coupler a la cystomanométrie une exploration
morphologique du bas appareil urinaire, radiographique ou échographique, elles ne
sont pas de pratique courante.

Elles ont pour objectif d’apporter un maximum de renseignements sur le
fonctionnement vésico-sphinctérien. Leur point fort est de permettre une analyse a
posteriori ou une réanalyse de I’examen. Leurs points faibles sont un investissement
important en raison du colt du matériel nécessaire, une irradiation non négligeable
pour les études radiologiques, la possibilité d’artefacts (modifications de la miction
liées a I’hyperviscosité du produit de contraste ou a la présence d’une sonde

d’échographie endo-cavitaire).
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POINTS ESSENTIELS : DIAGNOSTIC des VN :

v Diagnostic facile si antécédent de pathologie neurologique.

v Sinon, les TVS en sont parfois révélateurs, d’autant plus qu’ils soient associés a
des signes anorectaux et/ou génitosexuels, qu’ils soient d’apparition brutale, le
caractere sans effort et sans besoin des fuites ou au contraire impériosités
mictionnelles, fuites sur urgence, dysurie avec mictions sur plusieurs jets
successifs involontairement stoppés, caractére indolore d’une rétention,
diminution ou abolition de la perception du besoin et/ou de passage urétral des
urines.

v L’examen neuro-périnéal recherche une abolition des réflexes sacrés, diminution
de la sensibilité périnéale.

v Le role du bilan biologique, radiologique et endoscopique se limite a déceler les
complications.

v Le BUD est examen clé. Il a pour but de mesurer les pressions et les volumes
durant les deux phases du cycle, il permet de préciser les mécanismes des troubles
urinaires, il apporte aussi des éléments pronostiques essentiels et des éléments
étiopathogéniques, évolutifs, et thérapeutiques.

v Le BUD est souvent complété par des explorations électrophysiologiques.
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VIlI-  LES FORMES CLINIQUES :

Il est difficile de détailler toutes les étiologies des vessies neurologiques. Dans un

but de simplifier, on ne détaillera que certaines formes cliniques.

A. Vessie centrale :

On prend comme type de description le traumatisme médullaire et la sclérose
en plaques :

1. Vessie neurologique du blessé médullaire (BM) : [55]

L’'importance de parler de cette forme clinique releve des chiffres
épidémiologiques trés élevés, de I'importance et de la gravité des complications
gu’elle engendre et ce de plus qu’il survient surtout a I’dge jeune.

Remarque : une lésion médullaire au niveau du cone terminal sera responsable
d’une vessie neurologique mixte.

+ Epidémiologie :

L'incidence des traumatismes médullaires responsables de paraplégies ou de
tétraplégies est d’environ 19.4/million d’habitants/an en France, soit environ 934
nouveaux cas par an [56]. La prévalence des blessés médullaires en France
(tétraplégiques et paraplégiques) est de 100 a 400/ millions. Par ailleurs, les
différentes études montrent une augmentation de |'espérance de vie dans cette
population au cours des 50 derniéres années et donc, parallelement, une
augmentation de la prévalence.

L’age moyen de survenue du traumatisme médullaire est de 30,7 ans en France
et 40,2 ans aux Etats-Unis avec un sexe ratio de 4H/1F.

Les étiologies sont dans plus de la 50 % dominées par les accidents de la voie

publique (AVP) [57].
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AU MAROC, il n’existe pas encore un registre épidémiologique sur les blessés
médullaires, mais devant la recrudescence des AVP qui demeurent un fléau dans
notre pays (>4000 tués/an ; des milliers d’handicapés a vie ; centaines de milliers de
blessés...etc.) [58], on ne peut qu’étre situés aux premieres lignes de I’épidémiologie
des blessés médullaires au niveau mondiale.

Les tétraplégies correspondent a pres de la moitié des lésions médullaires
traumatiques, 38 a 56 % selon les études [57,59], alors qu’elles ne représentaient que
8 % dans les années 50.

Actuellement, moins de la moitié des Iésions médullaires sont responsables
d’une atteinte sensitivo-motrice complete.

+» Esperance de vie d'un blessé médullaire :

Une étude nord-américaine sur lI'espérance de vie des blessés médullaires
d’origine traumatique entre 1973 et 2004 [60] montre une nette diminution de la

mortalité dans les deux ans suivant le traumatisme.

L’espérance de vie est influencée par I’age et le niveau de la lIésion, comme on

peut le voir sur le schéma de Frankel et al [59] (Figure 31).
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Figure 31 : Courbe d’estimation de I'’espérance de vie de patients blessés médullaires
en fonction du niveau de lésion médullaire et de I’age lors du traumatisme (Frankel et

al).

Les causes de mortalité des blessés médullaires se sont nettement modifiées
ces derniéres années. Il y a 50 ans, les complications urinaires étaient la 1ere cause
de mortalité chez les blessés médullaires [61]. Actuellement, les complications
urinaires ne sont plus au premier plan, probablement grace a la prise en charge
précoce et adaptée des troubles vésico-sphinctériens et au dépistage des

complications par un suivi au long cours.
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Figure 32 : IRM médullaire séquence sagittale T1 (a) et T2 (b) montrant une fracture de C5,

recul de mur postérieur avec compression médullaire [62].
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% Physiopathologie et classification des atteintes nerveuses :

La lésion traumatique médullaire entraine I'interruption des voies ascendantes
et descendantes avec atteinte des fonctions motrices et/ou sensitives sous
Iésionnelles. Cette atteinte peut étre complete ou incomplete.

La paraplégie est définie par une atteinte en dessous de D1 (les membres supérieurs

sont sains) et la tétraplégie par une atteinte au-dessus de D1.

Actuellement, la classification des [ésions médullaires la plus utilisée au niveau
international est la classification développée par PASIA (American Spinal Injury
association) (Figure 33). Elle comprend :

- Un score moteur et un score sensitif ;

- Un niveau neurologique, correspondant au dernier métamere sain ;

- Et une catégorie en fonction du caractére complet ou incomplet de la Iésion (ASIA-
A: complet sensitivo-moteur, B : sensibilité préservée jusqu’aux métameres
sacrés, C: plus de la moitié des muscles clefs sous le niveau lésionnel ont une
cotation au testing < 3, D : au moins la moitié des muscles clefs sous le niveau
lésionnel ont une cotation > 3 (ce qui correspond le plus souvent a des possibilités
de marche), E : force normale).

Les groupes musculaires clés de I’ASIA sont les suivants :

- Aux membres supérieurs : fléchisseurs du coude (C5), extenseurs de poignet
(C6), triceps (C7), fléchisseur commun profond du majeur (C8), abducteur du
VvV (D1);

- Aux membres inférieurs : fléchisseurs de hanche (L2), quadriceps (L3), tibial
antérieur (L4), extenseur propre du gros orteil (L5), triceps (S1).
La destruction d’'un ou plusieurs métameres par la lésion médullaire est

responsable d’une atteinte périphérique appelée segment lésionnel qui peut
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étre plus ou moins étendue. La moelle épiniere sous-jacente est le siege
d’automatismes sous-lésionnels, responsables notamment de la spasticité.

Sur le plan fonctionnel, il existe schématiquement guelques niveaux clefs pour

I’autonomie :

- C4, diaphragme permettant I’autonomie respiratoire.

- (6, extension de poignet permettant une pince passive (effet ténodese)
entre le pouce et I'index.

- C7, les triceps permettant la réalisation des transferts et la propulsion d’un
fauteuil roulant manuel.

- L3, quadriceps permettant la marche sans orthese.
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Figure 33 : Classification de I'atteinte de la ME selon les niveaux moteur et sensitif de

I’ « Americain Spinal Injury Association »
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o Sur le plan urologique :

Il existe habituellement deux phases :

. Phase précoce :

Elle s’appelle également phase de « choc spinal ». Cette phase existe
constamment apres le traumatisme médullaire quelle que soit la Iésion neurologique.
Elle se traduit par une perte de toutes les fonctions médullaires sous-lésionnelles :
motricité, sensibilité et réflexes (4 a 7 jours, puis état stable sous-lésionnel en 4 a 6
semaines).

Cliniquement, elle se manifeste par une dysurie voire une rétention urinaire.

Sur le plan urodynamique, une hypoactivité détrusorienne, une sensation de

besoin absente et des pressions urétrales qui sont positives.

. Phase secondaire :

Lorsque le tableau est celui d’une lésion médullaire complete, 3 tableaux
schématiques de troubles vésico-sphinctériens sont a distinguer. Leur prise en charge
ainsi que leurs risques évolutifs particuliers sont différents. Lorsque [’atteinte
médullaire est incompléte, le tableau neuro-urologique peut étre moins évident. Il est
important de savoir que dans ces cas, I’examen neurologique ne suffit pas a « prédire
» le comportement vésical. Le bilan urodynamique, répété a intervalles réguliers, est
le seul examen permettant d’objectiver, chez ces patients, le fonctionnement vésical
[64,65].

o Atteintes médullaires supra-sacrées (>S1):

Apres la phase de choc spinal, une activité détrusorienne contractile
automatique va apparaitre. Le plus souvent elle est associée a un certain degré de
dyssynergie vésico-sphinctérienne. Le patient présente alors des mictions
incompletes et/ou des fuites sur des besoins impérieux (lorsque la sensation de

besoin est conservée).
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Sur le plan urodynamique, l'activité détrusorienne va se traduire par la
constatation d’une hyperactivité détrusorienne qui peut étre phasique ou terminale
[66], des pressions urétrales exagérées.

o Syndrome de la queue de cheval (L2-S5):

Il correspond a une atteinte des racines sacrées et/ou lombaires, entrainant une
paraplégie flasque avec anesthésie périnéale et abolition des réflexes du cone.

Cliniguement, une dysurie voire rétention, besoin nul ou incontinence urinaire.

Sur le plan urodynamique, la vessie est hypoactive, de grande capacité, le

plus souvent hypo ou anesthésique. Il peut exister un certain degré d’insuffisance

sphinctérienne. Un certain nombre de ces patients peut avoir une évolution

progressive sous forme de troubles de la compliance vésicale [67].

o Atteinte du cone médullaire (L1-1L2) Vessie neurologique mixte :

Ce tableau associe une atteinte de la partie distale de la moelle épiniere et une
atteinte des racines de la queue de cheval. Il est important a connaitre pour la prise
en charge neuro-urologique car il aboutit parfois a un tableau mixte associant une
hyperactivité détrusorienne et une insuffisance sphinctérienne, ce qui complique sa

prise en charge sur le plan fonctionnel.
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POINTS ESSENTIELS : VN du BM :

v Importance dans notre contexte marocain (AVP+++).

v L’age jeune de survenue + + +

v L’espérance de vie d’'un patient paraplégique est désormais voisine
d’un patient sans lésion médullaire.

v’ Les causes urinaires ne représentent plus la 1ére cause de mortalité
des patients blessés médullaires (BM).

v’ Le tableau est variable en fonction du niveau Iésionnel et du caractére
complet ou incomplet de la Iésion.

v' Le bilan urodynamique est le seul examen permettant de déterminer

le profil évolutif de la vessie d’un patient BM.
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2. Vessie neurologique de la sclérose en plagues : [68]

La Sclérose en plaques (SEP) est une maladie neurologique caractérisée par
I’existence de lésions multiples démyélinisantes disséminées dans le systéeme nerveux
central (blocs de conduction nerveuse) (Figure 36;37).

Cette maladie engendre des troubles neurologiques variés qui touchent
I'ensemble du systéme nerveux central, régressifs ou a |'origine de séquelles
définitives. La symptomatologie urinaire a été pour la premiere fois décrite par

Oppenheim en 1889.

Figure 35 : IRM cérébrale coupe axiale : a droite de I'image T1 et a gauche T2.

1 : Scissure inter-hémisphérique 2 : Pole frontal 3 : Ventricule latéral ;

Fleche : Lésion démyélinisante [69].
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Figure 36: IRM cervicale coupe
sagittale T2 [69].

1 : Lésion démyélinisante dans

le Pons.
2 : 4¢eme yentricule.

3 : Lésion démyélinisante dans

le bulbe rachidien.
4 : Moelle épiniere.
5 : Cervelet.

Fleche : L° démyélinisantes

dans la moelle épiniere.

X Epidémiologie :

Les troubles vésico-sphinctériens apparaissent dans la grande majorité des cas
au cours des 10 premieres années de |’évolution de la SEP (96 % des patients). lls sont
associés a la premiere poussée de la maladie dans 2 a 10 % des cas, voire 34 %. Ces
TVS peuvent représenter le premier signe de la SEP, qui sera par la suite diagnostiquée
sur I’apparition et I’évolution d’autres signes neurologiques (2-6 % des cas).

La prévalence des TVS est de I’ordre de 30 a 96 % [70].

<> Les aspects clinigues : (Tableau 6)

La symptomatologie est polymorphe, mais les symptémes urinaires les plus

fréquents sont les troubles irritatifs (17-82%) dont l'incontinence urinaire par

impériosités représente 19-80% [71].
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Dans une moindre mesure, des symptomes urinaires obstructifs existent, et
s’associent souvent aux TVS irritatifs : Dysurie, rétention urinaire chronique ou aigué
chez 2 a 73 % des patients [71].

Il existe une hyposensibilité vésicale dans environ 75 % des cas chez certains

auteurs [72].

Tableau 6: troubles vésico-sphinctériens dans la sclérose en plaques [68].

Augteur Ammge  Nombre de Durée Incidence Prévalence  Prévalence Prévalence  Prévalence  Prévalence
patients D VeI symptomes  impériosités  pollaldurie  ncomtinemce dy=zurie rétention

d'évalmtion  initintenrs d'urines
de la SEP

Milier 1965 23l 12 ans 1% i % 50 % L] 2%

Andersen 1976 40 12 ans T1.2 % B3 % 57.9 % 12 % IZT %

Summers 1978 50 68 & 50 & 0%

Bradley 1978 o0 Bl % a0 % 2B % 20 %

Philp 1951 52 10 ans 6l % 59 % 47 &%

Perrigot 1982 100 M % T8 " ™% 3B & 30 %%

Goldsieln 1982 B 23 % L% 2% 49 % 19 %

Awvad 1984 47 16 ans 851 % 65 % TLI% 361 %

Gonor 1985 e 13 ans T % 48 @ 56 % &

Eardley 1991 4 11 ans 41,6 % 41,6 % Pl B3 %

Bemelmans 1951 440 5 ans 25 % 17.5%

Mavo 1992 ] T % 5T % 57 & 56 %

Betls 1993 170 12 ans 5 % B2% 63 & 49 % 5

Amarenco 1995 x5 13 ans T2 % 42 % 63 % 46 F 4%

Kasablan 1995 32 I8 ans H % &6 66 F 6%

Koldewlijn 1995 211 & ans 33 % il o T %

Sliwa 1996 48 13 ans 2% U % &0 %

Porru 1997 1200 36 % 49 % 49 9

Dwe Rider 1998 30 36,6 % 36,6 % a0 %

Glaannantoni 1993 116 14 ans 90 % To.5 % 51 %

Gallien 1998 149 13 ans 9,1 % 7.7 % 6% T 738 %

Henmnesey 1999 191 T % 6 % % % 43 &

X Aspects urodynamiques : (Tableau 7) :

L’anomalie la plus fréquente est Phyperactivité détrusorienne retrouvée dans
34 299 % des cas (moyenne : 65 %). La deuxieme anomalie retrouvée est hypoactivité
détrusorienne dans 5 a 37 % des cas (moyenne : 25%) [71].

Une dyssynergie vésico-sphinctérienne (DVS) est retrouvée dans 6 a 82 % des

cas (moyenne : 35 %) [71].
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Chez les patients ayant des symptoOmes urinaires, une cystomanométrie
normale est retrouvée au maximum dans 1 a 34 % des cas [71].

En cas de SEP diagnostiquée sans TVS cliniques, il existe des anomalies
urodynamiques dans la moitié des cas : hyperactivité détrusorienne (28 %) associée a
une hyposensibilité (71 %) [73].

Les tableaux urodynamiques évoluent dans le temps de maniere imprévisible
notamment sur le plan du comportement détrusorien. La DVS, lorsqu’elle est
objectivée chez un patient, perdure sans modification [74].

Tableau 7: résultats des examens complémentaires dans la sclérose en plaques [68]

Autenr Année MNombre de Hyperactivité Hypoactivité Activité vésicale Diyssynergie
paticnts détrusor enme détrusor enme normali Véshew-sphinctérienne
Andersen 1976 32 635 % 327 % 4 % 30,8 %
Bradlzy L1078 e 62 % M 24 % HC
Summears 1978 50 52 % 12 % 18 % 12 %
Blaivas 1979 41 56 % ElE 4 % i &
Piarza 1979 31 T4 B f % g 5 47 %
Schoenberg 1979 39 69 % 5% 15 % 0%
Philps 1881 52 0 % 0 % 1 % AT %
Perrigot 1962 100y 4 % 40 T
Goldsteln 1982 BB 6 % 18 % b % &b %
Awad 1964 57 66 T 2l % 12% 2%
Me Guiie 1984 46 T % 28 % Li] 46 %
Pelersen 1964 B8 B % 16 % 1% 41 %=
Gopor 1985 &4 T8 % 20 % 2% 13%
Bemelmans 19491 40 22 % 12,5 32 %
Eardley 1341 et 63 & 13% 25 % 7%
Mayo 1902 89 T % 6 %o 12 % G %o
Beqts 1903 170 o1 % 0% o %
Hirscn 1993 70 63 % 8 % 0% 1l %
Sirls 1994 113 T % 15 % 6 28 % (n=54)
Koldewin 1995 212 M % B % MR 13 %
Kasablan 1995 32 56 % il % 13% 5%
Armarerco 1996 5 T 0 % 21 % K %
dnlllan 1998 149 40 % 25 % M % 59,7 %
De Ridder 1998 0 63 % 13 % 36 %
Giannanioni 1998 116 Bl % M4 % 10 % 42 T
Barhzlins 1998 oo 57 % 16 % n &%
Cluneo 2001 22 68 % 14 %= 14 % 3%
Avraki 2001 32 43 % TE 3% 40 G
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POINTS ESSENTIELS: VN et SEP:

Les 'TVS surviennent chez les patients atteints de SEP, le plus souvent dans les
10 premiéres années d’évolution de la maladie.

Les 'TVS isolés sont rarement les premiers signes cliniques d’'une SEP.

Les signes cliniques les plus fréquemment retrouvés sont les signes irritatifs, des
signes obstructifs peuvent s’y associer ou évoluer de maniére isolée.

Les 'TVS dans la SEP évoluent parallélement au déficit moteur.

La symptomatologie clinique n’est pas informative du type de 'T'VS, ni du degré de
sévérité du probléeme urologique. Il est nécessaire de comprendre le 'TVS sur le
plan urodynamique, dans le cadre du bilan initial, mais aussi en cas d’inefficacité
de traitement, ou d’apparition de nouveaux symptéomes urinaires chez un patient
suivi de longue date.

L’hyperactivité détrusorienne est Panomalie urodynamique la plus fréquente. 11
est important de rechercher une dyssynergie vésico-sphinctérienne associée.

La recherche réguliére d’anomalies morphologiques semble nécessaire.

Le programme thérapeutique des patients doit étre établi en prenant en compte

le caractere évolutif de leurs troubles neurologiques.
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B. Vessie neurologique périphérique :

On prend le diabéte comme type de description : [75]

Le diabete sucré est une affection fréquente qui se caractérise par la multiplicité
des sites lésionnels dans I’organisme. L’appareil urinaire n’en est pas épargné.

+ Epidémiologie :

L’incidence et la prévalence précises du diabéte sucré sont difficiles a préciser
dans la population générale car elles dépendent des définitions utilisées.

Les troubles urinaires neurogeénes du diabéte n’apparaissent qu’aprés 10 ans
au moins d’évolution du diabéte et est d’abord le reflet de I'atteinte périphérique et
autonome. Grossiérement sur des études urodynamiques de routine et sur une
population non sélectionnée, il est rapporté un taux de 27 a 85 % de cystopathie
diabétique [76].

