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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
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:hyperactivité détrusorienne

: haut appareil urinaire

- hyperactivité détrusorienne neurogeéne

: 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




|- INTROBUETION :

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 probléeme de santé.

La vessie est un organe musculaire lisse sous contréle volontaire. Le
fonctionnement vésical normal implique une interaction des systemes 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 €n cas d’atteinte

périphérique, une vessie hyperactive spastique €n 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 :

- Llincontinence urinaire |iée soit a une vessie hyperactive, également
appelée vessie irritable ou désinhibée, soit a une 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
I'insuffisance rénale terminale
urinaire, conséquence vitale pouvant aboutir a

Ces deux soucis constituent les pierres d’achoppement de [|'approche

thérapeutique des vessies neurologiques avec un double dilemme :

- Tenter d’améliorer la continence €n 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 [Iétiologie
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 etrénal.
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-CELES :

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 @effort (JUE) (stress urinary incontinence) : fuite
involontaire d’urines lors d'un effort physique, lors de la toux et d’éternuement.
Incontinence urinaire par urgenturie (lUU) (urge urinary incontinence) : fuite
involontaire d’urines accompagnée ou immédiatement précédée par une
urgenturie.

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

Incontinence urinaire mixte (IUW) (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 dune miction pénible ou jnconfortable.
Rétention urinaire (urinary retention) : impossibilité d’uriner.

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

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

Bilan urodynamique (B89)(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{tiD)) (detrusor overactivity) :c’est la constatation

urodynamique, a la phase du remplissage, de contractions détrusoriennes
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involontaires qui peuvent étre spontanées ou provoquées. L hyperactivité est

qualifiée neurogeéne 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 (((¥€y)(detrusor-sphincter dysynergia) :
contraction détrusorienne associée a une contraction involontaire des muscles
striés urétraux et péri urétraux.
Sensibilité vésicale (bladder sensation) :

o Nerrale : 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'@ugmentation du volume vésical mais ne ressent
pas le besoin d’uriner.
o ABS@RER : 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.




iii- RAPPELS :
A. Bases anateme-fonctlonnelles i has anpats!| wiinakee: :[i0)

Le bon fonctionnement des structures du bas appareil urinaire impose

I'intégrité du systéme nerveux central et périphérique, somatique et neurovégétatif

qui assurent I'innervation des structures anatomiques, mais aussi la régulation et le
contréle du fonctionnement du bas appareil urinaire. C’est a cette seule condition que
la motricité vésico-sp hinctérienne peut assurer [alternance des phases de
remplissage (continence) et de vidange (miction), par des phénoménes d’activation et
de désactivation de ces structures anatomiques. Si la miction est sous le controle 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 » l'urétre 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.




Utérus

Vessie U

_ Vésicule
" séminale
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Figure 1 : coupe sagittale du pelvis chez ’homme (A) et chez la femme (B) [2].
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ﬁ@@ﬁ"@ 2: Coupe transversale de la vessie,"urétre et les sphincters chez

’homme (A) et la femme (B) [2].




R La Vessie :
Cest 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 une 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 pharmacologiquementdistinct.Ses particularités enfontune unité

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




Figure 3 :

A : Miyoarchitecture vésico-sphinctérienne d’aprés Buzelin,

a : Couche longitudinaleinterne, prolongée longitudinalement dans l'uretre.
b : Couche circulaire moyenne formant la charpente de la base vésicale.

c : Couche longitudinale externe disposée en deux faisceaux (antérieur et

postérieur), prolongée obliquement dans l'uretre.
d : Trigone superficiel formé par I’épanouissement des fibres urétérales.

e : Sphincter strié chez I’homme, et en medaillon, chez la femme.

: role des fibies miusscilriresslissesscesviteourétrales dans I'occlusion et I’ouverture

du €el dans les théeries méeanieistes. (D’aprés Hutch) [3].




5 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
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et chez la femme, il est constitué de muqueuse interne, d'une sous_muyqueuse, 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.

o Le Sphincter strié:

Le sphincter « strié¢ » de l'uretre 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 I’homme comme chez la femme, Un sphincter para-urétral,
intramural fait de fibres striées dépourvues de fuseaux neuromusculaires, mais fait
aussi de plu sieurs contingents de fibres lisses. On I'appelle rhabdosphincter ou
sphincter strié intrinseque. 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).




Muscle uréthro-vaginal

Compresseur de l'uréethre

FigWwre 4 : Eléments du sphincter strié péri-urétral.




Neure=anatomie de I'apparel vés |[co—sphlActerlen : [4]

) H Act . s . . S ~n .
L’appareil vésico_sphinctérien est soumis a un double contrdle neurologique,
automatique et volontaire.
Le contrble 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 systéme autonome, sympathique et

parasympathique qui permet le controle des fibres musculaires lisses de I'appareil

s - 1 A H A ) - - -
vésico-sphinctérien, et géere I'alterpance des phases de remplissage et de miction et

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

T:  Les eentres Rerveux de |a mietien : (5] (Figure 6)

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

controle volontaire du sphincter strié, relié au noyau d’Onuf (centre somatique gacré

[S2-S4]) par la voie pyramidale corticospinale.




ol

¥ Les centres corticaux et sous—-corticaux végétatifs :

La face interne du lobe frontal comporte un centre détrusorien qui joue un réle

important dans I'établissement du programme miction_continence. Son action est

principalement inhibitrice.

Le systeme 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 |’Hyp0tha|amus, du thalamUS et des noyaux gris centraux

reglent la commande réflexe et automatique de la miction.

D

* 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 rble essentiel dans la synergie
vésico-sphinctérienne (relachement sphinctérien coordonné a la contraction vésicale
mictionnelle).

B: Lesleerfieyenakillirdtes 15565 (figure 5)

oo

. Centre somatique sacré :

. ’ ’ . 7’ Y 4
Situé dans la corne antérieure des myélomeéres S2-53-54 (noyau d Onuf), assure
le contrble volontaire en agissant sur le sphincter strié par le nerf pudendal.

e

+ Centre parasympathique :

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

“0

+ 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.




Afferent Efferent

viscéral (vessie,urétre) @y centres autonomes
superposition génital/ vésical
cutané périnéal g noyau donnuf
fuseaux musculaires

== releveur de l'anus

Lissauer's
tract

Figure § : 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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Figuree - principaux centres et voies motrices du contrdle neurologique de la miction [7].




Les veies herveLses péripheérigues : [7,8] (Figure 7:8)

Les motoneurones somatiques du noyau d’Onuf sont tres différents dans leur
activité et leur régulation des motoneurones somatiques qui controlent 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 nerfpudendal.

B: L3 veie effere

Les axones préganglionnaires sont longues, elles empruntent les racines
sacrées antérieures puis constituent les merfs érecteurs. Ceux-ci se jettent dans le
plexus hypogastrique infériear ou ils font synapse avec des neurones
postganglionnaires cholinergiques qui se distribuent principalement sur le dome 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.

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.

Auseindes plexus formés, le plexus hypogastrique supérieur (nerfs pré-sacrés)

est relié par les nerfs hypogastriques au plexus hypogastrique inférieur.




Ce dernier constitue donc une zone de convergence des neurones
parasympathiques et sympathiques, qui permet une interrelation et un contréle
mutuel entre les deux systémes. Les nerfs qui en partent, vésicaux, prostatiques,
déférentiels, utérovaginaux et caverneux, contiennent les deux composantes

végétatives. Les fibres sympathiques alpha-adrénergiques innervent essentiellement

I'urétre postérieur (riche en récepteurs a'Fha—adrenerglques), le col vésical et la base

de la vessie, les fibres béta-adrénergiques, le domevésical.




Fi@@ﬂ?@ 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).

(i) : ganglion mésentérigue infariawr; @) - Ik Ploxus Myttt infesieaur.




Figure & : schéma montrant I'innervation du bas appareil urinaire chez la femme [9].

BL { vessie ; U : uretere ; B9 :* plexus pelvien (hypogastrique inférieur); €EP: plexus
céliaque ; HEN : nerf hypogastrique ; IMP i plexus mésentérique inférieure; PEE: nerf
pelvien ; PUB : nerf pudendal ; SHP : plexus hypogastrique supérieur ; SN : nefs

sciatique.




3. Innervation sensitive de I’appareil vésico_sphin¢iérien :

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

L'activation des voies afférentes se propage apres 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 pelvier, 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 épiniére 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.

Bans le herf Mypegastrigue, 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 épiniere thoraco-
lombaire au niveau du centre sympathique. Ces voies semblent également envoyer

des informations sur |'état de remplissage vésical au systeme nerveux central [14].
Remargue : la diminution du seuil d’activation des fibres A-delta peut &t

responsable de la survenue d’un besoin précoce d’uriner.




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 striése
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'uretre [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 fOREOR AB-r@&&@le du fait de la similitude des centres

nerveux régulant ces deux entités anatomiques. Ceci explique I'association des
treubles anereetaux (TAR) aux troubles vésico-sphinctérien (TVS) en cas d’atteinte

neurologique (Figure 10).




