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1 Introduction 
 
La sensibilité vésicale est un prérequis au fonctionnement du cycle continence miction 

volontaire. La sensibilité vésicale informe l’être humain conscient sur les conditions 

normales ou pathologiques vésicales : remplissage vésical, sensation de besoin 

d’uriner qui va permettre de décider d’uriner ou de différer la miction, sensation 

permictionnelle, sensation de vidange vésicale complète,  mais aussi  douleur vésicale 

en cas de remplissage vésical trop important ou en cas de lésion vésicale (lithiase, 

infection urinaire…). 

Si la phase mictionnelle et l’hyperactivité détrusorienne  qu’elle qu’en soit l’origine, 

sont étudiées depuis de nombreuses années, l’étude de la sensibilité vésicale et de 

son implication dans les troubles vésicosphinctériens fonctionnels n’a connu un 

développement important que depuis ces dix dernières années.  

L’atteinte de la sensibilité vésicale qu’elle soit abolie ou exacerbée, d’origine 

neurologique ou non neurologique entraîne différents troubles vésicosphinctériens 

fonctionnels. L’hypoesthésie ou anesthésie vésicale entraîne la disparition de la 

sensation de besoin, ce qui  augmente l’intervalle intermictionnel, le volume uriné et 

peut altérer également la phase mictionnelle. En effet, si le  rôle sensitif de l’urètre 

dans la phase mictionnelle pour assurer un rétrocontrôle positif, augmenter et 

maintenir la contraction détrusorienne est connu (1) (2), les afférences vésicales 

jouent également un rôle de rétrocontrôle sur l’activité contractile vésicale, son 

altération participant à la fin prématurée de la miction, à l’hypocontractilité et au résidu 

postmictionnel (3) 

L’apparition d’une douleur vésicale sans étiologie retrouvée et associée à une 

pollakiurie ou urgenturie persistant plus de  six mois, définit le syndrome douloureux 

vésical chronique/cystite interstitielle (4). Ce syndrome aux mécanismes 

physiopathologiques multiples toucherait selon Link et al 2008 jusqu’à 2 % de la 

population.  

L’apparition d’une sensation vésicale anormale, l’urgenturie, définit le syndrome 

clinique d’hyperactivité vésicale décrit par l’International Continence Society (ICS)   

(5)(6) comme la survenue d’urgenturies avec ou sans incontinence urinaire, 

habituellement associée à une pollakiurie ou une nycturie. Les études les plus 

récentes, basées sur la définition de l’ICS, ont montré une prévalence de 10,7% du 

SHV en 2008, et une prévalence estimée à 20,1% en 2018 (7). Il s’agit donc non 
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seulement d’un syndrome fréquent,  le plus souvent chronique, mais dont la sévérité 

des symptômes a tendance à s’amplifier dans le temps.  La fréquence et le 

retentissement du SHV sur l’humeur et la qualité de vie (8) (9) en font un problème de 

santé publique. De plus, le coût direct total a été estimé par l’étude EPIC  dans 6 pays 

occidentaux et s’étendait de 333 millions de dollars pour la Suède par an à 1,2 billions 

de dollars par an pour l’Allemagne (10). 

Il est donc primordial de mieux connaître la physiologie normale de la sensibilité 

vésicale, la physiopathologie des sensations vésicales pathologiques, de développer 

les moyens d’évaluation des différentes modalités sensitives vésicales mais 

également les facteurs influençant et modulant la sensibilité vésicale.  

 

Ce travail de thèse se divise ainsi en trois parties.   

 1) Dans la première partie, les données bibliographiques qui ont servi à ce 

travail seront exposées. Après un rappel  sur les différentes modalités sensitives 

vésicales et les pathologies en lien avec une altération de la sensibilité vésicale, 

l’anatomie et la physiologie de l’appareil vésico-sphinctérien, ainsi que l’innervation 

autonome et somatique de la vessie et des sphincters seront présentées.  Puis les 

connaissances actuelles sur la signalisation de la sensibilité vésicale seront détaillées 

avant de décrire les différentes techniques d’évaluation de la sensibilité vésicale. Pour 

finir les facteurs actuellement connus pour influencer, moduler la sensibilité vésicale 

seront décrits. 

2) Dans la deuxième partie, la méthodologie et les résultats des principaux axes de 

recherche de cette thèse seront présentés. Le premier axe concerne les moyens 

d’évaluation de la sensibilité vésicale, calendrier mictionnel, cystomanométrie et 

échelle visuelle analogique.   Le second axe comprend l’analyse des facteurs 

modifiant la sensation de besoin d’uriner : température du liquide de remplissage, 

conditions de la réalisation de la cystomanométrie, influence de stimuli auditif, 

thermique, visuel sur la sensation de besoin d’uriner, et interrelations entre fonctions 

attentionnelles et sensation de besoin d’uriner.   

 3) Dans la troisième partie, les résultats seront discutés et une ouverture sur de 

nouveaux axes de recherches sera développée.  

L’objectif de ce travail est d’élargir les connaissances physiologiques et 

physiopathologiques sur la sensibilité vésicale. 
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2.1 Sensibilité vésicale : modalités sensitives, voies anatomiques et 
physiologie 

 

2.1.1 Modalités sensitives 
 

Les sensations vésicales peuvent être différenciées en sensations physiologiques, 

sensations pathologiques et induites par un phénomène externe. 

 

2.1.1.1 Sensations physiologiques 
 

2.1.1.1.1 Sensation liée au remplissage vésical.  
 

Denny-Brown et Robertson (11) ont été les premiers à détailler les sensations 

ressenties au cours d’un remplissage vésical artificiel chez trois volontaires sains 

masculins. L’un d’entre eux étant gêné par la sensation de cathéter intra-urétral, 

seules les sensations de deux patients sont rapportées avec des sensations 

différentes et consécutives en fonction du degré de remplissage vésical.  

Par la suite plusieurs études se sont intéressées à ces sensations soit au cours de 

calendrier mictionnel, de protocole  d’ingestion d’eau ou  au cours de 

cystomanométrie.  

 

Heeringa et al (12) rapportent les sensations de volontaires sains après ingestion 

d’eau selon un protocole standardisé. Les volontaires évalués en groupes de travail de 

faibles effectifs devaient arriver à un consensus sur la description de leurs sensations.  

Après discussion de groupe, les sensations ressenties étaient décrites comme une 

pression/tension (pressure) et un picotement (tingling) allant de l’absence de 

sensation, (no sensation), faible conscience, (weak awareness), plus forte conscience, 

(stronger awareness),  faible désir d’uriner (weak desire), fort désir (stronger desire) et 

besoin absolu d’uriner (absolute need). Ces sensations étaient ressenties au niveau 
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génital pour le picotement et au niveau génital ou abdominal pour la sensation de 

pression. Les deux sensations pouvaient évoluer de façons séparées. 

Das et al. (13) ont récemment interrogé à deux reprises 64 Australiens sur les mots 

qu’ils utiliseraient pour décrire leurs sensations ressenties lorsqu’ils veulent aller 

uriner. Les réponses étaient ensuite analysées et catégorisées par trois chercheurs 

indépendamment et par deux groupes de quelques sujets précédemment  interrogés. 

Les sujets étaient classés comme suspect ou non de syndrome clinique 

d’hyperactivité vésicale selon leur score aux questionnaires OABSS et OAB-V8.  Six-

cent-quatre-vingt-neuf mots et phrases ont été recueillis dont 344 décrivaient 

réellement des sensations les autres rapportant des situations et stratégies. Ces 344 

termes ont été regroupés en onze catégories : « Tickle/tingle », « Pain/ache Pain », 

« Pressure », « Fullness », « Heavy », « Annoying », « Uncomfortable », « Normal/no 

problem », « Strong/intense », « Anxiety/uncertainty », « Urgent », « Sudden » 

, « Unique somatic : a physical description of the sensation ‘‘want to wee’’ that doesn’t 

fit any of the other categories. » Les chercheurs séparaient spontanément les termes 

« urgent » et « sudden » basés sur la définition de l’ICS  contrairement aux groupes 

de sujets qui les regroupaient en une même catégorie. Les sujets suspects  de 

syndrome clinique d’hyperactivité vésicale auraient tendance à utiliser plus 

fréquemment les termes de la catégorie «  urgent » tandis que les sujets non suspects 

de  syndrome clinique d’hyperactivité vésicale utilisaient plus fréquemment la 

catégorie « Fullness » mais aucun terme n’était prédictif du statut syndrome clinique 

d’hyperactivité vésicale. La diversité des termes utilisés souligne le caractère multi 

dimensionnel de cette sensation avec des catégories de type de sensation, d’intensité 

et d’affect attribuée à cette sensation vésicale. Les auteurs soulignent en revanche 

que leurs résultats dans une population de langue anglaise australienne ne peuvent 

être généralisés à des populations non anglophone ou anglophone autre (américain 

par exemple).  

 

Selon Wyndaele et al. (14) au cours d’une cystomanométrie, immédiatement après la 

miction, alors que la vessie est vide, aucune sensation n’est rapportée puis une 

première sensation de remplissage vésicale est décrite au cours de la 

cystomanométrie, comme une légère pression. Elle ne durerait que quelques 

secondes avant de disparaître et serait localisée au niveau pelvien. Elle ne 

correspondrait pas à une sensation de la vie quotidienne et serait probablement 
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ressentie en raison de l’attention portée sur les sensations vésicales au cours de cette 

expérience. 

Selon Morrison et al. chez l’animal une première décharge des fibres afférentes est 

observée à une position similaire sur les courbes pression-volumes (15).  

Cette sensation peut être décrite chez des patients avec pour seule innervation celle 

des nerfs hypogastriques.(16) 

Lorsque le remplissage vésical est poursuivi, un besoin d’uriner apparaît, il est décrit 

comme familier et persistant et qui amènerait la personne à chercher un endroit où 

uriner. Il serait localisé dans le bas de l’abdomen et pourrait être « mis de côté » (14). 

Mais au fur et à mesure que le remplissage continue, cette sensation augmenterait et 

ne pourrait plus être ignorée que difficilement et pendant seulement un bref instant.  

Si la miction est encore différée, un fort besoin d’uriner apparaît avec une sensation 

inconfortable au  niveau périnéal ou urétral. Une contraction périnéale pourrait inhiber 

pendant un court instant la miction. Si le remplissage est continué, une sensation de 

douleur secondaire à la surdistension apparaît ou une miction est déclenchée.  

 

Si les volumes d’apparition de ces différentes sensations sont très variables d’un sujet 

à l’autre, plusieurs études s’accordent pour retenir que la première sensation apparaît 

à 40% de la capacité cystomanométrique maximale et le premier besoin à  59%  de la 

capacité cystomanométrique (14). Wyndaele et al. confirmaient leurs résultats sur une 

étude strictement superposable 5 ans plus tard (17). 

 

Cette description des sensations vésicales au cours de la cystomanométrie a été 

validée au cours de la standardisation de 2002 de l’International Continence Society 

(5). 

Mais selon l’outil utilisé par exemple une échelle continue type échelle visuelle 

analogique, la sensation vésicale au cours du remplissage vésicale peut également 

être décrite comme une unique sensation croissante de façon linéaire, convexe,  

sinusoïdale ou exponentielle précédée d’une phase de latence (18)(19). 

L’outil utilisé influencerait donc l’expression de la sensation, paramètre extrêmement 

subjectif (20). D’après De Wachter, les sensations décrites au cours du calendrier 

mictionnel seraient proches de celles ressenties en cystomanométrie chez les 

volontaires sains (21) mais dans une étude suivante, la même équipe rapporte que 
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cela ne serait pas le cas chez les femmes souffrant d’incontinence urinaire à l’effort, 

sur urgenturie ou mixte (22). 

 

2.1.1.1.2 Sensations pendant la miction 
 

Selon Nathan (23) trois sensations pourraient être ressenties au cours de la miction 

notamment au niveau urétral avec l’ouverture du sphincter, une sensation de passage 

des urines le long de l’urètre et une sensation thermique urétrale. 

 Selon Wyndaele et al, en cas de miction retardée, une gêne urétrale peut être 

ressentie en début de miction accompagnée d’une douleur sus-pubiennne de 

quelques minutes (24). 

 

2.1.1.1.3 Douleur aiguë 
 

Principalement deux types de douleurs ont été identifiés au niveau vésical :  

a) une douleur aiguë ressentie au niveau périnéal et/ou sus-pubien pouvant être 

ressentie en cas d’inflammation vésicale quelle qu’en soit la cause mais aussi en cas 

d’atteinte des nerfs sacrés. 

b) une pression douloureuse du bas abdomen qui peut augmenter avec la contraction 

vésicale, la distension ou l’obstruction sous vésicale. (25) 

 

 

2.1.1.2  Sensations pathologiques 
 

2.1.1.2.1  Urgenturie 
 

L’urgenturie correspond à un désir soudain, impérieux et fréquemment irrépressible 

d’uriner (5) (6). 

L’urgenturie n’est pas considérée comme une sensation physiologique et diffère du 

besoin pressant mais différable et du besoin pressant non différable mais apparu 

progressivement et différé depuis quelque temps.  
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L’urgenturie peut être ressentie en cas de lithiase, d’infection, de tumeur, après 

radiothérapie…mais peut être idiopathique et devenir le symptôme clé du syndrome 

clinique d’hyperactivité vésicale. (5) 

Elle peut être associée à une contraction détrusorienne non inhibée dans le contexte 

d’une hyperactivité du détrusor idiopathique ou neurogénique mais peut également 

survenir en absence de toute élévation des pressions détrusoriennes témoignant de 

son caractère sensitif.  

 

2.1.1.2.2  Sensation d’un résidu post mictionnel.  
 

Certains patients se plaignent d’une sensation de mauvaise vidange vésicale. Si 

l’évaluation par une échelle visuelle analogique est corrélée (faiblement) au volume du 

résidu post mictionnel, (26) la sensibilité de cette sensation est faible  9%, même si la 

spécificité est correcte 80% (27).  

 

2.1.1.2.3 Douleur chronique 
 

Une douleur pelvienne, une pression, un inconfort perçu en relation avec la vessie 

accompagnés au moins d’un autre symptôme urinaire comme une urgenturie ou une 

pollakiurie depuis plus de 6 mois, définit le syndrome douloureux vésical chronique 

après exclusion des diagnostiques différentiels (28). Selon Warren et al. (29) la 

douleur serait alors plus fréquemment décrite comme sus-pubienne puis urétrale puis 

génitale  puis non vésico-génitale. 

 

 

2.1.1.2.4 Absence de sensation 
 

L’absence de sensation vésicale liée ou non au remplissage vésicale témoigne d’une 

lésion neurologique. Celle-ci peut être centrale notamment au-dessus de T12 (30) 

avec parfois la préservation de sensation d’équivalent de besoin perçu (5) mais 

apparaissant pour des volumes vésicaux importants chez certains patients avec lésion 

du cône médullaire (30) mais aussi périphérique par atteinte de la queue de cheval ou 
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des voies neurologiques plus périphériques (diabète, Guillain-Barré, neuropathies 

autonomiques, neuropathie héréditaire, etc.)(31)(32) 

Un besoin tardif lors du remplissage vésical peut également être rencontré dans 

certaines pathologies comme la megavessie congénitale (33) mais aussi les séquelles 

de detrusor claqué, les atteintes iatrogènes de type tricycliques, anticholinergiques, 

dans les suites immédiates d’une anesthésie peridurale ou rachianesthesie, etc.  

 

2.1.1.2.5 Équivalent de besoin 
 

Certains patients avec atteinte médullaire notamment au dessus de T6 peuvent 

décrire percevoir le remplissage vésical par une sensation de plénitude abdominale, 

des symptômes végétatifs type hyperréflexie autonome ou modification de la spasticité 

(5).  

 

2.1.1.3  Sensations secondaires à un stimulus non physiologique 
 

2.1.1.3.1 Stimulation tactile 
 

La stimulation tactile peut être ressentie au niveau urétral et de la base de la vessie. 

La stimulation du dôme ne produirait pas de sensation consciente.(34) 

2.1.1.3.2 Stimulation thermique 
 

Le ressenti des températures au niveau vésical était initialement controversé par  

certains auteurs suggérant que cette sensation était limitée à l’urètre (35). 

Mais des récepteurs thermiques vésicaux (36) ont été identifiés. De plus, 

l’administration intravésicale de liquide froid active des zones cérébrales différentes de 

celles provoquées par la perfusion de liquide à température ambiante (37). La 

présence d’une voie afférente thermique à point de départ vésical (38) est donc 

confirmée. 
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2.1.1.3.3 Stimulation électrique 
 

La stimulation électrique peut entraîner une sensation décrite de façon variée 

probablement en raison des protocoles de stimulation différents : un picotement, une 

brûlure, un fort besoin d’uriner, la sensation d’un écoulement urétral, jusqu’à 

déclencher une douleur si la stimulation est augmentée (39). 

Cette capacité du bas appareil urinaire à ressentir les stimulations électriques a été 

utilisée pour étudier les voies afférentes vésicales via l’étude des seuils de perception 

de la stimulation électrique endovésicale et endo-urétrale mais une standardisation est 

nécessaire (40).  

 

2.1.2 Rappel anatomique et physiologique  

2.1.2.1 Anatomie et histologie du bas appareil urinaire 

2.1.2.1.1 Caractéristiques anatomiques 
 
L'appareil urinaire est formé de 2 parties, le haut et bas appareil urinaire. Le haut 

appareil urinaire est situé dans l'abdomen, en arrière de la cavité péritonéale et de son 

contenu. Il comprend :  

- les 2 reins, situés dans chaque fosse lombaire, de part et d'autre de la colonne 

vertébrale : le parenchyme rénal y élabore l'urine, qui est ensuite filtrée dans les 

calices ; ceux-ci, au nombre de 3 en moyenne pour chaque rein, se réunissent pour 

former le bassinet, qui collecte l'urine.  

- les 2 uretères, qui font suite à chacun des 2 bassinets ; ces conduits, d'environ 

25 centimètres de longueur, relient chaque rein à la vessie et permettent l'écoulement 

de l'urine vers la vessie.  

Le bas appareil urinaire comprend :  

- la vessie, organe creux, sphérique, dont la paroi est musculaire ; elle stocke l'urine 

venant des uretères puis, lorsqu'elle est pleine, l'évacue vers l'urètre en contractant sa 

paroi musculaire. Deux parties sont décrites :  

 le dôme vésical, portion souple, mobile et expansible. La continence urinaire au repos 

dépend de ses propriétés viscoélastiques. En effet, lors de la phase de remplissage, la 

vessie a la propriété de se laisser distendre (compliance) à basse pression. Le muscle 

de la vessie, ou détrusor, est constitué de cellules musculaires lisses. Les fibres 

musculaires du détrusor, disposées en trois couches, réalisent une structure 
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plexiforme, bien adaptée à la contraction en masse de l’organe lors de la phase 

mictionnelle. L’innervation du détrusor, qui permet  sa relaxation lors de la phase de 

stockage et sa contraction, avec levée volontaire du contrôle inhibiteur descendant, 

afin de permettre la miction au moment désiré sera détaillée ci-après. 

 

 La base, portion compacte et fixe, centrée par le col vésical,  comprend 

l’abouchement des orifices urétéraux. L’espace triangulaire entre ces trois orifices 

correspond au trigone. Le col vésical, ou « sphincter lisse », est constitué d’un 

système de frondes musculaires lisses cravatant le col vésical et s’enroulant autour de 

l’urètre proximal. Il se comporte comme un sphincter et possède son innervation 

propre. Plate et horizontale en position de repos, la base vésicale est transformée par 

sa contraction en un entonnoir vers lequel converge le flux lors de l’expulsion des 

urines. 

- l'urètre conduit allant de la vessie au méat urinaire. La fonction principale de l’urètre 

et des fibres musculaires lisses et striées qui l’entourent, est de maintenir la 

continence lors de la phase de stockage et de permettre, par son ouverture, 

l’expulsion des urines lors de la miction. L’anatomie urétrale diffère selon le sexe.  

L’urètre masculin est fait de trois portions de structure différente : l’urètre prostatique, 

membraneux et pénien. 

 

L’urètre prostatique 

La lumière de l’urètre prostatique a une forme de V ouvert en arrière. A sa face 

postérieure fait saillie le veru montanum au niveau duquel débouche l’utricule 

prostatique et de chaque côté duquel sont visibles les orifices des canaux éjaculateurs 

et des canaux des tubulo-alvéoles prostatiques. Sa paroi est faite d’un épithélium de 

type « urinaire », au-dessus du veru montanum et de type prismatique pseudo-stratifié 

au-dessous du veru montanum. Cet épithélium repose sur une membrane basale qui 

le sépare d’un chorion qui se continue avec le stroma prostatique. La musculeuse est 

faite de 2 couches : longitudinale interne et circulaire externe (qui s’entremêlent avec 

les cellules musculaires lisses de la vessie pour constituer à l’origine de l’urètre le 

sphincter lisse urétral). 
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L’urètre membraneux 

Situé entre la terminaison de l’urètre prostatique et le début de l’urètre spongieux, 

l’urètre membraneux possède un épithélium de type prismatique stratifié. 

 

L’urètre pénien (ou urètre spongieux) 

Dernière portion de l’urètre, l’urètre pénien forme l’axe central du corps spongieux. 

L’épithélium est de type prismatique stratifié, avec quelques glandes muqueuses intra-

épithéliales jusqu’au niveau de la fossette naviculaire, après laquelle il devient 

pavimenteux stratifié non kératinisé. Quelques glandes muqueuses péri ou extra-

épithéliales (glandes de Littré) déversent leur produit de sécrétion (mucus) dans 

l’urètre pénien par l’intermédiaire de courts canaux excréteurs. 

 

Chez la femme l’urètre est plus court (2.5 à 4.5 cm de longueur), son rôle est 

purement urinaire. Il existe comme chez l’homme des glandes muqueuses intra-

épithéliales et péri-urétrales (glandes de Skene) qui s’abouchent au niveau du méat 

urinaire. L’urètre de la femme est pratiquement rectiligne, oblique de haut en bas, de 

l'arrière vers l'avant, il épouse les courbures vaginales. Deux parties se distinguent : 

Intra-Pelvienne qui correspond aux premiers 4/5èmes  de la longueur du canal et 

périnéale  sur le dernier 1/5ème de la longueur. Elle se divise en deux étages : un 

étage profond appartenant au périnée profond et accueillant une partie membraneuse 

de l'urètre et une partie distale intimement liée au vagin et appartenant au périnée 

superficiel.   

- Le système sphinctérien urétral strié et lisse 

La description des fibres musculaires lisses et striées a fait l’objet de multiples 

controverses. La tunique musculeuse est constituée de fibres musculaires lisses et 

striées, schématiquement réparties en une couche longitudinale profonde et une 

couche circulaire périphérique dans laquelle s'entremêlent des faisceaux striés et 

lisses.  

Les fibres musculaires lisses ont trois types d’orientations principales (41) : 

Longitudinales et profondes, qui poursuivent dans l’urètre la couche plexiforme du 

détrusor et du trigone. 

Circulaires, plus superficielles. Elles sont rares au niveau du col et se condensent au 

niveau du diaphragme uro-génital en se mêlant aux formations musculaires striées. 
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Obliques, prolongeant les faisceaux longitudinaux externes du détrusor, et formant 

autour du col et de l’urètre des systèmes de « frondes ». 

Les fibres lisses de l’urètre ont un tonus continu qui est accru lors du remplissage 

vésical (guarding reflex) (42).  

Toute la musculature striée péri-urétrale est impliquée dans la continence, le sphincter 

strié urétral constitué des fibres musculaires striées au contact de l’urètre tout comme 

les fibres musculaires péri-urétrales du muscle élévateur de l’anus. Ces cellules 

musculaires striées entourant l’urètre sont identiques à celles des muscles striés 

squelettiques mais plus petites, avec moins de possibilité de contractions soutenues 

que les grandes fibres d’autres muscles squelettiques. Elles sont capables de 

contractions toniques lentes et soutenues (fibres de type I « lentes », métabolisme 

oxydatif) ou phasiques puissantes et brèves (fibres de type II « rapides », 

glycolytiques). Chez la femme,  les fibres musculaires striées n’entourent l’urètre qu’au 

niveau du tiers moyen, où elles sont plus minces en postérieur qu’en antérieur. Au 

tiers inférieur, elles forment un arc à concavité postérieur qui s’insère sur les parois 

antérieurs du vagin, formant ainsi deux bandelettes : le sphincter urétrovaginal (43) et 

le compresseur de l’urètre (44) (ou muscle transverse de l’urètre). Au niveau du tiers 

supérieur, les fibres striées du sphincter urétral remontent jusqu’au col, mais là 

uniquement en antérieur. Cependant, même s’il ne s’agit pas d’un organe annulaire 

identifiable comme chez l’homme, les fibres musculaires striées péri-urétrales 

constituent chez la femme un vrai système sphinctérien urétral fonctionnel (45). 