< Physiopathologie :

Les lésions pathologiques se manifestent particulierement par une atteinte de
la cellule de Schwann dont il résulte une démyélinisation segmentaire et un trouble
de la conduction de I'influx nerveux. Des biopsies de vessie diabétiques ont montré
une diminution de [I'activit¢ de [I'acétylcholinestérase secondaire a une
dégénérescence axonale [77]. Les fibres non myélinisées sont atteintes les premieres.
Une atteinte vasculaire avec microangiopathie a également été incriminée. Celle-ci
entraine une hypoxie endoneuronale et une démyélinisation du nerf. On évoque
également la pathogénie directe de I’hyperglycémie dans le nerf ou une anomalie de
facteur de croissance nerveuse (NGF).

Il faut signaler ici I'importance d’un équilibre des chiffres glycémiques dans
prévention aussi bien de la vessie neurologique que des autres complications

systémiques.
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% Aspects clinigues :

La majorité des patients diabétiques présenteront au cours de I’évolution de
leur maladie des troubles mictionnels en rapport avec une cystopathie diabétique [78].

Il peut s’agir d’une faiblesse du jet, d’une sensation de vidange incompléte, de
mictions par a-coups, d'impériosité mictionnelle.

La recherche de ces signes fonctionnels doit étre systématique. Un
interrogatoire précis permet de retrouver ces troubles mictionnels chez 40 % des
diabétiques ne se plaignant spontanément d’aucun symptéome urinaire [79].

Il est classique de considérer par certains auteurs que I'atteinte fonctionnelle
vésicale est d’autant plus importante que le diabéte est évolué et la neuropathie
présente [80]. Cependant, les altérations électrophysiologiques peuvent débuter
beaucoup plus tot [81]. Par ailleurs, d’autres auteurs n’observent pas de corrélation

ni avec I'ancienneté ni la sévérité du diabéte [82].

*» Aspects urodynamiques :

L’exploration urodynamique réalisée dans le cadre de plaintes fonctionnelles
urinaires confirme I’atteinte vésicale et peut objectiver des complications potentielles.
Elle peut mettre en évidence des anomalies significatives de cystopathie diabétique
en dehors de toute symptomatologie [79], et ce, quelle que soit I’ancienneté de la
maladie, qu’il existe ou non des complications dégénératives autres [82].

Les anomalies les plus fréquemment observées sont [82]:

- Diminution de la sensibilité vésicale ;
- Augmentation de la capacité vésicale ;
- Altération de la contractilité vésicale.

Le bilan urodynamique confirme la responsabilité de la cystopathie diabétique
en cas de pathologies associées (HBP).

Il objective des complications potentielles, avant un traitement agissant sur la

fonction vésico-urétrale (RTUP - Chirurgie pelvienne).
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POINTS ESSENTIELS : VN et DIABETE :

La prévalence des troubles vésico-sphinctériens chez le diabétique est peu connue.
Ces TVS sont souvent discrets, ils doivent alors étre recherchés systématiquement
par un interrogatoire précis, et interprétés en fonction des autres pathologies
pelviennes ou rénales associées.

Les anomalies urodynamiques (Vessie hypoactive, hypoesthésique et de grande
capacité) sont observées quelle que soit Pancienneté de la maladie.

L’exploration urodynamique est fortement conseillée avant tout geste sur le bas
appareil urinaire chez le patient diabétique, homme ou femme.

Un bon équilibre des chiffres glycémiques est un traitement préventif facile de la

vessie neurologique du diabétique.
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IX- COMPLICATIONS DES VESSIES NEUROLOGIQUES :

Ce sont ces complications qui font tout le probléeme des vessies neurologiques.
Elles sont soit mécaniques ou fonctionnelles.
Nous parlerons des plus fréquentes et de celles qui grevent le pronostic vital :

++ Lithiases et vessie neurologique : [83]

Cette complication reste treés fréquente malgré I’amélioration du suivi
urologique des patients neurologiques. Surtout chez le patient blessé médullaire,
notamment durant la 1¢r année.

Les facteurs de risque principaux sont les antécédents de chirurgie urologique
(y compris les agrandissements vésicaux) ou de calculs, I’existence d’une dérivation
urinaire trans-intestinale non continente, [I'utilisation d’'un cathéter vésical
permanent.

Le scanner abdomino-pelvien est I'outil le plus performant pour le diagnostic
des lithiases de I’arbre urinaire.

% Insuffisance rénale et vessie neurologique : [84]

L’altération de la fonction rénale était historiquement la 1¢ére cause de déces des
patients blessés médullaires. Bien que la prise en charge de ces patients ait été
considérablement améliorée par les progrés de la rééducation fonctionnelle et de la
neuro-urologie, I'insuffisance rénale reste une cause significative de morbidité dans
cette population.

Le facteur de risque majeur de cette complication est le mode mictionnel,
notamment 'utilisation de cathéters permanents (SAD, CSP). Les mictions par poussée
abdominale semblent également a risque en I’absence d’une surveillance stricte.

Les outils diagnostiques qui permettent de dépister une altération uro-

néphrologique susceptible d’entrainer une altération irréversible de la fonction rénale

105



sont le dosage de la créatinine associé a une surveillance échographique des reins,
vessie vide et vessie pleine.

% Tumeur de la vessie et vessie neurologique : [85]

Le risque de développer un carcinome épidermoide de la vessie reste un point
important dans la prise en charge et le suivi des patients ayant des vessies
neurologiques.

Les facteurs de risque principaux de cette tumeur sont I’existence d’une vessie
neurologique ancienne (15 a 20 ans), ainsi que l'utilisation chronique d’un cathéter
permanent. Les réservoirs utilisant du tissu intestinal pour agrandissement font courir
le risque d’une dégénérescence tumorale a long terme justifiant un suivi régulier
impératif au moins a partir de 10 ans d’évolution.

La cystoscopie suivie de biopsies en cas de doute reste le pilier du bilan.

% Infection urinaire et vessie neurologique : [85]

L’infection urinaire symptomatique (IUS) est la deuxiéme cause de mortalité, la
premiere cause de morbidité et d’hospitalisation chez les personnes atteintes de
vessie neurologique [86]. Les antibiothérapies itératives augmentent le risque de
sélection de germes multi résistants, sans réduire l'incidence ni la sévérité des
infections urinaires symptomatiques.

L’éducation des patients et un suivi médical personnalisé attentif permettent de
prendre en charge de facon optimale les facteurs de risque et le mode mictionnel. Des
méthodes d’épargne antibiotique, telles que les stratégies dites d’«antibiocycle»,
pourraient avoir un role bénéfique en diminuant significativement le nombre
d’infections urinaires symptomatiques et d’hospitalisations sans risque écologique
majeur, c’est-a-dire sans acquisition de bactéries multi résistantes aux antibiotiques

(Figure 37).
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Prévention et traitement des infections urinaires

L1

Pas de symptime
Pas de geste prévu

l

ECBELU non indigué :

Boissons régulitres : 151/
Sondage &/ j : vol. max. 500 ml
Lutte contre la constipation +++
Pas d'antibiotigue sauf ATBoycle
hebdomadaire +/- Cannebaras

Tous les ans : consultation, BUD,

échographie, clairance

sur vessie neurologique autosondée

a

Infection urinaire
symptomatique

|

Fivre etfou Frissons
Fuites etfou
Urines troubles malodorantes
etfou
Gine, douleurs elfou
Spasticité, contractures ewou
Hyperréflexie autonoms

Faire ECBU SANS ATRB

B ey

Figvre (T = 38°C)

+ Bilan clinigue complet + prostate,

dpididymes, testicules

+ Examens urgents @ Hémocultures,
NFS plagueties, VS, ionogramme, urée,
créatinine, CRF, P5A, échographie
vésico-rénale et doppler prostate.

Pas de fievre

Prendre un antibiotique
& faible pression de sélection

Récupérer I'ECBU 4++
Si antibiotique adapté
i I'antibiogramme :
Poursuivre 5 jours eén tout

Appel infectiologoe +4++ pour avis

antibiofigue
Discuter hospitalisation +++

L3

Bilan avant chirurgie,
urodynamique
ou cystoscopie

|

ECBU 1 semaine avant

Anfibiotique adapid
48 h avant et aprés le gesie
total © 5 jours

Utiliser plutit :

Monuril® : 1/ jour ou
Furadantine®: & / jr ou
Oroken@ 200 : 2/ jr ou
Bactrim®” Forte : 2./ jr

Avis médical si
Antibiotique non adapté &
I'antibiogramme

ou apparition de figvre

Situations a risque :

CONSEILS

La présence de germes ne signifie pas forcément infection !
Limiter la prise d’antibiotiques aux infections d’origine bactérienne documentée ou probable

Respecter les posologies et rythmes d’administration, évitez les sous-dosages !

Faire toujours I'"ECBU avant la prise antibiotique, ne pas attendre les résultats pour débuter le traitement
Eviter les aminosides > 48 heures (surveillance fonction rénale, dosages sanguins...).

Eviter une monothérapie initiale en cas de pyélonéphrite, orchite, prostatite, pyocyanique, KES...

Pour les antibiotiques a activité comparable, préférer ceux dont I'impact sur la flore est le plus faible

Pseudomonas et bétalactamines ou fluroquinolones ;
Entérobactéries résistantes aux fluoroquinolones ;
Staphylocoque doré et rifampicine, acide fusidique, fosfomycine ou fluoroguinolones.

Figure 37 : proposition de démarche thérapeutique curative des infections urinaires sur

vessie neurologique [85].
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X- TRAITEMENT DES VESSIES NEUROLOGIQUES :

A. Obijectifs thérapeutiques:

Les buts du traitement des vessies neurologiques sont :
1) Surtout préserver la fonction rénale et éviter le retentissement sur le haut
appareil. Ce but principal est réalisé en essayant de :
- Maintenir des pressions vésicales basses lors du remplissage et de la
miction ;
- Eviter le reflux vésico-rénal ;
- Diminuer les épisodes d’infections urinaires.
2) Essayer d’améliorer la qualité de vie des patients en assurant la continence
urinaire et en diminuant ou évitant les fuites urinaires.
Point clé :
Le préalable indispensable a tout traitement complémentaire est d’adopter un
mode mictionnel adéquat+++: Miction compléte, a basse pression, sans poussée
abdominale, déterminé par calendrier mictionnel avec mesure systématique du résidu,

et bilan urodynamique.
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B. Synthése pré-thérapeutique :

Il apparait qu’il est difficile de se baser sur les classifications des vessies
neurologiques pour le choix thérapeutique, car aucune ne permet réellement de
prendre en compte de facon combinée I’ensemble des parametres qui rentreront au
final dans I'indication thérapeutique. Chaque patient se plaint d’un symptome urinaire
particulier, dans le cadre du handicap neurologique qui est le sien (évolutivité possible
ou non de la maladie d’origine, qui est connue ou non, acceptation variable du
handicap, etc...), s’y associent les facteurs de risque de dégradation rénale [87].

Pour grader alors le choix thérapeutique en tenant compte de I’ensemble de ces
parametres, il a été proposé un modele de « check-list » (figure 38) reprenant les

différents facteurs de jugement de la situation individuelle neuro-urologique [88].
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L'tlstolre du pathent ef de sa maladie

Sexe du patisnt
Présence de maladie n2orobogique avérda |

Rassembler les documents de I histoire neurologique (relation avec le médecin de
MPR, le neurologue, ...)
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- Dysfanctions sexnelles

- Dysfonction colorectabs

- Anies (raubles de la marche, équilibee, oculaires,...)

Evaluer Ia qualité de vie et la demande clinique du patient

Evaluer les interférences spécifiques de la maladie avac las roubles mictionnels
Evaloer le bardlcap moteur et la dépendance

Evaluer I'évalutivité de Ia pathologie
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Evaluer 1a demande professionnalle

Evaluer I'adhésion du patient sux propositions thérapentiques et au suivi
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Figure 38 : Les éléments minimums essentiels du raisonnement pré-thérapeutique des

vessies neurologiques [88].
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C. Raisonnement thérapeutique : [88]

Le raisonnement urologique pur de prise en charge thérapeutique est focalisé

alors sur I'analyse d’une balance « continence/miction » et de son adaptation aux

contraintes urodynamiques, fonctionnelles rénales et cliniques de qualité de vie :

Continence = la vessie : Comment le patient sera-t-il capable de stocker ses
urines entre deux vidanges sans menace rénale et sans fuites ?

Miction = le sphincter : La vidange peut-elle s’opérer et dans quelles
conditions de vidange et de menace rénale ? La contraction vésicale existe-
t-elle et la synergie vésico-sphinctérienne est-elle présente ? Existe-t-il un

obstacle fonctionnel ou anatomique ?

De cette analyse découlera un choix thérapeutique permettant de répondre a la

plainte fonctionnelle du patient dans le respect de l'intégrité physique et de sa

demande sociale.
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Vessie :

hyperactive/hypoactive

Méthode
thérapeutique

Sphincter :

Hypotonie/hypertonie

Figure 39 : Schéma simplifié de la synthése et raisonnement thérapeutique.

On peut répartir alors les moyens thérapeutiques en quatre classes :
- Traitements d’une vessie hyperactive ;
- Traitements d’une vessie hypoactive ;
- Traitements d’une hypertonie sphinctérienne ;

- Traitements d’une hypotonie sphinctérienne.
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D. Moyens thérapeutiques :

L’arsenal thérapeutique des troubles vésico-sphinctériens d’origine neurologique
comprend des moyens comportementaux, rééducatifs, pharmacologiques,
fonctionnels et chirurgicaux.

1. Moyens comportementaux et rééducatifs : [89]

Ces moyens doivent viser une meilleure vidange et favoriser la continence urinaire.
Les premiers conseils a donner au patient sont ceux d’une hygiéne de vie adéquate :
- Boissons suffisantes pour assurer 1,5 a 2 L de diurése minimisant ainsi le risque

infectieux ;

- Mictions réguliéres si possible sur besoin ou toutes les 3 heures le jour, et parfois
une fois pendant la nuit ;

- Détection et traitement des « épines irritatives » (escarre, fécalome, infection
urinaire...) qui pourront majorer les troubles mictionnels.

< Techniques comportementales :

o Technigues de miction par hyperpression abdominale : [89]

Elles sont proposées aux patients dont la contraction vésicale est absente. La
poussée abdominale est réalisée en inspiration profonde, par contraction abdominale,
patient penché sur les toilettes. La manceuvre de Crédé, utilisée quand les muscles
abdominaux sont déficients, consiste, en position assise, a exercer une pression
douce de haut en bas qui déprime la paroi abdominale.

Ces techniques sont contre-indiquées quand les résistances urétrales sont trop
fortes ou chez la femme qui a un prolapsus.

o Technigue de miction réflexe : [89]

Elle utilise les réflexes mictionnels archaiques d’origine nociceptive, inhibés
chez I'adulte sain, exalté chez le blessé médullaire. Elle déclenche la contraction

vésicale par des stimulations cutanéo-muqueuses, comme la percussion sus-
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pubienne. La stimulation est poursuivie a un rythme d’un coup toute les une a deux
seconde jusqu’a l'obtention d’un jet franc, puis interrompue (pour favoriser la

relaxation du sphincter), et reprise jusqu’au jet suivant.
Ces deux techniques sont actuellement trés souvent abandonnées du fait de
leur efficacité incertaine (vidange incompléte) et du danger qu’elles engendrent sur

le haut appareil urinaire.
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Cette technique a révolutionné la prise en charge et les conditions de vie du

patient neurologique :

O

Historigue :

Jusqu’aux années 1980, la sonde a demeure était le mode de drainage quasi-

exclusif des vessies neurologiques, ce qui constituait le principal facteur de morbidité

et mortalité des patients neurologiques, et faisait de I'infection urinaire la 1¢% cause

de mortalité des blessés médullaires [Hackler 1977].

1966 : description par Guttman de la technique du sondage intermittent
stérile.

1972 : description par Lapides de la technique du sondage intermittent
propre+++.

1975-2005 : plus de 2000 publications démontrant I'intérét des
autosondages intermittents.

1998 : mode de drainage de choix préconisé par le consensus de neuro-
urologie.

2002 : autosondage intermittent propre reconnu comme préférable a la
sonde a demeure pour sondage de courte durée dans la population

neurologique et non neurologique [ANAES].

Actuellement, et grace au sondage intermittent propre, les infections urinaires

ne représentent pas plus que 10 % de cause de déces, et I’espérance de vie des blessés

médullaire demeure voisine de celle de la population générale.
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o Objectifs :

Le but étant d’assurer un drainage vésical régulier en garantissant un cycle
continence-miction le plus proche possible des conditions physiologiques. Préservant
ainsi le haut et le bas appareil urinaire, et améliorant la qualité de vie du malade en
lui favorisant une certaine autonomie.

o Technique de 'autosondage intermittent propre (ASD : (Figure 40)

L’apprentissage de cette technique se fait en milieu médicalisé (nécessitant
habituellement une hospitalisation), par une équipe expérimentée qui doit expliquer
au patient les enjeux de l'autosondage et le préjudice des modes mictionnels
inadaptés. Il s’effectue comme suit :

- Simple toilette périnéale et manuelle a I’eau savonneuse ou lingettes (pas

de désinfectants) ;

- Sonde de préférence lubrifiée, a usage unique chez I’lhomme ;

- Repérage du méat ;

- Introduction progressive de la sonde (apres lubrification si sonde seche)

jusque dans la vessie ;

- Expression manuelle douce en sus-pubien en fin de sondage ;

- Au cours du retrait lent, le patient réalise un clampage-déclampage pour

assurer un lavage urétral.
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Figure 40 : Technique de I'autosondage intermittent PROPRE [90].
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Le sondage ne doit pas prendre plus de 5-10 minutes, peut étre réalisé au lit,
au feauteuil ou sur les toilettes.
Le matériel de l'autosondage doit étre adapté a chaque patient selon les

caractéristiques anatomiques, fonctionnelles et sociales :

-- SONDES SECHES : (Figure 41) Leurs avantages : le prix et la possibilité de

réutilisation, sachant qu’il n'y a pas de différence significative versus
méthode stérile en ce qui concerne la bactériurie et I'infection clinique [King
1992].

Leurs incovénients : nécessité de lubrification préalable (temps, procédure

plus lourde), ainsi que le risque de Iésions urétrales et génitale chezI’homme.

Figure 41 : Sonde séche pour autosondage [90].

-- SONDE LUBRIFIEES : de deux types : sondes « auto-/ubrifiées » (Figure 42)

qui nécessitent I'ajout de I’eau ou du gel avant |'utilisation, et des sondes
« pré-lubrifiées » (Figure 43) qui sont prétes a I’emploi avec du lubrifiant
intégré.

Leurs avantages : enduit glissant ne nécessitant pas de lubrification

supplémentaire, la facilitation d’introduction et de retrait, divisant ainsi le coefficient
de friction par dix (réduction des lésion urétrales, des hématuries microscopiques et

des réactions inflammatoires).
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Leurs inconvénients : leur prix ainsi que I'impossibilité de les réutililiser a cause

de la perte des propriétés d’autolubrification.

W‘ STIEF

'_/"5":""' ‘.'.*Fr'll mﬂﬂﬁwﬂ'ﬂrm'%"&;‘:} =

Figure 43 : Sondes pré-lubrifiées [90].
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o Fréquence des autosondages :

La fréquence des autosondage est plus importante que sa stérilité (notion de
résistance de I’hote et d’ischémie pariétale selon Lapides). L’autosondage intermittent
propre transforme un réservoir stérile en réservoir contaminé, I’absence d’infection
urinaire symptomatique dépendera alors de la régularité des vidanges des urines et
des germes qu’elles contiennent. Il s’imposera alors une adaptation de I’horaire et
des fréquences des sondages selon le calendrier mictionnel, les données
urodynamiques (les pressions vésicales) et le haut appareil urinaire. En général réalisé
6 a 7 fois par jour pour un volume < 450 ml et une diurése de 1,5 a 2 L par jour.

o Les indications des autosondages intermittents :

L’autosondage peut étre un mode de vidange vésical définitif comme il peut
servir comme étape de rééducation permettant le controle et I’évacuation du RPM, et
dans ce cas le nombre d’autosondages quotidien sera diminiué progressivement
parallelement a la réduction du résidu. Il doit étre alors instauré dés que possible !!!