Musculeuse

* Fibres-c PG. proslaglandines

o Fibresc ATP: aénosine triphosphate
TK: tachykinines

B Fibres A-Della NO: nitrite oxyde

FigtiFe 8 : schéma des fibres afférentes vésicales et de la participation de 'urothélium a leur

mise en action (d'apres ANDERSON) [16].
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€. Neurophysiologie et fonctionnement de [I'apparell véslco_

sphinctérien ;

1.  Les Reuremedialiviuns G Dass anhsgedl UGinaliee -

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

Les deux systemes (systeme nerveux autonome et systeme NANC) agissent
grace a des neurotransmetteurs qui ont une action activatrice ou inhibitrice surdes
récepteurs spécifiques répartis sur le tractus urinaire et les circuits neurologiques.

i€ : [17,18] Figure 11)
Les AeureARSRRERUIEs

Les neurotransmetteurs endogenes sont les catécholamines: la noradrénaline,

I'adrénaline et la dopamine.

La neradrénaline (NA) est le neurotransmetteur des fibres ganglionnaires

sympathiques. Elle est synthétisée au niveau de la fibre post-ganglionnaire, stockée

dans des granules et libérée sous l'action des influx nerveux.

% 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.




- 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).

3 Action au hiveal du bas anprdaesd| uriinsdiee: :

- 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 vafreinerlalibération du neurotransmetteur entrainant
une diminution des contractions du muscle lisse. La stimulation des récepteurs béta
2 quant a elle, provoque une relaxation dudétrusor.

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 systeme parasyrapathieue ey ehelinergigue: [18,19,26] (Figure 1)

* Les ReUFekramSmHRITaRLITSs -

Le neurotransmetteur endogéne 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 IRCERSeaFs:

Ils sont de deux types :

- Les récepteurs muscariniques : lIs jouent un role fondamental dans la

régulation du tonus musculaire et sont au nhombre de cinq : 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.




3 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 prés 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.




SYSTEME SYMPATHIQUE
D114 L2

SYSTEME PARASYMPATHIQUE
LV U

gonglion
prévertebral

gonglion prévertebral

systéme somatique

SPHRCTER STRE
JONCTION NEUROMUSCULAIRE

Figure 11 : Contréle 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.




a = récepleurs a- adrénergiques
M= récepteurs muscariniques cholinergiques

Figure 73 : Répartition des récepteurs adrénergiques et cholinergiques au niveau de la

paroi vésicale ; les récepteurs cholinergiques sont largement prédominants.




€ Le systéme Rgn adrénergigiR & Hoh Erdinesalasee (MANT) -

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 systeme
nerveux périphérique.

Ces neurotransmetteurs peuvent étre classés en plusieurs groupes selon leur
structure chimique : les peptides, les purines, la sérotonine, les acides aminés avec
I'acide gama-aminobutyrique (GABA), les prostaglandines, le monoxyde d'azote (NO)
[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 €ap§ai€iRe qui est une Tackykinine

de la famille des neuropeptides,Cest un antagoniste de la substance P qui a un effet

neurotoxique €lle augmente la capacité vésicale. L'instillation intravésicale de la

capsaicine constitue une option thérapeutique de [I’hyperactivité vésicale

neurologique [22].




IV- PHYSIOLOGIE BE LA CONTINENCE ET BE LA MIETION

La fonction vésico-sphinctérienne est soumise a un contrble neurologique

élaboré a deux niveaux :

- Un contréle automatique qui regle I'alternance des phases de remplissage

et de miction ainsi que la coordination vésico-sphinctérienne.
- Un controdle 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'uretre évoluent en sens

inverses (Figure 13).




| srbvepndydEma il -«

phase de remplis sage phase pré-mictionnelle phase mictionnelle
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300 V (mi)

Figure i3 . Modifications des paramétres urodynamique, électromyographique du sphincter

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

remplissages, prémictionnelle et mictionnelle.




Phase du remplissagh YR ;- [23,24]

Le stockage des urines dans lavessie «la continence » impose, pendant la phase

de remplissage, au repos eta l'effort, une pression urétrale supeérieure a la pression
vésicale (figure 14). Ceci est du 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
cystomanomeétrie (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'uretre : propriétés viscoélastiques de l'uretre, qualité des plexus vasculaires sous_
muqueux, tonus sympathique alpha de fermeture du sphincter lisse et existence du
sphincter strié urétral.

Le controle 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 génére un pic de pression

urétrale a la toux qui précede d’une fraction de seconde le pic vésical.
La transmission de pression abdominale a 'uretre grace au « hamac sous-

cervical » fixé latéralement sur I’arc tendineux du fascia pelvien et des releveurs.




<+ Phase mictionndliR (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 reldche 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-




urétral s’inverse et la miction est facile, complete, a basse pressjon, sous réserve de

conditions urologiques satisfaisantes (bonne perméabilité urétrale) (Figurel4 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 : contrdle du tonus -> @ : réflexe sympathique B : réflexe somatique.
. contraction vésicale -> @& : réflexe supra segmentaire by - réflexe segmentaire.
€ : coordination vésico-sphinctérienne pendant la miction-> a : inhibition du tonus

sympathique dans les centres médullaires et les plexus ganglionnaires périphériques ; bb

inhibition du tonus somatique dans les centres médullaires et du tronc cérébral.




Chez I’lhomme, I'ensemble de ces réflexes reste sous controle cortijcal volontaire

et il peut globalement accepter ou refuser cette miction (figure15).

Commande volontaire

(o )

e 113 : Commande reflexe et volontaire de la miction [25].
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Figure 1l - schéma des circuits neuronaux contrélant la continence et la miction.

A : réflexes permettant la continence.

: 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. €Elasslfication 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 Iésion neurologique:

ot

* Vessie neurologique sensitive :

Due a une interruption de I'influx sensitif émanant de la vessie. Il peut s’agir

d’une Iésion des fibres nerveuses afférentes entre la vessie et la moelle épiniére ou
d’une lésion des yojes sensitives spinales. Responsables d’une diminution de la
sensation de réplétion vésicale etdine distension vésicale progressive. Parmi ses
étiologies, on retrouve le diabete et le tabes.

o Vessie neurologiqgue motrice paralytique :

Due 2 une lésion de I'innervation motrice parasympathique de la vessie. Qui, en

fonction du degré de sa complétude, peliétre responsable d’une rétention aigué des
urines voire des difficultés a initier et & maintenir la miction. A la cystomanomaétrie, Il
y’a diminution ou absence de la contraction vésicale vglontaire. 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.

Vessie neurologique désinhibée :

Due a une atteinte de I'influx nerveux descendant venant des centres supra-

s . - . s ) H ) A 1
sacrés et exercant un effet inhibiteur sur le centre sacré. Il peu t s'agir d’'une lésion
des voies ou des centres nerveux Il y'a une facilitation du réflexe mictionnel,

42




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
] H - 7 - - - - s .
y’'a une obstruction infra vésicale anatomique ou fonctionnelle (dyssynergie vésico-
. o . s C H H d’ . .
sphinctérienne) associée. (ette atteinte peut se voir en cas d'accident vasculaire
cérébral, de tumeur cérébrale,de maladie de parkinsonoudelésions démyélinisantes.

o Vessie neurologique réflexe (spastique/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. |3 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 lavidange. Cette atteinte se voit surtout en cas de traumatisme
médullaire (secondairement apres le choc spinal) et des lésions démyélinisantes
étendues.

Vessie neurologique aréflexigue (flasque/autonome) :

Ou il y’a une séparation comp|ate 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 3ctijvité

réflexe vésicale. Lavessie 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 Iésion
de la moelle épiniere sacrée, lésion des racines sacrées ou des nerfs pelviens. Elle se
voit aussi lors du choc spinal (premiere phase de la section de la moelle épiniére).
Cette classification de Lapides est une classification schématique mais, en
pratique, les lésions sont souvent mixtes avec une présentation clinique plus

complexe.
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Figure 17 . Représentation schématique de la classification de Lapides.




B. €lasskieatlon topographique simplifiée ; [27] (Figure i§)

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 :

G

* 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 effe t, I'existence d’une dyssynergie lisse et/ou striée (spécifique des
Iésions 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, 'exploration urodynamique met en évidence une hyperactivité du détrusor avec

contractions désinhibées pendant la phase de remplissage. L’existence de

contractions phasiques est plus efiaveur 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.




ol

¥ Vessie périphérique :

La neurovessie périphérique est secondaire a une Iésion des voies de conduction
périphérique (Iésion de la queue de cheval, Iésions plexiques ou radiculaires, Iésions
neuropathiques). Elle S’e€xprime habituellement par une hypoactivité vésicale.

Cliniquement, 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

IOrédominante). C’est le cas de nombreuses neuropathies périphériques telles que le

diabete par exemple.

Vessie mixte :

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

périphérique. C’est par exemple le cas des lésions 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.




€: €Elasslfleation pronestigue : [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.

o3 Vessie a risgue :

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.

* Vessies sams Hs@ie -

Ce sont les vessies hypoactives, flasques, Zrande compliance a supposer qu’il

n'y ait pas de violentes poussées abdominales pour assurer la vidange.
% Vessjes 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.