La musculature pelvi-périnéale  intervient également dans la continence active par ses 

contractions phasiques. Cette action est principalement liée à la partie la plus interne 

ou puborectale du muscle élévateur de l’anus. Certains nomment même ce faisceau le 

sphincter strié « péri-urétral », pourvu de faisceaux neuromusculaires (46). La 

contraction de ce muscle assure un soutien dynamique de l’urètre, notamment à 

l’effort.  Ce muscle est innervé directement par les racines sacrées S3, et à un 

moindre degré S4 et S2, pour former les nerfs des élévateurs de l’anus. 

 

2.1.2.1.2  Caractéristiques histologiques 
 
La vessie et l’urètre sont constitués de 3 couches histologiques : muqueuse, 

musculeuse et adventice. La muqueuse est globalement identique dans ses 

localisations et comporte un épithélium pseudostratifié polymorphe (ou dit de 
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transition) reposant sur un chorion. L’épithélium est un urothélium à trois capacités 

fonctionnelles majeures : 

- adaptation  de sa forme au cours du cycle remplissage vésical-miction 

- barrière à la réabsorption de l’urine 

- récepteur sensitif 

Il est constitué d’une couche basale de cellules prismatiques, surmontée d’une zone 

intermédiaire faite d’un nombre variable de couches de cellules en fonction du degré 

de remplissage de la lumière et enfin une couche superficielle ou luminale faite de 

cellules en ombrelle. 

Le chorion est fait de tissu conjonctif riche en fibres élastiques et en fibres nerveuses 

amyéliniques ainsi qu’en vaisseaux sanguins et lymphatiques. Il est en revanche 

dépourvu de glandes. Au niveau des uretères, il forme des replis longitudinaux offrant 

un aspect festonné de la lumière en coupe transversale. 

La musculeuse est formée par des faisceaux de cellules musculaires lisses séparées 

par des travées conjonctives. Ces faisceaux ont une disposition variable selon le 

niveau anatomique : au niveau des calices, du bassinet et des 2/3 supérieurs de 

l’uretère, la musculeuse comporte 2 couches : longitudinale interne et circulaire 

externe et 3 couches, longitudinales interne et externe et circulaire moyenne, dans le 

1/3 inférieur de l’uretère. 

L’adventice est composé d’un tissu conjonctif contenant des vaisseaux, des nerfs et 

du tissu adipeux. 

 

2.1.2.2 Neuro-anatomie et neurophysiologie pelvi-périnéale 
 

Le fonctionnement de l’appareil vésico-sphinctérien fait appel à  une organisation 

neuropharmacologique complexe sous le contrôle du système périphérique et central, 

somatique et autonome. Le système nerveux autonome (SNA) y  joue un rôle majeur 

notamment dans l’alternance « continence – miction ». Si certains aspects de cette 

organisation sont bien connus et décrits, d’autres restent plus controversés ou 

méconnus.  
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2.1.2.2.1  Innervation périphérique de l’urètre et du sphincter urétral 
 

L’innervation du sphincter urétral est à la fois somatique, par le nerf pudendal et 

autonome par les nerfs hypogastriques et pelviens. 

 

2.1.2.2.1.1  Innervation somatique 
 
Les motoneurones du sphincter strié urétral naissent de la moelle sacrée, leurs corps 

cellulaires constituant le noyau d’Onuf situé sur les niveaux S2 à S4 (47). Ces 

motoneurones ont des caractéristiques spécifiques les différenciant des motoneurones 

alpha et les gamma. En effet, ils possèdent de nombreuses connections avec des 

interneurones végétatifs et ont une activité tonique permanente même au cours du 

sommeil lent profond (48). Par ailleurs, ils sont impliqués dans le guarding reflex sous 

contrôle adrénergique et sérotoninergique.  

Ils forment le plexus pudendal, d’où partent les nerfs pudendaux, pour le sphincter 

strié urétral, et les nerfs élévateurs de l’anus, pour le muscle élévateur de l’anus.  

 

2.1.2.2.1.2 Innervation autonome 
 

L’innervation autonome est constituée de la voie sympathique ou orthosympathique et 

de la voie parasympathique. 

2.1.2.2.1.2.1  Innervation sympathique 
 
Les neurones sympathiques  issus de la colonne intermédio-latérale de la moelle 

thoracolombaire de Th10 à L2, vont former le plexus hypogastrique supérieur en 

regard du promontoire sacré. De là repartent les nerfs hypogastriques sympathiques 

qui rejoignent le plexus hypogastrique inférieur dans les lames sacro-recto-genito-

pubiennes, avec les nerfs pelviens parasympathiques. Les neurones sympathiques 

ont un effet excitateur sur les fibres musculaires lisses urétrales, via des récepteurs 

alpha 1 (transmission adrénergique)(49).  Ils maintiennent la fermeture  du sphincter 

lisse lors de la phase de remplissage vésical, et par des voies de contrôle spinales 

permettent l’ouverture de celui-ci lors de la miction. L’activité tonique des fibres 

musculaires lisses de l’urètre participerait pour presque 50% au tonus urétral, et serait 

dépendante de cette innervation autonome (50).  
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2.1.2.2.1.2.2  Innervation parasympathique 
 
Les neurones parasympathiques issus de la colonne intermédio-latérale de la moelle 

sacrée de S2 à S4, traversent le plexus pudendal pour former les nerfs pelviens. 

Ceux-ci rejoignent ensuite le plexus hypogastrique inférieur où se situent les synapses 

entre neurones pré- et postganglionnaires. Le plexus hypogastrique inférieur est ainsi 

une structure commune aux deux systèmes sympathique et parasympathique. Ces 

neurones parasympathiques exercent une activité inhibitrice sur les fibres musculaires 

lisses urétrales, par la libération de NO (49). Cette action inhibitrice parasympathique 

est mise en jeu juste avant la miction. La relaxation du sphincter lisse est ainsi 

entraînée par une activation du parasympathique sacré et par le silence électrique des 

efférences sympathiques thoracolombaires. L’organisation de la synergie entre la 

contraction du détrusor et la relaxation sphinctérienne lisse implique des voies 

spinales, détaillées ci-après.  

 

Les études en microscopie électronique ont mis en évidence une densité de 

terminaisons nerveuses autonomes plus faibles dans l’urètre que dans la vessie (51).  

Par ailleurs des différences entre les deux sexes ont été mises en évidence.  Dans 

l’urètre féminin, les terminaisons sont en majorité cholinergiques ou « non 

adrénergique – non cholinergiques » (NANC), et en minorité adrénergiques (52). En 

effet, chez la femme l’innervation sympathique du col vésical est moins importante que 

chez l’homme, et l’innervation parasympathique y est présente.   

  

2.1.2.2.2  Innervation périphérique de la vessie 
 

2.1.2.2.2.1  Afférences sensitives 
 
Les trois nerfs hypogastriques, pelviens et pudendaux sont impliqués dans la 

transmission des afférences vésicales et urétrales vers la moelle épinière. Les 

principales afférences pour l’initiation de la miction passent par les nerfs pelviens et 

hypogastriques, transmettant l’information sur le degré de remplissage vésical. Cette 

information n’est pas seulement importante au cours du remplissage pour connaître le 

volume intravésical et guider la sensation de besoin urinaire mais aussi au cours de la 
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miction pour entretenir la contraction du détrusor par un rétrocontrôle positif. Ces 

afférences sont sensibles à la distension et à la contraction et sont donc des 

mécanorécepteurs en série.  

Deux types histologiques de fibres ont été décrits et étudiés : 

- les fibres A delta finement myélinisées ont des terminaisons dans le muscle lisse et 

répondent plus particulièrement à la tension pariétale, avec un bas seuil de décharge 
[Iggo 1955]. Elles sont stimulées pour des pressions endo-vésicales de l’ordre 5 à 15 

cmH2O, ce qui correspond au niveau de pression retrouvé pour la description du 

premier besoin chez l’homme. Ces mécanorécepteurs en série sont stimulés par la 

distension et la contraction vésicale (auto-entretien du réflexe mictionnel)(53). Il 

semblerait exister également des récepteurs codant spécifiquement pour le volume 

(volorécepteurs) qui permettraient l’élévation progressive de l’activité inhibitrice 

sympathique à partir d’un certain niveau de remplissage.  

- les fibres C amyéliniques, à haut seuil de décharge, ont des terminaisons dans la 

muqueuse et sont plus spécifiquement dédiées à la sensibilité à l’agression chimique 

et physique, ce sont des chémorécepteurs. Ce sont ces dernières qui sont plus 

impliquées dans la sensation au cours de l’infection ou de la réponse au froid. Elles 

peuvent à seuil élevé répondre à la distension mais cela relève de conditions 

pathologiques. 90% de ces fibres C seraient « silencieuses » en conditions 

physiologiques. 

Il existe un gradient de distribution inverse des nerfs pelviens et hypogastriques entre 

la base vésicale et le dôme, ainsi qu’une distribution préférentielle des afférents 

pelviens au niveau de la couche musculaire pour une distribution dans la couche 

muqueuse et sous-muqueuse pour les afférents hypogastriques (54). Il existe une 

innervation afférente commune à l’appareil vésico-sphinctérien et au colon. En effet il 

a été montré que 3 à 15% des corps cellulaires de la corne postérieure marqués en 

provenance de la vessie, étaient marqués de façon identique en provenance du colon 

(55). Cela pourrait expliquer les phénomènes de sensibilisation croisée observés lors 

d’inflammation vésicale ou colique (56).   

 

Enfin ces afférences sont impliquées dans les phénomènes de neuroplasticité 

observés en pathologie. En cas d’obstruction ou de lésion de la moelle épinière chez 

l’animal, il a été démontré que les fibres C modifient leurs capacités de transduction, 

qu’elles augmentent en nombre, expriment des neurorécepteurs de membrane 
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différents qui les rendent responsables de la voie afférente du réflexe mictionnel dans 

ces conditions (57). 

Cette neuroplasticité est à la base de traitements spécifiques poisons des fibres de 

type C comme les vanilloïdes (capsaïcine et résiniferatoxine). 

 

Les voies afférentes gagnent ensuite  les couches superficielles (lame I de Rexed) et 

à la base de la corne dorsale (dans les lames V et VII) à proximité des voies 

afférentes du périnée et de l’appareil génital. Les voies afférentes projettent des 

axones collatéraux empruntant les voies médiales et latérales du tractus de Lissauer 

(LCP et MCP) vers des interneurones qui se projettent sur les centres autonomes 

(sympathiques et parasympathiques) situés à proximité (58). Les fibres afférentes vont 

ensuite faire synapse avec la voie spinothalamique. 

 

2.1.2.2.2.2 Innervation autonome  
 
Contrairement à l’urètre, l’innervation du muscle détrusorien est exclusivement sous le 

contrôle du SNA, celui-ci étant un muscle lisse.   

 

2.1.2.2.2.2.1 Innervation parasympathique 
 
Les neurones parasympathiques issus de la colonne intermédio-latérale de la moelle 

sacrée de S2 à S4, empruntent le plexus pudendal, pour former ensuite les nerfs 

pelviens. Les neurones pré et post-ganglionnaires font synapse au niveau du plexus 

hypogastrique inférieur et dans des ganglions localisés dans la paroi vésicale. La 

neurotransmission dans ces ganglions est cholinergique (récepteurs nicotiniques), 

mais peut être modulée par l’activation de différents types de récepteurs 

(muscariniques, peptidergiques, adrénergiques ou purinergiques). Ces nerfs 

parasympathiques sacrés (nerfs pelviens) ont une activité excitatrice sur le détrusor, 

permettant donc la contraction mictionnelle. La neuro-transmission du 2ème neurone 

post-ganglionnaire est cholinergique (récepteurs muscariniques M2 et M3 

principalement) (59) et NANC par l’ATP (récepteurs purinergiques : P2X) (60). Ces 

neurones post-ganglionnaires vésicaux sécrètent également du VIP et neuropeptide 

Y, qui ont un effet modulateur. L’hypothèse principale serait un rôle modulateur 

inhibiteur de ces substances, lorsque l’activité des neurones parasympathiques pré-
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ganglionnaires est faible (phase de remplissage) ; cet effet disparaîtrait lorsque  

l’activité des neurones parasympathiques pré-ganglionnaires est intense (phase de 

miction)(61).   

 

2.1.2.2.2.2.2  Innervation sympathique 
 

Les neurones sympathiques sont, comme pour l’urètre, issus de la moelle thoraco-

lombaire de Th11 à L2. Les neurones pré ganglionnaires sympathiques sont courts et 

font relais dans les ganglions sympathiques latérorachidiens lombosacrés, ainsi que 

dans le plexus hypogastrique supérieur. Ceux qui font relais dans les ganglions latéro-

thoraciques et lombaires, ainsi que dans le plexus hypogastrique supérieur forment les 

nerfs hypogastriques, principaux médiateurs des influx sympathiques pour la vessie. 

La partie des neurones sympathiques faisant relais en latéro-sacré chemine ensuite 

dans les nerfs pelviens. La transmission du neurone post-ganglionnaire sympathique 

est essentiellement noradrénergique. Les neurones post-ganglionnaires sympathiques 

à destinée vésicale ont plusieurs fonctions :  

- Premièrement, ils interviennent directement dans le contrôle de la vasomotricité des 

organes cibles  mais aussi dans la régulation de la motricité du sphincter lisse  ainsi 

que dans l’inhibition de la contraction du détrusor, via des récepteurs béta 

adrénergiques (49). 

- Deuxièmement  certains neurones post-ganglionnaires sympathiques  vont 

directement dans le ganglion vésical parasympathique pour contrôler la transmission 

de l’influx nerveux entre les différents neurones parasympathiques. Ils agissent à ce 

niveau avec une fonction de filtre ne laissant passer en post-ganglionnaire l’influx 

nerveux que quand il atteint un certain seuil d’activité : effet inhibiteur sympathique 

lorsque les neurones préganglionnaires parasympathiques ont une activité faible, qui 

est aboli lorsque cette activité parasympathique est intense. 

 

 

2.1.2.2.3  Innervation centrale : centres spinaux et supraspinaux  
 

L’alternance du cycle « continence – miction » est contrôlée par un réseau de centres 

et de voies d’association dans le système nerveux central qui coordonne la contraction 
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vésicale et la relaxation sphinctérienne, et inversement. De très nombreuses régions 

du système nerveux central sont impliquées dans cette fonction. Leur connaissance 

vient principalement des expériences de transsections chez l’animal, et des 

confrontations anatomo-cliniques en pathologie humaine et plus récemment des 

données de l’imagerie fonctionnelle. 

 

2.1.2.2.3.1 Centres spinaux 
 
Les centres spinaux sont : 

Centre sympathique dorsolombaire, situé dans la colonne intermédiolatérale de la 

moelle dorsolombaire de Th11 à L2. 

Centre parasympathique sacré, situé dans la colonne intermédiolatérale de la moelle 

sacrée S2 à S4. 

Centre somatique sacré, localisé dans la corne antérieure de S2 à S4 (noyau d’Onuf). 

 

2.1.2.2.3.2 Centres du tronc cérébral 
 
Deux centres ont été individualisés chez l’animal dans la partie antérieure de la 

protubérance, les centres M et L, qui agiraient comme un commutateur « on-off » où le 

centre M = phase de miction, et L = phase de continence (62). Le passage de l’un à 

l’autre peut se faire de façon réflexe (comme chez l’enfant avant l’acquisition de la 

propreté, quand le volume vésical atteint le seuil mictionnel) ou volontaire. 

Le centre M (Médian) est aussi appelé centre mictionnel pontique. Sa stimulation 

entraîne une miction réflexe avec contraction détrusorienne, et relâchement préalables 

des sphincters lisse et strié de l’urètre. 

Le centre L (Latéral) est lui appelé centre de la continence pontique, impliqué dans la 

phase de remplissage. Il est moins bien localisé que le centre M, situé en avant et en 

dehors de celui-ci. Sa stimulation entraîne une contraction sphinctérienne et périnéale, 

il joue un rôle dans l’inhibition de la miction et la contraction du sphincter strié (63).  

La substance grise périaqueducale joue égalent un rôle majeur, elle reçoit des 

afférences sacrées, qu’elle transmet aux centres encéphaliques dont l’hypothalamus,  

le thalamus,  l’insula, le cortex cingulaire antérieur et le cortex moteur préfrontal 

médial, dont elle reçoit un signal inhibiteur tout au long du remplissage vésical. Elle est 

elle-même connectée au centre pontin M, et à l’hypothalamus. La substance grise 
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périaqueducale serait le centre « intégrateur » des afférences vésicales, et 

« commutateur » entres les phases de continence et miction. En effet la stimulation 

par le glutamate de sa portion ventrale déclenche la miction (64), alors que la 

stimulation de la portion dorsale inhibe la miction (65). Cette portion dorsale exercerait 

ainsi un contrôle inhibiteur GABAergique sur le centre pontin M. Les connections 

multiples de la substance grise périaqueducale avec notamment l’hypothalamus et le 

cortex préfrontal (66) en font le centre « intégrateur » entre les structures 

encéphaliques sus-jacentes de contrôle de la miction, les afférences vésicales, et les 

différentes voies réflexes spinales et spino-bulbo-spinales (67). 

Lors de la décision d’uriner, la levée d’inhibition du cortex préfrontal sur la substance 

grise périaqueducale entraîne, associée à un message de sécurité de l’hypothalamus,  

la stimulation du centre mictionnel pontique et le déclenchement de la miction. 

D’autres centres seraient également impliqués dans la phase de continence, le locus 

coeruleus, (68) avec une transmission adrénergique, et le noyau du raphé (69), avec 

une transmission sérotoninergique.  

  

2.1.2.2.3.3 Centres encéphaliques 
 
De nombreux centres encéphaliques interviennent dans le contrôle du cycle 

continence – miction. Les études animales et les études anatomopathologiques ont 

permis d’en identifier, mais les avancées récentes en imagerie fonctionnelle  ont 

permis de mieux comprendre leurs rôles respectifs même si les connaissances 

actuelles sont encore limitées.  

Les observations en pathologie (accident vasculaire cérébral, tumeurs, anévrismes) 

chez l’homme ont permis de déterminer qu’il existe un contrôle volontaire inhibiteur de 

la miction dépendant de connections entres autres entre le cortex frontal, 

l’hypothalamus, le gyrus cingulaire antérieur et la substance grise périaqueducale. 

Ces observations ont été confirmées par l’étude des destructions localisées de ces 

structures chez le rat (70)(71). La méta analyse effectuée par Fowler et al. leur a 

permis d’élaborer un modèle préliminaire du contrôle encéphalique de la fonction 

vésicosphinctérienne (72). Les afférences sensitives cheminent par la substance grise 

périaqueducale et se projettent sur l’hypothalamus et le thalamus avant d’atteindre le 

cortex cingulaire antérieur et l’insula et enfin le cortex préfrontal latéral. Le signal est 

ensuite transmis au cortex préfrontal médial où la décision d’uriner ou non est prise. 
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Lors de la phase de continence le cortex préfrontal médial exerce une action inhibitrice 

sur la substance grise périaqueducale ce qui inhibe le centre mictionnel pontique. 

Lorsque la décision d’uriner est prise, le cortex préfrontal médial lève l’inhibition de la 

substance grise périaqueducale qui va activer le centre mictionnel pontique en 

association avec un message de sécurité de l’hypothalamus.  

 

2.1.2.2.3.3.1 Hypothalamus : 
L’hypothalamus est constitué de plusieurs noyaux aux connections et fonctions 

différentes. la partie postérieure est connectée aux centres spinaux parasympathiques 

sacrés et au centre somatique sacré du noyau d’Onuf,  alors que la partie antérieure 

se projette sur le centre mictionnel pontique et la substance grise périaqueducale (73). 

Ces connections de l’hypothalamus avec le centre M et la substance grise 

périaqueducale permettrait de différer la miction, si celle-ci est jugée « dangereuse » 

selon la situation (67).  

 
 

2.1.2.2.3.3.2  Insula  
L’insula est un des lobes cérébraux et constitue le « cortex sensoriel du système 

nerveux autonome », responsable de l’intéroception. Elle n’est pas impliquée 

directement lors de la miction, mais dans la transmission des informations afférentes 

aux lobes frontaux (74). Les études en IRM fonctionnelles montrent une activation 

progressive de l’insula lors du remplissage vésical, de façon plus marquée à droite, 

suggérant ainsi son implication dans le traitement des afférences vésicales 

(75)(76)(77).  

 

2.1.2.2.3.3.3  Gyrus cingulaire antérieur :   
 
Le rôle du gyrus cingulaire dans le fonctionnement vésicosphinctérien est soupçonné 

depuis la description d’une incontinence urinaire au cours  des lésions bilatérales du 

gyrus cingulaire antérieur  en plus des troubles attentionnels et du comportement (78). 

Le gyrus cingulaire antérieur s’activerait en imagerie fonctionnelle à la fois lors de la 

phase de remplissage vésicale et de la phase mictionnelle, suggérant son implication 

lors des deux processus (74)(79)(80). En pathologie, des femmes souffrant d’une 
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incontinence urinaire sur urgenturie auraient une activation excessive de la partie 

dorsale du GCA, en l’absence de contraction détrusorienne (80).  

 

2.1.2.2.3.3.4 Cortex frontal  
 
Le rôle inhibiteur des lobes frontaux dans le contrôle mictionnel a été suggéré par la 

présence de troubles mictionnels retrouvés dans les lésions des lobes frontaux, 

comme l’association d’une pollakiurie, urgenturie et incontinence urinaires sur 

urgenturie (81)(82), mais non retrouvés dans d’autres localisations tumorales 

encéphaliques. Les études en IRM fonctionnelle ont permis de préciser le rôle du 

cortex préfrontal médial, et de la partie inférieure du cortex frontal droit dans l’inhibition 

de la miction, puisque ces zones sont fortement activées vessie pleine lors du besoin 

urgent (75)(80). De plus l’activation du cortex préfrontal médial serait plus faible vessie 

pleine chez les femmes âgées souffrant d’incontinence urinaire sur urgenturie (76). 

 L’aire motrice supplémentaire serait impliquée dans la commande volontaire des 

muscles du plancher pelvien (83). D’autres zones cérébrales ont été identifiées mais 

leur rôle n’est pas clairement  identifié : cervelet, vermis, globus palidus,  cortex 

supramarginal, cortex pariétal. 

 

La complexité du contrôle supra-pontique de la miction et de la continence, qui 

dépend non seulement de multiples structures, mais aussi de l’interconnexion 

complexe de celles-ci entre elles commence seulement à être entraperçue. Une 

modulation des afférences viscérales, dont les afférences vésicales et urétrales, par 

des facteurs cognitifs (attention, anticipation), émotionnels (anxiété), motivationnels, et 

liés aux expériences passées est également soupçonnée. Ce phénomène de 

modulation des afférences intervient également dans le contrôle mictionnel, et peut 

être à l’origine de certains troubles fonctionnels urinaires (67). 

 
 

2.1.2.2.4 Organisation des voies de contrôle de l’appareil vésicosphinctérien 
 

Le fonctionnement vésicosphinctérien fait appel à de nombreuses boucles réflexes 

détaillées par de nombreux auteurs et résumées dans le schéma. 
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2.1.2.2.4.1 Organisation des voies réflexes de la phase de continence ou remplissage 
 

2.1.2.2.4.1.1  Adaptation de la pression vésicale lors du remplissage 
 

Le remplissage vésical doit s’effectuer à basse pression afin d’assurer la protection du 

haut appareil urinaire. Les propriétés viscoélastiques de la vessie permettent dans un 

premier temps le maintien d’une basse pression lors du remplissage, puis rapidement 

la relaxation du tonus détrusorien induite par les efférences sympathiques via les 

récepteurs béta prend le relais.  

Le réflexe sympathique pelvi-hypogastrique est déclenché par la stimulation des 

afférences des nerfs pelviens qui se dirigent vers la corne postérieure de la moelle 

sacrée S2 à S4, où sont ensuite activés des interneurones en direction des centres 

sympathiques dorsolombaires et somatiques sacrés effecteurs. 

La stimulation des afférences des nerfs pelviens provoquent donc des décharges dans 

les nerfs hypogastriques, induisant ainsi une relaxation du détrusor (Récepteurs béta) 

et une contraction des fibres musculaires lisses de l’urètre (84). Ce réflexe  est inhibé 

lorsque la pression vésicale dépasse le seuil mictionnel.  

Certains neurones post-ganglionnaires sympathiques se dirigent directement vers le 

ganglion vésical parasympathique afin de jouer le rôle de filtre « passe haut ». L’influx 

nerveux parasympathique ne peut alors  passer en post-ganglionnaire que quand il a 

atteint un certain seuil d’activité. Cet effet inhibiteur sympathique fonctionne lorsque 

les neurones préganglionnaires parasympathiques ont une activité faible, et est aboli 

lorsque l’activité parasympathique est forte. Ainsi lorsque le volume vésical a atteint le 

seuil mictionnel, cette inhibition sympathique sur le parasympathique est supprimée et 

permet la miction. 