Dans la SEP, les recommandations internationales (Fowler 2009, JNNP) indique
les ASI dés que le résidu post-mictionnel est > 100ml.

Les conférences du consensus de Haute Autorité de Santé 2002 : les ASI sont

recommandés deés que possible dans la population neurologique.
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Figure 44 : Indications des autosondages intermittents en cas de rétention urinaire [90].

o Contres indications des ASI :

Les principales contre-indications sont :

- Sténose urétrale serrée ;

- Anomalies urétrales acquises ou congénitales ;

- Infection uro-génitale aigue chez ’homme ;

- Endo-prothése urétrale temporaire ;

- Parfois sphincter artificiel.

Leurs principales limites :

- Vécu psychologique difficile ;

- Dextérité ;

- Cognitives ou comportementales.

o ASI et infection urinaire (1U):

Au cours des ASI, il existe quasi-systématiquement une bactériurie

asymptomatique (60 a 90%), qui n’est pas corrélée a

I'infection urinaire
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symptomatique. En effet, il n’y a pas d’intérét a réaliser des dépistages systématiques
par ECBU.

L’incidence des IU au long cours est de 18 a 54 % (vs 100% pour SAD). Leur
principal facteur de risque est un volume de sondage > 400ml.

Cependant, I’antibioprophylaxie n’est pas recommandée, du fait qu’elle ne peut
réduire que la prévalence des bactériuries, mais pas celle des infections urinaires ni

de leur récurrence ; ainsi qu’elle favorise la sélection des germes multi-résistants.

| MNe depister et traiter que les infections urinaires symptomatiques ]

Infection urinaire [ANAES 2002]

*Association d "au moins un signe clinique (fidvre=38° impériosité mictionnelle, pollakmrie,
brilures mictionnelles. douleurs sus-pubiennes)

et d "une uroculture positive: bactérurie> 10° ufc/ml, leucocyturie 10# ufc/ml, en I'absence
ou non d "une autre cause miectieuse.

* La leucocyturie n "a pas d “interet chez le patient sonde

Le traitement des IU au cours des ASI est identique a celui d’un patient non
auto-sondé sauf que pour ce dernier, il y’a intérét d’augmenter la fréquence des ASI
et de changer la sonde a demeure (SAD) aprés 48h d’antibiothérapie.

En cas d’lU récidivantes, il y’'a intérét du « cycling antibiotique » basé sur
I’écologie bactérienne (chez un patient avec un équilibre vésico-sphinctérien
satisfaisant) :

- 3 a6 ECBU systématiques pour identifier le germe et sa sensibilité ;

- Administration de I'antibiotique A le 1er et le 3¢me dimanche du mois ;

- Administration de I'antibiotique B le 2é¢me et |e 4¢me dimanche du mois.

Les antibiotiques A et B choisis parmi :

Furadantine 6 cp en 1 a 3 prises ;

Monuril 2cp en 1 a 2 prises ;

Bactrim fort 2cp en 1 a 2 prises ;

Oroken 200 2cp en 1 a 2 prises.
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Eviter les fluoroquinolones (résistances naturelles acquises).

O

Alternatives aux ASI :

Hétéro-sondages intermittents (HSI) : sondage réalisé par un proche.

Cathéter sus-pubien (CSP) : drain vésical percutané sus-pubien relié a une

poche de recueil.

Sonde a demeure (SAD) : drainage vésical permanent par cathéter urétro-

vésical relié a une poche de recueil.

Du fait du taux élevé de leurs complications, ces méthodes ne sont plus

utilisées, sauf de facon transitoire et en cas de contre-indication a I’autosondage.

O

Résultats :

L’ASI est une technique non seulement non infectante mais stérilisante, du fait

de sa réduction significative des bactériuries, des infections urinaires symptomatiques

et des complications urologiques.

Sa moindre morbi-mortalité est établie par rapport a la SAD, aux HSI et aux

techniques de mictions réflexes : (Figure 45-51) :

= 28% 28
307
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Figure 45 : Réduction des complications urologiques par rapport aux autres moyens de

drainage [91].
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Figure 46 : Réduction des complications infectieuses : ASI vs autres moyens [91].
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Figure 47 : Réduction, a gauche des bactériurie par 2, a droite des infections urinaires par

7,5 par rapport a la sonde a demeure [91].
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Figure 48 : Réduction des complications urétrales par rapport a la SAD [90].
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Figure 49 : Réduction significative des lithiases Vs le drainage permanent [90].
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Figure 50 : Amélioration significative de la continence par rapport aux mictions réflexes
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Figure 51 : Amélioration de la qualité de vie sous ASI [90].
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o Appareillage externe/ Etuis péniens : [92] (Figure 52) :

L’étui pénien est une des techniques de drainage urinaire chez les hommes
ayant une incontinence urinaire. |l existe plusieurs sortes d’étuis péniens disponibles
comme : un simple préservatif fin en latex ou en plastique ou en silicone, un
préservatif en caoutchouc qui ne peut pas se collaber avec un canal ouvert a son
extrémité, un étui pénien avec une double couronne de rigidification pour prévenir le
vrillement avec un unique aileron interne pour prévenir le reflux d’urines dans I’axe
du pénis et un revétement interne autoadhésif [93], un préservatif spécial avec un
passage permettant un sondage sans retirer le préservatif [94]. Tous ces étuis péniens
sont connectés a un sac collecteur urinaire ou a un sac de jambe (Figure 53).

Pour éviter les complications des étuis péniens, les patients doivent y étre éduqués et
I’étui pénien doit étre adapté, en silicone (allergie au latex), de bonne taille (effet

compressif) et doit étre changé réguliérement (infections).

Figure 52 : A : collecteur d’urines en caoutchouc ; B : poche de recueil d’urines de cuisse ;

C : étui pénien avant la pose [92].
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<> La rééducation périnéo-sphinctérienne : [89]

Elle peut parfois étre proposée mais nécessite une possibilité de contrdle
volontaire sur la musculature périnéale et un arc réflexe sacré en partie préservé. Elle
n’est envisageable qu’en cas de lésion neurologique incomplete.

L'objectif de la rééducation périnéale est de renforcer la commande volontaire
du sphincter pour mieux réaliser le verrouillage a I’effort (chez les patientes porteuses
d’une lésion neurologique périphérique incomplete) ou le réflexe périnéo-détrusorien
inhibiteur (chez les patients présentant une instabilité vésicale sans risque de
dyssynergie vésico-sphinctérienne).

Parmi les techniques utilisées :

. Le travail manuel et les exercices du plancher pelvien : [95]

Par les doigts intra-vaginaux ou intra-rectaux, la prise de conscience de la
contraction musculaire et de sa localisation est plus aisée pour les patients. Le
thérapeute peut faire varier la force de la résistance et sélectionner la partie
musculaire a solliciter.

Le travail manuel est une technique a grande diversité d'exercices et il n'y a pas
de mode de travail standard ; I'’exercice dépend des symptomes du patient et de son
endurance [95].

. Le biofeedback instrumental : [96] (Figure 53) :

Par l'intermédiaire de capteurs, soit électromyographiques ou manométriques,
les patients prennent conscience, de facon instantanée, de leur activité musculaire par
un renvoi d’un signal visuel ou sonore. Les capteurs sont des sondes endo-cavitaires
munies d'électrodes de surface ou d'un ballonnet permettant d'enregistrer une
augmentation de pression lors de la contraction périnéale. La présence du thérapeute

est essentielle pour aider les patients a analyser et a comprendre les signaux envoyés.
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Figure 53 : Principe du Biofeedback périnéal [97].
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2. Moyens pharmacologiques :

On les divise en traitements pharmacologiques de Il'incontinence, par
hyperactivité détrusorienne neurogene (HDN) ou par insuffisance sphinctérienne, et
traitements de la dysurie, par hypoactivité vésicale ou hypertonie sphinctérienne.

a. Pharmacologie de I'incontinence par HDN : [98]

Longtemps répartie en agents affectant le versant efférent du réflexe mictionnel
(muscle lisse vésical) ou son versant afférent (récepteurs, fibres nerveuses), cette
distinction est aujourd’hui reconsidérée en raison du mode d’action mixte de la
majorité des agents, dont I'effet ne semble pas limité aux contingents neuronaux et
au détrusor mais pourrait impliquer I’ensemble de la paroi vésicale et notamment
I"'urothélium [99,100].

Le tableau 8 résume le degré de recommandation des principaux agents
pharmacologiques de I’hyperactivité du détrusor.

> Les traitements oraux :

<> Les anticholinergiques :

Traitement de premiere intention de |’hyperactivité vésicale [101]. L’effet
bénéfique des anticholinergiques repose principalement sur une inhibition
compétitive de I’effet contractile de I’acétylcholine sur les récepteurs muscariniques
du détrusor [102,103]. Cette propriété leur confére un risque de rétention urinaire
nécessitant de s’assurer avant et pendant le traitement de la bonne vidange vésicale,
et le cas échéant d’y associer des moyens thérapeutiques garantissant cette derniere
(sondages intermittents, diminution des résistances urétrales...).

Leur effet indésirable sur la cognition donne la priorité aux molécules sélectives
des récepteurs M2 (leur blocage améliore la cognition) et M3 (n’ont pas de role dans

la cognition) et celles qui ne traversent pas la barriere hémato-encéphalique.
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Leurs contre-indications sont en général la myasthénie, le glaucome aigu par
angle fermé et la tachyarythmie.
Plusieurs molécules sont décrites :

. L’oxybutynine (DITROPAN® 2,5mg-5mg):

Le chef de file des anticholinergiques, c’est une amine tertiaire associant une
action anti-muscarinique aspécifique, un effet myorelaxant sur le détrusor et un effet
anesthésique local [104].

L’'oxybutinine a une efficacité établie sur la symptomatologie clinique
(continence, pollakiurie, impériosité, +/- qualité de vie) et cystomanométrique
(capacité vésicale +/- compliance) de I'HND [105,106]. Dans la population
neurologique, I'oxybutynine a un taux d’efficacité immédiate élevé, jusqu’a 94 % des
patients, supérieur au placebo.

La posologie habituelle pour la forme immédiate est de 7,5 a 15 mg par jour
en 1 a 3 prises.

La limite d’utilisation de I'oxybutynine est son taux élevé d’échappement
thérapeutique a long terme [107]. Ainsi que sa médiocre tolérance, principalement
par effets secondaires atropiniques (sécheresse buccale, constipation...) dont
I’incidence, supérieure au placebo, peut atteindre jusqu’a 93 % des patients. Bien que
majoritairement doses dépendants, ces effets peuvent apparaitre ou persister pour de
faibles posologies [102,106]. A long terme, pres de la moitié des patients
neurologiques peuvent devenir réfractaires a I’oxybutynine orale pour des raisons
d’inefficacité ou d’intolérance [102,105].

Plusieurs formes orales a libération prolongée (LP), couvrant le nycthémere en
une prise quotidienne, ont été proposées. Dix mg d’oxybutynine LP semblent aussi
efficaces que 15 mg d’oxybutinine standard, mais leur meilleure tolérance chez le

neurologique reste controversée [108].
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Les nouvelles formes transdermiques en patch ou en gel apporteraient un profil
de tolérance systémique meilleur [109,110], mais ce bénéfice est limité par
I’intolérance locale. Il faut cependant souligner et que ces formes n’ont fait I’objet que
de peu d’études, dont aucune n’a eu lieu chez le patient neurologique.

. La Toltérodine (DETRUSITOL® 1mg-2mq):

C’est un antagoniste compétitif des récepteurs muscariniques exercant chez
I’animal et possiblement chez ’homme une activité préférentielle sur les récepteurs
vésicaux par rapport aux récepteurs salivaires [104].

Son efficacité est établie supérieure au placebo et, pour la forme a libération
immédiate, au moins équivalente a I'oxybutynine [108,111]. Sa meilleure tolérance
par rapport a I'oxybutynine a libération immédiate est probable mais non démontrée
par rapport a I’oxybutinine LP [112].

La posologie recommandée est de 1 a 2 mg deux fois par jour pour la
Toltérodine immédiate.

Sa faible lipophilie limiterait ses effets indésirables cognitifs [113].

. Le chlorure de trospium :

C’est un ammonium quaternaire exercant une activité anti-muscarinique non
sélective et une action ganglioplégique [104].

Son efficacité est établie comme supérieure au placebo et au moins équivalente
a celle de I'oxybutynine [114].

La posologie habituelle est de 20 a 40 mg par jour en deux prises.

Sa tolérance semble meilleure que celle de I’oxybutynine standard, notamment
au regard des effets secondaires cognitifs dont la rareté est attribuée au non

franchissement de la barriere hémato-méningée du trospium [115].

132



. La darifénacine et la solifénacine :

L’intérét de la darifénacine [116], antagoniste spécifique des récepteurs M3, et
de la solifénacine [117], anti-muscarinique de longue durée d’action supposé avoir
une action préférentielle sur la vessie (M3/M2) [118] a été rapporté dans
I’hyperactivité idiopathique du détrusor avec un profil efficacité/tolérance supérieur a

celui des agents non spécifiques. Il est en cours d’évaluation chez le neurologique.

R/

< Précautions d’emploi des anticholinergiques : [119]

- Nécessitent tous une surveillance de tolérance (rétention urinaire, effets
secondaires cognitifs et généraux).
- Les effets secondaires : ¢ Bouche seche : Oxybutinine +++.
¢ Constipation : Darifénacine.
¢ Effets centraux : Trospium (ne passe pas BHE)
Darifénacine (sélectif M3)
Autres (effets cognitifs).
- Pour la fonction rénale : préférer I’'Oxybutinine.
- Pour la fonction hépatique : préférer le Trospium.
- Interactions médicamenteuses avec les inducteurs du CYP450 : préférer le
Trospium.

- Autres interactions : Imidazolés, Macrolides, antiépileptiques, antirétroviraux.

K/

<> Regles de prescription des anticholinergiques : [119]

— Prescription guidée par le terrain et le mécanisme des troubles.
— Respect des Cl, des précautions d’emploi et des horaires de prise.
— Préférer les formes a libération prolongée (LP).

— Augmentation progressives des doses.
- Evaluation a 6 semaines : augmentation posologique et substitution de molécule

avant de considérer I’échec.
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- En cas d’échec [91] :

a Changement de monothérapie.

& Dépassement des posologies usuelles (Titration individuelle hebdomadaire
jusqu’au meilleur ratio efficacité/tolérance jusqu’a 2 a 3 x la posologie
usuelle avec surveillance de rétention urinaire).

& Association de 2 anticholinergiques (intérét chez le neurologique en
sondages intermittents).

a Place des traitements combinés et/ou association a la neuromodulation.

< Maintien d’un traitement anticholinergique : [119]

I n'y a pas d’arguments en faveur du maintien de I'efficacité a I’arrét du
traitement :

- La dose minimale efficace est nécessaire pour maintenir I’efficacité.

- Intérét des fenétres thérapeutiques pour favoriser la resensibilisation des

récepteurs cholinergiques apres sevrage thérapeutique en évaluation.
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< Quand modifier le traitement : [119]

Efficacite . 100%
chnique OAB controlée OAB controlée
75 mais compliquée
w e
o L OAB améliorée
Diminution =50% 50 OAB améliorée mais compliquée
A
Diminution <50%
OAB rebelle OAB rebelle
et compliquée
QL & E] 0% secheresse buccale secheresse buccale
58 5 absente ou légére moyenne ou sévére
E’a g © constipation Oflégére | constipation moy/sévére
> 3 g troubles cardiaques=0  [troubles cardiaques +
% troubles de la vue=0 froubles de la vue +
L »
50 75 100%
% %
maintien trait modif trait

Effets
2ndaires

Figure 54 : Hiérarchisation du traitement anticholinergique dans I’hyperactivité vésicale

[119].

OAB : Overactive bladder = Hyperactivité vésicale.
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< Les alternatives aux anticholinergiques :

o La desmopressine :

La desmopressine, analogue synthétique de I’hormone antidiurétique s’est
révélée bénéfique sur la pollakiurie diurne et nocturne, la polyurie et I'incontinence
urinaire nocturne des patients neurologiques [120,121]. Son efficacité sur la nycturie
d’origine polyurique est établie [105]. Le mécanisme d’action associe probablement
un effet antidiurétique et un effet inhibiteur central sur I'activité vésicale [122].

Commercialisé sous le nom Minirin®, existe en spray nasal (10
Mg/pulvérisation) et en comprimés de 0,1 a 0,2 mg. La posologie habituelle est de 1
a 4 pulvérisations par jour, ou un comprimé par jour.

La desmopressine expose au risque d’hyponatrémie en début de traitement,
particulierement chez les sujets agés ou fragilisés [123]. Son AMM en France limite
son utilisation aux sujets de moins de 65 ans.

. Les antidépresseurs tricycligues :

Les antidépresseurs tricycligues associent une action anti-muscarinique,
périphérique et centrale, antispasmodique et alpha-mimétique [124,125].
L'utilisation d’agents de premiere génération (Imipramine, Clomipramine) est limitée
par la fréquence des effets secondaires cardiovasculaires et les interférences
médicamenteuses [126]. L’intérét de la Duloxetine, antidépresseur mixte a
prédominance anti-sérotoninergique [127] a été rapporté dans I'incontinence urinaire
mixte ou d’effort non neurogéne [128-130]. Il est en cours d’évaluation chez le
patient neurologique.

. Les béta-adrénergiques :

Bien que la participation des récepteurs R-adrénergiques a la relaxation du
détrusor soit reconnue, les premieres données documentant l'intérét des agonistes

R-mimétiques dans I'hyperactivité du détrusor ne plaident pas pour leur pertinence
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thérapeutique dans cette indication [131]. Les résultats des premiers essais
expérimentaux évaluant l'influence d’agonistes des récepteurs B3, récepteurs
particulierement impliqués dans la relaxation du détrusor humain [132] sont plus
encourageants, rapportant un effet de relaxation significative du détrusor [133,134].

> Les traitements endo-vésicaux :

X Les anticholinergiques :

Les instillations vésicales d’oxybutynine peuvent étre intéressantes chez les
patients réfractaires a la forme orale, avec des taux d’efficacité de 55 a 90 %
partiellement dose dépendants [135-137]. Outre un effet antagoniste sur les
récepteurs muscariniques, le mode d’action de I’oxybutynine intravésicale pourrait
reposer sur un effet anesthésique local sur les afférences amyéliniques urothéliales et
sous—urothéliales [138]. La posologie habituelle est comprise entre 0,2 et
0,4mg/kg/jour. Les solutés sont préparés par des comprimés d’oxybutynine pilés et
dilués en solution saline. La majorité des auteurs recommande une durée d’instillation
de 30 a 60 minutes, une a deux fois par jour. La tolérance apparait meilleure qu’apres
administration orale [139], en raison notamment d’un premier passage hépatique
diminué et d’un meilleur ratio systémique drogue/métabolite.

L’intérét du chlorure de trospium endovésical a également été rapporté chez le
blessé médullaire [114].

< Les vanilloides :

Les vanilloides sont de puissants neurotoxiques des fibres amyéliniques C et
peu myéliniques A delta [140]. Leur utilisation en neuro-urologie repose sur la
démonstration de I'implication des fibres C de la sous-muqueuse vésicale dans
I’exagération du réflexe mictionnel apres lésion médullaire [141,142]. On considére
aujourd’hui qu’une action urothéliale et un impact sur le détrusor participent

également a leur effet thérapeutique [143,144].
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Deux agents vanilloides ont fait I'objet d’applications thérapeutiques dans
I’HND, la capsaicine (extrait de piment) et la résinifératoxine (RTX, extrait de latex) :
-L’administration se fait par instillation endo-vésicale pendant 30 minutes sous
simple surveillance médicale. Il est recommandé d’utiliser une sonde vésicale a
ballonnet pour éviter le risque de fuites urétrales de la solution. Une anesthésie
vésicale préalable par instillation de 20 ml de Lidocaine a 2 % pendant 15 a 20 minutes
peut étre réalisée. Les concentrations utilisées sont d’1 a 2 mMol/l pour la capsaicine
et de 0.5 a 1000 nMol/l pour la RTX. Les vanilloides sont dilués dans un solvant qui
pour la capsaicine (molécule hydrophobe) est généralement I’éthanol a 30 % [145-
147] ou plus récemment une solution glucidique [148,149], et pour la RTX I’éthanol
10 % ou une solution saline [149-152].