B: €lasslfleatlon des troubles

Il existe le plus souvent une atteinte sphinctérienne associée |l peut s'agir:

- D’une hypotonie ou une atonie des sphincters strié et/ou lisse : guj se
voit surtout en cas de lésion périphérique.

- p’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 lavidange.

Les autres elassifications : 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-anatomique Bors-Comar (1) 1971
Bradley (2) 1974
Gibbon (4) 1976
Hald-Bradley (5) 1082

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




Vi- ETIOLOGIES BES VESSIES NEURGLOGIQUES :

La plupart des lésions neurologiques quel que soit leur niveau, peuvent se

compliquer de vessies neurologiques. Le tableau 2 résume les principales étiologies.

Tableay 2 : Principales étiologies des TVS d'origine neurologique [29],

Lésions encéphaliqnes - tumeurs, abcés cerébraux
- accidents vasculaires cérébraux
- hématomes cérébranx post-traumatiques
- traurnatismes cranfens
- syndromes extrapyramidaux (maladie de Parkinson, M3A)
- démences
« leucoencéphalopathies
- encéphalites

Lésions médullaires - |éslons tranmatiques
- paraplégies « médicales » (fistule, angiome, spondylodiscite)
- sclérose en plaques
- méningoradiculite (herpes, maladie de Lyme, VIH)

Lésions radiculaires, plexiques - traumatismes du bassin
- fractures du sacrum
- queue de cheval
- |éslons plexiques traumatiques, postradiothérapiques

Lésions périphériques - neuropathie périphérque
- corme antérieure
- dysautonomie

VIH :virus del'immunodéficience lumaine ; WS4 : atrophies multisystématisées.

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.




Vii- BIAGNOSTIC BES VESSIES NEUROLOGIQUES :

Pour diagnostiquer, caractériser une vessie neurologique, en comprendre le

P . . . s . A )
mécanisme et pouvoir apporter une solution thérapeutique dauXx problemes qu’elle

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

A. Evaluatlen clinlque ;

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.

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 :

Lésien eneéphaligue : tumeur cérébrale, abcés cérébral, accident
vasculaire cérébral, traumatisme cranien et hématome cérébral post-
traumatique, syndrome extrapyramidal (maladie de Parkinson).

- Lésion médulliziiie : 1ésion traumatique, sclérose en plaques...

Lésien radieulaire, plexigue : hernie discale, lésion traumatique
(traumatisme du bassin, fracture du sacrum) ; méningo-radiculite (herpes,

maladie de Lyme, VIH).

- Lésien périphérigue : neuropathies périphériques (neuropathies

dégénératives des diabétiques, neuropathies des maladies systémiques,

neuropathies virales, neuropathies des éthyliques...).




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. Symptoémes et situation urologique :

Selon le type et le niveau de la Iésion neurologique :

Incontinence urinaire : Son mode de survenue : diurne, nocturne, sur
impériosité (en précisant le ¢lai de sécurité) ou a I'effort.

Mictions impérieuses sans fuites : S ouvent 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 caractére indolore+++ de larétention

dans le contexte de vessie neurologique.

Signes associés extra-urologiques : Trés importants a noter du fait de leur

impact majeur sur la qualité de vie du maladeet du fait qu’ils confirment le caractere

neurologique des troubles urinaires F¥+ — ANgFeetauXx  prédominance du syndrome

constipation-dyschésie (<3 selles par semaine); l'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. -

Génitesexyels - chez ’homme . yne instabilité érectile, diminution de la rigidité,

H ' A 1 4 &) - & - 7
persistance de I'érection réflexe, yne 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]

'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.




d. Echelles de quantification des symptomes et de qualité de vie : [31]

Il est important d’avoir une appréciation précise et quantifiée des troubles

. . . . s . 1A
urinaires et de leur retentissement sur la qualité de vie du malade Peud 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 |'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

7 7 - ’ - - - 7 - -
le blessé médullaire,l’autQuestionnaire 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, ’humeur et I'état psychologique.




TABLEAY 3 : Exemple d'un calendrier mictionnel.

Heure

Volume uring

Fuites

Protection

6 h 45

200

8 h 30

300

X

10h 00

10h 30

11h 10

12h 00

121 30

13h 10

14 h 00

14 h 30

15h 20

16h 30

17 h 20

21 h 00

01h 00

04 h 00

G=volume grand, P=volume petit, M=moyen




L’examen physique ; 4]

L’'examen uro_génital :

Chez les deux sexes :

Il rechercha :

N

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

ombilicale.

A I'examen des fosses lombaires La présence d'un contact lombaire, révélateur
d'un retentissement sur le haut appareil urinaire.

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

Chez 'homme -

o Examen des organes génitaux externes et de la marge anale :
. ) ) . s
Inspection de la verge, du gland, du méat urétral et p  alpation de I'uretre

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

o Le toucher rectal :

pvalue 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
derniére qui pourrait expliquer a elle seule les signes cliniques observés.

Il note la vacuité ou non de I'ampoule rectale car la présence d'un fécalome

peut constituer une épine irritative pour la vessie.

Chez la femme :

Inspection du pelvis : recherche d’une macération causée par les fyijtes
urinaires, recherche d’une vulvo_vaginite d’un prolapsus.

Le toucher vaginal : il permet la recherche d’une masse latéro _ytérine

orientant vers une pathologie de voisinage qui peut étre responsable des




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

notamment une cystocele ou une rectocéle.

Figte 19 : Position des doigts pour le testing périnéal [35].




) .
L’examen neurologique :

Examen neuro-périnéal :

Il permet de rechercher les symptomes en rapport avec I'état fonctionnel du
cone médullaire duquel dépend I'innervation des sphincters .
. L'étude des réflexes sacrés [36]:
— Leréflexe 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 I'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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FiguFe 20 : Territoires sensitifs du périnée chez ’nomme et chez la femme [35].

L’examen du tonus anal :

|| est apprécié par le toucher rectal. L’hypotonie anale pouvant dans le ¢35

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 gualité de la

contraction en 5 grades (Tableau 4).




TaReaY 4 - Cotation du testing des muscles releveurs de I'anus [34].

Cotation Qualité Maintien en Nombre de contractions
nombre sans fatiguabilité

de secondes

Rien Os

Traces 1s

Contraction bien percue

sans résistance

Contraction bien percue

sans résistance

Contraction avec légére

résistance

Contraction avec forte

résistance

Le tableau 5 les données de I'examen peuro-périnéal en fonction du

siege de lalésion.

Tableau 5 : Eléments de I’examen neuro_péringal €voquant la localisation de Itteinte

neurologique [37].

NIVEAU DE LESION SENSIBILITE REFIEKES  TONUS COMMANDE
Peripherique diminuee abolis diminue diminuee
central mixte variable ou normale  vifs ugments diminuge

cone terminal diminuee augmentés  augmente diminue

Maladie urologique normale normaux  normal ou normale ou
augmente diminuce




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 :

z . r y . . i
Il est nécessaire de compléter 'examen clinique de toys |es 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
g|ycém|e Capi”aire, enfin un examen des urines a I’aide des bandEIetteS urinaires

réactives a la recherche d’une hématurie, d’une leucocyturie ou de nitrites.




B

Etude cytobactériologique des urines (ECBU) :

Il doit étre réalisé en 1¢reintention 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 I'uretre [32].

ol

" 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/Créatn)

Cl(F) =1,04 x Px (140 - Age/Créatn)




2. |magerie [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'efficacite des thérapeutiques en
cours [39] et enfin, contribuer a la détection de complications éventuelles.

e

* Echographie rénale et vésicale :

b . . .
C'est un examen jndolore 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 échogenes 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 pisque sur le haut appareil urinaire [41 ; 42] (Figure 21).

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

échographie par voie sus-pubienne (standard), transpérinéale ou transrectale.




Volume 175.19 c¢
+Depth 6.34 cm
>JWidth 7.43 ¢m
X Length 7.10 cm

Figure 2 : Mise en évidence d’un résidu post_mjctionnel sur échographie vésicale [43]




Urétreeystographie rétrograde et mictionmelle (UCRM) ;

C’est un examen qui consiste a I'opacification rétrograde de |'urétre et de la

vessie par un produit de contraste, a travers une sonde mise au niveau des premiers

centimetres de l'uretre. Ce temps permet d’explorer '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 vesical gt 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).




Figure 22 . ycRM montrant un reflux vésico-urétéral et une dyssynergie vésico-

sphinctérienne [43].




< Urographie |ptraveinewse WN):

L'urographie jntraveineuse permet surtout une évaluation morphologique et

partiellement fonctionnelle des reins et de la vessie. Au niveau rénal, outre les
éventuelles lésions traumatiques synchrones de l'atteinte médullaire, on apprécie la
taille des reins, leurs contours et I’épaisseur dy 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 lI'origine d'une dilatation
des cavités pyélo-calicielles et des ureteres.

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_|RM 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.

<+  Les indications @ Wikin red o ks ayice: -

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

vésicale et une urétrocystographie rétrograde et permictionnelle.




L'urographie jntraveineuse 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 laconduite thérapeutique 2insi qu’ils serviront de référence pour juger de
I'évolution. Les données radiologiques seront bien slr corrélées aux constatations
cliniques et urodynamiques.