 

 

2.1.2.2.4.1.2  Adaptation du tonus sphinctérien lors du remplissage 
 
Lenormand L. et Buzelin J.M. dans une revue très complète de la littérature en 2005 

(41)  présentent ainsi les réflexes permettant l’adaptation de la pression urétrale lors 

du remplissage. Ces réflexes d’adaptation du tonus sphinctérien lors du remplissage 

vésical sont organisés au niveau spinal et peuvent être soumis à un contrôle 
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supraspinal. L’objectif étant d’adapter le tonus sphinctérien à un niveau permettant la 

continence tout au long du remplissage vésical.  

- Réflexe sympathique pelvi-hypogastrique : décrit ci-dessus. Ce réflexe est lent, avec 

une latence mesurée à 60 ms et entraîne une contraction des fibres musculaires lisses 

urétrales. 

- Réflexe somatique pelvi-pudendal ou « guarding reflex » : une augmentation 

progressive de l’activité tonique du sphincter strié urétral est enregistrée en 

électromyographie lors du remplissage vésical (42). La stimulation électrique des 

voies afférentes des nerfs pelviens provoque une contraction des fibres musculaires 

striées de l’urètre, avec une latence de 10 msec. Cette contraction du sphincter strié 

participe de plus  à la relaxation du détrusor par le biais d’une inhibition directe de 

l’activité parasympathique sacrée, ou via des interneurones spinaux (85). 

La disparition de ces deux réflexes spinaux en cas de lésions médullaires hautes 

démontre l’existence d’un contrôle supraspinal. Le centre L, notamment, via les voies 

réticulo-spinales adrénergiques et sérotoninergiques, stimule les centres spinaux 

sympathiques et somatiques, et inhibe le centre parasympathique sacré lors de la 

phase de remplissage vésical (86). 

 

 

 Adaptation rapide du tonus sphinctérien aux augmentations brutales de pression 

vésicale 

 

Il existe également des mécanismes extrêmement rapides d’adaptation de la pression 

urétrale à une brusque et non prévue augmentation de la pression vésicale comme la 

toux, l’éternuement ou un effort non anticipé. 

Constantinou et Govan ont démontré que le pic de pression urétrale à la toux précède 

l’élévation de la pression abdominale et le dépasse en amplitude (87). Deffieux et al 

ont également démontré que lorsqu’un effort de toux était demandé chez des femmes 

volontaires continentes, la contraction du sphincter anal externe précédait la 

contraction des muscles intercostaux de 600 msec en moyenne (88). Ces résultats 

suggèrent que cette précontraction n’est donc pas le fait d’un réflexe spinal pur, mais 

qu’il s’agit d’une voie plus complexe de contrôle supraspinal.  
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2.1.2.2.4.2 Organisation des voies réflexes de la phase mictionnelle 
 

2.1.2.2.4.2.1 Réflexe mictionnel spino-bulbo-spinal (réflexe A delta) 
 

Le réflexe mictionnel spino-bulbo-spinal est un réflexe polysynaptique faisant 

intervenir les voies afférentes A delta par la corne postérieure de la moelle puis 

jusqu’à la substance grise périacqueducale, le centre mictionnel pontique et les voies 

efférentes parasympathiques médullaires sacrées et des nerfs pelviens.  

L’atteinte de l’effecteur au cours d’une lésion des racines de la queue de cheval 

entraîne  l’abolition de la contraction détrusorienne.  La miction nécessite donc 

l’activation des voies efférentes parasympathiques qui provoque une contraction 

détrusorienne et une relaxation des fibres musculaires lisses de l’urètre, ainsi qu’une 

inhibition concomitante des voies efférentes somatiques sur le sphincter strié urétral. 

Cette synergie entre les voies parasympathiques et somatiques qui permet une 

synchronisation entre la contraction détrusorienne et la relaxation sphinctérienne est 

contrôlée par le centre pontique M.  

 Chez le chat, la destruction de cette structure pontique provoque une rétention avec 

abolition de la contraction détrusorienne (71), alors que son électrostimulation induit la 

miction avec un relâchement sphinctérien  (89)(90). 

Cette voie réflexe spino-bulbo-spinale seule provoque la miction dès que le volume 

mictionnel seuil est atteint. En revanche pour permettre la miction au moment et à 

l’endroit voulu, cette voie réflexe est sous contrôle des structures encéphaliques 

impliquées dans le contrôle de la miction. 

 

 

2.1.2.2.4.2.2  Contrôle supra-pontique de la miction 
 

La méta analyse effectuée par Fowler et al. leur a permis d’élaborer un modèle 

préliminaire du contrôle encéphalique de la fonction vésicosphinctérienne (72). Les 

afférences sensitives cheminent par la substance grise périaqueducale et se projettent 

sur l’hypothalamus et le thalamus avant d’atteindre le cortex cingulaire antérieur et 

l’insula et enfin le cortex préfrontal latéral. Le signal est ensuite transmis au cortex 

préfrontal médial où la décision d’uriner ou non est prise. Lors de la phase de 
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continence le cortex préfrontal médial exerce une action inhibitrice sur la substance 

grise périaqueducale ce qui inhibe le centre mictionnel pontique. Lorsque la décision 

d’uriner est prise, le cortex préfrontal médial lève l’inhibition de la substance grise 

périaqueducale qui va activer le centre mictionnel pontique en association avec un 

message de sécurité de l’hypothalamus.  
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2.1.2.2.4.2.3  Réflexe spinal mictionnel  (réflexe C) 
 

Ce réflexe a été décrit suite à l’observation de blessés médullaires et d’enfants. Une 

lésion médullaire complète située au-dessus du centre sympathique T11-L2 entraîne 

l’interruption du contrôle supraspinal (pontique et supra-pontique) du bas appareil 

urinaire. Initialement une rétention urinaire avec un détrusor aréflexique est observée. 

Puis un automatisme médullaire sous lésionnel apparaît, avec une hyperactivité 

détrusorienne associée à une dyssynergie vésico-sphinctérienne.   

 Les expérimentations chez le chat ont montré qu’en cas de lésion médullaire  la 

contraction détrusorienne mictionnelle était déclenchée par la stimulation des fibres C 

non myélinisées tandis qu’en l’absence de lésion médullaire, celle-ci passait par les 

afférences A delta vésicales (réflexe spino-bulbo-spinal) (91). 

Cette hyperactivité détrusorienne neurologique médullaire peut être déclenchée par 

l’instillation intra-vésicale d’eau glacée, ce qui est également observée chez le petit 

enfant avant l’acquisition de la propreté (92). 

 Ces fibres C sont dites habituellement silencieuses chez l’adulte sain. Un réflexe 

mictionnel primaire médié par les fibres C afférentes serait présent chez l’enfant 

jusqu’à l’apprentissage de la propreté où il laisserait place à un réflexe spino–bulbo-

spinal A delta,   

Ce réflexe spinal C pourrait réapparaître lors d’une sensibilisation des fibres C 

vésicales, et de modifications morphologiques (hypertrophie neuronale) (93)(94) qui 

pourraient être liées à une hypersécrétion de neurotransmetteurs libérés lors de la 

lésion médullaire comme le facteur de croissance Nerve Growth Factor ( NGF). En 

effet l’instillation de NGF en intra-vésical chez des rats provoque une hyperactivité 

détrusorienne ; et à l’inverse des anticorps « anti-NGF » administrés en intrathécal 

chez des rats médullo-lésés bloquent l’hyperactivité détrusorienne et la dyssynergie 

vésico-sphinctérienne (95)(96). 

 

2.1.3 Structures vésicales et récepteurs vésicaux impliquées 
spécifiquement dans la sensibilité vésicale 

 

La sensibilité vésicale est certes transmise par les mécanorécepteurs des 

terminaisons afférentes vésicales, mais plusieurs structures du bas appareil urinaire 
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seraient également impliquées dans la signalisation afférente : au moins 2 systèmes 

peuvent être identifiés : à point de départ urothélial et à point de départ myogénique 

(97) (98).  

Afin de mieux comprendre leur rôle dans la signalisation de la sensibilité vésicale, la 

description de leurs caractéristiques s’impose. Plusieurs revues de la littérature s’y 

sont intéressées très récemment.   

 

2.1.3.1 Muqueuse vésicale 
 

La muqueuse urothéliale est elle-même composée de l’épithélium urinaire appelé 

urothélium, de sa membrane basale et de la lamina propria et de quelques cellules 

musculaires lisses (muscularis mucosae).  

 

2.1.3.1.1 Urothélium, caractéristiques histologiques et rôles 
 

2.1.3.1.1.1  Caractéristiques histologiques 
 

 

L’urothélium est un épithélium stratifié polymorphe revêtant l’ensemble des cavités de 

l’appareil urinaire : la partie haute de l’urètre, les canaux glandulaires prostatiques, la 

vessie, les uretères, les bassinets et les calices. Selon la localisation les 

caractéristiques de l’urothélium peuvent varier.  

Il réalise une interface entre l’espace urinaire et les tissus sous-jacents musculaires, 

conjonctifs, vasculaires, nerveux. 

 

Cet épithélium repose sur une membrane basale et est composé de trois à six 

couches différentes selon l’étirement de l’organe. Il est composé de trois types 

cellulaires différents : une première couche de cellules basales cubiques repose sur la 

membrane basale, puis une couche intermédiaire plus ou moins épaisse de cellules 

polyédriques, puis une couche superficielle de cellules apicales de forme hexagonale 

appelées cellules parapluies ou « umbrella cells ».  

Si jusque dans les années 80, l’urothélium était considéré comme un épithélium 

pseudo stratifié avec toutes les cellules ayant des extensions cytoplasmiques jusqu’à 
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la membrane basale (99) les avancées en microscopie électronique ont permis de 

déterminer que de rares cellules intermédiaires étaient pourvues de ces extensions et 

aucune des cellules parapluies. L’urothélium est donc depuis identifié comme un 

épithélium stratifié.(100) (101).  

 

2.1.3.1.1.1.1 Cellules parapluies ou en ombrelles  
 

La couche superficielle  de l’urothélium est constituée de cellules  différenciées, 

appelées cellules en ombrelles ou parapluies. Elles sont disposées en couche unique. 

Elles ont la capacité de modifier leurs formes et leurs tailles en fonction du volume 

vésical : elles sont d’aspects cuboïdes ou polygonaux si la vessie est vide, et 

s’aplatissent avec l’augmentation du volume vésical. Leur taille varie entre 25 et 250 

µm de diamètre.(99)(102) .  

La plupart d’entre elles sont des cellules plurinucléées  (102) car elles proviennent de 

la fusion des cellules intermédiaires au cours de leur différenciation.  

La jonction entre deux cellules parapluies du côté apical est marquée par la formation 

de crêtes de 50 nm de hauteur: Ce sont des interdigitations de la membrane apicale 

avec les cellules voisines, situées au-dessus des jonctions serrées. L’ensemble 

contribue à une haute résistance de la barrière paracellulaire.(103)   

La membrane apicale des cellules en ombrelles est appelée membrane plasmique 

asymétrique (AUM pour Asymetric Unit Membrane) car le feuillet externe de la 

membrane apicale est deux fois plus épais que son feuillet interne.  Son épaisseur est 

d’environ 16,5 nm au niveau de l’urothélium vésical. 

La structure de la membrane apicale des cellules parapluies est constituée d’une 

alternance de plaques rigides et de régions « charnières ». 70% à 90% de la surface 

apicale des cellules parapluies  sont constituées des  plaques urothéliales rigides, de 

600-1500 nm de diamètre, composées, pour la majorité, de protéines spécifiques 

transmembranaires et cristallines les uroplakines (UP) (104)(105).  Ces plaques 

rigides participent au rôle de  barrière imperméable de l’urothélium(101). Les 10 à 

30% de surfaces apicales non constituées de plaques rigides correspondent aux 

régions « charnières» qui contiennent une glycoprotéine de 85-100 kDa nommée 

urohingin (106). D’après Khandewal, les récepteurs et les canaux ioniques, seraient  

probablement localisés au niveau des régions «charnières».(107). La surface apicale 
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est recouverte de polyamaminoglycanes renforçant la fonction de barrière de 

l’urothélium. 

 

La surface basolatérale des cellules parapluies comprend de nombreux desmosomes 

et molécules d’actine et d’intégrine qui assurent les interconnections avec les cellules 

de la couche sous- jacente. (108) 

 

2.1.3.1.1.1.2 Cellules intermédiaires 
 

Les cellules  intermédiaires constituent une zone de plusieurs couches de cellules 

pyriformes mononuclées de 15–50 µm de diamètre connectées entre elles par des 

desmosomes.  

L’épaisseur de la couche de cellules intermédiaires varie selon les stades de 

remplissage de la vessie. Il est retrouvé au moins une ou deux cellules par couche si 

la vessie est pleine et de quatre à six si elle est vide. En phase de remplissage de la 

vessie, les cellules intermédiaires glissent probablement les unes par-dessus les 

autres, ce qui permet de garder l’étanchéité de la barrière urothéliale.  

Selon Apodaca, (109) certaines cellules intermédiaires proches des cellules 

parapluies, présentent des vésicules discoïdes contenant des UP .  En cas de rupture 

de la barrière urothéliale, les cellules intermédiaires auraient  des capacités de 

différenciation rapide vers les cellules parapluies.   

 

2.1.3.1.1.1.3 Cellules basales 
 

Les cellules basales sont situées au-dessus de la membrane basale. Elles mesurent   

en moyenne  10 µm de diamètre, et  adhérent à la membrane basale par les hémi-

desmosomes. Ce sont des cellules précurseurs des autres cellules de l’urothélium et 

qui expriment la cytokeratine 14, un marqueur des cellules progénitrices épithéliales 

(110). 
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2.1.3.1.1.2  Rôles de l’urothélium. 
 

L’urothélium assure plusieurs fonctions complexes (111),  de barrière contre les 

pathogènes, de limitation des échanges non régulés entre urine et sang, d’adaptation 

au volume et aux pressions, de participation à la signalisation afférente. 

 

Son organisation complexe lui permet d’assurer ces différents rôles : 

 

-   présence de cellules disposées en multicouches 

-  présence de complexes jonctionnels serrés au niveau des cellules apicales, (112)  

-  présence d’une couche apicale de glycosaminoglycanes  avec une structuration 

particulière de lipides membranaires(113)  

-  capacité de l’urothélium de s’adapter au volume par augmentation / diminution de la 

membrane apicale des cellules parapluies par exocytose / endocytose. 

- présence de nombreux récepteurs et de capacités à rélarguer des 

neurotransmetteurs afin de participer à la signalisation afférente. 

 

2.1.3.1.1.2.1 Rôle de barrière  
 
Le rôle de barrière est assuré par les propriétés de l’urothélium. La présence de 

jonctions serrées, de lipides spécialisés et d’uroplakines y participe. Les uroplakines 

préviennent le passage membranaire de protéines, de substances ioniques et non 

ioniques (112)(114). Des polysaccharides GAG recouvrent la surface apicales des 

cellules parapluies et participent à la défense contre les micro-organismes, les 

carcinogènes et les toxiques présents dans l’urine (115).La membrane apicale 

présente une composition lipidique spécifique, enrichie en cholestérol, cérébroside, 

phosphatidyléthanolamine et phosphatidylcholine (116). Certains liposomes 

participeraient à la réparation de cette membrane (117). L’intégrité du revêtement 

épithélial est primordiale pour assurer son rôle de barrière. Un processus complexe de 

prolifération cellulaire et de migration et de différenciation va permettre sa 

régénération. L’ensemble de ce processus n’est pas identifié, bien que la participation 

des voies utilisant le fibroblast growth factor (118) EGFR (119) et Hedgehog / Wnt  

(120) a été mise en évidence.  
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Cette barrière peut être altérée par des agents infectieux, des traumatismes chimiques 

et mécaniques, des variations de pH tissulaire, des variations hormonales 

(121)(122)(107) mais aussi dans certaines pathologies : traumatisme médullaire, 

SDVC/CI, vieillissement (123)(124)(125).                                                                     

 

2.1.3.1.1.2.2 Adaptation de l’urothélium liée à la variation du volume vésical 
 

L’augmentation du volume vésical entraîne une modification de la structure de 

l’urothélium :  

- glissement des cellules intermédiaires afin de diminuer le nombre de couches 

cellulaires et d’étirer la surface urothéliale. 

- augmentation du trafic vésiculaire d’endocytose / exocytose via la voie du EGFR 

epidermal growth factor receptor (126) qui permet l’ajout de membrane à la surface 

des cellules parapluies, augmentant ainsi leur surface tout en conservant le rôle de 

barrière  (126) (127). 

- activité faible d’endocytose qui pourrait diminuer le risque d’internalisation de 

toxiques urinaires (128). 

 

2.1.3.1.1.2.3 Rôle sensoriel de l’urothélium. 
 

La mise en évidence au sein des cellules urothéliales de caractéristiques proches de 

celles des cellules nerveuses a mis en lumière son rôle d’organe sensoriel. Les 

cellules urothéliales possèdent la machinerie nécessaire à produire et libérer des 

neurotransmetteurs et possèdent sur leur membrane cytoplasmique des récepteurs 

pour différents neurotransmetteurs. Plusieurs études ont permis de démontrer les 

capacités de production et de libération de neurotransmetteurs comme l’acétylcholine, 

adenosine triphosphate, GABA, sérotonine mais aussi le monoxyde d’azote, VIP et 

substance P. De nombreux récepteurs ont également été identifiés : récepteurs 

muscariniques, purinergiques, aux oestrogènes aux bradykinines, récepteurs alpha et 

beta adrénergiques, des récepteurs TRP « transient receptor potential ». Plusieurs 

stimuli mécaniques, chimiques, thermiques peuvent être détectés par la muqueuse 

urothéliale. Les différents récepteurs, neurotransmetteurs et les voies de signalisations 

supposées seront décrits ci-après.   
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2.1.3.1.2 Lamina propria = suburothélium 
 
La lamina propria est située entre la membrane basale de la muqueuse et le détrusor. 

Elle est composée d’une matrice extracellulaire contenant plusieurs types cellulaires 

fibroblastes, adipocytes, cellules interstitielles, faisceaux musculaires lisses 

(muscularis mucosae) et des terminaisons nerveuses afférentes et efférentes. Elle 

contient également un réseau vasculaire riche, des fibres élastiques et des canaux 

lymphatiques.  

 

  

2.1.3.1.2.1  Matrice extracellulaire  
 
La matrice extracellulaire est constituée de protéines, protéoglycanes, 

glycosaminoglycanes qui procurent un support pour les messages aux cellules 

vésicales. Les fibres de collagènes sont abondantes, les fibres I représentent 75% 

d’entre elles et les fibres III 25% (129). 

L’agencement des fibres de collagènes se modifie avec le remplissage vésical. 

Lorsque la vessie est vide, celles-ci sont ordonnées  en un vague réseau de fibres 

regroupées en petits faisceaux. Lorsque la vessie se remplit, les fibres de type III 

s’orientent différemment, parallèlement à l’urothélium, tandis que les fibres de 

collagènes intradétrusoriennes s’orientent perpendiculairement à l’urothélium. (130) 

Les fibres élastiques permettent à la vessie de reprendre son volume d’origine après 

la miction. 

Par sa richesse et sa diversité en facteurs de croissance, (VEGF, BMP4 PDGF-BB 

KGF, TGFb1, IGF, bFGF, EFG, TGF alpha) (131), elle participe à la croissance des 

cellules urothéliales, et des cellules musculaires lisses.  

 

2.1.3.1.2.2  Cellules interstitielles / myofibroblastes 
 

Plusieurs auteurs ont décrit des cellules fusiformes au sein de la lamina propria, dont 

la classification n’est pas clairement identifiée puisque, selon les études, elles sont 

décrites comme des cellules interstitielles, des cellules interstitielles de Cajal, des 
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cellules ressemblant à des cellules interstitielles de Cajal, des myofibroblastes, voir 

des télocytes (132)  (133)  (134) (135)(136) .  

Les cellules interstitielles de la lamina propria forment un réseau via des jonctions gap 

Cx43 (137) et ces cellules auraient un contact rapproché avec des structures 

nerveuses afférentes et efférentes (138), mais aussi les structures vasculaires (139). 

Elles sont identifiées par des anticorps anti KIT, vimentine, PDGFR alpha et plusieurs 

types de cellules interstitielles peuvent être identifiés grâce à la combinaison de ces 

marquages mais leur rôle spécifique n’est pas déterminé.  

Elles expriment des récepteurs PGE2 (140) mais aussi des récepteurs muscariniques 

M2 et M3 (141).Leur rôle n’est pas encore clairement établi, mais ces cellules en 

réseau pourraient constituer une structure à la fois anatomique et fonctionnelle de lien 

entre les cellules urothéliales et les terminaisons nerveuses et / ou les cellules 

détrusoriennes (142) (143) (136). 

La présence de myofibroblastes vrais  au niveau de la lamina propria est débattue, en 

effet les myofibroblastes ont des capacités contractiles et contiennent des filaments 

d’actine, vimentine,  desmine et myosine. Cependant les cellules interstitielles de la 

lamina propria, ne semblent pas avoir de propriétés contractiles même si elles 

possèdent une activité électrique spontanée.   

Des phénomènes pathologiques pourraient influencer les cellules interstitielles. En 

effet, les cellules interstitielles sous urothéliales verraient leur phénotype se modifier 

vers un phénotype fibroblaste dans le syndrome douloureux vésical chronique (SDVC) 

et les vessies neurologiques.(134)  

Les cellules interstitielles sous urothéliales pourraient moduler l’activité contractile 

spontanée des cellules musculaires lisses détrusoriennes.  

Le fait d‘exprimer des canaux chlore activés par le calcium qui souligne leur capacité à 

se dépolariser spontanément serait en faveur d’un rôle de pacemaker.  

De même la présence de canaux HCN4, caractéristique des cellules pacemakers 

serait un argument supplémentaire (144) (145). Des enregistrements myographiques 

ont été réalisés sur des échantillons de vessie sans et avec muqueuse (urothélium + 

LP), l’activité spontanée myogénique non neurogénique durait plusieurs heures dans 

les deux cas mais était  d’amplitude plus importante  lors de la présence de la 

muqueuse (146)(Andersson Mc Closkey), la muqueuse (urothélium et LP) exercerait 

une modulation positive sur le muscle lisse.  
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Par ailleurs, des résultats similaires sont retrouvés chez la vessie de rats diabétiques : 

les échantillons de rats diabétiques présentaient une activité contractile spontanée 

plus importante que celle des rats contrôles, mais une fois la muqueuse enlevée, 

l’activité contractile spontanée diminuait dans les deux groupes. (146)  

La stimulation purinergique des cellules interstitielles sous-urothéliales active les 

courants chlore - calcium dépendants, suggérant que la libération de purines par 

l’urothélium ou les terminaisons nerveuses intramuqueuses pourrait stimuler l’activité 

pacemaker des cellules interstitielles.  

Les cellules interstitielles sous urothéliales sont impliquées dans de multiples voies de 

signalisations impliquant ACh, ATP, récepteurs aux PGE2, NO, (147)  

 

 

2.1.3.1.2.3  Nerfs afférents et efférents 
 

La lamina propria contient plusieurs types de fibres nerveuses différentes avec un 

gradient croissant du dôme vers le col vésical (148). Au niveau du col vésical, ces 

fibres forment un véritable plexus juste sous l’urothélium et certains auteurs supposent 

que des connections synaptiques directes existeraient avec les cellules urothéliales 

puisque des fines branches d’axones pénètrent dans l’urothélium, en tout cas chez le 

rat (148).  

Selon Gosling et Dixon ces fibres auraient un rôle sensitif (149). Aucun noyau 

cellulaire nerveux n’a été mis en évidence dans la lamina propria chez l’animal (chats, 

lapins, cobaye, rats). En revanche chez l’homme, des cellules ganglionnaires 

intramurales ont été identifiées au sein de la lamina propria et au sein du détrusor. 

Ces cellules ganglionnaires auraient des propriétés de cellules parasympathiques.  

(150). Quelques fibres noradrénergiques (orthosympathiques) ont été également 

retrouvées au sein de la lamina propria en relation étroite avec les micro-vaisseaux. 

(151)(152). Chez les femmes souffrant d’hyperactivité détrusorienne idiopathique, les 

fibres nerveuses sous urothéliales CGRP et SP IR seraient augmentées de 82% et 

94% par rapport aux contrôles non urgenturiques non pollakiuriques (150) sans 

modification des autres fibres nerveuses.  

 



Page 44 sur 355 
 

2.1.3.1.2.4  Muscularis mucosae 
 
La muscularis mucosae est composée de cellules musculaires lisses de petit diamètre 

sans réelle organisation. Elles diffèrent morphologiquement et histologiquement des 

cellules du détrusor. Le rôle exact de la muscularis mucosae n’est pas connu. Elle 

pourrait être impliquée  dans les contractions spontanées d’échantillons de muqueuse 

urothéliale (153).   