—Résultats : Plus d’une vingtaine d’études cliniques consacrées a la capsaicine

rapportent des résultats homogenes avec un bénéfice clinique (continence,
impériosité, qualité de vie) et/ou urodynamique (capacité cystomanométrique
maximale) concernant prés de 70 % des patients [144-149]. L'efficacité est obtenue
en 7 a 15 jours et se maintient 2 a 6 mois. La répétition des instillations confere le
méme bénéfice. Les instillations de capsaicine semblent moins efficaces chez les
patients grabataires et/ou présentant un trouble de compliance du détrusor [145]. Les

résultats concernant I’efficacité de la RTX sont plus hétérogénes en raison notamment

de la variabilité des doses et des vecteurs administrés et d’un taux d’adsorption dans
les dispositifs plastiques d’instillation mal documenté [149-152].

-Les limites d’utilisation des vanilloides sont liées a leur mauvaise tolérance initiale,
particulierement lorsque I’agent de solubilisation est I’éthanol a 30 % [145-149]. Plus
de 80 % des instillations sont alors responsables d’effets secondaires transitoires (5 a
15 jours), majoritairement représentées par une douleur ou brilure sus-pubienne,

une aggravation de la symptomatologie irritative et une hématurie [144-149,153]. Le
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recours a des solvants moins agressifs, telle qu’une solution glucidique pour la
capsaicine peut améliorer la tolérance immédiate [148]. La tolérance histologique
locale a court et moyen terme des vanilloides apparait satisfaisante [147,153], mais il
persiste pour la RTX une méconnaissance sur sa carcinogénicité a long terme en raison
de son appartenance a la famille des phorbol-esters.

-Les indications : Les instillations de vanilloides sont actuellement réservées en
France aux patients médullaires (traumatismes, SEP, myélites) présentant une
incontinence urinaire par hyperactivité du détrusor résistante aux thérapeutiques
usuelles. Les vanilloides n’abolissent pas la contractilité du détrusor et affectent peu
les pressions du détrusor. Ces propriétés leur conferent I’avantage d’étre utilisables
tant chez les patients en miction volontaire et réflexe que chez ceux en cathétérismes
vésicaux, mais lI'inconvénient est de ne pas pouvoir a ce jour garantir la sécurité a
long terme du haut appareil urinaire chez les patients présentant un régime de hautes
pressions vésicales permanentes.

-Les contre-indications sont les reflux vésico-urétéraux, les lésions de la muqueuse
vésicale, les troubles de la crase sanguine, la grossesse et |’allaitement [145-147].

< Les inhibiteurs calcigues :

L’entrée de calcium extracellulaire et la mobilisation du calcium intracellulaire
participent a I’activation des récepteurs muscariniques et non adréno-cholinergiques
du détrusor. L’intérét des instillations de vérapamil, inhibiteur de canaux calciques L,
pour réduire les fuites et augmenter la capacité cystomanométrique de patients
neurologiques a été rapporté [154] mais reste sous documenté. Leur intérét par voie

systémique n’est pas suggéré [105].
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<& Les activateurs des canaux potassiques :

Leur principe d’utilisation thérapeutique repose sur leurs propriétés
hyperpolarisantes sur les membranes cellulaires des cellules musculaires lisses, a
I’origine d’une diminution de I'influx intracellulaire de calcium favorisant la relaxation
et inhibant la contractilité du muscle lisse [125]. Théoriquement, ces agents
pourraient affecter les contractions désinhibées du détrusor en respectant la
contraction volontaire [105]. L’effet dépresseur de la contractilité du détrusor a été
démontré in vitro puis in vivo chez I’animal et dans I’espéce humaine, mais s’est avéré
largement inférieur a celui exercé sur les vaisseaux, a I'origine d’effets secondaires
cardiovasculaires limitant leur utilisation thérapeutique. De nouveaux agents ouvreurs
de canaux potassiques doués d’une sélectivité vésicale sont en cours d’évaluation.

R/

<o Les autres agents endo-vésicaux :

Le bénéfice des instillations vésicales d’anesthésiques locaux (Lidocaine,

marcaine) s’avere trop inconstant et bref pour étre recommandée en pratique

quotidienne [105]. L’instillation vésicale de Nociceptine, agoniste des récepteurs
opioides OP4 des fibres C vésicales, s’est révélée susceptible d’améliorer I'HND de

patients médullaires mais son bénéfice semble peu maintenu dans le temps [155].
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Tableau 8 : Evaluation des principaux agents pharmacologiques de I’hyperactivité du

détrusor [98].

Niveau de Degré de
preuve recommandation

Anti-muscariniques
Oxybutynine 1
Toltérodine, Trospium Chloride 1 A
Darifénacine, Solifénacine A I'étude
Desmopressine 1 A
Tricycliques (Imipramine) 2 C
Beta-adrénergiques
(Terbutaline, Clenbutérol, 4 D
Salbutamol)
Yanillotdes
Capsaicine | B
Resiniferatoxine 1+A I'étude
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POINTS ESSENTIELS : Pharmacologie de I’HDN :

v Les traitements oraux a visée anticholinergique ont un taux élevé d’efficacité dans
le traitement de Phyperactivité détrusorienne neurologique, sous réserve d’'une
bonne évaluation du risque de rétention sous traitement, supposant une
information du patient, voire Papprentissage des cathétérismes intermittents.

v Peuvent étre prescrits sans exploration urodynamique préalable.

v Ces différents traitements oraux ont des effets secondaires voisins.

v Leur efficacité bien que réelle est souvent temporaire, les patients échappent au
traitement apres quelques mois voire quelques années.

v La desmopressine a une efficacité thérapeutique réelle, notamment sur la
nycturie. Elle doit étre utilisée seulement chez les patients susceptibles de se
soumettre a une surveillance réguliére.

v Les agents de la famille des vanilloides ont une efficacité réelle, qui a été un peu
éclipsée ces derniéres années par Papparition de la toxine botulique. Ils sont une
alternative intéressante chez les patients souhaitant garder une contractilité

vésicale.
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> Injection intra—détrusorienne de la toxine botulique A : [156]

La toxine botulique (TB) est I'une des plus puissantes neurotoxines connues,
produites par différentes espéeces de Clostridium, bactéries anaérobies strictes et
sporulées retrouvées dans I’environnement.

L’'usage de la TB-A en urologie fut rapporté pour la premiere fois par Dysktra
et al en 1988, qui I'injectérent dans le sphincter strié urétral pour traiter la dyssynergie
vésico-sphinctérienne chez des hommes blessés médullaires [157]. Schurch et al, en
2000, décrivent l'effet des injections intra-détrusoriennes sur l'incontinence par
hyperactivité détrusorienne neurogene [158]. Rapp et al en 2003 utilisent la méme
approche que Schurch pour traiter le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale chez
des patients non neurologiques [159]. Maria et al, la méme année, rapportent |’effet
des premieres injections de TB dans le parenchyme prostatique pour traiter les
manifestations clinique de I’'adénome [160].

Actuellement quatre spécialités pharmaceutiques de TB sont disponibles sur le
marché Francais : Botox® et Vistabel® (TBA, Allergan, Vistabel™ étant réservé a
I'usage cosmétique), Dysport® (TB-A, Ipsen) et Neurobloc® (TB-B, Elan). Il est
important de souligner que chaque produit commercialisé a un profil dose/efficacité,

une durée d’action, et une diffusibilité au sein des tissus différents.
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& Mode d’action des TBs dans la paroi vésicale : (Figure 55) :

Les TB bloguent I’exocytose des neurotransmetteurs au niveau des terminaisons
nerveuses pré-synaptiques périphériques, préférentiellement cholinergiques.
Injectées dans un muscle strié, elles bloquent la transmission neuromusculaire au
niveau des plagues motrices et entrainent une parésie transitoire et réversible de ce
muscle (chimio-dénervation). Des observations expérimentales et cliniques récentes
suggerent également une action des TB sur la voie afférente d’origine vésicale. Elles
bloqueraient la libération par l'urothélium ou le sous urothélium de différents
médiateurs (Ach, ATP, NGF) en réponse a différents stimulis (distension, pression,
inflammation chronique).

Ces médiateurs seraient eux-mémes impliqués dans la régulation du message
afférent vésical [161,162]. Ces observations constituent la base théorique des
injections pariétales vésicales de TB pour traiter des symptomes liés a des anomalies

de la voie afférente vésicale tels que I'urgence mictionnelle ou les douleurs.
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Figure 55 : Mécanisme d’action de la toxine botulique A au niveau de la jonction

heuromusculaire [163].
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<> Bilan pré-injection : [164]

Le bilan clinique et paraclinique doit inclure au minimum :

- L’élimination de toute contre-indication a la technique : myasthénie,
troubles de la coagulation, grossesse chez la femme, injection de toxine de
moins de trois mois dans une autre indication (spasticité focale) ;

- Un catalogue mictionnel sur 72 heures ;

- Une quantification des infections urinaires symptomatiques ;

- Une cystomanométrie mettant en évidence I’hyperactivité détrusorienne ;

- L’élimination d’une épine irritative (lithiase) ou d’une dégradation de I’arbre
urinaire par échographie ou uro-scanner ;

- En cas de doute sur un éventuel reflux, la réalisation d’une cystographie
rétrograde ;

- Une clairance de la créatinine mesurée sur les urines de 24 heures ;

- La réalisation de I'appréciation de la qualité de vie et plus particulierement
de I'impact des troubles urinaires sur la qualité de vie ;

- Enfin, la semaine précédant l'injection, la réalisation d’'un ECBU afin de
traiter toute bactériurie présente, le geste technique nécessitant des urines
stériles.

<> Technique d’injection : (Figure 56) :

L’injection intravésicale est réalisée en ambulatoire ou en hospitalisation du
jour. L’antibioprophylaxie est optionnelle (Fluoroquinolones - Céphalosporine 3eme
génération).

Selon le statut neurologique des patients (sensibilité), I'injection détrusorienne
de TB est réalisée sous anesthésie locale (instillation intravésicale de lidocaine : 40 ml

pendant 20 minutes), spinale ou générale.
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La technique initialement décrite par Schurch et al. [165] consiste a injecter en
une seule séance une dose totale de 200 a 300 unités de TB-A (Botox®) dans le
muscle vésical (@ une profondeur de 3mm dans le muscle). Sous contréle visuel
cystoscopique (rigide ou souple) a I’'aide d’une aiguille souple endoscopique. La dose
totale est distribuée a I’ensemble du détrusor en 20-30 points (10 unités dans Tml
de NaCl 0,9 % par point d’injection). Le trigone est épargné en raison du risque
théorique d’induire un reflux vésico-rénal. Cette technique a été utilisée pour la
majorité des patients rapportés dans la littérature. Les doses utilisées varient de 200
a 300 unités Botox® et 500 a 1000 unités Dysport® dans les indications neuro-
urologiques.

Récemment, plusieurs équipes ont modifié le nombre et le site des injections:
10 a 50 sites, injections trigonales ou sous urothéliales [166,167]. Seule la réduction
a 10 sites d’injection pour une dose totale de 300 unités a été comparée a court terme
a la technique initiale en terme d’innocuité et de résultat (équivalence en analyse
intérim) [168]. Une étude pilote a montré que l'injection trigonale de TB n’induisait
pas de reflux vésico-rénal chez des patients non neurologiques [169].

L’effet thérapeutique de la TB débute 5 a 20 jours aprés l'injection. Il est
transitoire et dure en moyenne 6 mois (3-11 mois) nécessitant des ré injections
régulieres.

Un délai de 3 mois est recommandé entre 2 injections de toxine botulique
vésicale. Pour les patients recevant également de la TB pour des indications non
urologiques (spasticité) en I'attente de données plus précises il semble prudent de

respecter le méme délai entre 2 injections quels qu’en soient les sites.
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& Précautions :

Les patients tétraplégiques ou paraplégiques hauts (>T6) nécessitent un
monitorage tensionnel du fait du risque d’hyperréflexie autonome a I’occasion des
ponctions ou du remplissage vésical.

Au cours des lésions médullaires incomplétes et chez certains patients atteints
de SEP, une hyperalgésie a pu étre observée justifiant une anesthésie générale ou

locorégionale lors de la ré-injection.
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Figure 56 : Technique et points d’injection de la toxine botulique dans la paroi vésicale

[163,170].
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<> Résultats d’injection de toxine botulique : (Tableau 9) :

Les articles qui rapportent I'usage d’injections de TB dans la paroi vésicale, ne
parlent d’aucune complication sévere, 11 cas de faiblesse musculaire transitoire (1 a
2 mois) spontanément résolutifs, ne nécessitant pas d’hospitalisation ont été signalés,
2 avec 300 unités Botox® 9 avec 750 a 1000 unités Dysport® [171]. L’hypothése d’une
diffusion systémique de la toxine, observée pour des usages non urologiques de la
TB a été retenue, cependant sans preuve électromyographique. Les conséquences des
injections vésicales de TB sur la vidange vésicale varient selon la dose utilisée, les
critéres d’évaluation et les équipes.

- Aprés la 1 injection : Dans les articles qui rapportent I’efficacité de la TB-A pour
traiter I’incontinence par hyperactivité détrusorienne neurologique (IHDN) de I'adulte
résistante aux anticholinergiques, les deux populations les plus représentées sont les
traumatisés médullaires et les patients souffrant de sclérose en plaques. 200 a 300
unités de TB améliorent la continence et les parametres urodynamiques (capacité
vésicale maximale, volume a la premiére contraction non inhibée, pression
détrusorienne maximale) dans 66 a 80 % des cas. Dans la majorité des études les
patients vidaient exclusivement leur vessie par autosondages avant |'injection de TB
du fait d’'une dyssynergie vésico-sphinctérienne associée. Le volume résiduel de ceux
capables de miction spontanée était augmenté apres injection de TB et le taux de

rétention variait de 0 % a 70 % selon les auteurs [172,173].

150



- Les réinjections : Deux équipes rapportent les résultats d’injections répétées
de TB-A [174,175] (4 cycles a 9 cycles) avec un maintien du résultat au fil des
réinjections, un délai inter-injection stable (8 a 11 mois) et une compliance vésicale
conservée aprés un maximum de 9 cycles [175].

Pistolesi et Reitz [176,177] rapportent 3 cas de résistance acquise apres
injections répétées de TB-A (5 a 7 cycles), chez 3 patients traumatisés médullaires.
Les trois patients ont été traités efficacement par injection de TB type B (Myobloc®)
dont les effets semblent plus courts.

- Comparaison avec les résultats d’instillation de résinifératoxine : Une étude
a comparé |I'efficacité des injections de TB-A a celle des instillations de
résinifératoxine pour traiter I'lHDN et conclut a la supériorité de la TB-A en termes de
continence et de capacité vésicale [178]. La résinifératoxine était contre indiquée en
cas de reflux vésico-rénal contrairement aux injections de TB (Niveau 1b).

- Innocuité et résultats a long terme : Aucun effet secondaire sévere n’a été
rapporté suite aux usages urologiques des TBs. Cependant I'innocuité a moyen terme

(5-10 ans) et au-dela des TBs dans ces indications reste a démontrer.

151



Tableau 9 : résultats des injections de TB pour HDN [156].

HYPERACTIVITE DETRUSORIENHE NEUROGENE (ADULTE)

Auteur, Méthode Patlents Efficacité (critére/résaltats) [durée de |"effet] Nivean de preuve
Scharch [19,53) 2000, 17 Diose :200 & 300 (Botox ) trigone #pargné 4
Séne de cas sans groupe contrile  TM volume reflexe ; <200 ml ;PMD - 37 cmH 20,
AnloS, CCM :+134ml; Continence ;B3% parfail + améliorss &
6 semaines [6-9mods]
Reitz [31] 2004+, 200 Dose : 300.(Batos) volomee réflexe | 41458 ml PMD :-31 emH20 4
Sére de cas sans groupe contrdle  TM 167, CCM :+148ml Compliance +40ml/ cmHH O
SB22,5EP 1) Continence : Parfail 73%, amdliond 219% (3mols),
AntoS 188,512 60% (5 mois) [Smois (fin du suivi)]
Kua [37] 2004, 12 Dose : 200 (Botox); CCM +52ml{ns & 12 semaine); 4
Série da cas sans groupe conlndle  TM 3, AVC T, BPMT+70ml & 2 semaine
Paik.1 SEP 1. Continence : 66% Parfails+ Amélionds b Jmois,
Miction libre [3-9 mois] & autosondage pour | mois
Bagi [32] 2004, 15 Comntinence :1/12 Amélionés 7/12 Echec 4712 4 3mois, 4
Série de cs sans groupe contrdle  TM Dose @ 300 CCM +52mi(ns 4 12 semzine); RPM T+70 (ns 2 3mols)
(Botox) [3-9 mois] [T mois]
Smith [25] 2005, 21 Dose 100 & 300u (Botox), rigone injects, 4
Série da cas sans groupe contndle  AVC 2, np 2 SEP 16, TM 1, CCM T+93ml,
Miction libre Continence : B0% amélione (Riésullal global neuro,
non newrs). Rétentions mansioires O
[sulvi & mols durés moy. d'sctlon pon précisde]
Hajebmahimi [33] 2005 1o Dose 300 3 200 o (Botox) irigons non njeck 4
Sdrie de cas sans groupe coatrile CCM T +220ml ; Volume reflexe T +110ml ;
POM L 15cmH0 [3 mois dz suivi, durde d'efficacits non rapportde]
Kaessler [34] 2005, 11 Dose 300 v (Bolox) trigons non injectd 4
Sére de cos sans groupe contrdle T 2, SEP 3, coMT +31{l‘n]..mvﬂlnrsT+37mb'cmH;D.
Parc2, MA2, PMD - 16 cnHa0r
Aulres 2 Continence, fréquence 72% parfaits - amelbonts
Rétention 7% (57 initialement miction libre) [5 mois]
Schurch [35] 2005 59 Dose 200 21 300 (Botox) trigone non injecté b
ER vs placeho T™ 53 SEPS CCMT |, volume réflexeT vs placeho (200 2t 300u)
AuloS Continence et qualité de vieT vs placebo (200 et 300u)
[suivi & mois durés moyenne d"action non Etndids |
Apostolidis 2t Popat [14.36] 2005. 44 Doses 300 (Botox) rigome non injects 4
Série de cas sans groupe contrdle SEP 20, TM 5, CCM, PMD, Frédguance, n Fulles/], urgence signicativemen
[deux articles) Myetlites 5, améliorés [=uivi max. |6 semainas].
MMC 2 Reésultats comparables acenx de 31 cas 4" byperactiviid
Moelle sttachde idiopathique f cocrélation du résultar clinique & la diminuthon
des manqueurs des voies afférentes dans le sous urothelmm.
Klaphajona [39] 2005 Doses 3000 (Botox) trgone non injects 4
Strie de cos sans groupe contrdle 10 CCMT, volume réflexeT compllanceT & 16 5 pas b 36,
™ [ saivi & mois]
Ghei [38] 2005 20 Doses 5000 1T BTX B (Myobloc) rigons non injects Ib
ER vs placeho 3 newro, cCMT , velume réflexeT continenceT
[croes over) 17 nen nevro Durde d'sction moyanne § samaines
Schulte-Baukloh [41,42] 2006 16 SEP Dose 300 (Bolox) trigone non injecté injection additionelle 4
Série de cas sans groupe contnile (premier article)  dans le sphincier pour 4 risque de réteation
(deux articles) 44 (SER, TM, coMT, velume réflexel Continence et qualité de vieT
&l anires) Comparaisons état de basa v= 652l 3 mois s A 6 mois
amélioration non significative
Tdu RPM 814+423,8ml vs 1264/-32m] angmentation
moindre =i injection sphinctfrienne associe. [ suivi 6 mois]
Raffion [40] 45 Dz S0 vs 1000 SUT (Dysport) rigons non injacts, 4
2006 Série da cas T™ et SEP de 12 3 ré-injections
Erude prospective d"escalade 76 % de répondeur (CCMT | volume réflens Continence)
da diosa, Darée d'effed 500 5U 4.3 mois 1000 5U 10 4Mois

1000 SU pas de différence de durée enire Inj N°1 el 3
1 effet Taire : fatigue péndralisés 1000 SU [suivi 22 mois]
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POINTS ESSENTIELS: VNetTB:

La toxine botulique A intra-détrusorienne est un traitement efficace de
Phyperactivité détrusorienne neurologique.