L'urétrocystographie rétrograde et mictionnelle reste actuellement |'«étalon-

y 2 . . . . 4 . 7
or » pour I'étude radiologique de la miction et notamment dd’axe cervico-urétral.

3.  Urétrocystoscopie :

' H 1 ) - 7’ s . - 7’ - -

L'atteinte neurologique de I'ypjté vésico-sphinctérienne est une atteinte
purement fonctionnelle dontI'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 ¢ventuelle complication
néoplasique.

On comprend deés 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 lésion neurologique.




€. Evaluatlen uredynamique des vessiles mausitagtines

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'évalyation de cette pathologie.

1.  PriRcipe dy bilin Wikdyimdmidiee : [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
Puretre, 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 cystomanométrie,
I'uréthromanométrie et la débitmétrie.

) 1 7 - - N
L’exploration électrophysiologique compléte souvent ces examens

manométriques en évaluant I'aspect fonctionnel sphinctérien et en analysant les

éventuelles composantes neurogenes dans la genese des troubles.
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Kilglie 23 2 Principe du bilan urodynamique [44]

2.  Sémioclogie urodynamique :

R Débitmétrie : [45] (Figure 24) :

La débitmétrie est le test urodynamique le plus simple, puisque totalement non
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 débitmétre, qui trace alors une
courbe, donton analyse la forme et les débits moyen et maximal. Les valeurs normales
proposées pour le débit maximal sont 15 @ 20ml/s chez 'homme 12 3 20ml/s chez
la femme Pour qu'une débitmétrie puisse étre interprétée de facon valable, le volume
uriné doit étre au moins 150ml [46].

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

devrait pas étre effectué immédiatement apres une instrumentation urétrale.
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Ei@@ 24 - Courbes de débitmétries, de gauche a droite : normale, dysurie modérée,

dysurie importante.
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¥ Cystomanomeétrie : [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 so Nt 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 parametres :
sensibilité vésicale, activité du détrusor, compliance vésicale et capacité vésicale [47].

° 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 sensatien de remplissage vésieal 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 premiére 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).




En réalité, I’analyse de la perception du besoin d’uriner est fort discutable. Il a5t

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 peuts'accompagner anormalement d’urgenturie.
Remarque : il peuty 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].




o L’hyperactivité détrusorienne :

) . . s . 7 .
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 : Cystomanomaétrie retrouvant un détrusor hyperactif (hyperactivité phasique), a

capacité normale [43].




- L'hyperactivité détrusorienne terminale (ﬁguif@ 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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FEQW@ 27 - Cystomanomeétrie retrouvant un détrusor hyperactif (hyperactivité terminale), a

capacité réduite [43].

REMARQUES :

L’hyperactivité détrusorienne est qualifiée neurogéne 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




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 bu¢ de provoquerune
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.

[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) alafin de la cystomanomeétrie. Il 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 |'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

thérapeutigue (réentrainement a l'eau glacee des vessies médullaires). L'apparition

, , e , _ _
d’une reponse a I'injection d’eau glacée pourrait constituer un argument en faveur

d’une possibilité de motricité vésicale, quelle que soit la cau§ de I'acontractilité

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

meilleur pronostic et/ou d’une lésion jncompléte.




o L’hyvpoaectivité 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.

o La pression abdominale de fuite :

) - - Ve - Y - ~ - - -
st la pression intravésicale a partir de laquelle apparait une fuite urinaire lors

d’une augmentation de la pression abdominale, en I’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).

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_ahdominale. La pression détrusorienne de fuite

a éteé utilisee tres fréequemment pour prédire I'existence future de détérioration du

haut appareil urinaire chez les patients neurologiques, avec des vessies de compliance

réduite.

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.




Compliance vésicale : [45]

La compliance vésicale est le témoin de la propriété de la vessie de s’adapter 3y

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 contrble neurologique.

Elle est calculée en divisant la variation de volume par lavariation de la pression
intra—vésicale@)\‘(///@)@@). Elle est exprimée en ml/cm H2O0. 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 réesistances urétrales est parfois utile au cours des vessies
neurologiques. La pression urétrale est définie comme la pression suffisante pour

ouvrir un uréetre fermé. Le profil de pression urétrale est une courbe indiquant la

- . 1 ) by . s ~
pression intra-luminale tout au long de I'yratre. La pression urétrale de cl6ture 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 typiquement chez les patients avec des
lésions supra-sacrées, comme par exemple des Iésions médullaires hautes ; cette

dyssynergie est tres inhabituelle dans les Iésions de la partie basse de la moelle




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].




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 complete 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.




B: Evaluatlen neurephysivlogigie ges mairsnassles:: W]
& Electremyegiaphir pain@dre : (Figure 30)

L’exploration électrophysiologique du périnée permet d’apporter des

arguments en faveur d’une origine neurologique ay trouble urinaire [50].

- L’enregistrement de I'activité électromyographique dy 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 neurogene 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 incomplete)

Figure 29 : Electromyographie de détection du sphincter strié urétral [43].




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 S25S3S4 et apporte ainsi des arguments en faveur de

I'origine  neurogene des troubles (atteinte radiculo_médullaire basse,
neuropathie périphérique).

Les potentiels évoqués somesthésiques (PEV) : lIs 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 lI'ordre de 35 ms et le temps de latence
du premier pic positif est de I'ordre de 40 ms. Le PEV spinal est de faible
amplitude et parfois méme impossible a mettre en évidence.

Les potentiels évoqués moteurs : lls 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.




Figure 36 : L’évaluation électrophysiologique [53]

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

II= Petentiels évoques somestheTmirs Gfaniaius: : Jtes d'enregistrement au niveau spinal
(L1, L5) et cortical (Cz-2, Fpz).

I-Potentiels évogués moteurs périméaus : 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.

La dyssynergie vésico-sphinctérienne constitue un des problemes majeurs des
vessies neurogenes en raison de son retentissement potentiellement grave sur le haut
appareil, sur lafonction 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 trés 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 I£St 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 dyssynergievarie

selon les criteres d’appréciation (de 100 % a 45 %). Plusieurs auteurs considérentqu’il

n’existe pas de relation entre le type de dyssynergie et le niveau médullaire mais que

I'importance de |a dyssynergie est dépendante de I'importance de la |ésionmédullaire

(compléte ou incompleéte).




E.  Les études vidée-uredynamlgives :: [4s]

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 yninvestissement

important en raison du colit 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).




POINTS ESSENTIELS :

v Diagnostic facile si antécédent de pathologie neurologique.

v' Si non, 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'un e rétention,
diminution ou abolition de la perception du besoin et/ou de passage urétral des
urines.

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

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

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.




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: Vessle eantrale :

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

en plaques :

1. Vessie nevrollogidife @i Wrssss meadiblidies(®BM) {559]

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

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

B

* Epidémiologie :

L'incidence des traumatismes médullaires responsaples de paraplégies ou de

tétraplégies est d’environ 19.4/million d’habitants/an en France, soit enyijron 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 l'espérance de vie dans cette
population au cours des 50 derniéres années et donc, paralléelement, 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 de4H/1F.

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

publique (AVP) [57].




A I'Algerie , 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 lIésions médullaires sont responsables
d’une atteinte sensitivo_motrice compléte.

< Esperance de vie d’un blessé méedullaire -

Une étude nord-américaine sur I’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 lésion, 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 medullaires

en fonction du niveau de lésion medullaire et de I’age lors du traumatisme (Frankel et

al).

Les causes de mortalité des blessés médullaires se sont nettement modifiées
ces dernieres 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
lésionnelles. Cette atteinte peut étre compléte ou incompleéte.

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 lésions 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 ;

- Etune catégorie en fonction du caractére complet ou incomplet de lalésion (ASIA-
A: complet sensitivo-moteur, B :  sensibilité préservée jusqu’aux métameéres
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
Iésionnel 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




étre plus ou moins étendue. La moelle épiniére sous—jacente est le siege

d’automatismes sous-_|ésionnels, responsables notamment de laspasticité.

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

'autonomie :

€4, diaphragme permettant I'autonomie respiratoire

€6, extension de poignet permettant une pince passive (effet ténodése)
entre le pouce et I'index.
€7, les triceps permettant la réalisation des transferts et la propulsion d’un
fauteuil roulant manuel.

£3, quadriceps permettant la marche sans ortheése.
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Figure 33 : Classification de l'atteinte de la ME selon les niveaux moteur et sensitif de

I « Americain Spinal Injury Association




Parie cervicale; seaments cenicaux |1

Nerts camicaux (Cl-C8)< < .
Renflement cervical

Nerds thoraciques (T1.1 i2)<

afie lombale; seaments lombaux |1

enflement lombo-sacaal

Nerfs lombaux ru-uﬁ
Filum {erminale

Queue de cheva|

“Coanatomy

Ners saceaux et nerf coceyglen (54:55,9

IBustraton : A Micheau - MO

Figure 34 : Représentation schématique du rachis et de ces racines nerveuses [63].