 

2.1.3.2 Activité myogénique détrusorienne spontanée 
 

Pendant la phase de remplissage vésical, malgré l’absence d’influx parasympathique, 

la vessie développe un certain tonus lié au remplissage et présente également des 

contractions et relaxations locales non synchronisées. Ces contractions locales 

seraient causées par une activité contractile myogénique, favorisées par la libération 

de médiateurs d’origine neuronale et non neuronale (lamina propria, urothélium) 

(49)(154)(155). La présence d’une activité contractile spontanée des fibres 

musculaires lisses détrusoriennes a été démontrée (97) (154) (156).  

L’activité contractile spontanée du myocyte isolé est précédée d’un potentiel d’action 

dépendant du calcium, et dont la fréquence et l’activité mécanique peut être augmenté 

par une l’ajout d’acétylcholine (157).  Ces potentiels d’action spontanés ainsi que 

l’influx calcique et l’activité contractile feraient intervenir des canaux calciques de type 

L dans l’initiation de l’excitation  spontanée des cellules détrusoriennes (158).  

Cette activité contractile spontanée du myocyte peut se propager aux cellules 

adjacentes créant ainsi des « unités actives » ou « active unit » par le biais de 

communication intercellulaire (159). En effet l’administration d’un courant électrique à  

une cellule se propagent à ses voisines tout comme certaines teintures  (160)(161). 

Les études de microscope électronique, d’ immunofluorescence et en western blot ont 

confirmé la présence de petites plaques jonctionnelles composées de connexines 

entre les myocytes humains (162)(163)(164)(165). Les connexines Cx45 et Cx43 

seraient les plus représentées dans le tissu détrusorien humain (164)(166)(137) , mais 

la concentration de jonctions avec Cx43  seraient augmentées dans les biopsies 

vésicales chez les sujets avec hyperactivité détrusorienne et symptômes d’urgenturie 

(166) (167). 
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Les cellules interstitielles intradétrusoriennes seraient également impliquées dans la 

coordination des unités actives. Trois sortes de cellules interstitielles se distinguent au 

sein du détrusor (168)(169) : les interboundary ICC ICC-IB, adjacentes aux frontières 

des faisceaux musculaires, celles au sein des faisceaux (intra musculaires ICC-IM) et 

celles dans le tissu conjonctif entre les faisceaux inter bundles ICC. Certaines sont 

très proches des nerfs intra muraux.  Certains auteurs supposent que les ICC 

intradétrusoriennes seraient impliquées dans la genèse de l’activité contractile 

détrusorienne  pendant le remplissage vésicale (signal Ca2+ spontané) et de l’activité 

contractile mictionnelle d’origine parasympathique  via des signaux par ACh, 

contribuant à la coordination de l’activité des unités contractiles induite par les nerfs 

efférents. Mais ces hypothèses ne sont pas encore confirmées (136) Mc Closkey et 

certains auteurs suggèrent plutôt que ce rôle de pace maker reviendrait comme 

mentionné auparavant aux cellules interstitielles sous urothéliales aux caractéristiques 

histochimiques différentes.  

 

Le réseau nerveux intravésical est très développé et de nombreux récepteurs sensitifs 

et types de fibres sensitives ont été identifiés au sein même du détrusor.  

Zagorodnyuk et al. (170)(171) distinguent notamment plusieurs classes fonctionnelles 

de neurones sensitifs vésicaux chez le cobaye : 

- Fibres sensibles à l’étirement, avec des mécanorécepteurs musculaires et 

musculaires- muqueuses 

 - des fibres non sensibles à l’étirement mécanorécepteurs muqueux et 

chémorécepteurs 

Les récepteurs musculaires se comporteraient comme des récepteurs à tension en 

série activé à un seuil bas, et leur activité serait indépendante de la présence de la 

muqueuse vésicale. 

Les récepteurs de la musculaire muqueuse  pourraient être activés par l’étirement, par 

l’application de solutés hypertoniques sur la muqueuse et par le toucher de la 

muqueuse vésicale par des filaments de Von Frey. 

Certaines de ces fibres afférentes présentent une activité lors des contractions 

spontanées musculaires. Mc McCarthy (172) a démontré chez la souris blessée 

médullaire, que des contractions spontanées détrusoriennes de large amplitude 

génèrent une activité électrique afférente. Andersson (97) pose l’hypothèse que 

certaines de ces fibres afférentes comme les mécanorécepteurs et les récepteurs 
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musculaires-muqueuses puissent être activées par l’activité contractile spontanée 

détrusorienne et impliquées dans le signal afférent de la phase de remplissage  

 

2.1.3.3  Récepteurs urothéliaux et neuromédiateurs 
 
Les récepteurs urothéliaux sont nombreux et leur rôle dans la sensibilité vésicale est 

de plus en plus souligné. 

2.1.3.3.1 Récepteurs cholinergiques 

2.1.3.3.1.1 Récepteurs muscariniques 
    

L’ensemble des récepteurs muscariniques M1 à M5 sont exprimés au niveau de 

l’urothélium (173). Les récepteurs M1 sont plus retrouvés au niveau des cellules 

basales, les M2 sur les cellules parapluies, M3 et M4 sont exprimés sur l’ensemble de 

l’urothélium et M5 aurait un gradient décroissant de la lumière vers les cellules 

basales (174). Au niveau de la lamina propria, les récepteurs muscariniques seraient 

uniquement présents au niveau des cellules interstitielles sous urothéliales (175)(176). 

Le ligand principal des récepteurs muscariniques est l’acétylcholine.  Les récepteurs 

M2 et M4 sont couplés  à des protéines G inhibitrices et inhibent l’adényl-cyclase, ils 

sont également responsables de l'ouverture de canaux potassium créant une 

hyperpolarisation de la membrane. M1, M3 et M5 sont couplés aux protéines Gq/11 et 

activent une phospholipase C (PLC) qui déclenchent différentes voies de signalisation. 

Les cellules urothéliales expriment l’ensemble de la machinerie nécessaire à la  

synthèse et la libération d’acétylcholine (ACh) (177)(174)(175)(141).  

Si le rôle des récepteurs muscariniques dans la contraction des fibres musculaires du 

détrusor est bien connu, leur rôle au niveau de l’urothélium l’est moins mais a été 

récemment étudié sur des préparations de cellules urothéliales, des bandes 

urothélium / lamina propria et des préparations urothélium/lamina propria/détrusor. Les 

résultats divergent rendant compte de la multiplicité des interactions. 

Sui et al. (178) ont démontré récemment que l’activation des récepteurs M2 au niveau 

urothélial entraîne une libération d’ATP urothéliale. Selon Young et al. la libération 

urothéliale d’ATP liée à l’étirement diminue en cas d’exposition des cellules 

urothéliales à des antagonistes des récepteurs muscariniques (179).  Moro et al.(176) 

démontrent que l’activité contractile spontanée de préparations urothélium /Lamina 
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propria est augmentée après étirement, après ajout de carbachol, un agoniste 

muscarinique, et diminué après exposition à un antagoniste spécifique de M3. 

M5 est surexprimé au niveau urothélial chez les rats présentant une cystite induite par 

cyclophosphamide (modèle animal de cystite interstitielle) (180). Selon Andersson et 

al. (181) dans ce même modèle animal, la contractilité détrusorienne au carbachol 

serait diminuée probablement par le biais de la libération d’un agent relaxant le NO 

lors de la stimulation de certains  récepteurs muscariniques  probablement non M1 et 

non M3.  D’autres études retrouvent également que la signalisation cholinergique 

serait impliqué dans la libération par l’urothélium de facteurs non encore identifiés qui 

diminueraient la contractilité détrusorienne (182) (183).  En revanche selon Ikeda et al. 

l’activation des récepteurs muscariniques et nicotiniques urothéliaux augmenterait la 

contractilité intrinsèque du détrusor et l’activité des fibres afférentes sous urothéliales 

(143). Yu et al. (184) ont confirmé également que la stimulation par un agoniste des 

récepteurs muscariniques sur des préparations isolées vessie / nerfs augmentait d’une 

part l’activité phasique contractile vésicale liée à la distension vésicale et l’activité des 

fibres afférentes vésicale notamment sensible à la capsaicine probablement via un 

mécanisme impliquant l’ATP et les récepteurs PGE2. Ijima et al.(185) ont montré 

également que l’administration de darifenacine, un antagoniste de M3, diminue 

l’activité des fibres afférentes A delta et C durant le remplissage vésical. Les 

récepteurs muscariniques urothéliaux seraient donc impliqués dans la transmission du 

message afférent. 

Il est vraisemblable que cette voie de signalisation ait à la fois un rôle facilitateur et 

d’inhibition selon les types de récepteurs afin de permettre une autorégulation.  

 

 

2.1.3.3.1.2  Les récepteurs nicotiniques  

 
La famille des récepteurs nicotiniques comprend au moins 17 sous-unités différentes 

composant des homo- ou hétéro-pentamères. La composition des sous-unités 

détermine leurs caractéristiques comme l’affinité au ligand, la perméabilité aux 

cations. La majorité des études ont été réalisées chez l’animal. Plusieurs sous unités 

ont pu être identifiées par l’expression de leur ARNm au sein de l’urothélium de rats 

(186). Leur activation par l’acétylcholine entraîne un flux transmembranaire de K+, 

Na+ et Ca2+. Leur rôle au sein de l’urothélium est moins connu.  Chez l’homme la 
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présence d’ARN messager des sous unités α3, α5, β3 et β4 des récepteurs 

nicotiniques a été rapportée au niveau urothélial (187). Les récepteurs nicotiniques 

sont également retrouvés au niveau de fibres afférentes vésicales chez la souris 

(188). Chez le rat, la stimulation de récepteurs nicotiniques α7 inhiberait le reflexe 

mictionnel tandis que la stimulation de récepteurs α3 l’exciterait (189) . De même la 

stimulation de récepteurs à α7 inhibe la relaxation d’ATP alors que la stimulation d’α3 

augmente ou diminue la libération d’ATP en fonction de la concentration de l’agoniste. 

Ces mécanismes feraient intervenir des voies de signalisations différentes (190). 

Selon Yamaguchi et al. (187) la libération d’acétylcholine secondaire à  l’étirement des 

cellules urothéliales activerait des récepteurs nicotiniques urothéliaux qui  à leur tour 

entraîneraient la libération d’ATP, qui activerait d’une part les récepteurs P2X3 sur les 

fibres nerveuses afférentes et d’autre part les récepteurs P2Y sur les myofibroblastes 

suburothéliaux.  

 

2.1.3.3.2 Récepteurs adrénergiques  
 
Les récepteurs adrénergiques sont des récepteurs couplés à des protéines G dont les 

ligands sont l’adrénaline et la noradrénaline. En fonction des sous-unités qui les 

composent, de leurs affinités à d’autres ligands et d’actions différentes, plusieurs types 

de récepteurs adrénergiques sont identifiés.  

 

2.1.3.3.2.1 Récepteurs α- adrénergiques 
 
Le rôle des  récepteurs adrénergiques est bien connu au niveau urétral mais moins au 

niveau urothélial. L’ARNm des récepteurs α-1A adrénergiques a été identifié au niveau 

urothélial (191) (192), la présence d’α-1D récepteur a également été confirmé (192). 

La libération de catécholamines par les nerfs proches de l’urothélium ou des nerfs 

péri-vasculaires, activerait les récepteurs adrénergiques et faciliterait le reflexe 

mictionnel par la libération de médiateurs comme l’ATP (122). Selon Moro et al., sur 

des bandelettes d’urothélium et lamina propria, tous les sous-types de récepteurs 

seraient représentés, les plus présents seraient les récepteurs adrénergiques  α-1A, 

α-1B et β2 (193). La stimulation des récepteurs α-1A/L augmenterait le tonus basal et 

les contractions phasiques spontanées des bandelettes urothélium/ lamina propria. 

Kurizaki et al. (194) ont démontré chez des hommes souffrant de troubles fonctionnels 
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du bas appareil en rapport avec une HBP une relation entre l’expression de l’ARNm 

des récepteurs α-1D au niveau de la muqueuse vésicale et les résultats 

urodynamiques de la phase de remplissage, ce qui suggèrent d’après les auteurs, un 

rôle des récepteurs α-1D dans les sensations vésicales.  

 

2.1.3.3.2.2 Les récepteurs β adrénergiques 
 

La présence de récepteurs β1 β2 et β3 adrénergiques fonctionnels au niveau de 

l’urothélium humain a été confirmée (195) mais aussi au niveau du détrusor, des 

cellules sous urothéliales ressemblant aux myofibroblastes, des cellules 

ganglionnaires intra murales et des cellules de Schwann des nerfs intra muraux (196).  

Si la stimulation des récepteurs β3 au niveau du détrusor entraîne une relaxation de 

celui-ci, le rôle des récepteurs au niveau urothélial est moins clair.  

En effet, Birder et al (197) démontre que la stimulation des récepteurs β- 

adrénergiques active la voie de l’adényl-cyclase et entraîne l’augmentation du calcium 

intracellulaire qui entraînerait à son tour la synthèse et la libération de NO. Selon Moro 

et al (193) sur des bandelettes urothélium/lamina propria, la stimulation des récepteurs 

β-adrénergiques diminuerait le tonus basal et l’activité contractile phasique spontanée.  

Pour Masunaga et al.(198) les récepteurs urothéliaux β3 adrénergiques libèreraient un 

facteur inhibiteur d’origine urothéliale qui inhiberait l’activité contractile détrusorienne.  

Mais Otsuka et al. (199) démontre que la présence de l’urothélium sur des 

échantillons de vessie diminue la relaxation des fibres musculaires lisses 

détrusoriennes induite par un β3 agoniste. Ces résultats suggèrent donc que les 

récepteurs β adrénergiques urothéliaux entraîneraient également la libération d’un 

facteur non déterminé (mais non NO) qui diminuerait l’effet de relaxation du détrusor 

induite par les récepteurs β3 détrusoriens. Il semble donc encore exister des voies 

d’autorégulation.  

 Par ailleurs l’activation systémique des récepteurs β3 adrénergiques par 

l’administration d’un agoniste sélectif inhiberait l’activité mécano-sensible des fibres 

afférentes A delta et l’hyperactivité des fibres C induite par PGE2 (200). 
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2.1.3.3.3 Récepteurs aux œstrogènes 
 

Si les deux récepteurs principaux  aux œstrogènes ER alpha et beta sont présents au 

niveau de l’urothélium humain (201)(202)(203), leur rôle exact est encore méconnu.  

La liaison du ligand au récepteur aux œstrogènes entraine l’internalisation du nouveau 

complexe qui va agir comme facteur de transcription et réguler l’expression de 

certains gènes. Les récepteurs aux œstrogènes seraient impliqués dans la 

prolifération des cellules urothéliales (204) (205)(206). Selon Tincello et al. (203), 

seuls les récepteurs beta seraient translatés en protéine alors que alpha et beta sont 

tous les 2 transcris. Selon la même équipe les œstrogènes endogène et exogène 

moduleraient la fonction sensitive urothéliale via le récepteur beta.  

 

2.1.3.3.4 Récepteurs purinergiques :  
 

Les récepteurs purinergiques font partie des récepteurs ionotropes, la fixation du 

ligand en l’occurrence l’ATP va ouvrir un canal ionique avec influx de Na+/CA2+ et 

efflux de K+. Les récepteurs P2X sont des protéines transmembranaires qui forment 

un canal ionique tandis que les récepteurs P2Y constitués de 7 hélices 

transmembranaires sont couplés à des protéines G hétérotrimériques qui vont 

permettre d’ouvrir un canal ionique adjacent.  

Le ligand des récepteurs purinergiques est l’ATP adénosyl triphosphate exclusivement 

pour P2X, et ATP UDP et ADP pour le P2Y. 

Il existe de nombreux isoformes P2Y1, P2Y2,P2Y4, P2Y6, P2Y8, P2Y11,P2Y12 (207) 

et  P2Y13 ainsi que 7 récepteurs P2X (P2X1–P2X7) .(208) 

P2X1 est retrouvé sur les cellules musculaires détrusoriennes, P2X3 est présent sur 

les fibres afférentes vésicales et pourrait participer à la signalisation des sensations 

durant le remplissage vésical (209).  La libération urothéliale d’ATP pendant le 

remplissage vésical activerait les récepteurs P2X3 des fibres nerveuses sous 

urothéliales et ainsi signalerait le remplissage vésical.  

Dans un modèle de cystite induite par cyclophosphamide, certains récepteurs P2X 

des fibres afférentes suburothéliales sont surexprimés.(210)  Mais les cellules 

urothéliales elles-mêmes expriment aussi les récepteurs purinergiques (211) (212) et 

leur rôle n'est pas complètement connu.(213)  
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Selon Wang et al. (214) les récepteurs urothéliaux purinergiques pourraient participer 

au phénomène d’exocytose / endocytose qui permet la modification de la paroi 

urothéliale lors du remplissage vésical. Selon Sun et al. (212) l’expression de P2X 

récepteurs serait augmentée sur des cellules urothéliales soumises à  

l’antiproliferative factor (APF) et à l’epidermal growth factor (EGF). Selon Sui et al. 

(178), les récepteurs urothéliaux purinergiques participeraient également à la 

libération d’ATP par les cellules urothéliales.  

 

 

 

2.1.3.3.5 Canaux TRP (transient receptor potential) 
 

Les TRP sont des canaux cationiques transmembranaires sensibles aux stimuli 

mécaniques, thermiques (chaud et froid) et à certaines substances chimiques. Les 

TRP sont classés en six groupes : TRPM (melastatin), TRPA (ankyrin), TRPC 

(canonical), TRPML (mucolipin),  TRPP (polycystin) et TRPV (vanilloid). Les TRPV 

sont eux-mêmes répartis en six membres (TRPV1 à TRPV6). Les canaux TRP sont 

constitués de 6 segments transmembranaires S1-S6), d’une boucle entre S5 et S6 

formant un pore et des extrémités NH2 et COOH intracellulaires.  

TRPV1 (anciennement appelé vanilloid (capsaicin) receptor) a été identifié au niveau 

de l’urothélium suite à la découverte que son agoniste la capsaicine pouvait entraîner 

la libération de NO au niveau urothélial (215) (216).  

TRPV1 est un canal cationique non sélectif avec une forte perméabilité au Ca2+ et est 

activé par les vanilloïdes (capsaïcine, resiniferatoxine) mais aussi les protons, les 

métabolites, des lipides, un pH bas et un certain nombre de médiateurs de 

l’inflammation (217)(218)(219)(220). Les agonistes agissent sur différents domaines 

du récepteur TRPV1. TRPV1 serait activé par des températures autour de 43°C sauf à 

pH bas où il pourrait être activé pour des température proche de celle du corps des 

mammifères (221).  Plusieurs études ont porté sur la localisation de TRPV1 avec une 

identification au niveau des cellules urothéliales (222). Le rôle exact de TRPV1 est 

encore non complètement connu, mais son activation et ses interactions ont été 

étudiées sur des modèles animaux et in vitro.  La stimulation des cellules urothéliales 

par des agonistes de TRPV1 (capsaïcine, resiniferatoxine) augmente le calcium intra 

cellulaire et entraîne des dépolarisations transitoires et la libération de transmetteurs 



Page 52 sur 355 
 

comme l’ATP et le NO (223)(224). Ces derniers sont considérés comme des 

neurotransmetteurs clés entre l’urothélium et les fibres afférentes. 

Ce canal semble important dans la physiopathologie de l’hyperactivité induite par une 

inflammation vésicale (225) et pourrait amplifier la réponse à un stimulus mécanique 

ou / et chimique.  TRPV1 a été retrouvé surexprimé notamment chez des patients 

souffrant d’hyperactivité vésicale (226)(227). Les souris Knock-out pour TRPV1 ont 

une augmentation des contractions non mictionnelles associées à une diminution de 

l’exocytose et de la libération d’ATP évoquée par l’étirement cellulaire (216). De plus 

les souris knock-out pour TRPV1 présentent une altération des réponses neuronales à 

la distension ce qui suggère que TRPV1 est impliqué dans l’excitabilité des afférences 

vésicales à seuil bas. Elles sont également « protégées » de l’hyperactivité 

détrusorienne induite par une inflammation vésicale (228). En cas d’inflammation, le 

NGF est souvent surexprimé or plusieurs études ont montré que le NGF pouvait 

augmenter la translocation et le trafic de TRPV1 vers la membrane plasmatique 

(229)(230)(231), le promoteur de TRPV1 étant en partie sous le contrôle de 

NGF(232). Mais NGF agirait également via son récepteur trkA par 2 voies de 

signalisations différentes par la voie de la phospholipase C et la voie de la PI3 kinase 

qui toutes deux augmentent l’activité de TRPV1(222). L’administration de NGF à des 

souris knock-out pour TRPV1 n’induit pas d’hyperactivité vésicale au contraire des 

souris de phénotype sauvage (222). TRPV1 peut être activé par des vanilloïdes 

endogènes comme l’anandamide (233), molécule pro inflammatoire. Certains auteurs 

suggèrent qu’une sensibilisation de TRPV1 serait nécessaire avant sa liaison à 

l’anandamine (222) . Par ailleurs TRPV1 peut être désensibilisé. La liaison TRPV1 

capsaicine entraîne secondairement une phase réfractaire durant laquelle TRPV1 

n’est plus activé par l’administration de capsaicine. Ce mécanisme est non 

complètement élucidé. 

 

TRPV2 a également été identifié au niveau des cellules urothéliales superficielles chez 

l’être humain, et est augmenté dans certains carcinomes urothéliaux. Son rôle sensitif 

est supposé mais peu étudié (222). 

 

TRPV4 est le canal TRP le plus représenté également au niveau urothélial chez 

l’homme et les rongeurs. Il est activé par la chaleur, le changement d’osmolarité,  

certains ligands lipidiques, ou encore les contraintes de cisaillement (234). 
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Son expression est souvent associée à celle de jonctions adhérentes chez l’homme 

(235) où elle serait préférentiellement activée par l’étirement  et entraînerait la 

libération d’ATP (236). Certaines études suggèrent que l’activation de TRPV4 au 

niveau urothélial faciliterait les réflexes vésicaux par l’activation de fibres C 

mécanosensibles et insensibles à la capsaïcine  (237). Chez la brebis TRPV4 serait 

impliqué dans un réflexe urétro-vésical qui faciliterait la vidange vésicale (238). Pour 

Avelino et al, TRPV4 serait un récepteur urothélial à l’étirement. 

D’autres récepteurs TRP ont été identifiés mais leur rôle est encore moins connu  

comme le TRPM8 et le TRPA1 qui sont exprimés à la fois au niveau des fibres 

afférentes C et des cellules urothéliales. TRPA1 est souvent associé à TRPV1 (222). 

TRPM8 est activé par le froid (seuil entre 22 et 27°C) et des agonistes comme le 

menthol et l’iciline. TRPM8 semble être impliqué dans l’hyperactivité détrusorienne et 

le réflexe vésical au froid (239). Mais il est également surexprimé dans les fibres 

afférentes de patients atteints de SCHV et SDVC/CI (240).    

 

 

 

2.1.3.3.6 Récepteurs aux bradykinines  
 

La bradykinine est une hormone peptidique agissant sur la contraction des muscles 

lisses non vasculaires et aussi une action vasodilatatrice sur l’endothélium.  

Sjuve et al.  (241) confirment la présence de récepteurs aux bradykinines au niveau 

du détrusor dont le nombre augmente en cas d’obstruction sous vésicale.  

Chopra et al. (242) confirme leur présence au niveau urothéliale chez le rat, de façon 

spontanée pour le récepteur B2, et après induction d’une cystite par 

cyclophosphamide pour B1. L’instillation endovésicale de bradykinine active le reflexe 

mictionnel, cette action pouvant être diminué par un antagoniste purinergique. Selon 

Ochodnický et al. (243), les cellules urothéliales humaines exprimeraient les 2 sous-

types de récepteurs aux bradykinines B1 et B2. La présence de bradykinine 

augmenterait le taux intracellulaire de calcium et induirait la phosphorylation, de la 

MAP kinase (mitogene activated protein kinase) ERK1/2. L’activation du récepteur aux 

bradykinines B2 augmenterait significativement la libération d’ATP par les cellules 

urothéliales lors de leur étirement. Dans les  heures suivantes, les cellules libèrent 

spontanément du NGF dans le milieu extracellulaire. Cette action sur le NGF utiliserait 
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la voie de signalisation Protéine kinase C et ERK1/2. La bradykinine augmenterait 

également la production d’ARNm de TRPV1.  

 

2.1.3.3.7 β1 intégrine 

La β1 intégrine, est un récepteur transmembranaire à forte affinité avec le milieu extra 

cellulaire et l’actine intracellulaire. Ce mécanotransduceur, interviendrait dans le 

mécanisme d’endocytose de la membrane urothéliale au cours de la phase 

mictionnelle (244) et dans le maintien de l’architecture de l’urothélium (108). 