La seule application clinique étayée en urologie est la prise en charge de
Pincontinence urinaire chez les patients ayant une lésion médullaire traumatique
ou autre et utilisant le cathétérisme intermittent.

Chez les patients ayant une lésion médullaire (quelle que soit Porigine) :

L utilisation hors AMM est rendue possible du fait du haut niveau de preuve des
publications disponibles.

L’efficacité de ce traitement a profondément transformé les algorithmes
thérapeutiques voire diagnostiques et pronostiques de ces pathologies.

Le traitement a une efficacité qui est renforcée par le traitement
anticholinergique par voie orale.

L’efficacité est transitoire ce qui impose des injections répétées, mais permet
également de considérer qu’il s’agit d’un traitement réversible.

Certains patients semblent développer apreés quelques injections un syndrome de
résistance a la toxine botulique.

Les effets a moyen et long terme de ce traitement ne sont pas connus.
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> Les drogues intrathécales : [179]

Les effets indésirables des traitements oraux et I'irréversibilité des techniques
chirurgicales (entérocystoplasties), ont poussé a développer d’autres techniques de
traitement alternatives réversibles efficaces de contrdle de I'activité vésicale. C’est
dans ce but thérapeutique qu’ont été essayées les différentes drogues intrathécales.

R/

< Le principe de I’administration intrathécale :

L’avantage théorique des drogues intrathécales est de permettre en cas de cible
pharmacologique neurologique centrale, l'utilisation de doses faibles pour une
efficacité plus grande que par la voie orale puisque I'on se départit du passage de la
barriere hématoencéphalique. Leur désavantage principal est I’'absence de sélectivité
d’effet, la plupart des neurotransmetteurs médullaires étant ubiquitaire et impliqués
dans la régulation de nombreuses fonctions.

o Le bacloféne intrathécale :

Le baclofene (GABA) est un myorelaxant utilisé par voie intrathécale pour le
traitement des spasticités fonctionnellement génantes et résistantes a la voie orale
chez les blessés médullaires, les scléroses en plaques et les IMC. Aux Etats-Unis il est
aussi proposé aux patients victimes de traumatismes craniens et d’accidents
vasculaires cérébraux.

Dans la littérature, I'efficacité du bacloféene intrathécale sur les TVS a été
rapportée chez les patients avec spasticité d’origine médullaire (sclérose en plaques
ou blessés médullaires) [180,181]. Cependant, pour la spasticité d’origine supra-
spinale il a été démontré un taux élevé de rétention urinaire ce qui n’est pas I'objectif
thérapeutique attendu [182].

En pratique quotidienne I'effet du baclofene n’est pas suffisant pour en parler
comme traitement des troubles urinaires ; son effet est inconstant, souvent transitoire

et ne permet pas de modifier le choix thérapeutique que I'on peut leur proposer. En
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revanche I'effet sur la fonction génito-sexuelle est lui tres fréquemment retrouvé, a
une incidence sur la prise en charge et impose une information pour le patient. La
qgualité des érections et la possibilité des éjaculations réflexes peuvent étre altérées
[183].

. La Clonidine intrathécale :

La clonidine est un agoniste alpha 2 noradrénergique utilisée depuis de longues
années pour le traitement de I’hypertension artérielle. Son intérét pour le traitement
de I'hyperactivité vésicale neurogéne a été rapporté il y a de longues années par
Matthias [184]. Par la suite, certains auteurs ont essayé la clonidine par voie orale
pour faciliter les mictions réflexes et permettre une vidange de meilleure qualité en
diminuant la dyssynergie vésico-sphinctérienne, mais ces protocoles n’ont pas fait la
preuve de I'intérét de cette technique thérapeutique dans cette indication [185].

Au cours d’un protocole monocentrique réalisé a I’'h6pital Raymond Poincaré
chez des patients blessés médullaires incomplets chez qui des injections intrathécales
de clonidine avaient été réalisées pour tester I'effet sur les parametres de marche
[186] il a pu étre observé que la clonidine intrathécale permet une diminution dose
dépendante de I’hyperactivité vésicale. Ainsi, La capacité vésicale, le volume a la
premiere contraction augmentent de maniere dose dépendante. Par ailleurs les
pressions détrusoriennes maximales diminuent considérablement confirmant un effet
négatif sur le déroulement du réflexe [187].

En revanche, en administration chronique au cours d’'un second protocole
évaluant les effets chroniques de la clonidine, ces effets n’ont pas pu étre maintenus
dans le temps. L’apparition des effets secondaires tels qu’une sédation importante et
des troubles cardiovasculaires (bradycardie et hypotension) chez tous les patients ont

obligé a suspendre cette expérimentation.
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Cette premiere expérience a permis de valider la faisabilité et I'intérét de
I'utilisation de drogues intrathécales pour le controle couplé de I’hyperactivité de
vessie et la spasticité. Pour des raisons de tolérance rapide la clonidine ne semble pas
étre la drogue de choix. D’autres cibles pharmacologiques sont possibles
(sérotoninergiques ou dopaminergiques...), ont un intérét théorique et nécessiteraient

d’étre évaluées.

POINTS ESSENTIELS : VN et drogues intrathécales :

v La voie intrathécale permet en théorie de cibler le systéme nerveux central en
réduisant les effets secondaires généraux des drogues utilisées.

v Deux types de traitement ont été principalement étudiés, le bacloféne et la
clonidine.

v Lorsque lindication est une pathologie corticale (traumatisme cranien, AVC...),
le bacloféne peut entrainer des rétentions urinaires chroniques.

v Le bacloféne et la clonidine intrathécale ont un effet inhibiteur de hyperactivité
détrusorienne. Cette action thérapeutique est cependant ponctuelle et cede

rapidement apres quelques jours.
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b. Pharmacologie de I’incontinence par insuffisance sphinctérienne :

< Alpha-stimulants : [188]

L’utilisation d’associations pharmacologiques a base de phénylpropanolamine
est restreinte du fait de leur effet hypertensif. La minodrine (Gutron®), traitement des
éjaculations rétrogrades et des hypotensions orthostatiques séveres, est utilisable a
la dose de 5 mg, trois fois par jour, pour réduire I'incontinence par hypotonie urétrale.
Son efficacité est faible.

% (Estrogenes :

lls peuvent étre intéressants chez la femme ménopausée, par I'intermédiaire
d’une action trophique locale et une potentialisation des alpha-stimulants. Ils sont
utilisables par voie générale ou locale : promestriéne (Colpotrophine®), une capsule
vaginale, deux a trois par jour.

c. Pharmacologie de la dysurie :

La dysurie résulte soit d’'une hypo- ou acontractilité détrusorienne, soit d’une
hypertonie sphinctérienne.

R/

X Médicaments augmentant la contractilité vésicale :

Ce sont les parasympathomimétiques. |Is entrainent des contractions vésicales
en reproduisant l'action du parasympathique. Il peut s’agir de
parasympathomimétiques  directs (Urécholine) ou indirects (Prostigmine,
pyridostigmine). lls sont peu efficaces et ont des effets secondaires importants
notamment cardiovasculaires.

Les résultats des études cliniques recourant a ces médicaments chez le

neurologique sont discordants. lls ne sont pratiquement plus utilisés.

157



<> Médicaments diminuant les résistances urétrales :

. Alpha-bloquants : [189]

Ils sont proposés dans le traitement de la dyssynergie et de I’hypertonie urétrale.
Les molécules sont nombreuses :
- Alfuzosine : 7,5 mg en trois prises, ou une prise a libération prolongée
de 10 mg.
- 'Tamsulosine : 0,4 mg en une seule prise.
Les travaux ouverts rapportent un taux d’efficacité pouvant atteindre 60 % mais
limité par un taux d’échappement thérapeutique. Cette prescription est hors AMM.
Quelques travaux contrélés versus placebo témoignent de I'efficacité clinique
et débitmétrique de I'urapadil (Eupressyl® 30 a 60 mg/jour) [190] et de 'indoramine
(Vidora® 40 mg /jour) dans la dysurie neurogéne avec une tolérance acceptable.

. Myorelaxants :

Le dantroléne sodique (Dantrium®) et le bacloféene (Liorésal®), proposés
antérieurement dans la dyssynergie vésico-sphinctérienne, ne sont pratiquement plus
utilisés du fait de leur faible efficacité, de leurs effets secondaires et de la
généralisation des techniques de sondage intermittent.

o Toxine botuligue A : [191]

Administrée dans le sphincter strié urétral par voie endoscopique ou
transpérinéale (sous contrble électromyographique), c’est un traitement efficace de la
dyssynergie vésico-sphinctérienne chez 80 % des patients pour une durée de 2 a 3
mois. Les posologies les plus classiques sont de 50 a 100 Ul Botox® et 300 a 500 Ul
Dysport®.

Ces injections ont remplacé les infiltrations para-sphinctériennes

d’anesthésiques locaux, moins efficaces.
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POINTS ESSENTIELS : Pharmacologie de la dysurie neurogéne

et de I’insuffisance sphinctérienne :

v L’effet de la relaxation urétrale des alpha-bloquants (‘'Tamsulosine) a été étudié en
neuro-urologie, mais il reste modéré.
v Il 'y a pas de traitement pharmacologique per-os qui ait démontré une efficacité

de renforcement du tonus sphinctérien a visée thérapeutique en neuro-urologie.

3. Moyens fonctionnels :

Le principe de ces traitements est la modulation électrique du réflexe mictionnel.

L'intérét de la stimulation électrique est connu en urologie depuis plus de 30 ans,
son principe physiologique s’appuie sur I'idée que : « |'activation d’une voie de
conduction nerveuse stimule ou inhibe (module) la conduction nerveuse dans une
autre voie ».

De nombreuses techniques ont été décrites dont I'intérét vient apres échec des
moyens oraux :

> Neurostimulation électrique transcutanée (TENS) : [91] (Figure 57) :

Le principe de cette technique est de stimuler a la cheville le nerf tibial
postérieur (N'TP), qui est un nerf mixte contingent des fibres L4-S3, originaires de
segments impliqués dans I'innervation périnéale et vésicale, dans un but d’interférer
avec la coordination réflexe vessie-sphincter-périnée pour en restaurer I’équilibre et
le controle.

Cette technique a I'avantage de se faire a domicile de facon quotidienne ou

trihebdomadaire avec des séances de 20 minutes [192].
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Figure 57 : Stimulation du nerf tibial postérieur par électrodes externes [91].

Résultats de la TENS :

-Stimulation aigue : I’effet manométrique de cette technique est démontré dans

I’hyperactivité vésicale neurologique : augmentation de la capacité vésicale
fonctionnelle et du volume et réflexe.

-Stimulation chronique : résultats convergents des études multicentriques, qui

ont montré un bénéfice significatif sur la continence et I’hyperactivité vésicale de 60
a 80% (jusqu’a 55% de continence), paralléle a une amélioration de la qualité de vie

par augmentation de la capacité vésicale fonctionnelle.

Facteurs prédictifs d’efficacité :
-Meilleures réponses si symptomatologie essentiellement clinique.
-Moindre réponse si altération de qualité de vie (particulierement items santé

mentale).
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Il existe peu de données sur le suivi a long terme aprés une session
thérapeutique, mais il y a un possible intérét des traitements séquentiels (modalité

des cycles reste a définir).

En pratique :

-C’est un traitement simple non traumatique, conservateur, adaptable.

-Pas d’effets secondaires systémiques ni interactions médicamenteuses.

-Rares contre-indications : grossesse, enfant, pace maker cardiaque.

-A retenir en seconde intention avant toute prise en charge invasive de
I’hyperactivité vésicale.

< Neuromodulation des racines sacrées : [193,194]

. Principe-mode d’action :

La neuromodulation consiste en la stimulation continue, a I'aide d'une électrode
permanente, de la racine sacrée S3. Elle représente une alternative thérapeutique non
destructive de I’hyperactivité vésicale difficile a traiter et réfractaire aux traitements
symptomatiques médicamenteux, rééducatifs, voire chirurgicaux. Le principe de la
neuromodulation est d'interférer avec la coordination réflexe entre la vessie, le
sphincter et le plancher périnéal pour en restaurer I'équilibre.

Le mode d'action n'est pas parfaitement élucidé. L’hypothese actuelle étant une
stimulation des afférences sensitives qui se projettent au niveau du centre mictionnel
situé au niveau du pont dans le tronc cérébral et/ou une stimulation des nerfs
sympathiques hypogastriques.

Les études en PET scan suggerent également une action au niveau des centres
corticaux impliqués dans la conscience du remplissage vésical, le besoin urgent et le
déclenchement mictionnel.

Une étude récente [195] a montré une différence entre les zones cérébrales

activées au début de la neuromodulation des racines sacrées et celles activées lorsque
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la neuromodulation est effective depuis plus de 6 mois. Ceci suggere une plasticité
neuronale en réponse a la stimulation chronique.
La neuromodulation sacrée se déroule en deux étapes :

3 Test de stimulation : [194] (figures 58,59)

C'est une étape simple qui a un role diagnostique et thérapeutique. Elle se
passera en 2 phases. Au cours de la premiére phase, on introduira sous anesthésie
locale une aiguille jusqu'a proximité du merf sacré S3. La stimulation électrique
appliquée sur l'aiguille permettra de repérer la réponse motrice et sensitive
correspondant a |'état fonctionnel stimulé. Divers foramens sacrés (S2, S3 et S4)
peuvent étre ponctionnés jusqu'a l'obtention de la réponse adéquate. Puis l'aiguille
est remplacée par une électrode qui va étre laissée en place, fixée sur la peau et reliée
au stimulateur externe. Le patient retourne habituellement a son domicile apres 3a 7
jours ou il devra commencer la deuxieme phase du test qui consistera a remplir un
catalogue mictionnel et réaliser un bilan urodynamique sous stimulation.

A l'issu de cette période, I'électrode est retirée et les résultats cliniques et
urodynamiques sont analysés. Le test est considéré comme positif s'il existe une

amélioration de plus de 50 % des symptéomes et si les troubles réapparaissent des

I'arrét de la stimulation.
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Figure 58 : L'électrode quadripolaire en position dans le foramen S3. Le fil est fixé en

position par les dents au niveau de l'aponévrose lombo-dorsale [196].

Ligne médiana .-

Epine
ischiatique

Figure 59 : Repérage anatomique des reliefs sacrés [91].
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Figure 60 : électrode a ailettes pour test de neuromodulation [194].

164



. Implantation du systéeme permanent : (Figure 60)

En cas de réponse positive au test de stimulation, I'implantation sous anesthésie
générale d'un systeme permanent peut étre proposée. Celui-ci se compose d'une
électrode implantée chirurgicalement dans le foramen sacré choisi qui est reliée par
une extension au meuro-stimulateur implanté en sous-cutané. La durée de vie du
neuro-stimulateur est de 5 a 10 ans et son remplacement est un geste simple qui
peut éventuellement se réaliser sous anesthésie locale [196].

=  Résultats :

De nombreuses études mono- ou multicentriques ont démontré I'efficacité de
la neuromodulation sacrée dans le traitement de I’hyperactivité vésicale réfractaire,
d’origine neurologique ou idiopathique. Une revue de la littérature réalisée en 2006
(quatre études randomisées) retrouvait un taux d’efficacité globale d’environ 80 %
sur I'incontinence par impériosité avec une stabilité des résultats 3 a 5 ans apres
implantation.

Il est intéressant de noter que dans ces études, aucun des patients blessés
médullaires complets n’a eu d’amélioration significative avec la neuromodulation.

Cependant, les patients porteurs d’une sclérose en plaque peuvent parfois
bénéficier de la neuromodulation. Les indications sont rares et ne représentent pas
plus de 1 a 5 % des patients porteurs d’une SEP et souffrant de troubles vésico-
sphinctériens d’origine neurologique. Par ailleurs, le traitement est évidemment
réservé a des patients présentant une sclérose en plaque stabilisée, car une poussée
de la maladie peut modifier le bon résultat de la neuromodulation [197].

. Neuromodulation du nerf pudendal : Nouvelle technique :

En 2005, Spinelli et al [198] (NP4) ont rapporté les résultats d’une nouvelle
modalité de neuromodulation : la neuromodulation chronique du nerf pudendal pour

traiter I’'HD neurogene. La stimulation du nerf pudendal et le positionnement de
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I’électrode sont réalisées sous monitoring neurophysiologique pour guider I’électrode
dans le canal d’Alcock aussi prés que possible du nerf pudendal.

La mise en place de I'électrode chez 15 patients neurologiques incomplets
d’origine variable souffrant d’hyperactivité vésicale avec incontinence résistante au
traitement médicamenteux, a révélé une continence parfaite chez 8 patients, une
amélioration a 90 % chez 2 patients et 2 50 % chez 2 autres. L'implantation d’un
générateur sous—cutané a été faite chez les 12 patients avec une réponse au moins
partielle. Les résultats urodynamiques observés chez 7 patients qui ont 6 mois de
suivi au moins, montrent une amélioration clinique et urodynamique stable par
rapport a la premiere phase du traitement.

Cette technique de stimulation chronique du nerf pudendal pourrait, si les
résultats se confirment, devenir une option thérapeutique intéressante réversible et
peu invasive, notamment pour la population des patients avec vessie neurologique.

o Les criteres prédictifs de succes de la neuromodulation :

En 2002, Scheepens et al [199] ont rapporté leurs résultats a propos de 211
patients testés dans leur département. lls ont au final retenu deux facteurs
pronostiques de mauvaise réponse :

Le premier était Pancienneté des symptomes (plus de 7 mois dans cette étude).
Il s’agit d’un facteur assez logique (si I’on fait le parallele avec le traitement de la
douleur) et qui traduit probablement la difficulté a restaurer I'équilibre entre les
différents réflexes. Le deuxieme facteur était ’existence d’une instabilité vésicale
“neurogene”.

Il semblerait en fait que les patients neurologiques qui répondent le mieux sont
ceux porteurs d’une atteinte nerveuse trés localisée et incompléte. Ainsi, dans I'étude
de Scheepens, les patients avec des antécédents de chirurgie pour hernie discale

avaient plus de chance que les autres de bien répondre a la neuromodulation. Les
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patients avec des lésions médullaires complétes sont a priori de mauvais candidats a

la neuromodulation, tout comme les patients avec des lésions sacrées étendues.

POINTS ESSENTIELS : VN et Neuromodulation :

v

v

v

La neuromodulation a confirmé sa place dans le traitement de THDN.

Elle devrait étre proposée avant tout traitement chirurgical irréversible.
Efficacité si atteinte nerveuse trés localisée, incompléte, récente et en dehors
d’une poussée de la pathologie neurologique en cause des TVS.

I1 vy a pas a lheure actuelle d’argument pour dire si les techmniques de
neuromodulation sont interchangeables en cas d’échec.

Cest par une meilleure compréhension des mécanismes d’action de la
neuromodulation que nous pourrons améliorer la sélection des candidats.

Cest aussi probablement en dépistant FHDN a un stade modéré qu’on pourra

apporter un plus grand bénéfice a ces patients par ce traitement peu ou pas invasif.
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4, Movyens chirurgicaux :

Le recours a la chirurgie ne vient qu’aprés échec des différents traitements
conservateurs, incluant I'injection de toxine botulique. Visant a protéger le haut
appareil et améliorer la qualité de vie des patients neurologiques.

Le type de la chirurgie dépend des anomalies observées :

a. Chirurgie de I'incontinence :

Selon le mécanisme de I'incontinence, plusieurs techniques sont proposées :

Chirurgie d’agrandissement vésical ;

Chirurgie de dénervation vésicale ;

Dérivations urinaires ;

Chirurgie de I'incompétence sphinctérienne.