Sur le plan urologique :

Il existe habituellement deux phases :

° Phase précoce :

Elle s’appelle éggalement 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 compléte, 3 tableaux
schématiques detroubles vésico-sphinctériens sontadistinguer. Leur prise en charge
ainsi que leurs risques évolutifs particuliers ~ sont différents. Lorsque [I’atteinte
médullaire est incomplete, 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, |e fonctionnement vésical
[64,65].

o Atteintes médullaires supra-sacrées (>S1):

Aprés 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
incomplétes et/ou des fuites sur des besoins impérieux (lorsque la sensation de

besoin est conservée).




H ) H 1 7 s - -
Sur | € plan urodynamique, Pactivité 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-L2) 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.




POINTS ESSENTIELS: VNduBM:

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 lésionnel et du caractére
complet ou incomplet de la 1ésion.

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

le profil évolutif de la vessie d’un patient BM.




2. Vessie Rewrelegizir dr Imsidfsrsecsnnbiayess 18]

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

Cette maladie engendre des troubles neurologiques variés qui touchent

I'ensemble du systeme nerveux central, régressifs ou a I’origine de séquelles

définitives. La symptomatologie urinaire a été pour la premiére fois décrite par

Oppenheim en 1889.

FiguFe 35 : IRM cérébrale coupe axiale : @ droite de I'image T1 et 3 gauche T2.
1 ¢ Scissure inter-hémisphérique 2 : Pole frontal 3 i Ventricule latéral ;

Fleehe : Lésion démyélinisante [69].




FigYre 36 IRM cervicale coupe
sagittale T2 [69].

1 : Lésion démyélinisante dans

le Pons.
2 ¢ 4eme ventricule.

3 i Lésion démyélinisante dans

le bulbe rachidien.
# ¢ Moelle épiniére.
§ ! Cervelet.

FI&ERe : L° démyélinisantes
dans la moelle épiniere.

Epidémiologie :

Les troubles vésico-sphinctériens apparaissent dans la grande majorité des cas
au cours des 10 premieres années de I'évo|ytion de la SEP (96 % des patients). lls sont
associés a la premiére poussée de la maladie dans 2 a 10 % des cas, voire 34 %. Ces
TVS peuvent représenter le premiersigne 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 estde I'ordre de 30 a 96 % [70].

o

+ Les aspects cliniques : (Tableau6)

La symptomatologie est polymorphe, mais les symptomes urinaires les plus

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

impériosités représente 19-80% [71].




Dans une moindre mesure, des symptomes urinaires obstructifs existent, et
s'associent souvent qux 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].

Agteur Année  Nombre de Durée Incidence Prévalence Prévalence Prévalence  Prévalence Prévalence
patients mayenng symptomes  impériosités  pallaldurie mcontinence dysurie rétemtion
d'évalution  initiatenrs d'urines
de la SEP

Milier 1965 12 ans
Andersen 1976 - 12 ans
Summers 1978

Bradley 1978

Philp 193] 52 10 ans
Perrigot 1982

Goldsteln 1982

Awad 1984 7 16 ans
Gonor 1985 : 13 ans
Eardley 1991 11 ans
Bemelmans 1941 0 3 ans
Mayo 1992

Betls 1993 12 ans
Amarenco 1995 13 ans
Kasablan 1995 I8 ans
Koldewljn 1995 ! 5 ans
Shiwa 1996 & I3 ans
Porru 1997

De Ridder 1998

Glaannantoni 1993

Gallien 1998

Hennesey 1999

ol

" Aspects urodynamiques : (Tableau 7) :

L’anomalie la plus fréquente est I'hyperactivité détrusorienne retroyvée dans

34 499 % des cas (moyenne : 65 %). La deuxiéme anomalie retrouvée Ehypoactivité

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].




Chez les patients ayant des symptomes 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 Nombre de Hyperactivité Hypoactivité Activité vésicale Dyssynergie
patients détrusorienne détrusorienne normale Vésico-sphinctérienne

Andersan 1976 52 615 % N7%

Bradlzy 1978 62 % MR

Summers 1978 - 2% 12%

Blaivas 1979 56 %

Plazza |979 : T4 %

Schoenbarg 1979 g 60 %

Philps 1981 ; 9 %

Perdgot 1982 9 %

Goldsteln 1982 ) 76 %

Awad 1984 57 66,6 %

Mc Guire 1984 TH %

Pelersen 1984 8 %

Gonor 1985 b 78 %

Bemelmans 1991 22 %

Eardley 1351 / 63 %

Mayo 1992 &9 T8 %

Bedis 1993 ¥ 91 %

Himscn 1993 63 % 2B % T 21 %
Sirls 1994 3 TO % 5% 8 % (n=54)
Koldewijn 1955 2 M % B % : 13 %
Kasablan 1995 3 56 %

Armarenco 1996 1 T0 %

Galllen 1998 40 %

De Ridder 1998 3 63 %

Giannantoni 1998 Bl %

Barbalias 1998 ST%

Cluaco 2001 : 68 %

Araki 2001




POINTS ESSENTIELS : VN et SEP ¢

Les 'T'VS 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, de
signes obstructifs peuvent s’y associer ou évoluer de maniére isolée.

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

La symptomatologie clinique n’est pas informative du type de TVS, ni du degré de

sévérité du probléeme urologique. 11 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 symptomes 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 régulicre d’anomalies morphologiques semble nécessaire.

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

le caractére évolutif de leurs troubles neurologiques.




B. Vessle heurslogigie perphérigve :

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

Le diabéte 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.

e

+* Epidémiologie :

L’incidence et la prévalence précises du diabéte sucré sont difficiles a préciga,

dans la population générale car elles dépendent des définitions utilisées.

Les troubles urinaires neurogénes du diabete n’apparaissent qu’apres 10 ans
au moins d’évolution du diabéte et est d’abord le reflet de I'atteinte périphérique et
autonome. Grossierement 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 neryeu
de I'a

X
une Iminution ctivite de acet

. Deﬁ bioefciﬁs de vessie diabeti%ucfalsiront montré

olinestérase seco

a une
dégénérescence axonale [77]. Les fibres non myélinisées sont atteintes les premiéres.
Une atteinte vasculaire avec microangiopathie a également été incriminée. Celle-ci
entraine une hypoxie endoneuronale et une démyélinisation du nerf. On évoque

recte de I’hyperglycémie dans le nerf ou une anomalie de
également la pathogénie di

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.




“ Aspects cliniques :

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 dujet, 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 seplaignant spontanément d’aucun symptome urinaire [79].

Il est classique de considérer par certains auteurs que l'atteinte fonctionnelle

vésicale est d’autant plus importante que le diab&te est évolug et |a 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 l'anciennete nj |a sévérité du diabéte [82].

“* Aspects urodynamiques :

L’exploration urodynamique réalisée dans le cadre de plaintes fonctignnelles

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, @&idte 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 (RTUPChirurgie pelvienne).




POINTS ESSENTIELS : VN et DIABHTIE

La prévalence des troubles vésico-sphinctériens chez le diabétique est peu conny
Ces'TVS sontsouventdiscrets, ils doivent alors étrerecherchés 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.




ES VESSIES NEUROLOGIQUES :

Ce sont ces complications qui font tout le probleme des vessies neurologiques.

Elles sont soit mécaniques ou fonctionnelles.

Nous parlerons des plus fréquentes et de celles qui grevent le pronostic vital :

* Lithiages et sy PRURIRSHMR:: [83]

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

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

Le scanner abdomino-pelvien est P'outil le plus performant pour le diagnostic

des lithiases de I’arbre urinaire

+ |nsuffisance remalR A RssdR NMATRIRSHIGGE: : [84]

L’altération de la fonction rénale était historiquement la 1¢re cause de décés des
patients blessés médullaires. Bien que la prise en charge de ces patients ait été

considérablement améliorée par les progres 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,

abdominale semblent également a risque en I'absence d’une survejjlance stricte.

Les outils diagnostiques qui permettent de dépister une altération uro-

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




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

+ Tumeur de la VRsIR Qi asSir eaURdRSHIdGe : [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
neuro'ogique ancienne (] 5a20 ans) ainsi que I'utilisation Chl’onique 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.

<+ |pfection WFiPRIiTR & MARSSI R RAUTAIRSH

L'infection urinaire symptomatique (IUS) est la deuxiéme cause de mortalité, la

premiere cause de morbidité et d’hospitalisation chez |es personnes atteintes de

vessie neurologique [86]. Les antibiothérapies itératives augmentent le risque de

s . . Yo 7 . L 1 i A Arita
sélection de germes multi résistants, sans réduire  l'incidence ni la sévérite des

infections urinaires symptomatiques.

L’éducation des patients et un suivi médical personnalisé attentif permettentde

prendre en charge de facon optimale les facteurs de risque et le mode mictionnel. Des

méthodes d’épargne antibiotique, telles que les strategies dites d’«antibiocycle,

pourraient avoir un role bénéfique en diminuant significativement le nombre

d’infections urinaires symptomatiques et d’hOSpitaIisationS sans risque éco]ogique

1 ) N - - - - s - . ’ . . . .
majeur, c'est _3-dire sans acquisition de bactéries multi résistantes aux antibiotiques

(Figure 37).