Kanakasaki et al, ont récemment étudié le rôle de la β1 intégrine. Les souris KO pour 

β1 intégrine ont un épithélium urinaire d’aspect normal, mais une incontinence avec 

augmentation des contractions non mictionnelles malgré une augmentation de la 

capacité vésicale et une augmentation de 80% des intervalles inter contractiles et une 

contractilité des fibres lisses intactes (245). La libération d’ATP induite par l’étirement 

urothélial était également augmentée ce qui pourrait entrainer une activation des 

récepteurs purinergiques et ainsi la signalisation sensitive. Le mode d’action exact de 

la β1 intégrine sur la libération d’ATP induite par l’étirement n’est pas encore connu.  

 

2.1.3.4 Transporteurs 
 

L’urothélium exprime un certain nombre de transporteurs.  

Parmi les plus connus sont retrouvés le transporteur d’urée et Glut1 transporteur du 

glucose (246) exprimé par la plupart des carcinomes urothéliaux et dont l’altération de 

l’expression et de la fonction pourrait contribuer aux dysfonctions vésicales rencontrés 

dans le diabète.  

Iwatsuki et al (247) émettent l’hypothèse que des canaux ATP et des transporteurs 

(comme un transporteur vésiculaire nommé VNUT) pourraient absorber des 

nucléotides et stocker ou sécréter ATP.  

Les cellules urothéliales expriment également un transporteur de cations organiques 

poly spécifiques OCT1-3 qui outre d’autres fonctions peuvent assurer un transport 

bidirectionnel d’acétylcholine.(248) Parmi ses autres fonctions, se distinguent le 
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transport de choline, l’élimination d’amines endogènes, et le transport actif de 

certaines molécules thérapeutiques comme les antimuscariniques.  

Une altération de ces différents transporteurs pourrait altérer la fonction sensorielle de 

l’urothélium.  

 

2.1.3.5 Neurotransmetteurs :  
 

2.1.3.5.1 ATP adénosine triphosphate 
 
L'adénosine triphosphate est un nucléotide triphosphate constitué : 

• d'adénosine, c'est-à-dire d'adénine et de ribose (β-D-ribofurannose), de trois 

groupements phosphate.  

 

L’ATP est à la fois la source d’énergie de la cellule, précurseur d'un certain nombre de 

cofacteurs enzymatiques essentiels, comme le NAD+ ou la coenzyme A, une 

coenzyme de transfert de groupements phosphate associée de manière non covalente 

aux enzymes de la classe des kinases et un messager cellulaire. L’ATP est également 

un  neurotransmetteur et  impliqué dans la signalisation purinergique (249). Il est co-

transmetteur avec l’acétylcholine des nerfs parasympathiques. Les stimulations à 

haute fréquence entraîneraient plutôt une action cholinergique et les stimulations 

basses fréquences une signalisation par l’ATP. L’ATP agit sur les récepteurs 

purinergiques. 

Chez l’homme sans trouble urinaire, la stimulation des nerfs parasympathiques 

entraîne une réponse purinergique dans 3 % des cas (250), et dans 97 %   

une réponse cholinergique, en revanche en situation pathologique comme le 

syndrome douloureux pelvien chronique/cystite interstitielle, l’obstruction sous 

vésicale, l’hyperactivité détrusorienne idiopathique et  les vessies neurologiques, 

jusqu’à 40% des réponses aux stimulations des nerfs parasympathiques deviendraient 

purinergiques (251)(252)(253)(254).  
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Mais l’ATP peut également être libérée par des cellules non neuronales comme les 

cellules urothéliales, les myofibroblastes et les cellules détrusoriennes.  

 En effet, l‘étirement des cellules urothéliales au cours du remplissage vésical va 

entraîner la libération d’ATP. L’ATP peut être libéré par les cellules urothéliales par 

plusieurs mécanismes incluant l’exocytose vésiculaire, des transporteurs comme ceux 

de la super famille ATP-binding cassette ABC et des canaux sélectifs d’anions comme 

le maxi canal anion (255) (256) (257).  

L’ATP est libéré à la fois du côté apical et basal. Il agit de manière autocrine et 

paracrine, notamment par le biais des récepteurs purinergiques retrouvés au niveau 

des terminaisons afférentes intra-urothéliales déclenchant ainsi une dépolarisation et 

une signalisation afférente, mais aussi sur les cellules urothéliales, ce qui entraînerait 

l’exocytose liée à l’étirement (127). La proximité des fibres nerveuses et des cellules 

interstitielles / myofibroblastes exprimant à la fois P2X et P2Y proche de l’urothélium 

(lamina propria) suggère que la libération basolatérale de ATP urothéliale influe sur la 

fonction des myofibroblastes et des terminaisons nerveuses (258). Cheng et al 

démontrent que l’ATP  agit également sur les cellules sous-urothéliales humaines  

types myofibroblastes et que son augmentation même à très faible concentration 

modifie les courants calciques intracellulaires des myofibroblastes par le biais des 

récepteurs purinergiques (259). 

De plus la capacité de communication intercellulaire de ces myofibroblastes grâce aux 

jonctions gap peut participer à la diffusion à longue distance d’un message de 

l’urothélium jusqu’au détrusor  (260).  

La libération d’ATP par l’urothélium est secondaire à : 

- l’étirement de la cellule urothéliale 

- l’activation de récepteurs ionotropes TRPV1 TRPV4, canaux ioniques perméables 

aux Ca2+, entraîne une augmentation du calcium intracellulaire lié à l’étirement et 

ainsi une libération d’ATP par l’urothélium.  (224)(261).  

- le Ca2+ libéré du réticulum endoplasmique est impliqué dans la libération urothéliale 

d’ATP (262) à partir de vésicules de stockage dont l’exocytose serait régulée par le 

Ca2+,  

- des canaux sodiques urothéliaux (263),  

- des récepteurs muscariniques puisque la présence de leur antagoniste inhibe la 

libération d’ATP par l’urothélium induite par l’étirement ou la relaxation rapide.  
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Selon Dunning-Davies BM et al (264),  la libération d’ATP induite par l’étirement est 

diminuée par l’adénosine et augmentée par les antagonistes de récepteur A1 et par 

l’adénosine désaminase. L’adénosine exerce un feedback négatif sur la libération 

d’ATP par l’urothélium via l’activation du récepteur A1.  

L’ATP extracellulaire a une demi-vie courte du fait de la présence sur la membrane 

cellulaires d’ecto-nucléotidases, qui catalysent l’hydrolyse de l’ATP en ADP puis AMP 

puis  en adénosine (265). Selon Kazumasa et al (266) en revanche, la voie de 

signalisation de l’adényl cyclase –AMPc régulerait de manière positive la libération 

d’ATP induite par l’étirement. Il existerait donc à la fois un rétrocontrôle positif et 

négatif de la libération d’ATP par ses métabolites assurant ainsi sa régulation.  

En pathologie, la libération d’ATP induite par l’étirement urothélial est augmentée en 

cas de SDVC/CI (267), d’hyperactivité détrusorienne neurologique (268) et 

idiopathique (269) et de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale sans hyperactivité 

détrusorienne (270), et diminuée après injection de toxine botulique (271)(272). 

 

 

2.1.3.5.2 NO, monoxyde d’azote 

NO est une molécule endogène libérée par les cellules endothéliales, les 

macrophages, les cellules du foie et les neurones. Il est synthétisé naturellement par 

plusieurs enzymes dites NO synthases (NOS). Le NO a plusieurs actions au sein de 

l’organisme :  

- relaxation des fibres musculaires lisses des vaisseaux  

-action microbiocide  

- effet anti-apoptotique, ou, inversement, un effet apoptotique selon la présence ou 
non de réducteurs cellulaires tels de glutathion, 

-neurotransmetteur entre cellules nerveuses.  

À la différence de la majorité des autres neurotransmetteurs, dont l'action dans la 

fente synaptique a pour cible unique le neurone post-synaptique, la petite molécule de 

NO diffuse largement et peut atteindre plusieurs neurones environnants, y compris 

des neurones non interconnectés par des synapses.  
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Le rôle du NO au niveau vésical est complexe et semble intervenir dans plusieurs 

voies de signalisation avec différentes conséquences (273)(274) et le NO serait libéré 

par plusieurs stimuli différents. 

Le NO pourrait jouer un rôle inhibiteur de la contraction détrusorienne puisque la 

diminution de son taux proche de l’urothélium entraîne une hyperactivité détrusorienne 

(275). Le NO serait libéré à la fois au niveau sous urothélial (276) et urothélial 

notamment par des récepteurs cholinergiques (181). L’expression de la NO synthase 

peut être altérée dans plusieurs conditions pathologiques, certaines études ont 

rapporté des variations d’expression de NO synthase et de NO dans le SDVC /CI et la 

CI du chat (277)(278). La surexpression de NO serait associée à des modifications de 

la barrière urothéliale (279) (280). Aizawa et al. (281) ont  étudié l’effet du NO sur 

l’activité électrique vésicale afférente. L’utilisation d’un inhibiteur de NOS diminue la 

libération de NO et augmente de 50% la réponse afférente au remplissage vésical. Ce 

phénomène serait  réversible. NO inhiberait l’activité afférente, ce qui concorde avec 

des études cystomanométriques (282)(283)(284) . 

 

2.1.3.5.3 Acétylcholine 
 

 

L’acétylcholine est un des premiers neurotransmetteurs identifiés. Ses rôles au sein 

du système nerveux central, du système nerveux végétatif et des jonctions 

neuromusculaires sont bien connus. L’acétylcholine est synthétisée au sein des 

cellules neuronales dans des vésicules présynaptiques, l’influx intracellulaire de 

calcium va permettre sa libération au sein de la fente synaptique et sa liaison aux 

récepteurs post-synaptiques muscariniques et nicotiniques.  

Mais l’acétylcholine peut également être libérée par des cellules non neuronales 

notamment les cellules urothéliales. Celles-ci expriment l’acétylcholine transférase 

(285) qui facilite la synthèse d’acétylcholine et peuvent libérer de l’acétylcholine non 

neuronale à l’état basal et de façon plus importante lors de leur étirement Cette 

libération dépendrait des concentrations intracellulaires et extracellulaires de Ca2+ et 

pourraient également faire intervenir un transporteur polyspécifique de cations 

organiques. L’acétylcholine non neuronale agirait sur les récepteurs muscariniques et 

nicotiniques présents au niveau urothélial, suburothéliale, détrusorien et au niveau des 

fibres afférentes vésicales.    
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Ainsi l’acétylcholine participerait  aux voies de signalisations complexes décrites ci-

dessus. 

D’autres neuromédiateurs ont été identifiés au niveau urothélial comme la substance 

P, VIP, NGF, prostaglandines, dont le rôle exact physiologique notamment dans la 

signalisation de la sensibilité vésicale  n’est pas connu mais qui pourrait agir en 

situations pathologiques.  

 

 

Les cellules urothéliales sont donc sensibles à l’étirement et libèrent au sein de 

l’urothélium plusieurs neuromédiateurs qui participent à la transduction du signal 

mécanique vers les fibres afférentes vésicales. 

Mais Olsen et al. (286) soulignent également le rôle de la pression hydrostatique : les 

cellules urothéliales de rats en cultures exposées à une pression hydrostatique à 10 et 

15 cm d’eau libèrent un taux important d’ATP. Cette libération d’ATP induite par la 

pression hydrostatique est atténuée en absence de calcium extracellulaire.  Le 

blocage des canaux voltage dépendant de type L ne modifie pas la libération d’ATP. 

En revanche, le blocage des récepteurs TRP, des canaux activés par l’étirement 

(SACs), des canaux sodiques (ENac) abolit la libération d’ATP induite par la pression 

hydrostatique. De plus plusieurs canaux ioniques mécano sensibles participent à la 

mécano transduction de la pression hydrostatique. Les cellules urothéliales en 

cultures sont donc sensibles à l’étirement, à la tension, mais aussi à la pression 

hydrostatique dans les valeurs physiologiques. La pression serait donc également un 

paramètre important de la sensibilité vésicale.  

 

2.1.3.6 Neurones sensitifs 
 

Comme décrit précédemment les fibres afférentes vésicales sont retrouvées à la fois 

dans le nerf pelvien, le nerf hypogastrique et le nerf pudendal, mélangées à des fibres 

sympathiques et parasympathiques et des fibres efférentes somatiques pour le nerf 

pudendal. Les axones sensitifs des nerfs pelvien, hypogastrique et pudendal 

transmettent les informations sensitives du bas appareil urinaire jusqu’à la moelle 

épinière dorsolombaire et lombosacrée (287)(288). Les neurones sensitifs vésicaux 
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jouent un rôle clé dans la transmission du signal afférent, ils sont sensibles à différents 

stimuli mais leur dénombrement fonctionnel n’est pas encore complet. 

Les neurones sensitifs peuvent être décrits selon leur spécificité à un stimulus, leur 

sensibilité chimique, leur localisation et leurs caractéristiques électrophysiologiques.  

Les fibres afférentes vésicales sont des fibres de  petit diamètre A delta et C avec des 

vitesses de propagation faibles inférieures à 2.5m/s (289). Dans les études in vivo, les 

fibres afférentes vésicales sont généralement divisées en  mécanorécepteurs 

sensibles à la distension, chémorécepteurs insensibles à la distension et fibres 

silencieuses. Deux types de fibres sensibles à la distension ont été identifiées  in vivo, 

des fibres  à bas seuil et des fibres à seuil élevé, respectivement de petit calibre A 

delta myélinisées et  des fibres C non myélinisées (290) (291) (292).  

Les fibres afférentes de petit calibre sont impliquées dans deux processus (293) : 

mesurer la distension vésicale et renforcer les fonctions réflexes en surveillant l’état de 

contraction du détrusor. Les fibres afférentes aux récepteurs à la distension les plus 

sensibles  sont probablement responsables de la sensation de plénitude et 

déclenchent le reflexe mictionnel normal qui implique la voie spino-bulbo-spinale.  

Les fibres afférentes à seuil bas déchargent de manière proportionnelle à la pression 

intravésicale se comportant comme des récepteurs tensionnels en séries 

(290)(291)(292). Ces neurones ont été appelés récepteurs tensionnels en série car ils 

sont excités par la tension de la paroi vésicale qu’elle soit générée par la distension ou 

la contraction vésicale. (290) 

Les fibres à seuil élevé (>20mmHg) seraient associées à la genèse des sensations 

douloureuses (48). La plupart de ces fibres déchargent pour des volumes vésicaux 

importants et ne sont généralement pas sensibles à la contraction du détrusor. Les 

fibres C contenues dans l’urothélium et la lamina propria contiennent des peptides SP 

et CGRP, qui  sont caractéristiques de certaines fibres C. Celles-ci pourraient 

transmettre avec d’autres fibres le réflexe mictionnel spinal C vu après section 

médullaire.  

 

Plus récemment, d’autres études ont pu affiner ces connaissances (171)(170)(293) 

Zagorodnyuk et al.(171)(170) ont examiné les effets de différents stimuli sur l’activité 

électriques de fibres afférentes vésicales de cobaye in vitro.   

Les stimuli utilisés ont été l’étirement, pression appliquée à l’aide de filaments de von 

Frey, stimuli chimiques appliqués à la muqueuse. Plusieurs classes de fibres 
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afférentes ont pu être identifiées comme des fibres sensibles à l’étirement 

(mécanorécepteurs  musculaires et mécanorécepteurs de la musculaire muqueuse) et 

des fibres non sensibles à l’étirement (mécanorécepteurs muqueux et 

chémorécepteurs) 

Les fibres à mécanorécepteurs musculaires se comportaient comme des récepteurs 

tensionnels en série  avec un seuil de sensibilité à l’étirement bas. L’exérèse de la 

muqueuse vésical ne modifiait pas l’activité électrique de ces fibres, leur champs 

d’action étant probablement situé dans le muscle sans comprendre la lamina propria 

ni l’urothélium (171).  

Les fibres à mécanorécepteurs de la musculaire muqueuse pouvaient être activées 

par l’étirement (seuil bas), la pression légère appliquée sur la muqueuse par les 

filaments de von Frey et par l’application de solutions hypertoniques. Certaines de ces 

fibres présentaient occasionnellement une activité électrique associée à l’activité 

spontanée contractile. 

 

Xu and Gebhart  (293) ont également enregistré  les afférents sensitifs vésicaux des 

nerfs pelviens et hypogastriques de la souris. 

Quatre différentes classes de fibres afférentes ont été enregistrées urothéliales, 

musculaire, urothéliale / musculaire et séreuse. Le nerf hypogastrique contenait 

principalement des fibres séreuses et musculaires, tandis que les quatre types de 

fibres étaient retrouvés dans le nerf pelvien.    

Les chémorécepteurs non sensibles à la distension peuvent être activés en réalité par 

une distension avec du KCl isotonique mais non par du NaCl.(294).  

Ces terminaisons sensibles au potassium sont probablement situées dans la 

muqueuse vésicale.  Dix-huit à vingt-huit % des fibres afférentes ne répondent pas à 

la distension et sont appelées fibres silencieuses (291)(292) Certaines d’entre elles 

pourraient devenir des mécanorécepteurs lors d’une inflammation aiguë . Un autre 

groupe de fibres afférentes non myélinisées ne répond pas au volume vésical normal 

mais serait  uniquement activé en cas d’irritation chimique de la paroi vésicale comme 

après exposition à des solutions à osmolalité élevée ou concentrées en potassium et 

en cas d’inflammation. Elles se comportent alors comme les fibres C pour les hauts 

volumes vésicaux et sont nommées fibres silencieuses.  
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Chez le rat in vivo, Shea et al. (292) ont identifié 100 unités afférentes vésicales par 

stimulation électrique des nerfs pelviens et vésicaux.  Les caractéristiques de ces 

fibres afférentes ont été étudiées par stimulus mécanique (remplissage vésical avec 

une solution saline  ou avec d’autres solutions contenant du potassium, de la 

capsaicine et de l’huile de térébenthine.  

La majorité des afférents sensitifs étaient des récepteurs mécaniques répondant au 

remplissage vésical. Avec des seuils sensitifs pour des pressions basses (<10 mmHg) 

pour le corps vésical, et plus élevées au niveau de la jonction urétéro-vesical. Et la 

base de la vessie. 39% des fibres afférentes étaient chimio-sensibles et non mécano-

sensibles. 31 fibres n’étaient excitées ni par un stimulus mécanique ni par un stimulus 

chimique et ont été appelées fibres silencieuses.  

D’autres récepteurs pourraient être des volorécepteurs qui percevraient la distension 

vésicale indépendamment de la pression intravésicale. (295) et pourraient être 

impliquées lors de la phase mictionnelle afin de s’assurer de la vidange vésicale.  

D’autres stimuli ont été identifiés dont des stimuli chimiques facteurs solubles dans 

l’urine Médiateurs / peptides libérés par les terminaisons nerveuses, les cellules 

inflammatoires  ou par les vaisseaux (114) (122) (296) (297)   et thermiques.  

 

Certains médiateurs peuvent augmenter la fréquence des décharges à un degré de 

distension donné, ainsi les sensations habituellement générées par un degré de 

remplissage particulier apparaitront pour un volume vésical inférieur si les 

terminaisons nerveuses ont été sensibilisées.   

La sensibilité afférente des terminaisons pourrait être influencée par la libération de 

médiateurs par l’urothélium, les myofibroblastes, d’autres terminaisons nerveuses des 

cellules musculaires lisses, des mastocytes ou des cellules des tissus conjonctifs.  

Ceux-ci peuvent en effet libérés des médiateurs comme le NO, l’ATP ou des 

facteurs de croissances (NGF, BDNF).(298).  

La sensibilisation des fibres afférentes semble être un mécanisme important qui mène 

à l’hyperexcitabilité. Des agents sensibilisateurs comme le NGF sont connus pour 

induire une augmentation de l’expression d’un canal membranaire résistant à la  

tetrodotoxine (TTX), ce qui changerait les propriétés des fibres afférentes en 

diminuant le seuil de décharge ce qui diminue le volume vésical seuil pour déclencher 

le reflexe mictionnel, induisant une hyperactivité détrusorienne et des urgenturies 

.(299) .  
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Ces canaux sodiques résistant à la TTX sont exprimés par les fibres C SP/CGRP + du 

ganglion rachidien (300)(301). Ces neurones expriment également le récepteur trkA 

récepteur au NGF.  

 

 

Les fibres afférentes sont distribuées  au sein des différentes structures histologiques 

de la vessie : au niveau des faisceaux musculaires du détrusor, des vaisseaux 

(artères et veines) de l’urothélium et du sous urothélium où elles forment  un plexus 

situé juste sous la membrane basale épithéliale (148) .Le plexus des fibres afférentes 

sous-urothéliales est particulièrement épais au col vésical et dans la portion initiale de 

l’urètre et s’affine progressivement jusqu’à la partie équatoriale de la vessie, la lamina 

propria du dôme vésical ne contiendrait pas de neurones afférents (298). Au contraire 

l’innervation afférente du détrusor est plus diffuse et uniformément répartie.  

Gillespie et  2006,(302) identifient 2 types de fibres afférentes : celles positives à la 

choline acétyl-transférase  qui cheminent depuis  l’urothélium, à travers les cellules 

interstitielles du sous urothélium et traversent la lamina propria et celles positives à 

CGRP  qui sont entrelacées aux premières au niveau de la lamina propria. Les deux 

types de fibres sont également en contact avec des cellules ganglionnaires 

intramurales qui sont connectées entre elles et envoient des axones vers le détrusor 

formant un véritable réseau neuronal. Les fibres myélinisées semblent présentes 

uniquement au contact du détrusor tandis qu’au sein de l’urothélium et  de la lamina 

propria les seules fibres retrouvées sont non myélinisées..(303) 

Bien que les études divergent, il semblerait que les terminaisons des nerfs 

hypogastriques et pelviens ne soient pas distribuées de façon similaire au sein de 

l’appareil vésicosphinctérien. Les divergences des études traduisent en partie des 

spécificités d’espèces animales.  

Uemura  et al (304) retrouvent chez le chat une distribution équivalente des fibres 

pelviennes au niveau vésical tandis que les fibres hypogastriques seraient plus 

abondantes au niveau du trigone et du col de la vessie. Xu et al (293) retrouvent des 

résultats similaires dans une préparation de vessie de souris.  

 

Le réflexe mictionnel peut être influencé par d’autres voies afférentes sacrées dont les 

voies innervant l’urètre, le sphincter urétral, le rectum, le canal anal et les organes 

reproducteurs (305). Le rôle sensitif de l’urêtre est de plus en plus étudié (306). 
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L’urothelium du col vésical et de l’urêtre proximal qui diffère modérément de celui de la 

vessie possède également  un certain nombre de neurorécepteurs et peut prouire des 

neurotransmetteurs. Le riche plexus nerveux qui l’entoure pourra transmettre le signal 

afferent. Plusieurs éudes in vivo ont permis de montrer l’implication de l’ur^tre dans le 

contrôle mictionnel et notamment son rôle sensitif. Un effet facilitateur du réflexe 

mictionnel peut être obtenu en réponse à une stimulation électrique des afférences 

urétrales ou par un écoulement de liquide à travers l’urètre tandis que la contraction 

du sphincter urétral inhibe la contraction vésicale (307). La stimulation électrique des 

afférences urétrale lorsque la vessie est pleine peut entraîner une contraction 

détrusorienne suffisante pour provoquer une miction chez le chat sain ou  blessé 

médullaire (308)(309)(310). Chez l’homme blessé médullaire complet la stimulation 

électrique de l’urètre proximal engendre également des contractions détrusoriennes 

mais insuffisantes pour obtenir une miction complète.   Chez le chat blessé médullaire, 

une miction peut être obtenue par la stimulation électrique 30–40 Hz du nerf pudendal  

(311). La stimulation à basse fréquence du nerf pudendal entraîne au contraire une 

augmentation de la capacité vésicale et inhibe le reflexe mictionnel. Ce même effet est 

obtenu lors de la stimulation du nerf dorsal du clitoris (312). L’excitabilité des neurones 

spinaux recevant les afférences vésicales peut être aussi modulée par les signaux 

d’autres structures comme le colon. (313)(56).  

Cette convergence des informations sensitives d’un grand nombre d’organes pelviens  

peut se faire au niveau spinal.  
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2.2 Modalités d’évaluation de la sensibilité vésicale 

Les modalités d’évaluation de la sensibilité vésicales sont nombreuses, parmi elles 

sont distinguées les modalités habituellement utilisées en pratique clinique et les 

modalitées utilisées actuellement en recherche. Les outils utilisés en pratique 

quotidienne que sont l’interrogatoire, les questionnaires, les calendriers mictionnels et 

la cystomanométrie permettent une analyse partielle de la sensibilité vésicale et 

certains auteurs ont souligné la nécessité d’une approche multidimmensionnelle et la 

création d’algorythmes cliniques (314). Les modalités actuellement utilisé en 

recherche seront également détaillées.      