DX Chirurgie d’agrandissement vésical :

L’importance d’avoir un réservoir vésical de bonne capacité capable de se
remplir a basse pression a poussé Von Mickulicz en 1889 a réaliser cette technique
pour la 1¢ére fois chez I’lhomme.

Deux modalités : Entérocystoplasties et auto-augmentation vésicale :

N Entérocystoplasties : [200]

o Principe :

Le principe d’un agrandissement vésical digestif, a I'inverse d’une substitution
vésicale compléte, est de garder I’ensemble du trigone avec l'urétre et les uretéres
intacts sans devoir les réimplanter et de prélever une portion du tube digestif pour la
suturer a la vessie. Différents segments du tube digestif peuvent étre utilisés.

. Les questions qui se posent :

Comment préparer la vessie, quel segment digestif utiliser, quelle longueur de
tube digestif prélever, comment le configurer, les uretéres nécessitent-ils d’étre

réimplantés, faut-il y associer une dérivation ?
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Le choix de préparation vésicale se fait entre une cystoplastie bivalve et une
cystectomie sus-trigonale. || dépend de la qualité du détrusor et, en particulier, de la
persistance des propriétés viscoélastiques de la vessie. Cependant, lorsque le détrusor
apparait tres fibreux, épaissi, il est nécessaire d’envisager une cystectomie sus-
trigonale car le patch iléal risque de s’exclure.

Actuellement, cette derniere situation est la plus fréquente, les troubles de
compliance associés a une vessie ayant conservé ses propriétés viscoélastiques
répondant bien aux injections intra-détrusoriennes de toxine botulique. Le choix du
segment de tube digestif dépend des antécédents du patient et des conditions locales.
Tous les segments du tube digestif peuvent étre utilisés, excepté le jéjunum en raison
du risque de troubles hydro-électrolytiques. Le segment le plus fréquemment utilisé
est Piléon du fait de sa facilité de prélévement, sa proximité avec la vessie, ses
propriétés viscoélastiques et sa modularité parfaite pour former un réservoir. La
longueur du segment digestif prélevé dépend du type de préparation vésicale et du
type de configuration de I’entéroplastie. Une réimplantation urétérale est réalisée en
cas de reflux vésico-rénal. Cependant, elle n’est nécessaire que si le reflux vésico-
rénal est indépendant du trouble de compliance, ce qui est rarement le cas. En cas
d’impossibilité prévisible d’autosondage par I'urétre, une dérivation urinaire selon le
procédé de Monti ou de Mitrofanoff peut étre associée [201, 202].

. Préparation du malade :

o Préparation digestive : [203]

La préparation intestinale a pour but de diminuer le risque septique et de
faciliter la reprise du transit. Elle est d’autant plus utile qu’il s’agit de patients
neurologiques ayant un transit digestif ralenti. Il n’existe aucun consensus ni étude
comparant les différentes manieres de réaliser cette préparation. Cependant, elle peut

se faire selon les protocoles suivants :

169



- Régime sans résidu pendant 1 semaine avant la date de l'intervention
associé a un lavement rectal la veille de I'intervention;

- Pas de régime particulier avant I'intervention mais un lavement per os a
raison de 2 litres a j-2 et 2 litres a j-1 jusqu’a obtenir des selles parfaitement

claires sans résidu ;

— Association des deux types de préparation.

o Antibioprophylaxie :

Avant I’hospitalisation, le patient fait réaliser un ECBU. Si ce dernier révele une
infection urinaire ou est en faveur d’un portage chronique, une antibiothérapie
adaptée est mise en place au moins 48 heures avant le geste. En I'absence d’infection,
comme il s’agit d’une chirurgie propre contaminée avec ouverture du tube digestif
une antibioprophylaxie est prescrite a lI'induction [204]. Elle sera renouvelée si
I'intervention dure plus de trois heures. L’antibiotique recommandé est une
céphalosporine de 2 génération. En cas d’allergie, on utilise une association de
cotrimoxazole et de gentamycine.

o Technigues opératoires de préparation vésicale pour iléo-cystoplastie : [200]

o Cystoplastie bivalve ou « Clam cystoplasty » :

Le principe de cette technique est de libérer la face antérieure, le dome et la
face postérieure de la vessie, puis de réaliser une ineision au bistouri électrique dans
le plan sagittal d’avant en arriére, débutant 2 cm au-dessus du col vésical, se
prolongeant en arriere jusqu’a 2 cm au-dessus de la barre inter-urétérale (figure
61A). L'incision peut aussi étre réalisée dans le plan transversal débutant latéralement
2 cm au-dessus du col vésical jusqu’a la face controlatérale 2 cm au-dessus de la
barre inter-urétérale. Les berges vésicales sont exposées par des fils repéres ainsi

que les extrémités de I'incision. Ce geste donne une bonne exposition du trigone
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vésical et permet d’intuber les uretéres par des sondes urétérales servant de repere

pour la cystoplastie (figure 61B).

Figure 61 : Cystectomie bivalve [203].
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o Cystectomie sus-trigonale : (Figure 62) :

Le principe de la cystectomie sus-trigonale est de réaliser une résection de la
calotte vésicale en respectant le trigone vésical. Elle est réalisée par une incision
circulaire de la calotte 1 a 2 cm au-dessus du trigone a I'aide du bistouri électrique.

Les berges de section du trigone sont marquées par des fils reperes.

Figure 62 : Cystectomie sus-trigonale [203].
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3 Prélevement et réalisation de la plastie iléale : [200]

L’avant derniére anse gréle est repérée a 20-30 cm de la valvule iléocacale. Un
ereffon de 15 a 45 cem est prélevé selon le type de préparation vésicale et
d’entérocystoplastie. L’anse est détubulisée en sectionnant longitudinalement le tube
digestif sur le bord antimésentérique au bistouri électrique.

En cas de vessie bivalve, une longueur de 15 em de segment digestif suffit. Apres
détubulisation, le patch décrit un rectangle. Il est placé en losange au niveau de
I'incision vésicale avec une pointe placée au niveau des commissures antérieure et
postérieure de la cystotomie et une pointe sur les faces latérales du dome vésical
(Figure 63).

En cas de cystectomie sus-trigonale, le segment digestif est plus long (30-45
cem), il est descendu au niveau du trigone et disposé comme un rectangle, un
assemblage de la cystoplastie est réalisé avec les fils repéres qui sont laissés sur le
trigone lors du premier temps opératoire. Le réservoir est suturé directement au

trigone vésical par quatre surjets (figure 64).
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Figure 63 : Plastie iléale d’une cystoplastie bivalve [203].

/1

Figure 64 : Plastie iléale d’une cystectomie sus-trigonale [203].
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o Les autres types d’entérocystoplasties :

o Iléo-caeco-cystoplastie :

Apres libération du colon droit, un greffon constitué de 15 cm de colon et de
15 cm d'iléon est prélevé en préservant l'artére iléo-caco-colique. Le greffon cacal
est détubulé et sert a agrandir la vessie.

o Entérocystoplastie du colon sigmoide :

Ce type de montage est rarement utilisé, car on a noté que la compliance
naturelle du colon est diminuée par rapport a celle du gréle, en plus que ce montage
comporte un risque infectieux non négligeable.

o Gastrocystoplastie :

Un greffon gastrique est utilisé en cas de blindage pelvien avec des antécédents
de radiothérapie ou en cas d’impossibilité d’utiliser I'iléon ou le sigmoide. Il est aussi
tres utilisé chez I’enfant. Cette technique a pour avantages I'absence de sécrétion de
mucus, une diminution du risque infectieux et une réduction des troubles
métaboliques. Cependant, elle peut étre responsable d’un syndrome « douleur-
hématurie » secondaire a la sécrétion acide.

. Résultats des entérocystoplasties : (Tableau 10)

Les résultats obtenus avec les entérocystoplasties d'agrandissement sont en
général trés satisfaisants. Toutes les études rapportent une amélioration de la
capacité et de la compliance vésicale. Les études de qualités de vie rapportent des
taux d’amélioration de plus de 90 % [205]. En terme de continence, elle est obtenue

dans plus de 90 % des cas |a nuit et entre 91 et 100 % |e jour.
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Tableau 10 : résultats fonctionnels des entérocystoplasties [200].

Auleurs NP @ Type Recul  Résultats Ré&altots sur la continence R é&altats sor la
draprandizement (mok)  sorls complisnce qqunlité de vie
B i vaas { 20005) b T8 Il don, ilfocaseal 108 Amélsomiion statisti- Continence pourel mit: 70% NP
[50] quement s gnilicative
AmdéliombBon : |§ %
Echee : 13 %
Maor (20041 H2) 4 11 Iléon + manchette 115 NP Comtinence jour el ruil: 82 5 MNP
s phincier artificiel
El Leaby (20047 2 115 Néon 39 Amélaomlion Continence jour et muit: 67 7 NP
[83] dalisliuement
S il ive
Quek Q003N [&] 4 26 I éom 96 Gulrison | 96 % Contingnce jour ¢l nuil: 69 % MNP
Amébortwn : 27 %
Echec : 4 %
D¢ Foor (2003} 4 107 Estomac, iléon, 232 NP Continence jour ef neit: 92 % NP
[31] cdm Amélioraion @ 8 %
Medel (002) [TI] 26 26 Estomac, ikon, 456 Gudrizon ¢ 100 % Continence jour et nuit: 84,6 %
cdon A lieraen : 5,4 % MP
Chapple (H002) 37 Il&on T Guérizon ; |00 % Continence joue ¢ neil : 794 % Améhombon
[65] Améliombon : 14,7 % stalisbquemenl
Echec: 5.8 % signilicative
Shelamiz (20000 4 133 lldon sigmoide, 64 NP Continence : 95 % NP
[19] o LA g e L Bon
Chartier-Kastler b 17 0o 15,6 Améliomion Continence - 88,5 % NP
(20005 [22] alistuquenent
significative
WVenn (1998) [52] 4 267 Néon L1 NP Cond inence : 86,6 % NP
HAovod (1998) [6T] 4 51 I éom 5.4 Continence jour et nuil : 53 %
Herschom (1998)  2b 59 léon colon, 726 Guérison ¢ 100 % Continence jour et nuit 167 % Excellented®,5 %
[39] ildncaecal Améloraton : 28,8 % Bonne : 20,3 %
Echec: 4.2 % Maodérée @ 10,25
Eelly (19973 [72] 4 27 Idon 18 NP E‘u:-nlimmr:jc-ur clnuit : 63 % Améliombon: 75%
Identique: 12,5%
Drimninution: 12,5%
Flood (19955 [32] 2k 122 Méon signoide 7 Guérison ; 95 % Continence : 75 % MNP
Améhorason : 20 %
Hamn (1995 |21] 2b 48 éom I8 Gudrison : 69 & Continence : 92 5 Bonne 1 83 %
Modénde 1 15 %
Insatislai @ 2 %
Sigda (1995} 35] 4 78 Idom ilfocaecal, 100 NP Cotinence : 93,6 & NP
sig moide
Khoury (19923 [54] 4 1000 Méon, iléocaecal, 37 NP Continence jour ef nuit : 91,7 % NP
sigrmwid e
Geonge (1991)[57] 4 31 Il éom 54 NP Continence jour el nuit : 74% NP
Sethia (1991) [35] 4 I Ileéon 12 Améliora Bon Continence jour el nuil : 82 % NP
sLa s B uement
signilicative
Naszallah (1991} 4 14 Sipmoide 25 Amélonlon Cominence - 86 5 NP
(73]
He nclre n ¢ 19905 4 129 Néon, Edomac, NI NP Comtinence jourel mit ;94 % NP
(58] Sigmoide
Lewis (19907 4 T8 Il éom Ml Amélioraton Continence jour el nuil : 78% NP
Sidi (19%0) 4 12 Il éocaecl , sigmoide 15 NP Continence jour et nuit : 91 % NP
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O

Complications des entérocystoplasties :

Complications précoces : [203]

Les complications chirurgicales précoces sont : occlusions sur brides (3 a 6 %),

abces de paroi (5 a 6,4 %), hémorragie nécessitant une reprise chirurgicale (0 a 3 %).

Les iléus postopératoires prolongés retrouvés dans pres de 5 % des cas.

Les complications médicales a type de phlébites, embolie pulmonaire, infarctus

du myocarde, problémes respiratoires sont aussi fréquents que lors des chirurgies

pelviennes lourdes.

O

Complications tardives : [206]

La dégradation de la fonction rénale : A long terme, la fonction rénale des
patients porteurs d'une entérocystoplastie peut étre influencée par
I'infection urinaire chronique.

Les complications métaboliques : L'apparition d'une acidose
hyperchlorémique est fréquente et elle serait directement liée a la longueur
du greffon utilisé. Ainsi, plus le greffon est long, plus le risque sera grand.
Les troubles du métabolisme phosphocalcique : ils se traduisent par des
désordres osseux (lI'ostéoporose, |'ostéomalacie).

Carence en hydroxycobalamine : L'absorption de la vitamine B12 peut étre
diminuée en raison de l'utilisation d'un long greffon iléal. Cependant, cette
carence est facilement compensée pat un traitement médical substitutif.
Les troubles du transit : L'absence de préservation de l'iléon terminal va
provoquer des difficultés de réabsorption des sels biliaires et donc
I'apparition de diarrhées.

Calculs urinaires : L'excrétion urinaire d'oxalate de calcium, de phosphate

et d'acide urique semble augmenter la fréquence des lithiases urinaires.
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- La formation de mucus : la production de mucus est souvent abondante
dans le premier mois post-opératoire pouvant nécessiter des lavages
vésicaux. Cependant, la quantité de mucus sécrétée diminue
progressivement avec le temps.

- La dilatation du réservoir a long terme. Pour cela, il est souvent nécessaire
de surveiller les patients et d'instaurer des autosondages.

- Les ruptures spontanées de la vessie : C'est une complication rare mais
grave. Cette rupture siege au niveau d'une suture iléo-iléale ou iléo-
vésicale.

- Différents facteurs favorisants ont été évoqués : la détubulisation, le
traumatisme par la sonde et les infections urinaires chroniques.

- Les tumeurs sur greffon : C'est une complication tres rare qui survient apres
20 ans d'évolution. Elle a été décrite lors de l'utilisation d'un greffon colique
pour une entérocystoplastie. Elle impose une surveillance endoscopique
réguliere avec des biopsies a la moindre lésion suspecte.

. Contre-indications des entérocystoplasties : [203]

- La tumeur de vessie.

- lrradiation pelvienne : le risque de fistule vésicale est grand lorsque I'intestin
et/ou la vessie ont été irradiés ;

- Les troubles intrinseques du tube digestif comme la maladie de Crohn ;

- La non-acceptation de I'autosondage.

& Technique d’auto-augmentation vésicale : [200]

Le principe de cette technique, appelée également « vésico-myotomie »,

consiste a exciser une portion de muscle vésical sur toute son épaisseur au niveau du

dome vésical afin de ne laisser sur cette zone que la muqueuse en place (Figure 65).
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C’est la pression vésicale qui dilate progressivement la zone « démuscularisée » et
produit alors un néo-diverticule qui améliore les capacités de stockage vésical.
L'utilisation des autosondages est absolument nécessaire chez ce genre de

patients.

Figure 65 : Technique d’auto-augmentation vésicale [207].

A : Incision du détrusor au niveau du déme.
B : Dissection (« Démuscularisation ») du dome.

C : Néo-diverticule fait de muqueuse vésicale.

Les résultats obtenus grace a cette technique sont extrémement controversés. Les
séries portant sur des patients avec des vessies neurologiques suivis pendant un délai
moyen relativement long (6 ans) concluent en majorité a une inefficacité de cette

technique a la fois sur le plan fonctionnel mais aussi sur le plan objectif.
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POINTS ESSENTIELS :

Chirurgies d’agrandissement vésical :

Tous les segments du tube digestif peuvent étre utilisés pour augmenter la vessie,
mais c’est liléon qui semble réunir les meilleures qualités de simplicité
d’utilisation, risque de complications, efficacité.

Lorsque la vessie présente un défaut de compliance significatif, la cystectomie
subtotale avec patch d’'un néo-réservoir intestinal semble préférable a la
réalisation d’une « clam-cystoplasty ».

Les données a trés long terme sur le devenir des patients opérés manquent, de
méme que des suivis de cohorte sur une longue période.

Les complications les plus fréquentes et les plus graves de Pagrandissement de
vessie sont les calculs vésicaux et les perforations a la jonction vessie/intestin, en
général du fait d’'une surpression.

Ces complications peuvent étre évitées par une surveillance urologique attentive
et réguliére.

Il reste le traitement de référence de dernier recours et doit étre
systématiquement abordé lors de la discussion thérapeutique.

La vésico-myotomie est une technique peu morbide mais semble inefficace a
moyen et a long terme.

Cette technique ne peut pas étre recommandée comme alternative a

Pentérocystoplastie qui reste la technique de référence.
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> Chirurgie de dénervation vésicale : [208]

Les options thérapeutiques neurochirurgicales ont une place a part dans la
gestion de I’hyperactivité détrusorienne neurogeéne. De nombreuses modalités
chirurgicales ont été décrites.

. Destruction de I'innervation au contact ou au voisinage de la vessie :

Aucune des techniques de dénervation vésicale périphérique (I’hydrodistenstion
prolongée, les transsections vésicales) n’a passé le test du temps.

Une seule technique semble finalement avoir résisté au temps. Il s’agit de
I’intervention d’Ingelman-Sundberg [209] (Figure 66), qui consiste en une résection
trans-vaginale du plexus hypogastrique inférieur au contact de la vessie. Le geste
peut se faire sous anesthésie locale, I’opérateur réalise une incision vaginale en U
inversé au contact du trigone et disseque le plus largement possible la vessie
latéralement et en arriere. Le plan de dissection doit se faire dans le plan
immédiatement en dessous de la séreuse vésicale. Apres la dissection, la muqueuse
vaginale est simplement refermée en un plan par des points séparés.

—>Résultats : Les auteurs rapportent un taux de guérison d’environ 34 % (mais
I'indication a été plus posée devant des syndromes urgenturie/pollakiurie que des

hyperactivités détrusoriennes neurologiques) [209].
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Figure 66 : Technique d’Ingelman-Sundberg [4].

A : Branches terminales du nerf pelvien au niveau trigonal.

B : Test anesthésique : injection en sub-trigonal d’un produit anesthésique local.

C : Identification du trigone par une sonde Foley remplie de 30 ml.

D : Incision vaginale en « U » inversé.

E : Dissection de I’épithélium vaginal, du fascia prévésical, et de |la partie sous-jacente vésicale
au niveau trigonal.

F : Fin de la dissection.
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. Chirurgie des racines sacrées :

o Destruction globale des racines sacrées par voie percutanée :

Le blocage des racines sacrées est une technique ancienne proposée
initialement pour supprimer les douleurs des cancers vertébraux en réalisant une
section chimique de plusieurs racines postérieures par injection d’Alcool. Appliquée
ensuite sur la vessie par Bors en 1950, mais les résultats rapportés étaient en faveur
d’une disparition de I'effet thérapeutique aprés quelques mois, ainsi qu’un taux
important de complications.

Plus récemment, Mulcahy et al. [210] ont proposé l'utilisation de la thermo-
coagulation des racines sacrées par voie percutanée dans les vessies neurogenes. Les
résultats initiaux de cette technique étaient intéressants, mais aucun résultat a
moyen et long terme n’a été rapporté.

o Rhizotomie des racines sacrées postérieures associée a une

neurostimulation des racines antérieures « technique de BRINDLEY » :

La technique décrite par Brindley [211], consiste a provoquer une contraction
prolongée du détrusor par électrostimulation discontinue des racines sacrées
antérieures. Un jet d’urine est obtenu a chaque pause de stimulation, quand le
sphincter est relaché. Au cours d’une voie d’abord intradurale, une laminectomie L3
a S2 est réalisée pour repérer et identifier les racines sacrées. Les électrodes sont
placées sur les contingents moteurs antérieures (52, S3, S4, voire S5), alors que les
racines postérieures sensitives correspondantes sont sectionnées. Les électrodes sont
reliées par cables au radiorécepteur placé en région sous-cutanée latéro-thoracique.
La stimulation est réalisée par un émetteur externe placé, au moment de la miction,
en regard du récepteur. La section des racines sensitives permet d’obtenir une vessie
qui se laisse distendre comme une vessie périphérique et de réduire la dyssynergie

vésico-sphinctérienne. Chez ’homme, la rhizotomie fait disparaitre les érections et
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les éjaculations réflexes, ce qui en limite les indications. Cette technique s’adresse
aux patients présentant une Iésion médullaire compléte et non évolutive, responsable
d’une neurovessie centrale mal équilibrée. Elle est efficace et fiable sur le long terme.

o Rhizotomie isolée des racines sacrées antérieures et/ou postérieures :

La chirurgie des racines sacrées peut également étre envisagée chez des
patients pour lesquels une stimulation électrique n’est pas envisageable (pathologies
évolutives : La SEP par exemple).