Prévention et traitement des infections urinaires

L1

Pas de symptome
Pas de geste prévu

l

ECBU non indiqué :

Boissons régulitres: 1.51/]
Sondage 6 /] : vol. max. 500 ml
Lutte contre la constipation +++
Pas d'antibiotique sauf ATBcycle
hebdomadaire +/- Canneberge

Tous les ans : consultation, BUD.

sur vessie neurologique autosondée

(2]

Infection urinaire
symptomatique

|

Figvre et/ou Frissons
Fuites et/ou
Urines troubles malodorantes
etfou
Géne, douleurs et/ou
Spasticité, contractures et/ou
Hyperréflexie autonome

(3]

Bilan avant chirurgie,
urodynamique
ou cystoscopie

ECBU 1 semaine avant

Antibiotique adapté
48 h avant et aprés le geste :

échographie. clairance total : 5 jours

Faire ECBU SANS ATB

T ey,

Pas de fiévre

Fievre (T° > 38°C)

Utiliser plutot :

Prendre un antibiotique
a faible pression de sélection

Monuril® : 1/ jour ou
Furadantine®: 6 / jr ou
Oroken@® 200 : 2/ jrou
Bactrim™ Forte : 2/ jr

« Bilan clinique complel + prostate,
épididymes, testicules
Récupérer 'ECBU ++
Si antibiotique adapté
a I'antibiogramme :
Poursuivre 5 jours en tout

« Examens urgents : Hémocultures.
NES plaquettes, VS, ionogramme, urée,
créatinine. CRP. PSA, échographie
vésico-rénale et doppler prostate.

Avis médical si :
Antibiotique non adapté a
; . . I'antibiogramme

Appel infectiologue +++ pour avis ou apparition de figvre
antibiotique

Discuter hospitalisation +++

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

Situations a risque :

Pseudomonas et bétalactamines ou fluroquinolones ;

Entérobactéries résistantes aux fluoroquinolones ;

Staphylocoque doré et rifampicine, acide fusidique, fosfomycine ou fluoroquinolones.

Fi@@ﬂ?@ 37 : proposition de démarche thérapeutique curative des infections urinaires sur

vessie neurologique [85].




X-  TRAITEMENT DES VESSIES NEUROLOGIQUES :

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 dela
miction ;
Eviter le reflux vésico-rénal ;
Diminuer les épisodes d’infectiong yrinaires.
2) Essayer d’améliorer la qualité de vie des patients en assurant |3 continence
urinaire et en diminuant ou évitant les fuitesurinaires.
Paint €lé :
Le préalable indispensable a tout traitement complémentaire estd adopter un
mode mictionnel adéquat+++: Miction complete, a basse pression, sans poussée
abdominale, déterminé par calendrier mictionnel avec mesure systématique durésidu,

et bilan urodynamique.




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 ’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 estle sien (évolutivité possible

ou non de la maladie d’origine, qui est connue ou nhon, acceptation variable du

handicap, etc...), s’y associent les facteurs de risque de dégradation rénale [g7].

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].




L'listolre du patient et de sa maladle

Sexe du patient Homme O Femme O
Présence de maladie nearologique avérse ; i NonQ

Rassembler les documents de I'histoire neurologique (relation avee Je médecin de
MPR. Ie neurologue, ...) Ooui NonONAQ

Antécédents non nearologiques significatifs oud Non Q
Les symptimes et Panalyse de la situation urologique
S'agil-1l 4"une situation d'urgence ong N Q
Connajtre Ia plainte fonctionnelle du patient et/on de "entourage ond
Rassembler les documents de I’histoire uralogique o Qd NAQ
Lz cycle mictionfcontinence est-il altérs (catalogue mictionneal)? i Non Q3
La vidange vésicale est-elle altfzée 7 il Noa O
Existe-t-1] dzs intections urinaires symplomatiques et documaatées? ouQ NonQ
Bilan du haut apparell : existe-il une
- Dilatation (reflux ?) ou O Non Q
= Evaluation de Ja fonction rénale (clair de la créatinine en mlfmn) Ou 3 NonQ
- Lithiase Oui O NenQ
Bilan du bas appareil
- Exista-t-il une lithiase vésicale? Oui O NonQ
- La compliance vésicale est-elle altérée ? Oui O NonQ
- Existe-t-il une hyparactivité cétrusoriznne ? Ooui O Non 2
- Existe-t-i1 un (des) obstacle(s) non neurourologiques du bas appareil ? Ou 3 NonQd NAQ
Si oui : Sténose de I'urétheeQ ; HBP Q ; Prolapsus pelvien O ; Autre O
Risque carcineloglque i évaluer Oul NonQ NADQ
Signes en faveor d'une attelnte neurologique
- Dysfonctions sexuelles Oul Q NanQ
- Dysfonction colorectale Oui 0 Non Q@
- Autres (troubles de la marche, équilibee, oculaires,...) Oui O NonQ
Les factenrs liés au patient et au handicap
Evalver la qualité de vie et la cemands clinique du patient Oum QO NonQ NADQ
Evalver les interférences spécifiques de la maladie avec les troubles mictioanels Oul Q NonQ
Evalver lo hardicap moteur et la dépendance Ou O NenQ NAD
Evalver I'évolutivite d2 1a pathologie Ou Q NonQ NAD
Evaluer la derande soclale Ou Q NonQ NADQ
Evaluer la demande professicanslis om Q NonQ NAQ
Evalver I'adhésion du patient zux peopositions thérapeutiques et an suivi Oui O NonQ NADQ
La décision devra-t-alle &tre prise par 'entourage 7 on O Non O NAD

EiEHF@ 38 : Les éléments minimums essentiels du raisonnement pré-thérapeutique des

vessies neurologiques [88].




€. Raisennement thérapeyfigue : [88]

Le raisonnement urologique pur de prise en charge thérapeutique est focalisé

alors sur P’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 resp ect de l'intégrité physique et de sa

demande sociale.




Vessie :

hyperactive/hypoactive

Méthode
thérapeutique

Sphincter :

Hypotonie/hypertonie

Figlire 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.




B. Meyens t

L’arsenal thérapeutique des troubles vésico_sphinctériens d’origine neurologique

comprend des moyens comportementaux, rééducatifs, pharmacologiques,
fonctionnels et chirurgicaux.
- {§899

Ces moyens doivent viser une meilleure vidange et favoriser la continence urinaire.

Les premiers conseils a donner au patient sont ceux d'yne hygiéne de vie adéquate :
- Boissons suffisantes pour assurer 1,5 a 2 L de diurése minimisant ainsi le risque
infectieux ;
Mictions régulieres 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 :

Techniques de miction par hyperpression abdominale : [89]

Elles sont proposées aux patients dont la contraction vésicale est absente. La

poussée abdominale estréalisée eninspiration 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.

b Technique 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-




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.




Autosondage et hétérosondage +++ :

Cette technique a révolutionné la prise en charge et les conditions de vie du

patient neurologique :

o Histerigue :

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 1ere cayse
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 : Pplus 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 cau¢§ de déces, et I'espérance de vie des blessés

médullaire demeure voisine de celle de la population générale.




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 Teehnigue de Lautosondage intermittent propre (ASl) : (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 '’eau savonneuse ou lingettes (pas
de désinfectants) ;
Sonde de préférence lubrifiée, a usage unique chez ’lhomme .
Repérage du méat ;
Introduction progressive de la sonde (aprées 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.




FiguFe 40 : Technique de 'autosondage intermittent PROPRE [9(],




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

- - - 7 - 7 7 - )
plus lourde), ainsi que le risque de lésions urétrales et génitale chez’homme.

Iﬁﬁ@kw@ 41 - sonde séche pour autosondage [90].

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

qui nécessitent 'ajout de I'’eau ou du gel avant I’ ytilisation, 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’jntroduction et de retrait, divisant ainsi le coefficient
de friction par dix (réduction des lésion urétrales, des hématuries microscopiques et

des réactions inflammatoires).




Leurs inconvénients : leur prix ainsi qué’imDOSSibilité de les réutililiser a cause

de la perte des propriétés d’autolubrification.
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Figure 43 : Sondes pré-lubrifiées [90].




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 ’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 ¢ fois par jour pour un volume < 450 ml et une diurése de 1,5 a 2 L par jour.

Les indications drs auicsasingsssnfesrmiiieatts -

L'autosondage peut étre un mode de vidange vésical définitif comme il peut

servir comme étape de rééducationpermettant 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 des que le résidu post-mictionnel est > 100ml.

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

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

o  Eentres indicalfions @re M)

Les principales contre-indications sont :
~— Sténose urétrale serrée;

Anomalies urétrales acquises ou congénitales ;

Infection uro-9génitale aigue chez I’homme .

Endo-prothése urétrale temporaire;
~— Parfois sphincter artificiel.
Leurs principales limites :

— Vécu psychologique difficile ;
Dextérité ;
Cognitives ou comportementales.

o AS| et infeetion Wiinriie ()

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

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

I'infection urinaire




symptomatique. En effet, il n’y d pds 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_résjstants.