2.2.1 Interrogatoire 
 

L’interrogatoire des troubles vésicosphinctériens porte à la fois sur la phase 

mictionnelle et la phase de continence. La sensibilité vésicale est également étudiée. 

L’interrogatoire basé sur la terminologie de l’ICS (5) adapté en langue française (6) 

s’attache à déterminer la présence  

-d’une sensibilité vésicale normale : le patient décrit un besoin d’uriner 

progressivement croissant jusqu’à obtenir un besoin pressant. 

- d’une sensibilité augmentée : le patient décrit un besoin d’uriner très précoce et 

persistant. 

- d’une sensibilité  réduite : le patient ressent l’augmentation du volume vésical mais 

ne ressent pas le besoin d’uriner. 

- ou absente : le patient ne ressent aucune sensation. 

- la présence d’une sensation vésicale anormale : l’urgenturie.  

- la présence  d’une douleur vésicale terme général pour définir une douleur ressentie 

dans la région pré ou rétro pubienne. La douleur augmente habituellement au fur et à 

mesure du remplissage vésical et peut éventuellement persister après la miction. Ce 

terme doit être préféré au terme de “cystite interstitielle” qui correspond à une entité 

pathologique définie de manière plus précise selon un ensemble de critères 

diagnostiques. Cette douleur vésicale sera distinguée des uréthralgies, des douleurs 

vulvaires, des douleurs vaginales ou scrotales, des douleurs périnéales et pelviennes.  
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En phase post mictionnel l’interrogatoire portera sur la présence d’une  sensation de 

vidange vésicale incomplète : impression subjective que la vessie ne s’est pas 

totalement vidée après la miction. 

 

Quelques études ont porté sur la valeur prédictive positive et négative des données de 

l’interrogatoire comparées aux données d’explorations.  

Al Shahrani et al,(27) ont étudié la sensibilité, spécificité, valeur prédictive positive et 

négative de la sensation d’un résidu post mictionnel et la réalité de ce résidu et 

retrouvent respectivement une sensibilité à 9%, une spécificité de 80%, une valeur 

prédictive positive de 4%, et négative de 91%.  

  

Clemens et al (315) ont montré que l’urgenturie ne permet pas de distinguer les 

populations syndrome clinique d’hyperactivité vésicale des patients souffrant de 

SDPC/CI. Selon Grosman et al, (316) la présence d’un syndrome clinique 

d’hyperactivité vésicale à l’interrogatoire n’est pas corrélé à une faible capacité 

vésicale cystomanométrique (<350 ou 300ml) . Digesu et al (317) ont démontré que 

l’interrogatoire seul ne permet pas de prédire les résultats urodynamiques dans le 

syndrome clinique d’hyperactivité vésicale. 

Hyman et al (318) retrouvent également une faible corrélation entre les symptômes  

urinaires et les données de l’examen urodynamique sauf pour la présence d’une 

incontinence urinaire sur urgenturie chez l’homme qui serait significativement associée 

à une hyperactivité du détrusor.  

 

2.2.2 Les questionnaires 
 

De nombreux outils ont été développés afin d’étudier les sensations vésicales. Les 

deux sensations vésicales les plus étudiées sont l’urgenturie et la douleur vésicale. 

A notre connaissance aucun questionnaire n’étudie l’absence de sensation de besoin 

d’uriner, très peu étudient la sensation de résidu post mictionnel ou les sensations 

permictionnelles. Rebekah Das (319) dans le cadre d’un travail doctoral de 

philosophie s’est intéressée aux différentes dimensions explorées par les différents 

outils explorant l’urgenturie. 
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Sa revue de la littérature (de 1948 à octobre 2010) identifie 216 instruments étudiant 

l’urgenturie classifiés en 6 types.  

Premièrement elle distingue 134 questionnaires génériques de symptômes urinaires 

incluant au moins une question sur l’urgenturie (62% du nombre total d’instruments)  

dont 43 nommés explicitement avec une moyenne de questions portant sur 

l’urgenturie de 13% (SD=9). 

Elle distingue ensuite les questionnaires spécifiques de l’urgenturie pouvant 

également inclure des items sur l’incontinence urinaire sur urgenturie et qui sont au 

nombre de 9 (4% du nombre total d’instrument). 91% de leurs items sont spécifiques 

de l’urgenturie. 

Un troisième type d’instrument est décrit, les échelles ordinales étudiant l’urgenturie 

avec un nombre variable de réponses représentent 25% du nombre total 

d’instruments, et qui sont au nombre de 55, regroupant les échelles papiers, les 

échelles électroniques, celles inclues dans les calendriers mictionnels ou évaluées au 

cours de la cystomanométrie. Sept échelles seulement sont explicitement nommées 

par exemple Indevus Urgenturie Severity scale.  

Les échelles visuelles analogiques constituent le quatrième type d’instrument qu’elles 

soient sous forme papier, électronique et sont au nombre de 16 représentant 7% du 

nombre total d’instruments (ex : urgemeter) 

  

Les rapports d’évènements comme les calendriers mictionnels  et les cartes 

corporelles de localisation des symptômes constituent les deux derniers types 

d’instruments.  

Les auteurs soulignent que peu parmi ses instruments sont utilisés par plus de 10 

études au cours des 11 dernières années. De nombreuses équipes construisent leur 

propre outil dont les propriétés psychométriques ne sont pas toujours détaillées pour 

réaliser leur étude.  

Parmi les outils les plus cités les auteurs retrouvent :  

- International Prostate symptom score (320) 

- King’s Health Questionnaire (321) 

- O’Leary-Sant Interstitial cystitis Symptom Index and Problem Index (322) 

-  Pain Urgency Frequency Questionnaire (323) 

- Overactive Bladder Questionnaire,(324)  

- American Urological Association symptom score,  
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- Urgency Perception Scale, (325) 

- Bristol Female Lower Urinary Tract Symptoms questionnaire,(326) 

- Indevus Urgency severity Scale, (327) 

- Urinary Sensation scale (328) 

- Urogenital Distres Inventory. (329) 

 

Les dimensions les plus fréquemment étudiées par ses outils sont d’après Das et al 

(319),  

- la fréquence du comportement réactionnel à l’urgenturie 

- l’ampleur de la gêne causée par l’urgenturie.  

Les autres dimensions étaient la présence de l’urgenturie, sa fréquence, sa 

soudaineté, son caractère désagréable, ou encore le délai de sécurité.  

Les auteurs précisent que certains  questionnaires plus récents n’ont pas été pris en 

compte dans cette revue comme les modules de l’International Consultation on 

incontinence (330). 

 

2.2.2.1 Questionnaires de symptômes intégrant une ou plusieurs questions sur 
l’urgenturie.  

2.2.2.1.1  Questionnaires génériques disponibles en langue française 
 

Un questionnaire étant basé sur les subtilités de la langue d’origine et sa transposition 

dans une autre langue demandant un processus complexe de traduction et de 

validation, nous ne  discuterons ici uniquement des questionnaires  validés en langue 

française.  

 

ICIQ-MLUTS / FLUTS (330) 

IPSS (331) 

USP urinary symptome profile (332) 

MHU 

Danish Prostatic Symptom Score (DAN-PSS)(333) (334) 

Bristol Female Lower Urinary Tract Symptoms Questionnaire (BFLUTS) 

Incontinence Impact Questionnaire (IIQ-7). (329) 

American Urological Association Symptom Score,(320) 
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urinary incontinence severity score (335) 

 

Ces questionnaires génériques des troubles urinaires comprennent des questions sur 

la phase mictionnelle et la phase de continence et sur les circonstances de survenue 

d’incontinence urinaire. Tous comprennent un ou plusieurs items sur l’urgenturie (cf 

tableau), trois sur les douleurs vésicales (King’s Health Questionnaire,  Urogenital 

Distress Inventory et ICIQ-MLUTS / FLUTS), 4 sur la sensation d’un résidu post 

mictionnel (International Prostate symptom score (=AUA symptom score +1 question 

de qualité de vie) Urogenital Distress Inventory 

Danish Prostatic Symptom Score (DAN-PSS) Madsen-Iversen) et deux sur les 

sensations permictionnelles (Urogenital Distress InventoryDanish Prostatic Symptom 

Score (DAN-PSS)). Aucun ne s’intéresse à l’absence de sensation vésicale. 
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Tableau 1 : questionnaires génériques avec items sur les sensaions vésicales. 

questionnaire année 
Langue 

d’origine 

Nombre 

d’items  
urgenturie douleur 

Sensation de 

résidu 

sensation 

permictionnelle 

USP  

urinary symptom profile 
2007 français 10 

- 1 sur fréquence de l’urgenturie 

- 1 sur délai de sécurité 

- symptômes associés pollakiurie, nycturie  

0 0 0 

International Prostate symptom 

score  (=AUA symptom score +1 

item QDV 

1992 US 8 
-1 sur fréquence des urgenturies 

Symptômes associés pollakiurie, nycturie dysurie 
0 1 0 

Bristol Female Lower Urinary 

Tract Symptoms questionnaire 
1996 anglaise 19 

1 item sur la fréquence de l’urgenturie 

Symptômes associé pollakiurie, nycturie dysurie 
0 0 0 

King’s Health Questionnaire   

11 items 

symptômes 

21   QDV 

1 item sur la gêne liée à l’urgenturie 1 0 0 

Urogenital Distress Inventory 1994 anglaise 19 
1 sur la présence d’urgenturie et la gêne 

occasionnée 
2 1 1 

Danish Prostatic Symptom Score 

(DAN-PSS) 
1993 danois 

12 items de 

symptômes 

et de gène 

1 item sur la fréquence de l’urgenturie 

 
0 1 1 

ICIQ-MLUTS / FLUTS 
 

2006 
anglais 

13 items sur 

fréquence et 

gène 

1 item sur fréquence urgenturie 1 0 0 

urinary incontinence severity 

score 
2001 Finlandais 10 

10  Items sur retentissement de l’incontinence sur 

interactions sociales, activités physiques et 

sexuelles  

0 0 0 

Madsen-Iversen 1983 danois 13 1 item sur urgenturie 0 1 0 

ICS male questionnaire 1996 anglais 22 1  0 1 1 
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2.2.2.1.2 Questionnaires spécifiques de l’hyperactivité vésicale  

2.2.2.1.2.1 Questionnaires de symptômes 
 

Les questionnaires spécifiques de l’hyperactivité vésicale se sont développés en 

parallèle des essais thérapeutiques, si beaucoup sont disponibles en anglais peu ont 

fait l’objet d’une traduction et validation en langue française.  

overactive bladder symptom score OABSS (Homma, urology, 2006)(336) 

il s’agit d’un autoquestionnaire japonais validé en chinois, coréen, indonésien mais 

également utilisé dans de nombreuses études internationales. Il est composé de 4 

questions avec un score total de 0 à 15, 1 question portant sur la fréquence 

mictionnelle diurne, 1 sur la fréquence mictionnelle nocturne, 2 questions plus 

spécifiques sur l’urgenturie sur sa fréquence et la fréquence des fuites urinaires sur 

urgenturie avec de réponses de type Likert.  

 

overactive bladder symptom score OABSS de Blaivas et al. (337) 

Il s’agit d’un autoquestionaire de 7 questions avec réponse de type Likert validé en 

Anglais et en Espagnol dont 2 questions sur la fréquence mictionnelle diurne et 

nocturne, une question sur l’appréciation du contrôle mictionnel, une sur la raison 

d’aller uriner, une question sur le délai de sécurité (durée maximale ou il est possible 

de se retenir), une question sur la fréquence des urgenturies et une question sur la 

fréquence des fuites urinaires sur urgenturies.   

 

 

Urgency perception scale Cardozo et al.  (325)  

Est composé d’une question administrée soit en auto soit en héteroquestionnaire sur 

sa capacité à se retenir d’uriner. Ce questionnaire est corrélé  

au Patient Perception of Bladder Condition  ( -0.29 à -0.46; P<0.001),  

au nombre d’épisode d’incontinence (-0.30 à-0.41) et  

à  l’usage de protection ( - 0.25 à - 0.38; P<0.001) 
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2.2.2.1.2.2  Questionnaires mixtes de symptômes, de gène et de qualité de vie 
 

Un certain nombre d’auteurs ont créé des questionnaires mixtes de symptômes, de 

gêne et de qualité de vie concernant le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale. 

- L’ OverActive Bladder questionnaire (OAB-q) de Coyne et al. (324) est validé en 

anglais et en français  et est composé de 8 questions de gêne et 5 de qualité de vie 

parmi lesquelles : 

« Au cours des 4 dernières semaines, avez-vous été gêné(e)  

- par un besoin d‘uriner urgent et désagréable ? 

- par un besoin d’uriner soudain et urgent ? 

- par un besoin incontrôlable d’uriner ? 

- par une perte d’urine accompagnée d’une forte envie d’uriner ? »  

avec pour modalités de réponses « pas du tout / un peu / moyennement / assez 

fortement /beaucoup / énormément. 

 

L’ICIQ-OAB est basé sur l’ ICS male questionnaire et le Bristol female lower urinary 

tract symptoms et fait partie des questionnaires mis à disposition par l’International 

consultation on incontinence (330). Il s’agit d’un autoquestionnaire de 4 questions 

validé en Anglais et dans de multiples langues dont le français portant sur les 

symptômes des 4 dernières semaines avec des réponses de type Likert. Il présente 

deux questions sur la fréquence mictionnelle diurne et nocturne et deux questions 

portant à priori sur l’urgenturie et une question sur la gêne occasionnée. Cependant 

la formulation des questions peut englober d’autres phénomènes que l’urgenturie 

puisqu’un patient peut se précipiter aux toilettes également pour une douleur par 

exemple et une incontinence d’effort peut également entraîner une incontinence 

avant d’atteindre les toilettes). 

 

L’Urge - Urinary Distress Inventory de Brown et al. (338) est un autoquestionnaire de 

9 questions portant sur la fréquence mictionnelle, la présence d’urgenturie, 

d’incontinence  de nycturie et le degré de gêne.   

 

L’Urgency Questionnaire développé par Matza et al (339)  est un autoquestionnaire 

de 15 questions dont 9 questions de qualité de vie, 1 sur l’existence d’une nycturie, 4 

portant sur le délai de sécurité et 1 sur la présence de fuites. La cohérence interne 
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est bonne selon l’alpha de Cronbach entre 0.83 à 0.93 selon les items, sa fidélité 

également avec une  bonne corrélation ICC (0.84 à 0.95) et Spearman (0.79 à0.92) 

selon les items. A notre connaissance, ce questionnaire n’a pas fait l’objet d’une 

validation en langue française. 

 

L’ Urgency Severity and Impact Questionnaire (USIQ) développé par Lowenstein, et 

al. (340) est un autoquestionnaire mixte de 4 questions de symptômes, 9 questions 

de qualité de vie. Les questions sur les symptômes portent sur la fréquence des 

urgenturies,  l’intensité des urgenturies, et le délai de sécurité, la cohérence interne 

mesurée pour la partie symptôme est de  0.85 et de 0.90 pour  p < 0.001), l’IIQ-7 (r = 

0.77, p < 0.001), et l’OAB-q (r = 0.73, p < 0.001). La fidélité est assez bonne avec un 

coefficient de corrélation intraclasse entre 0.64-0.74; P < 0.0001 pour la partie 

symptôme et entre  0.48-0.91, P < 0.0001pour la partie qualité de vie. La sensibilité 

au changement sous traitement par anticholinergique montre une diminution 

significative du score moyen de symptômes (71 ± 14 vs. 44 ± 19, P < 0.0001 et du 

score moyen de qualité de vie  51 ± 22 vs. 39 ± 10, P < 0.01) (341). 
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Tableau 2 : questionnaires spécifiques du SCHV intégrant des items sur les sensations vésicales

questionnaire année Langue 

d’origine 

Version 

française 

Nombre d’item total Type de 

réponse 

Item urgenturie Item douleur 

Overactive bladder  

questionnaire (324) 

2002 Américain oui 33 items dont  

8 sur la gêne  liée aux symptômes  

 25 sur la qualité de vie 

Ordinale 

de jamais 

à tout le 

temps 

- gêne liée à un besoin urgent et soudain 

d’uriner 

-gêne liée à un besoin fréquent 

-gêne sur les symptômes associés 

pollakiurie nycturie incontinence  

gêne liée à 

un besoin 

d’uriner 

urgent et 

désagréable 

ICIQ OAB (330)  Américain oui 6 questions doubles  

sur la  fréquence et gêne 

Ordinale  1 item sur urgenturie 

5 autres sur les symptômes associés  

0 

Urgency perception scale 2005 Anglaise non 1 ordinale 1 item sur délai de sécurité 0 

urge urinary distress 

inventory (338) 

1999 Américain non 9 item réponse oui / non 

Si oui cotation de la gêne 

oui / non 1 item sur la présence d’un besoin 

urgent, 1 sur la capacité à se retenir 

0 

Urgency questionnaire 

(339)  

2003 Anglaise non 15 ordinale 4 sur le délai de sécurité 0 

Urgency severity and 

Impact Questionnaire 

(340) 

2009 Américain non 5 items symptômes  

8 sur la qualité de vie 

ordinale 2 items sur la fréquence  de l’urgenturie, 

1 item sur l’intensité de l’urgenturie, 1 sur 

le délai de sécurité ; 1 sur la gêne 

 

overactive bladder 

symptom score (336) 

2006 Japonaise non 4 items symptômes ordinale  2 questions spécifiques sur la fréquence 

de l’urgenturie et la fréquence des fuites 

sur urgenturie  

0 

overactive bladder 

symptom score (337) 

2007 Anglais non 7 items symptômes ordinale  1 sur l’appréciation du contrôle 

mictionnel,  1 question sur la raison 

d’aller uriner,  1 sur le délai de sécurité,  

3 sur symptômes associés  

0 
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2.2.2.2 Questionnaires de symptômes intégrant une ou plusieurs questions sur la 
douleur vésicale 

 

Le questionnaire O’leary Sant ou ICSI/ ICPI(322) est composé de deux parties : une 

sur les symptômes et une sur la gêne occasionnée par ceux-ci dans le SDPC/CI.  

Chaque partie est composée de 4 questions et étonnamment une seule question 

porte expressément sur la douleur, les 3 autres portant sur la présence d’urgenturie 

et sur la fréquence mictionnelle diurne et nocturne.  

 

Le questionnaire PELVIC PAIN and URGENCY/FREQUENCY PATIENT SYMPTOM 

SCALE développé par Parsons et al (323) est un autoquestionnaire composé de 8 

questions sur les douleurs pelviennes en général dont certaines questions sur la 

présence éventuelle d’une douleur vésicale et de son éventuelle intensité ainsi que 

sur la présence d’une urgenturie persistante après avoir uriné. 

L’Urogenital Distress Inventory (329) et le Danish Prostatic Symptom Score (DAN-

PSS) (333) intègrent tout deux une question sur une douleur permictionnelle. Le 

Pelvic Pain and Urgency/Frequency Patient Symptom Scale (323) et le Genitourinary 

pain index (342) s’intéressent entre autre à la douleur post mictionnelle.  



Page 76 sur 355 
 

Tableau 3 Questionnaires de symptômes intégrant une ou plusieurs questions sur la douleur vésicale 

questionnaire année 
Langue 

d’origine 

Nombre 

d’item 

Type de 

réponse 
Item urgenturie 

Item 

douleur 

Item 

post 

miction 

O’leary 

Interstitial Cystitis 

Symptom Index 

1997 anglais 4 ordinale 

1 sur la fréquence de 

l’urgenturie 

2 autres sur nycturie et 

pollakiurie 

1 

0 

Pelvic Pain and 

Urgency/Frequency 

Patient Symptom Scale 

2000 anglais 8 ordinale 
1 item sur l’intensité de 

l’urgenturie et la gêne 

3items 

Fréquence 

Intensité 

lien avec les rapports 

sexuels 

1 

UNIVERSITY OF 

WISCONSIN 

SYMPTOM 

INSTRUMENT 

1994 anglais 25 De 0 à 6 1 sur l’urgenturie 

1 Douleur pelvienne 

1 Inconfort pelvien 

1 Brûlure vésicale 

0 

Genitourinary pain 

index 
2009 anglais 

9 versions 

masculines  

9 versions 

féminines 

Variable selon 

les items 
0 

1 sur localisation 

1 sur les circonstances de la 

douleur 

1 sur la fréquence 

1 sur l’intensité moyenne 

 

1 
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2.2.2.3 Questionnaires de symptômes portant sur d’autres sensations vésicales. 
  

La sensation de résidu post mictionnel n’est abordée à notre connaissance que par 

l’International Prostate symptom score (320) et le Bristol Female Lower Urinary Tract 

Symptoms Questionnaire (BFLUTS). D’après Hubeaux et al. (343) les différents 

items des symptômes mictionnels (délai initiation de la miction, force du jet 

mictionnel, nécessité de pousser, caractère continu ou intermittent du jet et sensation 

de résidu post mictionnel) ne sont pas significativement associés  des anomalies de 

la débitmétrie chez des femmes avec incontinence urinaire. 

 

 

Par leurs caractéristiques psychométriques notamment leur fidélité, leur 

reproductibilité et leur sensibilité au changement, les questionnaires sont un des 

outils de l’évaluation de la sensibilité vésicale mais si la plupart portent sur 

l’urgenturie notamment sa fréquence, son intensité et son retentissement ainsi qu’à 

la douleur vésicale très peu s’intéressent aux autres sensations vésicales. 

 

2.2.3 Calendrier mictionnel  
 

En 2002 l’International Continence Society (5) définit trois types de calendriers 

mictionnels  ainsi traduits et adaptés en 2004  en langue française (344) :  

Catalogue mictionnel niveau 1 (Micturition time chart) : recueil des horaires des 

mictions jour et nuit sur une période d’au moins 24 heures. 

 

Catalogue mictionnel niveau 2 (Frequency volume chart) : recueil des horaires des 

mictions ainsi que des volumes mictionnels jour et nuit pendant au moins 24 heures. 

 

Catalogue mictionnel niveau 3 (Bladder diary) : recueil des horaires des mictions 

ainsi que des volumes mictionnels jour et nuit, de la fréquence et de l’importance des 

épisodes d’incontinence, du nombre de protections utilisées, et/ou des épisodes 

d’urgenturie.  
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Le calendrier mictionnel a fait l’objet de recommandations par les autorités de santé 

et les sociétés savantes nationales ainsi qu’internationales dans l’exploration, 

l’évaluation, le suivi et la prise en charge de différents troubles vésicosphinctériens. 

 En 2010, l’AFU (345) recommande l’utilisation du calendrier mictionnel dans la prise 

en charge rééducative de l’incontinence urinaire de la femme par urgenturie. L’EAU  

en 2012 (346) émet une recommandation de grade A pour l’utilisation du  calendrier 

mictionnel dans l’incontinence urinaire aussi bien en pratique clinique qu’en 

recherche afin d’évaluer les troubles associés de la phase mictionnelle et de 

continence.  Selon l’AFU en 2012(347), le calendrier mictionnel est optionnel dans le 

bilan initial des troubles fonctionnels urinaires lié à l’hypertrophie prostatique qui 

comprend l’interrogatoire, un score de symptôme,  l’examen clinique avec toucher 

rectal, l’examen d’urine la débitmétrie et la mesure du résidu  post mictionnel. Par 

contre il est recommandé si les symptômes de la phase de remplissage prédominent 

(urgenturie pollakiurie nycturie). Les recommandations de l’EAU de 2012 sont 

strictement identiques.  

L’utilisation du calendrier mictionnel est également  recommandée par l’EAU  dans 

l’évaluation  des syndromes douloureux pelviens et plus spécifiquement dans le 

diagnostic du syndrome de vessie douloureuse mais également dans son traitement 

notamment comportemental (grade B) ; il est également recommandé dans 

l’évaluation du syndrome douloureux urétral. Les calendriers mictionnels permettent 

une quantification objective de certains troubles vésicosphinctériens pollakiurie, 

nycturie, incontinence urinaire. Ils doivent être à la fois complets et simples à remplir 

pour le patient afin d’avoir un calendrier le plus fiable et représentatif possible.  Le 

calendrier mictionnel varie de 24 h à une semaine selon les études (348). La durée 

du calendrier mictionnel est un compromis entre l’observance du patient qui diminue 

avec le temps et la capacité du calendrier mictionnel à rendre compte du 

comportement mictionnel habituel. A partir de 3 jours, il existerait une meilleure 

corrélation avec le comportement mictionnel habituel notamment sur la fréquence 

mictionnelle et le volume moyen mictionnel (349) mais la compliance diminue chaque 

jour supplémentaire (350). 

Les calendriers de type 1 et 2 ne donnent que peu d’information sur la sensibilité 

vésicale, ne permettant souvent pas de déterminer s’il s’agit de mictions 

programmées voir de précaution ou sur un réel besoin d’uriner. De plus selon Daan 
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et al. (351), le symptôme subjectif urgenturie ne serait pas associé aux données 

objectives du calendrier mictionnel de niveau 2 ni aux données cystomanométriques. 