La technique de rhizotomie sacrée postérieure « sélective » a été la plus étudiée.
Le principe, comme exposé plus haut dans la technique de Brindley est d’aborder en
extradural les racines sacrées de S2 a S5, d’isoler le contingent postérieur (sensitif) et
de les stimuler en monitorant les éventuels changements de pression urodynamique
au sein de la vessie, afin de ne sectionner que les fibres qui seraient responsables de
I’hyperactivité. Pour garder une érection réflexe, S2 doit étre préservée, au moins d’un
cOté.

Les résultats initiaux de cette technique ont semblé encourageants, mais a
long terme la littérature parle d’une dégradation de ces résultats avec le temps.

o La Drezotomie microchirurgicale :

Il s’agit d’'une approche originale récente de la chirurgie ablative « mini-
invasive » rapportée par Martens et al [212], dont le but est de détruire la DREZ (Dorsal
Root Entry Zone = la zone d’entrée de la racine dorsale) qui est une entité anatomique
fonctionnelle regroupant la partie proximale de la racine dorsale, a la partie médiale
du tractus dorso-latéral et les couches superficielles de la corne dorsale. La technique
repose sur la réalisation d’une Iésion microchirurgicale (par micro-coagulation) a la
partie ventro-latérale de la zone d’entrée vers I'apex de la zone dorsale. L’effet de la

drezotomie est d’interrompre sélectivement les afférences nociceptives et leurs relais
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ainsi que les afférences myotatiques. Ce geste interrompt ainsi les afférences des
réflexes mono- et polysynaptiques.

Les résultats de cette technique dans la littérature étaient une disparition de
I’hyperactivité détrusorienne dans 82 %, une augmentation de la capacité vésicale

dans 63 %, disparition des fuites dans 89 % des cas a 18 mois.

POINTS ESSENTIELS : Chirurgie de Dénervation vésicale :

v La seule technique de dénervation vésicale au contact de la vessie encore utilisée
par certaines équipes est celle d’ « Ingelman-Sundberg », n’est pas suffisamment
efficace pour étre proposée dans le traitement de Phyperactivité vésicale

neurologique.

v Les injections de produits neurolytiques pour traiter TIhyperactivité

détrusorienne neurologique doivent étre abandonnées car elles sont inefficaces a

moyen et long terme et exposent a une morbidité qui n’est pas nulle.

v Lesrhizotomies sacrées postérieures doivent étre assez extensives pour permettre
un bon traitement de hyperactivité vésicale neurologique. De ce fait, elles ne
peuvent étre proposées que chez des patients ayant des lésions neurologiques avec

atteinte des membres inférieurs.

v' Ces rhizotomies postérieures peuvent étre associées a des stimulateurs des
racines antérieures (technique de neurostimulation de Brindley) voire a des

gestes de cystostomies continentes dans certaines indications.
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<& Les dérivations urinaires :

. Dérivations non continentes : [213]

La définition des dérivations cutanées non continente s’applique a toutes les
méthodes permettant de dériver les urines sans que la continence physiologique soit
maintenue ou qu’un systéme de continence extra-physiologique soit créé, c’est-a-
dire que I’écoulement d’urines est permanent. Un systéme de recueil des urines, fixé
a la peau est donc nécessaire.

o Définitives : Urétérostomie cutanée trans-iléale (UCTI) « BRICKER »:

] Technique : (Figure 67)

Elle consiste a prélever un segment d’environ 5 a 10 em d’iléon située a une
vingtaine de cm de la valvule de Bauhin, en préservant sa vascularisation et s’assurant
de sa bonne mobilité, pour étre ensuite monté a la peau en trans—pariétal sans tension
sur le méso. La continuité digestive est rétablie immédiatement. Les uretéres sont
libérés et sectionnés le plus distalement possible, en évitant leur dévascularisation.
La stomie étant le plus souvent a droite, I'uretere gauche est latéralisé a droite par la
création d’un tunnel rétro-péritonéal sous la racine du sigmoide en évitant les
rotations twists et les angulations importantes sources de nécrose.

Une anastomose urétéro-iléale est ensuite effectuée a I'extrémité proximale de
I'iléon en respectant le sens du péristaltisme selon des différentes techniques
Bricker (anastomoses séparées des uretéres sur le bord antimésentérique),
anastomoses couplées en « canon de fusil »...etc. I’lanastomose doit étre protégée par
un systeme de drainage urétéral une dizaine de jours.

En pré-opératoire, le repérage et marquage cutané de la stomie est crucial et

doit s’adapter a la position prédominante du patient.
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Dans le but d’éviter plusieurs complications sous-citées a cause d’une vessie

déshabitée, il est préférable selon les auteurs de réaliser une cystectomie associée

[214].

uretére

Lr- z. stomie

[

&

Figure 67 : Technique de I'UCTI « Bricker » [91] : confection de la stomie avec amarrage de

segment d'iléon

paroi abdominale

la séro-musculeuse du greffon a la paroi musculaire et retournement muqueux fixé a la

peau réalisant une stomie bien vascularisée facilement appareillable.
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. Résultats :

Sur le plan morphologique, en considérant les reins non dilatés avant la

chirurgie, il y a peu de détérioration dans les premiers mois, de 'ordre de 9 a 15%. A

plus de 10 ans, la détérioration apparait de I’ordre de 20 a 39% [215].

En considérant les reins dilatés avant l’intervention, on note une amélioration

nette dans environ 50% des cas dans les premiers mois et une stabilisation de la

dilatation de I'ordre de 34 a 41%. A plus de 10 ans, il y a une dégradation nette des

résultats.

- Complications Précoces :

Tableau 11 : complications précoces de I'UCTI [213].

Complications Précoces Pourcentage
Fistule digestive 0

Fistule urinaire 03a34%
Nécrose iléale 2as55%
Occlusion digestive 4a4,8 %
Sténose de ['anastomose 5.2 9%

Déces

1.3a3,1 %

- Complications tardives :

Tableau 12 : complications tardives de 'UCTI [213].

Complications Tardives Pourcentage
Occlusion digestive 52472%
Sténose de I’anastomose urétéro-iléale 2a78 %
Calcul 3a30%
Pyélonéphrite 12 a 34 9%
Exceés de longueur de I’'anse iléale 0.3493 %
Anomalie de la stomie (essentiellement

sténose, mais aussi hernie et prolapsus) 6a32%

Pyocyste (Cystectomies secondaires
dans 50 a 100 % )

1,.8a19 %
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o Dérivations temporaires : Vésicostomie :

La technique chirurgicale de cette dérivation consiste en une incision transverse
sus—-pubienne afin d’aborder I’espace de Retzius. La stomie se situera a mi-chemin
entre I'ombilic et cette incision. A cet endroit une incision en fer a cheval de 3,25 cm
de large et de hauteur est effectuée (orientée vers la téte du patient). Sur la vessie, un
volet en fer a cheval inversé (par rapport a l'incision stomiale) est incisé
longitudinalement. Ces deux volets (I'un cutané et I'autre vésical) sont retournés et
formeront ainsi le tube de la stomie en les suturant I'un a 'autre. Le volet vésical est
suturé a la partie supérieure de la stomie, et le volet cutané sur la vessie. En avant du
tube, L’incision vésicale est refermée. La stomie est appareillée, et la vessie drainée

quelques jours. Il n’est pas décrit de fermeture du col systématique.

Les principaux intéréts de cette technique sont sa simplicité et sa réversibilité.
Les résultats a 2 ans sont intéressants : absence d’infection urinaire, la fonction

rénale est préservée.
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POINTS ESSENTIELS :

Dérivations urinaires non continentes

Les dérivations urinaires non continentes sont une des derniéres lignes de
traitement des patients avec une vessie neurologique.

Les indications peuvent étre urologiques ou dictées par le handicap moteur
empéchant un autre mode mictionnel.

La dérivation urinaire non continente qui apporte les meilleurs résultats sur le
long terme est 'urétérostomie cutanée trans-iléale, sous réserve de précautions
pré- et per-opératoires :

Repérage de la stomie en pré-opératoire, avec test au fauteuil si nécessaire.
Utilisation d’un segment iléal court (10 cm maximum).

Dissection minimale des uretéres.

La vésicostomie peut avoir un intérét transitoire, notamment chez 'enfant.
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o Les dérivations urinaires continentes (DUC) : [216]

Chez les patients neurologiques jeunes, et pour des raisons cosmétiques, des
techniques de dérivations continentes ont été décrites. Les auteurs insistent surtout
sur une sélection soigneuse des patients candidats a une cystostomie continente, en
particulier lorsqu’il existe une impotence des membres supérieurs. Ainsi que
I'implication du patient et de sa famille dans la décision.

o Technigues chirurgicales :

Le principe est d’implanter a la vessie (native ou agrandie) un tube
cathétérisable qui doit, par un trajet directe, rejoindre un point de la paroi abdominale
d’acces aisé pour le patient qui aura été déterminé en pré-opératoire. Le trajet du
tube doit étre direct pour faciliter 'autosondage.

Virtuellement, toute structure anatomique tubulaire ou tubularisable et
vascularisée peut étre utilisée [217]. Mais les deux structures les plus utilisées sont :

L’appendice : la cystectomie trans-appendiculaire selon le principe de
« MITROFANOFF » [218] (figure 68) est de loin la plus utilisée. Différentes
modifications ont été proposées en particulier pour gagner la longueur en prélevant
une collerette caecale.

Un court segment intestinal remodelé : gréle ou plus rarement colon sigmoide
ou droit. Techniques de « YANG et MONTI » [219] (Figure 69).

La continence est assurée par la portion du tube implantée dans la vessie par
un trajet sous-muqueux d’au moins 2 cm [217].

L’abouchement cutané de la stomie se fait dans la moitié inférieure de

I’'abdomen, a 'ombilic de principe ou a I'une des fosses iliaques.
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Figure 68 : Technique de MITROFANOFF [220].

: Appendicectomie en vue d’utilisation pour cystostomie continente.
: Implantation de I’appendice a la vessie avec respect d’un trajet sous muqueux.
: Abouchement de I’autre bout de I'appendice a I'ombilic.

: Aspect d’'un ombilic cathétérisable aprés la stomie.
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Figure 69 : Technique de YANG-MONTI [216,220].

: Préléevement et détubularisation d’un segment digestif.
: Remodelation et retubularisation du rectangle dans le sens transversal.

: Suture des berges sur une sonde.

: Photo opératoire du tube obtenu qui va étre implanté a la paroi abdominale.
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o Réservoir et valve continente de « BENCHEKROUN » : [221]

C’est un réservoir constitué de I'iléo-caecum détubulisé (Figure 71), drainé par
une valve de conception originale qui constitue le point essentiel de la technique.
Cette valve hydraulique est constituée par isolement d’'un ségment iléal de 12 a 14
cm qui est invaginé sur lui-méme sur toute sa longueur (Figure 70). La continence est
obtenue par le mécanisme suivant : quand le réservoir se remplit, les urines
s’accumulent entre les deux feuillets de la valve, ce qui obstrue la lumiére de cette
valve et empéche la fuite des urines. Le patient va ainsi pratiquer un autosondage
pour vider son réservoir.

Cette technique est peu utilisée en premiére intention dans les vessies

neurologiques.

Figure 70: Confection de la valve hydraulique de BENCHEKROUN et adaptation a la

partie efférente du néo-réservoir [221].
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Prélevement de I'iléo-caecum.

Ouverture de I’'iléo-caecum.

¥

’ ';I"{‘ Vessie iléo-caecale dans la continuité

avec la valve hydraulique.

Figure 71 : Technique du réservoir iléo-caecal de BENCHEKROUN [222].
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o Résultats des DUCC :

La faisabilité, la continence et I'utilisation de la stomie par ASPI sont obtenues

dans 70 a 98 % des cas y compris en cas d'impotence fonctionnelle partielle du

membre supérieur. La qualité de vie est améliorée par gain de I’autonomie.

POINTS ESSENTIELS :

Dérivations urinaires cutanées continentes :

v L’indication de cystostomie continente suppose wumne évaluation multi-
disciplinaire pour estimer les capacités de sondage des patients.

v L’utilisation de Pappendice pour la réalisation d’une cystostomie continente peut-
étre retenue aujourd’hui comme technique de référence.

v Chez les patients appendicectomisés, I'utilisation d’'un segment d’intestin gréle
remodelé est une alternative efficace, avec des résultats a court et moyen terme
comparables.

v Des données issues de suivi de cohorte a long et trés long terme seront nécessaires
pour connaitre la pérennité des résultats d’'une intervention majoritairement

proposée a des patients jeunes dont I’'éspérance de vie dépasse 30 ans.
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< Chirurgie de I'incompétence sphinctérienne : [223]

. Le sphincter artificiel urinaire SAU : (figure 72) :

Le SAU reste la référence du traitement de I'incontinence par incompétence
sphinctérienne chez un patient dont la vessie est compliante et qui se vide facilement.
Cette prothése mécanique associe une manchette péri-urétrale, un réservoir et une
pompe. La manchette remplie de liquide assure pendant le remplissage vésical
I’occlusion de la lumiere urétrale. Au moment de la miction, une pression effectuée
sur la pompe qui chasse le liquide de cette manchette vers le réservoir et libére
I'uretre.

Cette technique est déconseillée chez les patients sous autosondage. Une plaie
urétrale expose a l'infection du matériel qui impose alors son ablation.

- Résultats :

Les taux de continence totale ou d’amélioration trouvés dans la littérature sont
plus bas que les taux de satisfaction. Une diminution significative des fuites apparait
dans 75 a 87 % des cas, avec un taux de continence totale de 27 a 75 %. Le taux de

satisfaction varie de 85 a 95 %.

- Complications :

Complications mécaniques : a type de fuites au niveau de la manchette,
dysfonctionnement de la pompe du le plus souvent a une coudure des tubulures,
débris, bulles d’air, sang ou cristaux.

Complications non mécaniques : a type d’infection, érosions de |'uretre ou

atrophie de I'uretre.
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Figure 72 : Le sphincter artificiel urinaire [224,225].
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o Les alternatives au SAU : (Figure 73) :

Chez les patientes en autosondage et qui présentent une incontinence par

insuffisance sphinctérienne, d’autres techniques sont proposées : comme les

bandelettes sous-urétrales et les ballonnets péri-urétraux (ACT= Adjustable
continence therapy). Mais aucune de ces techniques n’est spécialement dédiée au

patient neurologique.

Figure 73 : A droite : Ballonnets ACT - A gauche : Bandelettes sous-urétrales [216].
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b. Chirurgie de la dysurie : [226]

X Prothéses endo-urétrales :

Leur fonction est de résister au sphincter strié et empécher sa fermeture lors de
la contraction réflexe. lls sont de deux types, temporaires et permanents. La
différence c’est que ces derniéres peuvent rester dans l'uretre et s’épithélialiser, leur
ablation est trés difficile, au risque de traumatiser I'uretre. Au contraire des prothéses
temporaires qui sont utilisées a titre de test avant d’envisager la pose d’une prothése
définitive ou avant la sphinctérotomie chirurgicale si le patient accepte le collecteur.
Elles sont proposées par quelques équipes au stade précoce de rétention, pour
permettre une vidange vésicale sans avoir recours aux sondages.

o Limites : [227]

- Difficulté ou impossibilité de maintenir un étui pénien ;

- L’acontractilité ou I’hypocontractilité du détrusor avec un RPM important ;

- Le risque d’obstruction des canaux éjaculateurs.

< La sphinctérotomie endoscopique :

La sphinctérotomie externe par incision ou résection endoscopique du sphincter

strié reste jusqu’a présent le traitement de référence de la dyssynergie vésico-
sphinctérienne du patient neurologique, devant I'impossibilité de réalisation des
sondages intermittents propres. Son but est de diminuer la résistance a I’écoulement
urinaire pour permettre une miction a plus faible pression. La section du sphincter est
réalisée par voie endoscopique et peut se compliquer de saignements abondants, de

dysérections si elle est trop profonde et d’éjaculation rétrograde. Ce geste est

irréversible.
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E. Les indications thérapeutiques :

Le choix de la méthode thérapeutique idéale pour traiter une vessie
neurologique dépend de plusieurs facteurs :
- Facteurs liés au patient : Le type de déséquilibre vésico-sphinctérien, le
retentissement sur le haut appareil et la qualité de vie ;
- Facteurs liés au handicap neurologique : Le degré de I'autonomie ;
- Facteurs liés a la maladie : Les particularités et I’évolution de sa maladie
neurologique.

DX Choix de traitement selon le niveau de la lIésion : [228]

. Lésion supra-spinale :

L’hyperactivité du détrusor est le plus souvent associée a une fonction
sphinctérienne normale. Un traitement anticholinergique associé a un traitement
comportemental, en particulier chez les patients présentant une altération cognitive,
est la méthode de choix.

o Lésion médullaire supra-sacrée :

La combinaison d’une hyperactivit¢ du détrusor avec une hypertonie
sphinctérienne est caractéristique des vessies réflexes spinales. Le traitement de 1¢re
intention associe Pautosondage a un traitement pharmacologique. Si ce dernier n’est
pas suffisant ou ne s’avere pas toléré, I'électrostimulation est une alternative dans
les lésions incompletes. Si aucun de ces traitement ne permet de controler
I'incontinence et si la chirurgie est contre-indiquée ou impossible, un cathéter sus-
pubien reste un traitement conservateur de dernier recours.

Dans les lésions épi-conales, une combinaison d’une aréflexie du détrusor avec
une hypertonie sphinctérienne peut survenir. Le sondage intermittent permet de
régler I'incontinence par miction par regorgement le plus souvent sans traitement

médicamenteux adjuvant.
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o Lésion du cone médullaire :

L’aréflexie du détrusor avec atonie sphinctérienne est caractéristique. Les
traitements médicamenteux ne sont d’aucune aide dans cette situation, un
appareillage est donc souvent nécessaire, la continence ne pouvant étre obtenue que

par une prise en charge chirurgicale.

e Lésion sous sacrées (Queue de cheval et nerfs périphérigues) :

Elles sont souvent des lésions incompléetes, une hyperactivité ou une aréflexie du
détrusor peuvent étre associées a un sphincter strié externe fonctionnant
normalement si le nerf pudendal reste intact. L’autosondage est la méthode de choix
(si pas de danger sur le haut appareil, une vidange par Valsalva/Crédé peut apporter
des résultats). Dans le cas ou le nerf pudendal est I1ésé, on se retrouve avec un
sphincter externe hypo ou aréflexique, le sphincter urinaire artificiel ou les

bandelettes sous urétrales peuvent alors étre proposés.
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+* Choix du traitement selon le résidu post-mictionnel: [89]

Hyperactivité vésicale sans RPM

\) Anticholinergiques

Oui

Cf. Hyperactivité + RPM R Mais résidu

|

Non Oui
- Pas de résidu. - Pas de résidu.
- Mais fuites ++ - Compliance >
20.

Hyperactivité
persistante

Ooul NON
Autosondag Homme
e possible ? Appareillage

Ooul NON
Chirurgie
d’Incontinence
d’effort
-Vanilloides -Vanilloides
-Botox intra- -Dérivation continente
détrusorien -Bricker
-Agrandissement -Brindley Risque de
Mésigal -KTS + Oxybutinine résidu
-SAD + Oxybutinine
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Hyperactivité vésicale avec RPM

Autosondage
possible ?