I Ne depister et traiter que les infections urinaires symptomatiques

[nfection urinaire [ANAES 2002]

sAssociation d "au moins tm signe ¢hinique (fidvre=38° impériosité mictionnelle, pollakmrie,
brilures muctionnelles, douleurs sus-pubiennes)

et d'une uroculture positive: bactermne> 10° ufc/ml, leucocyturie 10# ufc/ml, en I'absence
ou non d 'une autre cause mfecticuse,

« La leucocyturie n "a pas d "interét 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 a 6 ECBU systématiques pour identifier le germe et sa sensibilité ;

Administration de I'antibiotique A le Ter gt e 3¢me dimanche du mois:

Administration de I’antibiotique B le 2éme gt |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.




Eviter les fluoroquinolones (résistances naturelles acquises).

o AlterRatives ax A -

- Hétéro-sondages intermittents (HSI) : sondage réalisé par un proche.
Cathéter sus—-pubien (CSP) : drain vésical percutané sus—pubienrelié aune
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 contreindication a I'autosondage.

o  Résultaks :

L’ASI est une technique non seulement non jnfectante mais stérilisante, du fait
desaréductionsignificative 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) :

' Haut '
apparell
[ IsADIsIiPEIMictions spontanées|[BICATH SP

Fi@@ 45 : Réduction des complications urologiques par rapport aux autres moyens de

drainage [91].
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il 46 - Réduction des complications infectieuses : ASI vs autres moyens [91].

Figuire 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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FFI@WF%: 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

[91].
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Figure 51 : Amélioration de la qualité de vie sous ASI [90].




° Appareillage externe/ Etuis péniens : [92] (Figure 52) :

L’étui pénien est une des techniques de drainage urinaire chez les hommes

ayant une incontinence urinaire. Il existe plusieurs sorted’€tuis 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

C : étui pénien avant la pose [92].

cuisse -
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¥ La rééducation périnéo-sphinctérienne : [89]

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

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 Iésion neurologique périphérique incompleéte) 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 etil n'y a pas

de mode de travail standard ; I'exercice dépend des Symptémes du patient et de son

endurance [95].

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

Par I'intermédiaire de capteurs, soit électromyographiques ou manométriques,
les patients prennent conscience, de faconinstantanée, de leuractivité 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 eta comprendre les signaux envoyés.




Figure 53 : principe du Biofeedback périnéal [97].




POINTS ESSENTIELS : Pharmacologle de I’HDN :

v Lestraitements oraux a visée anticholinergique ont un taux élevé d’eflicacité 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 Fapprentissage des cathétérismes intermittents.
Peuvent étre prescrits sans exploration urodynamique préalable.

Ces différents traitements oraux ont des effets secondaires voisins.

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

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.

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

vésicale.




‘ Lisison toxine/neurone

Terminalsons nerveuses

Muscle Relargage d'acetylcholine Muscle Relargage d'acetylcholine

Membrane du neurone

FIQU}F@ 55 . Mécanisme d’aCtion de Ia. tOXine bOtu|Ique A au niveau de Iajonction

neuromusculaire [163].




POINTS ESSENTIELS: VNetTB:

v La toxine botulique A intra-détrusorienne est un traitement efficace de
I'hyperactivité détrusorienne neurologique.
La seule application clinique étayée en urologie est la prise en charge de
Pincontinence urinaire chez les patients ayant une Iésion 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.
Lefficacit¢ 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
¢galement de considérer quiil 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.




POINTS ESSENTIELS : Pharmacologle de la dysurie neurogéne

gt de 'insuffisance sphinctérienne -

L’effet de la relaxation urétrale desalpha-bloquants (Tamsulosine) aété étudiéen
neuro-urologie, mais il reste modéré.
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.

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

L'intérét de |a stimulation électrique est connu en urologie depuis plus de 30 ans,
son principe physiologique s’appuie sur l'idée que : « l'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 lI'innervation périnéale et vésicale, dans un but d’interférer
avec la coordination réflexe vessie-sphincter-p€rinée pour en restaurer I'équilibre et
le controle.

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

trihebdomadaire avec des séances de 20 minutes [192].




Fﬁ@n &€ 7 : 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

3 80% (jusqu’a 55% de continence), parallele 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).




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 :

Laneuromodulation consiste en la stimulation continue, al'aide d'une électrode
permanente, de laracine sacrée S3. Elle représente une alternative thérapeutique non
destructive de I’hyperactivité vesicale 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'hypothése actuelle étant yne
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 débutde laneuromodulation des racines sacrées et celles activées lorsque




la neuromodulation est effective depuis plus de 6 mois. Ceci suggére une plasticité
neuronale en réponse a la stimulation chronique.
La neuromodulation sacrée se déroule en deux étapes :

d Test de stimulation : [194] (figures58,59)

C'est une étape simple qui a un role diagnostique et thérapeutique. Elle se

passera en 2 phases. Au cours de la premiere 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 I'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 symptomes et si les troubles réapparaissent des

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

position par les dents au niveau de I'aponévrose lombo-dorsale [196].
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Figure 59 : Repérage anatomique des reliefs sacrés [91].
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Figure §@: slectrode a ailettes pour test de neuromodulation [194].




Implantation du systéme 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 neuro-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].

2>  Résultats :

De nombreuses études mono- ou mu|icentriques ont démontré |'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 laneuromodulation.

Cependant, les patients porteurs d’une gsclérose en plaque peuvent parfois
bénéficier de la neuromodulation. Les indications sont rares et nereprésentent pas
plus de 1 2 5%des patients porteurs d’une SEP et souffrant de troubles vésico-
sphinctériens d’origine  npeurologique. 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 neurogéne. La stimulation du nerf pudendal et le positionnement de




I'électrode sontréalisées sous monitoring neurophysiologique pourguider I'électrode
dans le canal d’Alcock aussi prés que possible dy nerf pudendal.

La mise enplace 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 3 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.

Les criteres prédictifs de succeés de la heuromodulation:

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 'ancienneté des symptomes (plus de 7 mois dans cette étude).

Il s’agit d’un facteur assez logique (si I'on fait le paralléle avec le traitement de la

douleur) et qui traduit probablement la difficulté a restaurer I'équilibre entre les

différents réflexes. Le deuxiéme facteur était I'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




patients avec des lésions médullaires compléetes sont a priori de mauvais candidats a

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

POINTS ESSENTIELS : VN et Neuromodulation :

v La neuromodulation a confirmé sa place dans le traitemende PFHDN.
Elle devrait étre proposée avant tout traitement chirurgical irréversible.
Efficacité si atteinte nerveuse tres localisée, incompléte, récente et en dehors
d’une poussée de la pathologie neurologique en cause des 'TVS.
I1 v’y a pas a lheure actuelle d’argument pour dire si les techmiques de
neuromodulation sont interchangeables en cas d’échec.
Cest par une meilleure compréhension des mécanismes daction de la
neuromodulation que nous pourrons améliorer la sélection des candidats.
C’est aussi probablement en dépistant 'HDN a un stade modéré qu’on pourra

apporter un plus grand bénéfice a ces patients par ce traitement peu ou pas invasif.




4. Moyens chirurgicaux :

Le recours a la chirurgie ne vient qu’apres échec des différents trajtements

conservateurs, incluant Pinjection de toxine botulique. Visant a protéger le hayt
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

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¢re fois chez ’homme.

Deux modalités : Entérocystoplasties et auto—augmentation vésicale :

A Entérocystoplasties : [366]

Le principe d’un agrandissement vésical dijgestif, a I'inverse d’une substitution

vésicale complete, est de garder I’ensemble du trigone avec 'uretre 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.

s  Technique d’auto-gygmentatien vasicale : [260)

Le principe de cette technique, appelée également « vésico-myotomie »,
consiste a exeiser 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).




’ 1 7 - - - - s - ’
Cest la pression yésicale 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 dome.
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.




POINTS ESSENTIELS ;

v 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 tres long terme sur le devenir des patients opérés manquent, de
meéme 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 discussionthérapeutique.

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

Pentérocystoplastie qui reste la technique de référence.




La seule technique de dénervation vésicale au contact de la vessie encore utilisée

par certaines équipes est celle @’ «Ingelman-Sundberg », w’est pas suffisamment

efficace pour étre proposée dans le traitement de Phyperactivité vésicale

neurologique.

v Les injections de produits neurolytiques pour ¢raiter Ihyperactivité

détrusorienne neurologique doivent étre abandonnées car elles sont inefficaces a

Lesrhizotomies sacrées postérieures doivent étre assezextensives pourpermettre
hyperactivité vésicale neurologique. De ce fait, elles ne
peuvent étre proposées que chez des patients ayant des lésions neurologiques avec

atteinte des membres inférieurs.

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.




Les dérivations Winriness -
Dérivations me/m copinmniess: - [RI3d)

’ - - - ’ . - ’ - ’ H Y
La définition des dérivations cutanées non continente S’applique 3 toutes les

méthodes permettant de dériver les urines sans que la continence physiologique soit

maintenue ou qu’un systéeme de continence extra-Physiologique soit créé, c’est_3-

dire que I'écoulement d’urines est permanent. Un systeme de recueil des urines, fixé

a la peau est donc nécessaire.