Les calendriers de type 3 peuvent intégrer une échelle pour quantifier les sensations 

vésicales associées à la miction et de nombreux calendriers de ce type ont 

récemment été développés dans la littérature avec des échelles différentes (tableau).  

Le score PPIUS a été recommandé par l’European Agency for the Evaluation of 

Medicinal Products(352) dans l’évaluation en recherche biomédicale des nouvelles 

molécules pour le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale. Il a été en premier lieu 

validé chez 40 femmes asymptomatiques au cours d’un calendrier mictionnel sur 7 

jours réalisé à 2 reprises séparées d’une semaine. Le score moyen pour chaque 

miction était de 0.85 (95 percentile, 1.44), avec un score de 1 le plus fréquemment 

noté avec une reproductibilité des épisodes d’urgenturie modérée avec un ICC à 

0,56 (353). Sa reproductibilité chez des patients souffrant d’hyperactivité vésicale 

lors d’un calendrier sur 3 jours varie selon les études portant avec un ICC  allant de 

0.65 (IC 95% 0.37–0.82) à 0,95 (354) (355) (356). Sa sensibilité au changement a 

également été évaluée et serait plus importante sur la fréquence des épisodes 

d’urgenturies (score 3 et 4) que sur la moyenne du score total. (354) D’après 

Cartwright et al.,  un calendrier mictionnel avec le score PPIUS aurait une sensibilité 

au changement plus importante et une plus grande convergence avec le King Health 

Questionnaire que le SRBD et  l’IUSS (354). 

Le SR-BD est un calendrier sur 3 jours intégrant également un score de sensations 

vésicales(357). Sa reproductibilité d’un jour sur l’autre a été évaluée chez 246 

femmes atteintes d’incontinence urinaire sur effort, sur urgenturie ou mixte. Selon les 

différents grades du score de sensations vésicales, le coefficient de corrélation 

intraclasse variait de 0,2 (Grade 1) à 0,69 (Grade 4) (358). Sa validation n’est 

malheureusement pas complète puisque la sensibilité au changement n’a pas été 

évaluée. 

L’Indevus Urgency Severity Scale (IUSS) (327) a été validé en 2005 au cours d’un 

essai randomisé contrôlé de phase 3 testant le chlorure de trospium contre placebo 

pendant 12 semaines à la fois sur sa reproductibilité (ICC =0,8) à 12 semaines, sa 

sensibilité au changement (effect size entre 0,81 et 1.26) et sa validité face à l’OAB-q 

et un score de qualité de vie. Il a été utilisé dans plusieurs essais cliniques 

(359)(360) 
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L’IUSS a ensuite été couplé à la fréquence mictionnelle par 24 h et le nombre 

d’épisode d’incontinence sur urgenturie pour créer un score l’overactive bladder-

symptom composite score(361). 

L’urinary sensation scale (USS) intégrée à un calendrier mictionnel de 3 jours a été 

utilisée dans plusieurs études randomisées(362)(363) et validées en 2005 (328) pour 

la sensibilité au changement et sa validité interne en revanche la reproductibilité n’a 

à notre connaissance pas été étudiée. 

L’ Urinary perception couplée à un calendrier mictionnel a été décrite en 2009 (364) 

par une équipe   japonaise qui a ensuite développé un score l’ Urge Perception Index 

(UPI) défini par le quotient du volume uriné /  urinary perception grade pour chaque 

miction(365) mais sa validation n’est pas complète. 

Enfin l’ICIQ Urinary diary (366) a été construit récemment à partir de l’interview de 

patients et de cliniciens et est en cours de validation (367). 

Certains calendriers mictionnels on été comparés aux données cytomanométriques. 

De Wachter et Wyndaele et al (21). ont montré en 2003 que le catalogue mictionnel 

SR-BD permettait de recueillir les mêmes sensations de besoins pour les mêmes 

volumes que pendant le remplissage cystomanométrique chez des sujets volontaires 

sains. Naemova  et al (22) montrèrent en 2009 que les volumes vésicaux pendant la 

cystomanométrie étaient supérieurs à ceux du catalogue mictionnel pour des 

sensations vésicales correspondantes chez des patientes incontinentes. Les 

données du calendrier mictionnelles diffèrent selon le trouble vésicosphinctérien et 

notamment dans les troubles sensitifs vésicaux comme le syndrome clinique 

d’hyperactivité vésicale et le syndrome douloureux vésical chronique (368) 

notamment sur les paramètres fréquence mictionnelle nocturne volume maximal 

uriné nocturne variance moyenne de l’intervalle intermictionnel. 

Par ailleurs, les caractéristiques du calendrier mictionnel peuvent permettre d’établir 

des scores de gravité ou pronostic. Boudry et al. (369) retrouvent notamment chez 

des patients atteints de SDVC/CI avec lésions cystoscopiques sur le calendrier 

mictionnel une fréquence mictionnelle plus importante (P = 0.034), une nycturie plus 

importante (P = 0.009), un volume uriné moins important (P = 0.011) et une 

diminution moins importante de la douleur en postmictionnel (P = 0.039) par rapport 

aux sujets sans lésions cystoscopiques. Ils élaborent alors un score actuellement en 

cours de validation. 
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Tableau 4 Comparaison des différents calendriers mictionnels validés intégrant une échelle des sensations vésicales 

calendrier 
mictionnel 

année langue Échelle des sensations vésicales durée score 

Patient Perception 
of Intensity of 
Urgency Scale 

2011 anglais 0    no urgency I felt no need to empty my bladder but did so for other reason 
1    mild urgency I could postpone voiding for as long as necessary without fear of wetting myself 
2    moderate urgency I could postpone voiding for a short while without fear of wetting myself 
3   severe urgency :I could not postpone voiding but had to rush to the toilet in order not to wet myself 
4    urge incontinence I leaked before arriving at the toilet 

3 jours non 

SRBD 
Sensation related 
bladder diary 

2008 néerland
ais 

Grade1 no desire to void (convenience void)  
Grade2 desire to void but voiding can be delayed for at least 30 min 
Grade 3 desire to void but voiding can not be delayed for more than 15 min 
Grade 4 desire to void but voiding can not be delayed for more than 5 min 

3 jours 
 ou 
 24h 

non 

Indevus Urgency 
Severity scale 

2005 anglais 0 none no urgency 
1 mild awareness of urgency but it is easily tolerated and you can continue with your usual activity or 
tasks  
2 moderate enough urgency discomfort that it interferes with or shortens your usual activity or tasks 
3 severe extreme urgency discomfort that abruptly stops all activity or tasks  

 OABSCS  
Score total 
=mictions  x 
ponderation 

Urinary sensation 
scale 

2011 anglais 1  No urgency: No feeling of urgency. Can continue activities until it is convenient to use bathroom; 
2   Mild urgency: Feel urgency. Can easily tolerate. Can finish usual activity and task quickly, and then 
go right to the bathroom;  
3 Moderate urgency: Enough urgency discomfort. Need to stop usual activity and task, and go right to 
the bathroom; 
4 Severe urgency: Strong urgency discomfort. Almost cannot hold urine. Need to stop usual activity and 
task immediately, and run to bathroom to avoid a wetting accident; 
5 Urge incontinence: Extreme urgency discomfort. Cannot hold urine and have a wetting accident 
before arriving at the bathroom. 

  3 
jours 

non 

Urinary perception 2009 
2012 

japonais 1 sensation of bladder filling without desire to void 
2 desire to void (wich is easy to defer) 
3 strong (persistent) desire to void (which is still possible to defer  
4 urgent desire to void (including both a persistently increased desire to void which is difficult to defer 
and “urgncy” which is a sudden compelling desire to void  which is difficult to defer)  
5 urgency with an urge urinary incontinence episode 

3 jours  UPI = 
voided 
volume/ 
urinary 
perception 

ICIQ Urinary diary 2012 anglais 0-if you had no sensation of needing to pass urine, but passed urine for “social reasons”, for example , 
just before going out, or unsure where the next toilet is. 
1- if you had a normal desire to pass urine and no urgency. Urgency is different from normal bladder 
feelings and is the sudden compelling desire to pass urine which is difficult to defer, or a sudden feeling 
that you need to pas urine and if you don’t you will have an accident. 
2-if you had urgency but it passed before you had to visit the toilet 
3- If you had urency but managed to get to the toilet, still with urgency but did not leak urine 
4-If you had urgency andcould not get to the toilet in time so you leaked urine  

3 jours 
En 
cours 
de 
validati
on 
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2.2.4 Cystomanométrie  
 

En pratique courante, la sensibilité vésicale a été étudiée le plus souvent au cours de 

la cystomanométrie de remplissage. La version française (344) de la validation de la 

terminologie de l’International Continence Society (ICS) (5) décrit ainsi les sensations 

vésicales survenant au cours d’une cystomanométrie de remplissage :  

« Sensibilité vésicale pendant la cystomanométrie de remplissage :  

- La sensation normale de réplétion vésicale (normal bladder sensation) peut être 

analysée par trois évènements notés pendant la cystomanométrie de remplissage, 

évènements quantifiés par le volume de la vessie au moment de leur apparition. Ils 

peuvent être rapprochés des symptômes exprimés par les patients. 

La première sensation de remplissage vésical (first sensation of bladder filling) est la 

première sensation que le patient a lors de la cystomanométrie de remplissage, 

indiquant qu’il prend conscience  d’un remplissage de la vessie. 

 Le premier besoin d’uriner (first desire to void) est défini comme une première 

sensation de besoin mais que le patient peut aisément différer. [Note des auteurs : 

cette sensation disparaît en général rapidement]. 

 Le besoin intense d’uriner (strong desire to void) est défini pendant la 

cystomanométrie de remplissage comme l’apparition d’un besoin d’uriner persistant, 

mais sans crainte de perdre les urines. 

- L’augmentation de la sensibilité vésicale (increased bladder sensation) est définie 

durant la cystomanométrie de remplissage, comme une première sensation trop 

précoce de remplissage vésical ou une sensation trop précoce de besoin d’uriner 

et/ou une sensation trop précoce de besoin intense, qui apparaît pour des faibles 

volumes de remplissage et qui persiste. L’évaluation de la sensation vésicale des 

patients est subjective et il n’est pas possible par exemple de quantifier un seuil dans 

la définition d’une hypersensibilité vésicale. [Note des auteurs : le document de l’ICS 

ne mentionne pas la possibilité d’avoir une quasi fusion des différentes sensations de 

besoin qui pourrait être la traduction urodynamique de la soudaineté du besoin 

caractéristique de l’urgenturie]. 
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 La diminution de la sensation vésicale (reduced bladder sensation) est définie 

durant la cystomanométrie de remplissage comme une sensation diminuée de 

remplissage vésical. 

 L’abolition de la sensibilité vésicale (absent bladder sensation) signifie que durant la 

cystomanométrie de remplissage, le patient n’ a aucune perception de besoin ou de 

remplissage. 

 Les sensations vésicales non spécifiques (non specific bladder sensations) durant la 

cystomanométrie de remplissage, sont celles qui peuvent conduire l’individu à 

prendre conscience du remplissage vésical (comme par exemple une sensation de 

réplétion abdominale ou l’apparition de symptômes végétatifs). 

 La douleur vésicale (bladder pain) durant la cystomanométrie de remplissage est un 

terme exprimé par le patient ; c’est en tout état de cause une sensation anormale. 

 L’urgenturie (Urgency) pendant la cystomanométrie de remplissage, est un soudain 

et irrésistible besoin d’uriner. L’ICS ne recommande plus les termes d’urgence 

motrice ou d’urgence sensitive. Il est probablement réducteur de relier l’urgence 

mictionnelle à la présence ou à l’absence d’une hyperactivité détrusorienne dans la 

mesure où il y a généralement, d’une manière concomitante, une chute des 

pressions urétrales. 

 Le seuil de sensibilité vésico-urétrale (vesical / urethral sensory threshold) est défini 

comme « le plus faible courant électrique qui détermine une sensation perçue par le 

sujet pendant cette stimulation au site examiné. » 

 

 

2.2.4.1 Méthode standard ICS 
 

Il n’existe pas de normes officielles concernant les volumes d’apparitions de ces 

différentes sensations vésicales « normales » et « anormales » au cours d’une 

cystomanométrie de remplissage.  

Plusieurs équipes ont étudié ces paramètres chez des volontaires sains. Wyndaele 

en 1998 étudie chez 38 volontaires sains âgés de 19 à 28 ans, (28 hommes, 10 

femmes)(370) les sensations ressenties au cours d’une cystomanométrie de 

remplissage. Les descriptions des sensations de 34 sujets sans hyperactivité 

détrusorienne sont analysées : tous rapportent une première sensation de 
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remplissage, une première sensation de besoin et un fort besoin d’uriner. La 

première sensation de remplissage est décrite comme une sensation non 

habituellement ressentie dans la vie quotidienne, située dans le bas de la région 

pelvienne, fluctuante et vague  et disparaissant. La première sensation de besoin est 

décrite comme habituellement ressentie et amenant habituellement le sujet à 

rechercher des toilettes, ressentie au niveau de l’hypogastre et progressivement 

croissante jusqu’au fort besoin d’uriner décrit comme une sensation inconfortable au 

niveau périnéale ou urétrale. Les volumes d’apparition de ces trois sensations sont 

croissants et corrélés entre eux, les pressions détrusoriennes de chacune de ces 

sensations sont également corrélées.  Par contre aucune corrélation n’est retrouvée 

avec la pression détrusorienne et le volume de chaque sensation, ni avec la 

compliance vésicale. Les volumes moyens de chaque sensation sont pour les 

hommes et les femmes : première sensation de remplissage 252.9 +/- 124 ;  153.5 

+/- 91.6 ml, première sensation de besoin 326.1 +/- 147.8 ; 211.3 +-/  92.8 ml fort 

besoin d’uriner 562.7 +/- 133.9 ;  456.1 +/- 143.3 ml.  

En 2002, la même équipe recommence la même étude auprès d’un autre groupe de 

volontaires (32 femmes, 18 hommes)  avec des résultats très similaires, concernant 

les descriptions des sensations, les corrélations entre les volumes de chaque 

sensation , les pressions de chaque sensation. Les volumes moyens d’apparitions 

des différentes sensations sont : sensation de remplissage homme/ femme  222,5ml 

=/-151 ; 175,5+/-95,5 ml, sensation de premier besoin homme/ femme 325+/- 140,5 ; 

272+/- 106 ml, fort besoin d’uriner homme femme : 453+/-93,5 ; 429+/-153. La seule 

différence statistique retrouvée concerne le volume du fort besoin d’uriner chez les 

hommes, sachant que l’âge des groupes différait également.  

 

Plusieurs équipes ont décrit les volumes d’apparitions des différentes sensations 

vésicales au cours d’une cystomanométrie chez des sujets sans trouble urinaire. Le 

tableau n°3 résume ces résultats. 

 

Van Meel en 2011(371) décrit également la même séquence de sensations vésicales 

chez 13 femmes nullipares volontaires sains avec des volumes d’apparition de la 

première sensation de remplissage à 142 ± 38 ml  , premier besoin d’uriner FDV 1st 

257 ± 47 et fort besoin d’uriner à 435 ± 103 ml.  Boy et al. (372) décrivent chez sept 

jeunes femmes  volontaires sains une première sensation de remplissage  
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apparaissant en moyenne à 179+/-23ml (mean +/-SD), un premier besoin d’uriner à 

260+/-72 ml, un fort besoin d’uriner à 477+/-55ml et une quatrième sensation 

« sensation of urge » (= besoin impérieux)  à 666+/- 72ml. Ces différents volumes 

d’apparitions des sensations vésicales ayant pu être modifiés par la réalisation au 

cours de cette cystomanométrie d’un arrêt du remplissage à 100ml pour réaliser la 

mesure de seuils sensitifs électriques vésicaux suivi de la reprise de la 

cystomanométrie. Teleman et al.(373) décrivent au cours d’une cystomanométrie à 

eau à 50ml/min  en position assise chez 28 femmes entre 53 et 63 ans une première 

sensation de à 211+/-18 ml, un besoin normal d’uriner à 378+/- 36ml et un fort 

besoin d’uriner  à 547+/-36 ml. De Wachter et al en 2001(374) retrouvent chez 30 

femmes et 18 hommes  au cours d’une cystomanométrie une sensation de 

remplissage à 189+/-119 ml,  un besoin normal d’uriner à  288 +/- 121 ml, et un fort 

besoin d’uriner à 436 +/-138 ml.  Dans une autre étude comparant un groupe de 

volontaires sains au cours d’une cystomanométrie avec et sans betanéchol, De 

Wachter (375) décrit chez les 7 volontaires sans betanéchol : une première 

sensation de remplissage à 168+/-55 ml, un besoin normal d’uriner à 304+/- 47ml et 

un fort besoin d’uriner à 463+/- 47ml. ) 
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Tableau 5 paramètres sensitifs au cours de la cystomanométrie 

 

 Auteur, année Caractéristiques 

cystomanométrie  

Nombre et sexe 

de volontaires  

Volume 1ere sensation  

moyenne+/-SD ml 

Volume B1  

moyenne+/-SD ml 

Volume fort besoin 

moyenne+/-SD ml 

Autre sensation 

(moyenne+/-SD) ml  

Boy, 2007 15ml/mn 

0.9% Nacl 

Température corporelle 

allongé 

7 femmes 179+/-23 260+/-72 477+/-55 besoin impérieux  

666+/- 72ml  

Van Meel 2011 30ml/mn  

Produit de contraste 

Température corporelle 

assise 

13 femmes 142 ± 38  257 ± 47 435 ± 103  

Wyndaele 2002 30ml/mn 

 Sérum physiologique 

température corporelle 

32 femmes 

18 hommes 

175,5 +/-95,5   

222,5ml +/-151   

272+/- 106  

325+/- 140,5   

429+/-153 

453+/-93,5   

 

Wyndaele 

1998 

30ml/mn 

 Sérum physiologique 

température corporelle 

10 femmes 

28 hommes 

153.5 +/- 91.6 

252.9 +/- 124 ;   

211.3 +-/  92.8 

326.1 +/- 147.8  

456.1 +/- 143.3 

562.7 +/- 133.9    

 

Teleman 

2002 

50ml/mn 

Eau stérile 

Température non précisée 

assise 

28 femmes de 53 

à 63 ans 

211+/-18  547+/-36 besoin normal d’uriner 

378+/- 36 

 

De Wachter 2001 30ml/mn  

Sérum physiologique 

température corporelle 

assise 

30 femmes 18 

hommes 

189+/-119 ml  436 +/-138 besoin normal d’uriner  

à  288 +/- 121 ml 

De Wachter 

2001 

30ml/mn  

Sérum physiologique 

température corporelle 

assise 

7 volontaires 168 +/-55  

 

 463+/- 47  

 

besoin normal d’uriner  

304 +/-47  
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2.2.4.2 Dispositifs de recueil des sensations vésicales per-cystomanométrie 
 

En pratique courante, le sujet est amené à décrire ses sensations vésicales au 

réalisateur de la cystomanométrie de remplissage. Le réalisateur peut amener 

différents biais :  

- description des sensations qui vont être ressenties et nécessité de standardiser 

cette information 

- demande répétée par l’examinateur au sujet s’il ressent quelque chose au cours de 

la cystomanométrie (suggestion). 

- interprétation des sensations décrites par le sujet.  

- délai entre le signalement par le sujet et  la transcription par le réalisateur de 

l’examen. 

 

Pour limiter ces biais, des dispositifs permettant directement au patient de signaler 

ces sensations sans passer par le réalisateur de l’examen ont été développés.  

 

Oliver et coll. (376) ont étudié l’ « Urge Key Pad » boîtier électronique directement 

relié au logiciel s’affranchissant de l’intermédiaire de l’examinateur et utilisant une 

échelle semi-quantitative d’évaluation des sensations vésicales par le patient. 

D’après cette étude, les sensations de besoin décrites par les patients sont corrélées 

aux volumes vésicaux.  

Devant l’hypothèse d’une croissance progressive de la sensation de besoin au cours 

du temps et de l’existence d’un continuum entre premier besoin, besoin normal, fort 

besoin d’uriner, certains auteurs ont proposé d’utiliser une échelle continue.  

Lowenstein (377) utilisa l’"urgeometer" constitué d’un potentiomètre et permettant 

aussi un recueil continu des sensations vésicales lors d’une cystomanométrie.  

Cette équipe utilise l’ «  Urgeometer », pour étudier les sensations de besoin au 

cours de cystomanométries chez des patients et des sujets contrôles. Il s’agit d’une 

échelle visuelle analogique électronique basée sur le principe du potentiomètre.   

L’urgeometer est comparé aux sensations classiquement décrites avec un besoin 

progressivement croissant tout au long du remplissage d’après l’urgeometer avec  un 

premier besoin d’uriner signaler à  21/100 mm ±18 sur l’urgeometer, un fort besoin 

d’uriner à  68/100 ±27, une capacité cystomanométrique maximale (CCM) à 85/100 
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±21 (p<0.001). La sensation de besoin signalée sur l’urgeometer à 50% de la CCM 

était corrélée aux scores Urogenital Distress Inventory score et  Medical 

Epidemiological and Social Aspects of Aging urge subscales (rho = 0.34, p < .03 and 

rho = 0.39, p < .02). 

 

Pour Dompeyre (378) en utilisant une échelle visuelle analogique pour mesurer le 

besoin d’uriner chez des patientes au cours d’une cystomanométrie, il existerait 

premièrement une phase de latence sans sensation vésicale perçue puis l’apparition 

d’un besoin d’uriner croissant de manière linéaire dont il est possible de calculer la 

pente de progression. Il observe également une  bonne corrélation entre la première 

sensation de  besoin et la capacité cystomanométrique maximum.  

 

Des moyens d’évaluations indirects de la sensibilité vésicale se développent 

également comme l’analyse des potentiels cutanés sympathiques pendant la 

cystomanométrie ou l’utilisation du Neer- infrared spectroscopy mais seront détaillés 

ci-après.  

 

2.2.4.3 Influence des modalités techniques de réalisation de la cystomanométrie de 
remplissage sur la sensation de besoin ou de douleur vésicale. 

 

2.2.4.3.1  Position 
 

 

L’effet de la position notamment debout versus allongée pendant la cystomanométrie 

sur l’apparition d’une hyperactivité détrusorienne  est connue (379)  ainsi que l’effet 

de la position sur les pressions urétrales (380) (381). Seules quelques études se 

sont intéressées  à l’effet de la position sur les sensations vésicales au cours d’une 

cystomanométrie. L’une a été réalisée chez l’enfant, et montre un volume à la 

première sensation de besoin plus faible en position assise par rapport à la position 

allongée.(382) Arunkalaivanan et al. (383) décrivent également une diminution du 

volume à la première sensation de besoin, du fort besoin d’uriner et de la capacité 

cystomanométrique en position assise par rapport à la position allongée.  
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2.2.4.3.2 Vitesse 
 

Le débit du remplissage vésical est supposé influencer les paramètres sensitifs, tout 

au moins chez l’animal (384) mais les études chez l’être humain ne sont pas 

nombreuses.  

Klevmark (385) étudient 17 volontaires sains subissant une cystomanométrie à 

50ml/mn puis 100ml/mn puis une urodynamique ambulatoire avec un remplissage 

physiologique.  Comparativement à l’urodynamique ambulatoire les volumes pour un 

fort besoin d’uriner au cours des cystomanométries à 50 et 100ml sont  augmentés 

et il existerait une altération de la contractilité détrusorienne.  

 

2.2.4.3.3 Nature du media de remplissage. 
 

Plusieurs média de remplissage existent notamment le CO2, les produits de 

contrastes radiologiques, les solutions salines et l’eau stérile.  

Étant donnée la perméabilité urothéliale, il est possible que la nature du media 

puisse influencer les paramètres urodynamiques.  

 

Chez l’animal, Hohlbrugger et al. (386), étudient chez la vessie du rat l’influence du 

PH, de l’osmolalité, et  de la composition ionique du liquide de remplissage vésical. 

La présence de potassium, l’hyperosmolalité, et le PH de 5 diminuent la capacité 

vésicale tandis que l’hypo-osmolalité, un PH 8 et l’administration de furosémide 

(inhibiteur du transport transurothélial de NaCl, augmentent la capacité vésicale. Les 

auteurs suggèrent que ni le CO2, ni l’eau ni les solutions de sérum physiologique ne 

sont adaptés pour l’examen urodynamique.   

Wein (387) en 1978, démontre la grande variabilité des paramètres urodynamiques 

réalisées avec du C02  et ce media est de moins en moins utilisé.  

Concernant les solutions liquides, les études divergent. Philip et al (388) comparent 

l’utilisation d’une solution saline 0,9% NaCl et une solution à 0.3M de chlorure de 

Potassium chez des femmes atteintes d’hyperactivité vésicale et observent une 

limitation de la capacité cystomanométrique de 24% lors de l’utilisation de la solution 

avec 0.3M de chlorure de Potassium.  