NON oul
Oxybutinine
Appareillage
possible et
accepté ?
NON / oul
NON
oul NON Incontinence et -Compliance >
. hyperactivité -Compliance > 20. 20.
Homm emme persistante -Mais fuites -Pas de fuites.
et/ou d’effort.
-Botox SSU -Botox SSU
-Sphinctérotomie -Brindley
-Endo-protheése. -Derivation
continente
-KTS + Oxvbutinine
Y A 4
-Vanilloides Chez 'homme :
Abréviati -Botox intra-détrusorien -Etui penien.
réviations : -Agrandissement vessie. Chez la femme :
-Chirurgie
IE : Incontinence d’effort. A e e Yl

KTS : Cathéter sus-pubien.
RPM : Résidu post-mictionnel.
SAD : Sonde a demeure.

SSU : Sphincter strié urétral.
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o Algorithme thérapeutigue : [229]

. Traitement de premieére lignhe :

o Incontinence par HDN :

[ Traitement médical

Cw b

[ Test de Neurostimulation sacrée ]7

Surveillance du
RPM

Instillation Traitement 2¢me
vanilloides ligne
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o Dysurie :

[ Alpha-bloguants ]

Test de neuromodulation sacrée ]7

|I‘!I]El:tlﬂn Botox intra- sphm::terlenne
Risque majoration

incontinence
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e Traitement de 2¢éme ligne :

o Incontinence par HDN :

Injection de Botox intra-détrusorienne

Entérocystoplastie +/- Cystostomie Para/Tetra

continente

de |

Détrusoromyomactomie

Rhizotomie des racines sacrées postérieures
4/-
Brindley

\
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o Dysurie :

Refus / Incapacité / I

Patient

appareillable

Sphinctérotomie

Patient non

appareillable

/

\.

3\ '4 3\
Dérivation urinaire Rhizotomie dles racines
cutanée continente/non sacrées postérieures +
continente Brindley
J \L J
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XI-  LE SUIVI DES VESSIES NEUROLOGIQUES : [230] Modéle du

blessé médullaire :

Apres la prise en charge initiale, les patients souffrant de vessies neurologiques
doivent bénéficier d’un suivi régulier, stricte et a vie afin de dépister les complications.
Ce suivi est basé essentiellement sur :

Le catalogue mictionnel qui permet de chiffrer la fréquence des mictions et des
fuites. Il aide a la prise de conscience du trouble et permet de surveiller I'efficacité
d’un traitement. Les mesures du résidu et de la diurese permettent de déterminer les
doses de médicaments ou la fréquence des drainages (auto- ou hétérosondages) en
sachant qu’un minimum de trois évacuations complétes par jour est nécessaire et que
le volume vésical ne doit pas excéder 700 ml en raison des risques de vessie forcée.

L’échographie vésicale post-mictionnelle qui permet de vérifier la présence ou
I’'absence de résidu spontané ou apparaissant sous imprégnation
parasympathycolytique. L’échographie vésico-rénale est un examen non
traumatisant, aisément disponible, qui peut étre réalisé une fois par an pour juger de
I’état de la vessie et du haut appareil.

Le controle systématique de I’ECBU est strictement inutile et ne peut conduire
gu’a des traitements antibiotiques intempestifs sélectionnant des germes multi-
résistants.

Les examens biologiques ne se justifient qu’en cas de modification brutale de
la symptomatologie urinaire chez un patient bien équilibré, ou d’apparition d’une
fievre associée a des signes urinaires.

L’examen urodynamique peut étre préconisé tous les ans en raison de la
variabilité du comportement vésical chez le patient neurologique, de la possibilité
d’une pathologie uro-gynécologique intercurrente modifiant I’équilibre vésico-
sphinctérien et de la nécessité de vérifier la pertinence et I’efficacité d’un traitement.

209



[ ECBU si examen invasif ou symptomes J

(u

ospitalisation initiale :

N

- Consultation specialisée :  calendrier,
questionnaires.

- BUD.

- TDM spiralée avec ou sans injection.

- Clairance de la Créatinine sur urines de 24h.

~

/Fremiére et deuxiéme année : \

Consultation spécialisée/ 6 mois : calendrier,
questionnaires.

BUD a 6 mois puis annuel.

TDM spiralée avec ou sans injection (option :
UIV, Echo + ASP & 2 ans).

Clairance de la Créatinine sur urines de 24h./

(s

atients non « a risque » :

- Tous les 2 ans: Consultation spécialisée, BUD, Echographie rénale et vésicale, ASP, clairance de la
créatinine, calendrier mictionnel, questionnaires.

- A partir de 15 ans de suivi : Quels que soient les facteurs de risque associés, cystoscopie et cytologie

urinaire tous les 2 ans.

- Hommes : PSA utilisable comme dans la population non neurologique.

~

P

-

~

Symptomes d’un

calcul rénal ou risque
de lithiase :
Consultation

specialisée +/- TDM en

alternance avec écho
un an sur deux.

Symptdmes ou risque

de lithiase vésicale:

Echo +/- endoscopie.

Abréviations :

IR : Insuffisance rénale.

Néo : Nouveaux symptomes.

7

- Risque d’IR ou altération du haut
appareil ; surveillance annuelle (cf
supra).

- Insuffisance rénale : Protéinurie de

24h 1 fois par an.

-

-

J
4 )

- Symptdmes (hématurie,

hyperactivité de novo), ou a
risque: Cystoscopie + cytologie

urinaire tous les 2 ans.

\. ¥,
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Les facteurs de risque étant :

- Mictions a haut régime de pression intravésicale ;

- Port d’une sonde vésicale a demeure ou d’une cystostomie ;
- Compliance abaissée ;

- Reflux vésico-urétéral ;

- Résidu post-mictionnel élevé ;

- Défaut d’apport hydrique.
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Xll- LA PRISE EN CHARGE DES PATHOLOGIES ASSOCIEES AUX

VESSIES NEUROLOGIQUES :

R/

o Les dysfonctions sexuelles masculines :[231]

Les troubles génito-sexuels sont fréquents chez les patients neurologiques. La
demande de prise en charge est particulierement importante a satisfaire en particulier
chez les patients jeunes blessés médullaires.

L’insuffisance érectile peut étre traitée efficacement par le méme arsenal
thérapeutique (notamment médicamenteux : Sildénafil++) que pour le patient sans
anomalie neurologique. Cependant, un état clinique stable (notamment sur le plan de
la spasticité des membres inférieurs, de la régulation de transit et de I’équilibre
urinaire) est un préalable important pour un succes de la prise en charge sexologique.

En ce qui concerne Panéjaculation et I'éjaculation rétrograde, il existe des
techniques qui permettent au patient de retrouver une éjaculation antégrade [232],
mais qui nécessitent un suivi et un environnement spécialisé en neuro-sexologie. Les
plus réputées sont la stimulation vibratoire (FerticareR), les stimulations
pharmacologiques (alpha-stimulants : Midodrine) et I’électrostimulation endorectale,

en cas d’échec des techniques précédentes.

< L’incontinence anale et les troubles digestifs : [233]

Les dysfonctionnements colorectaux sont fréquents, complexes et a I'origine
de nombreuses complications locales. lls ont un impact important sur la qualité de vie
des patients neurologiques.

Leur évaluation minimale doit comprendre un abdomen sans préparation, un
temps de transit colique et une manométrie anorectale.

La prise en charge des troubles colorectaux d’origine neurologique varie peu
en fonction de la pathologie. Les objectifs et les moyens d’action restent identiques

et vont toujours nécessiter la participation des patients. L’objectif principal est
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d’obtenir une continence anale fondée sur un transit colique équilibré et un rythme
de défécation adapté. Le principe est de modifier le volume et la consistance des
selles, et de lubrifier le colon. Ce qui est obtenu le plus souvent par :

- Larégulation du transit (regles hygiéno-diététiques, laxatifs osmotiques).

- La programmation des exonérations pour éviter la constipation.

- La détermination du mode de déclenchement de I’exonération : le toucher
rectal facilite le réflexe d’exonération, permet [|’évaluation totale de
I’'ampoule rectale et minimise les risques d’incontinence fécale.

Dans les rares cas de dysfonctionnements colorectaux rebelles aux traitements

habituels, les options thérapeutiques comprennent:

- Les lavements coliques par voie antégrade ou rétrograde,

- La neuromodulation des racines sacrées,

- La stimulation des racines sacrées antérieures,

— La colostomie.
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Xill- CONCLUSION :

Les troubles urinaires associés aux maladies neurologiques sont fréquents et
d’expression polymorphe.

Le bilan clinique doit étre complété par des explorations urodynamiques et
parfois électrophysiologiques pour une meilleure compréhension
physiopathologique, étiopathogénique et évolutive des symptomes. Le bilan
radiologique recherche une pathologie uro-gynécologique parfois associée, évalue le
retentissement anatomique des troubles mictionnels et détecte les complications.

La prise en charge tient compte de la typologie du trouble mais aussi du
contexte neurologique est psychosocial du patient. Elle peut justifier une prise en
charge multidisciplinaire faisant intervenir urologues, neurochirurgiens et
rééducateurs. Les objectifs sont doubles, garantir la fonction rénale quand celle-ci
peut étre menacée par le dysfonctionnement neurologique, et restaurer autant que
possible un confort mictionnel et une continence, éléments essentiels de la qualité de
vie de ces patients parfois lourdement handicapés. Désormais, I’arsenal thérapeutique
est enrichi par des techniques encore plus efficaces de désactivation pharmacologique
de la vessie (toxine botulique) et des solutions mini invasives (neuromodulation des
racines sacrées). La prise en charge des troubles génito-sexuels et digestifs fait partie
intégrante du traitement de ces patients.

De nombreux progrés sont encore a attendre pour diminuer les risques,
améliorer la qualité de vie des patients et réduire les contraintes de soins. C’est dire
I’absolue nécessité d’un suivi régulier au mieux en équipe multidisciplinaire et

spécialisée.
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Résumeé :

Les vessies neurologiques (VN) regroupent tous les troubles vésico-
sphinctériens (TVS) d’origine neurologique. Ces troubles sont fréquents, lls posent
toujours le probleme de leur retentissement, qu’il soit médical avec le risque uro-
néphrologique, ou psychosocial avec altération de la qualité de vie. Leur
reconnaissance, leur prise en charge thérapeutique et leur surveillance sont ainsi
indispensables.

Cliniquement, ces TVS se manifestent par deux catégories de symptomes :
I'incontinence urinaire liée a soit a une hyperactivité vésicale ou une insuffisance
sphinctérienne, la rétention urinaire liée a une vessie hypo ou acontractile ou a une
hypertonie sphinctérienne.

L’examen neuro-périnéal recherche une abolition des réflexes sacrés, une
diminution de la sensibilité périnéale, une hypotonie du sphincter anal.

Les EUD permettent de mettre en évidence le mécanisme physiopathologique
des TVS. La cystomanométrie permet I’étude des pressions intravésicales au cours
d’un remplissage progressif de la vessie par du sérum physiologique. L’existence de
contractions involontaires survenant a faible volume définit [’hyperactivité
détrusorienne (HD), témoignant de la libération de I’automatisme vésical qui se traduit
le plus souvent par des impériosités avec fuites sur urgence. A linverse, une
hypoactivité détrusorienne ou une dyssynergie vésico-sphinctérienne (DVS) peuvent
étre responsables d’une dysurie, voire d’une rétention.

Le traitement des TVS neurogénes répond a une double problématique: assurer
le confort du patient en évitant des symptomes altérant significativement la qualité
de vie tels que I'incontinence urinaire, I'impériosité mictionnelle ou la pollakiurie ;
préserver I’avenir uro-néphrologique en assurant un drainage vésical correct et un
régime a basse pression dans l'intervalle des mictions ou des drainages. Les moyens
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thérapeutiques sont nombreux. L’HD répond le plus souvent a un traitement par
anticholinergiques  (Oxybutynine++) et les techniques comportementales
(Autosondages+++). En cas d’échec, I'injection de toxine botulique et les techniques
chirurgicales (Entérocystoplasties et Neuromodulation S3) peuvent étre proposées. Le
traitement de la dysurie et de la rétention repose sur les alpha-blogquants qui
diminuent les résistances urétrales et les infiltrations para-sphinctériennes de toxine
botulique.

La surveillance des vessies neurologiques est essentielle a la recherche de
complications qui grevent le pronostic vital et fonctionnel de ces patients. Elle repose
sur la réalisation réguliere de catalogues mictionnels, des échographies vésico-
rénales, des dosages de créatinine des examens urodynamiques. Le contrdle
systématique de I'ECBU est strictement inutile et ne peut conduire qu’a des

traitements antibiotiques intempestifs sélectionnant des germes multi-résistants.
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Abstract:

The neurogenic bladder (NB) covers all vesicosphincteric disorders (VSD) with
neurological origin. These disorders are common; they always raise the question of
their impact, whether medical by the risk on uro-nephrological system, or
psychosocial with deterioration of the quality of life. Their recognition and therapeutic
management and surveillance are therefore essential.

Clinically, these VSD manifest by two classes of symptoms: urinary incontinence
related to overactive bladder or sphincter dysfunction, urinary retention due to hypo
or inactive bladder or sphincter hypertonicity.

The neuro-perineal examination mark abolition of sacral reflexes, decreased
perineal sensation and hypotonia of the anal sphincter.

Urodynamic explorations allow to identify the pathophysiological mechanism of
VSD. Cystomanometry allows the study of intravesical pressure during a progressive
filling of the bladder with saline. The presence of involuntary contractions occurring
at low volume defines detrusor overactivity (DO), reflecting the release of the
automatic bladder which results in most cases in urge incontinence with leak
emergency. Conversely, an underactive detrusor or detrusor-sphincter dysynergia
(DVS) can be responsible for dysuria or retention.

The treatment of neurogenic bladder has a dual challenge: ensuring patient
comfort by avoiding symptoms altering quality of life such as urinary incontinence,
urinary urgency and urinary frequency; preserve the future of uro-nephrological
system by ensuring a correctly drainage of bladder and keeping a low pressure system
in the interval between urination or drainages.

The therapeutic methods are numerous. The detrusor overactivity usually responds to
treatment with anticholinergics (Oxybutynin ++) and behavioral techniques (self-
catheterization +++). If that fails, the injection of botulinum toxin and surgical
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techniques (enterocystoplasty, Neuromodulation S3) can be proposed. The treatment
of dysuria and retention is based on alpha-blockers that reduce urethral resistance,
and para-sphincteric injections of botulinum toxin.

Surveillance of neurogenic bladder is essential to diagnose complications
incurred in the vital and functional prognosis of these patients. It is based on regular
mictional catalogs, vesico-renal ultrasound, creatinine assays and urodynamic
examinations. Systematic control of urinalysis is strictly unnecessary and can only lead

to unwanted antibiotics selecting multi-resistant organisms.
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Annexes :

» Questionnaire de QUALIVEEN :

V05 PROBLEMES URINAIRES ET LA FAGONDONT VOUS URINEZ EN CE MOMENT &
CE Ul VOU S GENE

Veuilfor répondre i towles fos questions on cochant fa case cormespondant a a
réponse cholsho,

Etes-vous géné{e) *:

Pz du boart Lini pa it Moyon- Baarcoup Encrmamant

pou e mont
1. pardes fuitesle jour Oy 0. 0. Oy 0,
2  pardes fuiles la nuit O 0, 0. O, O
3. parle f2i de devoir porlar Oy 0. O Oy 0y
~den profectons Etuls péniens
-une sonds & deme urelcahdter
gua-publen
4. parle Bt Céte cépendant(e)des O, 0. Oy 0,
harzires pour wriner ou vous
sonder bors dewos sotivids
5. perle i=mps pEsad pour uriner Do O, O O nh
6. pance queves mis sont O 0, O Oy o,
perurbdes
T. lorsgus vous #les & Nexténisur de D O O O Oy
ChEZ YOS OU &N VOYEDS
& pardes probiémea dhygiine Oy o, 0. 0, O,
corporelie andehars de chez
o
0oy a, 0. 0, 0,

4. Dans Memsembls, vos probidmes

wrinzires vous compliguent-is s
wie

* Bivous ne vous SSNEZ PES CONCEIME PEr Lne o plusisurs 623 queshions ol deasus, 14poncez « p&Es cu
fout »
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V0S PROBLEMES URINARES ET LA FAGON DONT VOUS URINEZEN GE MOMENT !
CE QUE VOUS ETES CONTRANT (E) OU OBLIGE(E) DE FAIRE

Veullloz ré pondre 3 loules fes questions en cochant fa case correspondant a fa
réponse cholsle,

Jamals Raement Detemps Souwent Toujours
en temps
10. Pouvez-vous Improviser des sorties & s 0. 0, D
1. Avez-vous renoncs & sorir 0, O, 0, 0, 0,
12. Etesvous plus dépendant{e) des Do 0 O ] nh
aulres en ratson de vos probiémes
urinaires
13, Votre vie est-clie conditonnée par B O 0. Oy o
v probiémes urinaines
Etes-vous obligéfe):
14. de tout prévoir Oy O, ak a 0o
15, de penzerd emporter de quol vous O O, 0, 0, 0O,
changer
16. c= vous protéger par précauton Oy O O, 0, 0,
17. de feire stiention swt quantiés que O 0 O Oy 0y

VoS Duvez
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V05 PROBLEMES URINAIRES ET LA FAGON DONT VOUS URINEZ EN CE MOMENT :
CE QUEWOUS CRAIGMNEZ

Veulller répondre i loutes Jes guesions en cochant fa case correspondant 3 fa

réponso cholsio,

Cralgnez-vous :

Pas dutowt Un peth Moyen- Beaucoup Enonnmsé- Mon
peu  nement mert  concernéfe)
18.  de gentr Turine C m ] = O 0O,
19, awolr des infectong uninzires Do s O Oy O,
2. unedigredaton devos 0, O, 0. o, O,
troubles urinaires
M. degbner vobe pariensine la O, O, o, 0, 0, Oy
mut
22 dfavoir dea fultes dhurine su O, 0, 0, 0, O, 0,
cours des relationg sesneles
23, les éventusts effets Do ] 0. Oy o
imci&sirshiss deg méEdicaments
s vous deves prendre
2.  d'svolr dea probiémes cutanés O, 0, 0. 0, O,
25, davoir oo probiémes dargent Os 0 O Oy O,

cug & des dépensaes
néoesasires en ratson de vos

probi&émes urinzires
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V05 PROBLEMES URNAIRES ET LA FAGON DONT VOUS URINEZ EN GE MOMENT :
GEQUEVOUS RESSENTEZ

Vouilfer répondre 3 towlos fos quostions en cochant fa case comespondantd fa
réponse chofsfo,

Pasdutout Unpeth Moyen EBeaveoup Enormémert
peu  nement

26.  Eprowvez-vous un sentiment de honls en s 0; [ 04 0o,
rataon de viod probidmes wring ires

27.  Eprouvez-vous un sentiment de O O, O, o, o,
céyvaiorigston enrason do wo3 probiimes
urinzireg

2B, Etesvous obligi{s) de dasimuler vos Oy O, O, 0, o,
probiémes urinsires

29, Etes-vous gbnéle) parbe regard et L 0. O Oy o,
Fimemoaatan des sutres devant s Empa
QUS VoUS GEVEZ PEISET Eu toleties

30, Vous sentez-vous ansas{se) en raison 0, O, 0, O, 0,

de vos probédémes whinglres

Avez-vous rempll oe questionnsire seu{e) ¥ O oul
02 naon
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W= de contne

M= du paticnt

1 et e Ty

Initales du patieni

Grille de calenl des scores de Qoaliveen

Scores des goatre dom aines

LT ooyl T s Craomies Wécn
#  rép. # rip. #  rép. # rép.
1 1] 18 25
2 I 14 29
3 e 20 28
o e el | 24
5 4 22 an
& L5 23
7 L 24
8 L7 25
‘:l e e
Sommmne Jas = = = =
:i'lﬂ'l'lﬁ o e P e
Driviser par 4+ 1 + B = 8 = 5
kﬂ]‘c — e o, — s — poran s — P
Score Total de Qoaliveern
Saonnes
{réne
Comtraintes
Craimtes
Viaon
Soamme das _
RO OTER - Ly
[Diviser + 4
par
Score Total =

sl Cfdpriis Db s Tioess
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