POINTS ESSENTIELS :

Dérivations urinaires hon 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.

Utilisation d’un segment iléal court (10 em maximuam).
La dérivation urinaire non continente qui apporte les meilleurs résultats sur le

long terme est I'urétérostomie cutanée trans-iléale, sous réserve de précautions
chez 'enfant.
pré- et per-opératoires :

Repérage de la stomie en pré-opératoire, avec test au fauteuil si nécessaire.

Dissection minimale des uretéres.

La vésicostomie peut avoir un intérét transitoire, notamment




POINTS ESSENTIELS :

Dérivations urinaires cutanées continentes :

cystostomie

disciplinaire pour estimer les capacités de sondage des patients.

v Chez les patients appendicectomisés, Putilisation d’un segment d’'intestin gréle
remodelé est une alternative efficace, avec des résultats a court et moyen terme
comparables.

Des données issues de suivi de cohorte along et trés long terme seront nécessaires

péremmité intervention majoritairement




Chirurgie de I'incompétence sphinctérienne ; {223]

. Le sphineter afifidRll Winairee SRU: : (figure 72) :

Le SAU reste la référence du traitement de l'incontinence par incompétence

sphinctérienne chez un patient dont la vessie est compliante et qui se vide facilement.
Cette prothese 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 lumiére urétrale. Au moment de la miction, une pression effectuée
sur la pompe qui chasse le liquide de cette manchette vers le réservoir et libére

'uretre.

Cette technique estdéconseillée 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|jttérature 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 l'urétre ou

atrophie de l'uretre.
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IFI@MF@ 72 Le sphincter artificiel urinaire [224,225].




E: Les |ndleatlons t

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 3 la maladie : Les particularités et I’évolution de sa maladie

neurologique.

Eheix de traitement selen le hiveay de I3 Iésien : [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.

Lésion médullaire supra-sacrée :

La ¢ombinaison d’une hyperactivité du détrusor avec une hypertonie
sphinctérienne est caractéristique des vessies réflexes spinales. Le traitement de 1¢re
intention associe I'autosondage 3 un traitement pharmacologique. Si Ce dernier n’est
pas suffisant ou ne s’avere pas toléré, I'¢lectrostimulation est une alternative dans

les Iésions incompletes. Si aucun de ces traitement ne permet de controler
I’inco ntinence et si la chirurgie est contre-indiquée ou impossible, uncathéter sus-

pubien reste un traitement conservateur de dernier recours.

Dans les lésions épiconales, 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.




Lésion du cone médullaire :

] 7 - 7 - - 7 - 7 0 -
L'aréflexie du détrusor avec atonie sphinctérienne est caractéristique. Les

traitements médicamenteux ne sont d’aucune aide dans cette sjtuation, un

appareillage est donc souvent nécessaire, la continence ne pouvant étre obtenue que

par une prise en charge chirurgicale.

® |ésion sous sacrées (Queue de cheval et nerfs périphérigues) :

Elles sont souvent des lésions incomplétes, une hyperactivité ou une aréflexie du

détrusor peuvent étre associées a un sphincter strié externe fonctionnant

normalement si le nerf pudendal reste intact Lautosondage 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.




“ Eheix du Walimri seinghlrrésifunsss comaEienaki I38D)

Hyperactivité vésicale sans RPM
\ Anticholinergiques

Oui
Mais résidu

Cf. Hyperactivité + RPIV] A,

|

Non Oui
- Pas derésidu. - Pas de résidu.
- Mais fuites ++ - Compliance >
20.

Hyperactivité
persistante

Autosondag Homme

e possible ? Appareillage

Chirurgie
d’Incontinence
d’effort

-Vanilloides -Vanilloides

-Botox intra- -Dérivation continente
détrusorien -Bricker
-Agrandissement -Brindley Risque de
-KTS + Oxybutinine résidu
-SAD + Oxybutinine




Hyperactivité vésicale avec RPM

Autosondage
possible ?

N

Oxybutinine

Appareillage
possible et
accepté ?

o v/ oul
NON ~N

-Incontinenceet -Compliance >
hyperactivité -Compliance >20. 20.
persistante -Mais fuites
et/ou d’effort.

-Pas de fuites.

J

-Botox SSU -Botox SSU

-Sphinctérotomie -Brindley

-Endo-prothése. -Dérivation

continente
-KTS + Oxybutinine |

\ 4 7
-Vanilloides Chez 'lhomme :

-Etui pénien.

-Botox intra-détrusorien

-Agrandissement vessie. Chez la femme :
-Chirurgie

Abréviations :

IE : Incontinence d’effort. d’incontinence

KTS : Cathéter sus-pubien.
RPM : Résidu post-mictionnel.
SAD : Sonde a demeure.

SSU : Sphincter striéurétral.




Traitement de premiere ligne :

Incontinence par HDN :

Traitement médical

Test de Neurostimulation sacrée

Surveillance du
RPM

Instillation Traitement 2&me

vanilloides ligne




W Alpha-bloquants

W

Test de neuromodulation sacree

<

Injectlon Botox intra- sphmctenenne

0

Risque majoration
incontinence




Traitement de 2¢me |igne :

o Incontinence par HDN :

Injection da Botox intra-détrusorienne

- o

Entérocystoplastie +/- Cystostomie Para/Tetra Détrusoromyomectomie

continente T N

Rhizotomie des racines sacrées posterieures
#/-

Brindley




Dysurie :

Refus / Incapacité / CI

Patient Patient non
appareillable appareillable

Dérivation urinaire Rhizotomie des racines

Sphinctérotomie cutanée continente/non sacrées postérieures +

continente Brindley




[ ECBU si examen invasif ou symptémes ]

/Hospitaﬁsation initiale : \ ﬂremiére et deuxiéme année : \

Consultation  spécialisée:  calendrier, Consultation spécialisée/ 6 mois : calendrier,

questionnaires. questionnaires.
BUD. BUD a 6 mois puis annuel.

TDM spiralée avec ou sans injection. TDM spiralée avec ou sans injection (option :

Clairance de la Créatinine sur urines de 24h. UIV, Echo + ASP a 2 ans).
\ Clairance de la Créatinine sur urines de 24h./

\

Tous les 2 ans : Consultation spécialisée, BUD, Echographie rénale et vésicale, ASP, clairance de la

fPatients non « a risque » :

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
~

Risque d’IR ou altération du haut

a ’
SEmptomes d'un appareil : surveillance annuelle (cf

calcul rénal ou risque
de lithiase :

Consultation 24h 1 fois par an.
spécialisée +/- TDM en J

supra).
Insuffisance rénale : Protéinurie de

alternance avec écho

un an sur deux.

Symptdmes ou risque . Symptdmes (hématurie,\

de lithiase vésicale: hyperactivité de novo), ou a

Echo +/- endoscopie. risque : Cystoscopie + cytologie
urinaire tous les 2 ans.

\ P

Abréviations :
IR : Insuffisance rénale.

N&® : Nouveaux symptémes.




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.




XIL LA PRISE EN CHARGE BES PATHOLOGIES ASSOCIEES AUX
VESSIES NEUROGLOGIQUES :

Les dysfonctions sexuelles masculines :[231]

Les troubles génito-sexuels sont fréquents chez les patients neurologiques. La
demande de prise en charge est particulierementimportante a satisfaire en particulier
chez les patients jeunes blessés médullaires.

Llinsuffisance érectile peut étre traitée efficacement par le méme arsenal
thérapeutique (notamment médicamenteux : Sildénafil++) que pour le patientsans
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 concernel’andjaculation etl'éjaculation rétrograde | | 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 €t a l'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 yne 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 [I’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,

— Lastimulation des racines sacrées antérieures,

La colostomie.




XliL  EONELUSION :

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 enrichipardes 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 progres sont encore a attendre pour diminuer les risques,

améliorer la qualité de vie des patients et réduire lescontraintes de soins. C'est dire

) A H A ) - - 7 - - s - - - - - -
I'absolue nécessité d'yn suivi régulier au mieux en équipe multidisciplinaire et

spécialisée.




Résumeé :

Les vessies neurologiques (VN) regroupent tous les troubles vésico-
sphinctériens (TVS) d’origine neurologique Ces troubles sont fréquents, Ils posent
toujours le probléme de leur retentissement, qu’il soit médical avec le risque yro-
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 |ige 3 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 intravesicales au cours
d’un remplissage progressif de la vessie par du sérum physiologique. L’existence de
contractions involontaires survenant a faible volume définit [I’hyperactivité
détrusorienne (HD), témoignante la libération de |'automatisme veésical qui se traduit
le plus souvent par des impériosités avec fuites sur urgence. A l'inverse, 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'interval |e 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, |’injecti0n de toxine bOtUquue et les techniques

chirurgicales (Entérocystoplasties et Neuromodulation S3) peuvent étre proposées. Le
traitement de la dysurie et de la rétention repose sur les alpha-bloquants 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 controle

systématique de I'ECBU est strictement inutile et ne peut conduire qu’a des

traitements antibiotiques intempestifs sélectionnant des germes multi-résistants.




Abstraet:

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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