Dans une seconde étude comparant des patientes atteintes de cystite interstitielle et 

des patientes souffrant d’hyperactivité détrusorienne, Philip (389) confirme la 
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réduction de la capacité cystomanométrique lors de l’administration de potassium, 

cette réduction étant plus marquée chez les sujets avec  hyperactivité détrusorienne. 

Gluck et al, (390) étudient l’influence de différentes solutions de remplissage chez 94 

femmes : sérum physiologique/  solution hyperosmolaire  / solution concentrée en 

potassium, solution influençant le PH intra et extracellulaire et une solution causant 

une alcalose extracellulaire. Aucune modification des paramètres urodynamiques 

n’est rapportée. 

 

Truzzi et al. (391) étudient chez 33 patients l’influence de solutions de remplissage 

saline hypo (100 mOsm/L) et hyperosmolaires (1000 mOsm/L) au cours de 2 

cystomanométries successives de manière randomisées, les paramètres sensitifs et 

moteurs ne sont pas statistiquement différents.  

 

A notre connaissance, aucune étude n’a comparé l’effet d’une solution saline versus 

eau sur les paramètres sensitifs urodynamiques ni comparée directement ces 

paramètres obtenus avec un liquide de remplissage artificiel et les propres urines du 

patient recueillies stérilement puis réinjectées par voies rétrograde dans les mêmes 

conditions. 

2.2.4.3.4 Température 
 

L’influence de la température du liquide de remplissage a également été étudiée. 

Chin-Peuckert et al. (392) comparent une cystomanométrie de remplissage avec un 

liquide à température corporelle et une cystomanométrie de remplissage avec un 

liquide à température ambiante chez l’enfant.  La capacité cystomanométrique 

maximum, les volumes des différentes sensations vésicales et l’activité 

détrusorienne étaient statistiquement diminués lors de la cystomanométrie à 

température corporelle, mais l’amplitude de ses variations n’était pas cliniquement 

pertinente.   

Gehrich et al.( (393) comparent également de manière randomisée en double 

aveugle l’effet d’une solution de remplissage saline à température ambiante ou 

corporelle chez 86 femmes. Les volumes d’apparition de la première sensation, du 

premier besoin d’uriner et la capacité cystomanométrique maximale ainsi que 

l’apparition d’une hyperactivité détrusorienne et la sensation d’inconfort pendant 

l’examen étaient similaires quelque soit la température de la solution de remplissage.  
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En revanche, l’effet d’une solution de remplissage plus froide sur les différents 

paramètres sensitifs n’a pas été étudié, ce qui fera l’objet d’une étude décrite dans la 

seconde partie. Seule la perception du froid intravésical a été étudiée.  

 

 

2.2.4.3.5 Reproductibilité à court terme et à long terme 
 

La reproductibilité des paramètres de la cystomanométrie a fait l’objet de 

nombreuses études aux résultats parfois discordants.  

D’après Klevmark (385), Sørensen (394) et Brostrom (395), la reproductibilité des 

paramètres sensitifs immédiat et à court terme n’est pas bonne, par contre elle 

s’améliorerait sur le long terme (396) (397). Il semble que la première 

cystomanométrie influence les sensations lors d’une seconde cystomanométrie.  

D’autres auteurs pensent que ces sensations au cours de la cystomanométrie ne 

correspondent pas à la sensation de remplissage et de besoin, mais pourraient être 

dépendantes de la sensation de cathéter  intra urétral ou d’un autre facteur (398) 

(399)  

Plus récemment, Van Meel et Wyndaele (371) ont montré que les sensations 

vésicales au cours d’une cystomanométrie recueillie de manière standardisée était 

hautement reproductible à une semaine d’intervalle chez des sujets sains et des 

sujets atteints d’hyperactivité vésicale. 

 Selon Broekhuis et al.,(400) le volume à la première sensation de besoin et la 

capacité cystomanométrique maximum était systématiquement plus élevé au cours 

de la seconde de deux cystomanométries successives chez des femmes souffrant 

d’incontinence.  

 

2.2.4.3.6 Influence du cathéter 
 

D’autres auteurs pensent que ces sensations au cours de la cystomanométrie ne 

correspondent pas à la sensation de remplissage et de besoin, mais pourraient être 

dépendantes de la sensation de cathéter  intra urétral ou d’un autre facteur (398) 

(399)  
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45 patients ont eu successivement une cystomanométrie simulée (patient informé 

que la vessie est remplie progressivement alors que ce n’est pas le cas) sans mise 

en place du cathéter, puis une cystomanométrie simulée avec mise en place du 

cathéter intra urétral sans remplissage vésicale puis une cystomanométrie classique. 

Si lors de la première « cystomanométrie » 46,7% rapporte une première sensation 

de remplissage, 22,2% un premier besoin et 8,9% un besoin normal d’uriner alors 

que leur vessie est vide témoignant de l’influence de l’information donnée au patient 

et de la suggestion verbale, lors de la deuxième cystomanométrie avec insertion du 

cathéter transurétral, jusqu’à 86,9 % rapporte une première sensation, 73,3% un 

premier besoin, 53,3% un besoin normal et 17,8% un fort besoin d’uriner. Le cathéter 

intraurétral influence donc les sensations vésicales. 

 

2.2.4.3.7 Influence de la production d’urine pendant la cystomanométrie.  
 

Selon les apports hydriques précédant la réalisation de l’examen, la production 

d’urine par l’individu au cours de la cystomanométrie peut varier et influencer les 

paramètres sensitifs en modifiant le volume vésical réel. Heesakkers et al. (401) 

rapportent en effet sur 186 cystomanométries un volume infusé moyen de 346 +/- 

152 ml mais un volume vésical maximal réel de 391 +/- 170 ml. La production d’urine 

représentait en moyenne 14% de ce volume vésical maximal réel mais pouvait 

atteindre pour 18% des patients jusqu’à 25% du volume infusé. Lee et al. (402) 

retrouvent également une production d’urine de 33ml en moyenne lors de 

cystomanométrie représentant 12,1% du volume infusé. Cette production d’urine 

fausse donc le volume d’apparition du premier besoin d’uriner et la capacité 

cystomanométrique maximale. 

 

 

2.2.4.3.8 Perception du froid intravésical  
 

Étant donnée la présence de récepteurs thermiques et notamment au froid au niveau 

vésical, la perception du froid endovésical a été étudiée. Elle serait altérée dans les 

atteintes neurologiques incluant les lésions périphériques comme les atteintes 

sacrées (403) et les neuropathies diabétiques (404) mais également les atteintes 
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centrales et dans certains cas d’obstructions sous vésicales (405). Deffontaines et al. 

(406) ont montré que l’abolition de la sensation du froid intravésical au cours d’un 

test à l’eau glacée était plus fréquente chez les sujets atteints de pathologie 

neurologique  (p<0.001), avec une sensibilité de 66% et une spécificité de 65%.  

Le froid intravésical peut être perçu comme une sensation douloureuse pour certains 

patients atteints de syndrome douloureux vésical chronique ou d’hyperactivité 

vésicale (407).  

 

Les sensations vésicales au cours de la cystomanométrie semblent donc être 

influencées à la fois par la position du sujet et la vitesse de remplissage, d’autres 

facteurs ont été moins étudiés comme la température du média et sa nature. L’étude 

des sensations vésicales au cours d’une cystomanométrie doit donc être réalisée de 

façon protocolisée  en tenant compte de l’ensemble de ces paramètres.  

 

2.2.4.4 Cystomanométrie ambulatoire 
 

En raison du caractère artificiel de la cystomanométrie standard, avec un 

remplissage vésical rétrograde,  par un liquide de remplissage différent de l’urine, à 

une vitesse non physiologique, les cystomanométries ambulatoires se sont 

développées depuis 1963. (408)  

 

D’abord étudiée chez des adultes sains (409) puis des adultes atteints d’hyperactivité 

détrusorienne neurologique (410), cette technique a élargi ses indications pour être 

utilisée chez les patients pour lesquels une cystomanométrie standard ne permettait 

pas de comprendre le mécanisme physiopathologique de l’incontinence. Plus 

récemment, elle a également été utilisée avec succès chez l’enfant (411). 

L’urodynamique ambulatoire permettrait de préciser le diagnostic physiopathologique 

des symptômes plus fréquemment qu’une urodynamique classique. D’après 

Dokmeci et al (412), l’urodynamique ambulatoire leur aurait permis de comprendre le 

mécanisme physiopathologique de l’incontinence dans 77.3% des cas contre  6.8% 

(P = 0.001) pour l’urodynamique classique en mettant en évidence une incontinence 

d’effort ou une hyperactivité détrusorienne.  
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L’urodynamique ambulatoire consiste en un enregistrement continu des pressions 

intravésicales et intrarectales à l’aide de cathéters intravésical et intrarectal, reliés à 

un dispositif d’enregistrement porté à la ceinture, avec un remplissage vésical 

physiologique antérograde par l’urine du patient. Le sujet est habillé et libre de 

vaquer à ces activités de vie quotidienne ou attend en salle d’attente jusqu’à un 

besoin d’uriner. La durée d’enregistrement est variable selon les études pouvant aller 

d’un cycle mictionnel à 12h. Par la suite les valeurs enregistrées perdent de leur 

qualité. Les données sont transférées vers l’unité centrale et interprétées soit en 

direct soit à posteriori. Un journal des évènements (boissons, repas, marche, station 

assise,  besoin d’uriner, fuite) est souvent tenu pendant l’enregistrement. 

 

L’urodynamique ambulatoire détecte plus de contractions détrusoriennes non 

inhibées que l’urodynamique standard, aussi bien chez les blessés médullaires (413)  

que chez les sujets souffrant d’hyperactivité vésicale non neurogénique (414) mais 

également chez les sujets sains (415). Une analyse précise des courbes est 

nécessaire (artefacts) en tenant compte du journal d’évènements et des symptômes 

des patients voir de l’utilisation de deux cathéters intravésicaux (416).  

Concernant l’incontinence d’effort, l’urodynamique ambulatoire permet d’observer le 

comportement vésical et urétral dans différentes conditions et notamment à l’effort 

(saut, course à pied, voir dans certaines études trampoline) elle permet ainsi de 

mettre plus souvent en évidence une incontinence d’effort (417), des anomalies de la 

pression urétrale comme une insuffisance sphinctérienne, un défaut de transmission 

voir des instabilités urétrales (418). 

 

L’urodynamique ambulatoire est plutôt bien vécue par les patients (419) Anders et al. 

(420) décrivent l’apparition d’une douleur mictionnelle légère à modérée  de novo 

chez 17 femmes sur 91 ayant subi une urodynamique ambulatoire et une seule 

femme a déclaré une infection urinaire (11%).  Il existe par contre un certain nombre 

de problèmes techniques pouvant survenir. Gorton en 2000 (421) rapporte les 

problèmes techniques survenus chez 30 sujets sur 71 : sonde vésicale expulsée 

pendant au moins une partie du test (11/30), impossibilité d’enregistrer le journal 

d’évènement ou perte du journal (9), impossibilité d’uriner pendant le test (4), 

mauvaise transmission entre les courbes de pression vésicale et rectale (7), 
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mauvaise tolérance de l’examen par 2 femmes avec nécessité d’arrêter et 

dysfonctionnement du détecteur de fuite chez 1 patiente.  

Si l’urodynamique ambulatoire permet également d’étudier la phase mictionnelle, il 

semblerait que les pressions permictionnelles soient plus élevées au cours de cet 

examen qu’au cours d’une urodynamique standard, ce qui nécessiterait d’adapter les 

abaques d’obstructions) (422) (423) (424). L’urodynamique ambulatoire semble donc 

apporter des données intéressantes, et le caractère plus physiologique de cet 

enregistrement est son intérêt principal et pourrait être intéressant pour l’étude de la 

sensibilité vésicale, puisque la température du liquide de remplissage, sa 

composition chimique, le sens de remplissage et la vitesse de remplissage vésicale 

qui peuvent influencer les sensations vésicales sont physiologiques. Mas il persiste 

la présence du cathéter intraurétral et intrarectal et une difficulté majeure qui est 

l’évaluation du volume vésical en temps réel. Le seul paramètre volumétrique obtenu 

au cours de l’examen urodynamique ambulatoire est le volume mictionnel + résidu 

post mictionnel. Le débit de remplissage vésical n’est probablement pas stable et 

continu mais influencé par l’apport de boisson, les activités physiques et la position. 

Le volume vésical ne peut donc pas être extrapolé à partir des autres données de 

l’examen. Il peut être estimé par d’autres mesures du volume vésical  comme les 

mesures échographiques et par bladder scan dont la sensibilité et la reproductibilité 

ne permettent qu’une estimation grossière.  

L’urodynamique ambulatoire comporte un certain nombre de limites pour  l’étude de 

la sensibilité vésicale à l’heure actuelle.  

 

2.2.5 Remplissage vésical physiologique 
 

Très peu d’équipes  se sont intéressées à l’étude des sensations vésicales au cours 

d’un remplissage physiologique.  

Heeringa et al. (425) étudient chez 11 volontaires sains (4 hommes, 7 femmes) la 

description de leurs sensations vésicales à la fois dans la vie quotidienne et au cours 

d’un remplissage vésical non invasif dit physiologique au cours de 3 sessions de 

groupes. Le remplissage vésical non invasif  était obtenu par diurèse forcée après 

ingestion de 1 litre d’eau une heure avant le début de la session puis 200ml d’eau 

toutes les 10 minutes (au maximum 1l d’eau) afin d’atteindre une capacité vésicale 
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maximale entre 1 et 2 h après le début de l’étude et d’obtenir une diurèse constante 

permettant de calculer à posteriori les volumes vésicaux aux différentes sensations. 

Après discussion de groupes les sensations ressenties sont décrites comme une 

pression/tension (pressure) et un picotement (tingling) allant de l’absence de 

sensation (no sensation), faible conscience (weak awareness), plus forte conscience 

(stronger awareness), faible désir d’uriner (weak desire), fort désir (stronger desire) à 

un besoin absolu d’uriner (absolute need). Ces sensations étaient  ressenties au 

niveau génital pour le picotement et au niveau abdominal ou génital pour la 

sensation de pression. Les deux sensations pouvaient évoluer de façon séparée.   

Dans une seconde étude (426), la même équipe comparait les sensations vésicales 

de patients souffrant d’hyperactivité vésicale à celles de sujets sains. Dix sujets 

atteints d’hyperactivité vésicale répartis en 3 groupes de discussion ont participé au 

même protocole. Les patients auraient eu de plus grandes difficultés à caractériser 

leurs sensations mais les définiraient également comme une pression et pour 

certains également un picotement situé aussi bien au niveau génital que abdominal. 

Ils décrivaient également une progression continue de leurs sensations vésicales. 

Aucun n’a pu terminer l’évaluation sans arrêter de remplir le graphique, courir aux 

toilettes ou avoir une fuite contrairement aux volontaires sains. Cinq patients 

décrivaient un besoin croissant d’uriner avec une augmentation très soudaine 

correspondant à l’urgenturie, deux décrivaient un besoin absolu d’uriner comme 

soudain et chez trois patients le besoin absolu d’uriner pouvait aussi bien survenir de 

façon soudaine que progressivement avec une augmentation soudaine à la fin.  

Si ce protocole de diurèse forcée semble intéressant, malheureusement les diurèses 

des patients souffrant d’hyperactivité vésicale diffèrent significativement de ceux des 

volontaires sains témoignant probablement d’un état d’hydratation différent et 

possiblement d’une diurèse non stable pendant l’ensemble du remplissage vésical, 

rendant l’estimation du volume vésical à posteriori (diurèse * temps) difficile.  

Très récemment, De Wachter a étudié la reproductibilité de ce protocole d’ingestion 

d’eau chez 7 sujets sains à deux reprises entre 1 et 3 jours d’intervalles. Après 

ingestion d’1 litre d’eau en 1 heure, les volontaires ingéraient 200ml toutes les 10 min 

et urinaient toutes les 15 minutes indépendamment de leur sensations de besoin 

d’uriner, ce qui permettait d’estimer la diurèse. La diurèse était comparable entre les 

2 sessions et tout au long d’une même session pour un individu mais différait entre 

chaque sujet.  
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Treize volontaires sains décrivaient par la suite l’évolution de leur sensation vésicale 

au cours de ce protocole d’ingestion d’eau.  

Treize volontaires sains décrivaient par la suite l’évolution de leur sensation vésicale 

sur un graphique au cours de ce protocole d’ingestion d’eau à trois reprises, la 

diurèse individuelle, le temps nécessaire pour atteindre un besoin absolu d’uriner et 

l’aspect de la courbe du besoin était reproductible sur les 3 sessions Deux aspects 

de courbes étaient retrouvés une convexe et une courbe en S, chacune précédée 

d’une phase silencieuse.   

 

Lewis (427)  a également utilisé un protocole de remplissage physiologique chez 8 

volontaires sains pour étudier leurs sensations croissantes de besoin d’uriner . Ce 

remplissage étant obtenu par l‘ingestion de 250ml d’eau toutes  les 15 minutes 

jusqu’à une forte envie d’uriner, avec des ingestions atteignant 2 litres en 2h.  

D’autres auteurs ont également essayé d’utiliser du furosémide afin d’accélérer le 

remplissage vésical et de permettre l’étude des sensations vésicales. (428) 

D’une part une dose de charge en furosémide peut être mal supportée par certains 

patients (hypotension artérielle), mais également, le furosémide en modifiant la 

composition chimique urinaire peut possiblement  influencer les sensations 

vésicales.  

Ces protocoles d’apport hydrique s’ils semblent intéressants, ne permettent pas 

toujours d’obtenir une diurèse constante tout au long de l’expérience chez les 

patients et ne sont en réalité que non complètement physiologique, puisque en 

conditions réelles il est assez rare d’ingérer deux litres d’eau en 2 heures. La vitesse 

de remplissage de la vessie peut influencer les sensations vésicales.  D’autre part, la 

miction étant également basée sur une analyse cognitive et notamment sur la notion 

des apports hydriques, l’ingestion d’une telle quantité d’eau peut avoir une influence 

sur le comportement mictionnel. Il semble donc nécessaire de vérifier si les 

sensations décrites sont similaires en variant les protocoles d’hydratation et 

également de trouver un moyen fiable d’estimation du volume vésical en temps réel 

non invasif. 
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2.2.5.1 Estimation du volume vésical en dehors de la cystomanométrie rétrograde. 
 

Les études basées sur le remplissage physiologique vésical se multiplient, mais s’il 

est entendu que ce remplissage physiologique semble le plus adapté pour étudier le 

comportement vésical, le problème de l’évaluation en temps réel du volume vésical 

se pose notamment pour l’évaluation de la sensibilité vésicale au cours de la phase 

de remplissage.  

 

Les méthodes actuellement utilisées sont la mesure échographique conventionnelle 

et l’utilisation de systèmes d’échographie portables de la vessie qui ont fait l’objet 

d’importants développements technologiques et les systèmes actuels sont désormais 

conçus pour mesurer le volume vésical avec une fréquence de mesure de 2MHz et 

une profondeur d’examen atteignant environ 20cm. 

                             

La Haute Autorité de Santé définit ainsi le bladder scan : « L’échographe vésical 

portable est un appareil à ultrasons, non invasif, qui mesure le volume vésical à 

l’aide d’une technologie de balayage avancée. Alimenté par une batterie, il est simple 

à utiliser par les soignants qualifiés et fournit rapidement les informations 

recherchées. L’appareil est constitué de 2 parties reliées entre elles : une sonde 

portative et une unité de base intégrant un écran de visualisation (BVI 3000). La 

sonde décontaminée est placée sur l’abdomen du patient en direction de la vessie 

après application d’un gel conducteur d’ultrasons sur la peau du patient dans la zone 

sus pubienne. L’écran LCD de l’unité de base possède un cercle de visée 

apparaissant sur l’image de la vessie scannée afin d’aider l’opérateur. L’appareil 

d’échographie vésicale mesure la réflexion des ultrasons dans plusieurs plans à 

l’intérieur de l’abdomen différenciant la vessie des tissus avoisinants, fournit des 

images en coupe de la vessie et grâce à un microprocesseur calcule et affiche, sur 

un écran à cristaux liquides, le volume vésical du patient, en ml. » (HAS 2008 

mesure du contenu vésical pat technique ultrasonographique (système 

d’échographie portable pour la vessie) rapport d’évaluation  technologique décembre 

2008). Selon le rapport de l’HAS, l’échographe portable serait facile d’utilisation, 

rapide, non invasif, confortable ; mais quelques effets potentiels indésirables 

pourraient survenir  lors de son utilisation: irritation cutanée, réaction allergique au 

gel conducteur d’ultrason. 
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Certaines conditions peuvent perturber la fiabilité des mesures: obésité, cicatrices 

abdominales dans la zone vésicale, kystes ovariens, modifications de forme ou de 

position de la vessie après chirurgie ou liée à la présence de calculs, caillots dans la 

vessie, fluides contenus dans les cavités pelviennes, grossesse, spasmes 

musculaires, hernies abdominales.  

 

Yucel et al. montrent en effet (429)  chez 10 hommes sous dialyse péritonéale une 

faible concordance entre le volume vésical mesuré par échographe portable  

(BladderScan BVI 3000, Diagnostic Ultrasound Corporation, WA), et par sondage 

vésical (r=0.055, P=0.88 par le médecin  et r=0.336, P=0.343 par un technicien).  

 

2.2.5.1.1 Comparaison du dispositif d’échographie portable par rapport aux autres 
méthodes d’évaluation du volume vésical. 

 

Comparée à l’évaluation clinique  

L’évaluation clinique  appréciée par palpation abdominale  est imprécise et 

insuffisante comparée à la mesure obtenue par l’appareil ultrasonique portable du 

volume vésical, (sensibilité 81 %, spécificité 50 %, fiabilité 55 %)(430) .  

 

Mesure ultrasonique portable versus mesure ultrasonique conventionnelle fixe 

 

Les études identifiées rapportent des résultats contradictoires.Huang et al  (431) 

montre chez des patients avec lésions neurologiques que  la sensibilité et spécificité 

de l’échographie conventionnelle (pour détection volume ≥100 ml) étaient 

supérieures à celles de l’appareil d’échographie portable vésicale (90,24 % et 100 % 

versus 80,49 % et 86,96 %). Malgré une moindre précision (p<0,05), les auteurs 

recommandaient l’utilisation de l’appareil portable d’échographie vésicale et 

estimaient que la marge d’erreur était acceptable pour des volumes supérieurs à 100 

ml. De la même façon, selon Schnider et al. la reproductibilité du scanner portable 

était moindre (432) et par ailleurs, une surestimation des 2 appareils pour des 

volumes  inférieurs à 160ml et une sous estimation pour des volumes supérieurs à 

160 ml étaient retrouvées. 
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Au contraire selon Byun et al.  (433) La précision de l’échographie conventionnelle 

était moindre, cette dernière sous estimant de façon plus importante le volume, et ce 

quelle que soit la quantité. Les corrélations des 2 types de mesure avec le sondage 

étaient toutefois comparables (0,88 et 0,86). 

Si les premiers dispositifs avaient une faible exactitude pour les volumes vésicaux 

inférieurs à 150ml et les volumes élevés les nouveaux dispositifs semblent s’être 

améliorés. Oh-Oka et al. (434) se sont intéressés à la fiabilité du Bladder Scan 

BVI6100 pour les volumes vésicaux inférieurs ou égaux à 150 ml chez 89 hommes et 

femmes. Etonnamment, Ils montrent une plus grande fiabilité du mode homme pour 

mesurer le volume vésical par rapport au mode femme et ce quelque soit le sexe du 

patient, avec un coefficient de corrélation de 0.941, un taux d’erreur moyen de -2.0% 

+/- 22.0% et un coefficient de variation moyen de 12.4. chez des patients choisis 

avec à l’ échographie vésicale l’exclusion d’une paroi vésicale épaissie, de 

diverticules, une vessie de forme irrégulière.  

Park et al.  (435)  retrouvent  un coefficient de corrélation Pearson entre le volume 

estimé par un premier modèle de dispositif ultrasonore et le volume réel mesuré par 

sondage entre 0.932 et de 0.950 pour un modèle avec visualisation de la plage 

vésicale avant mesure.  Le premier modèle tend à surestimer le volume pour les 

volumes >100ml  de 16.3%, tandis que le second sous-estime le volume  réel de 

14.1% (P<0.001) quelque soit le volume vésical réel. Le BVI 3000 qui sera utilisé 

dans les études ci-après dispose d’une fiabilité correcte (436) puisque Choe et al 

retrouvent respectivement pour le BME-150A et le  BVI 3000 un coefficient de 

corrélation de 0.92 and 0.94, avec une différence moyenne avec le volume réel par 

cathétérisation de  7.8 and 3.6 m. Les coefficients de corrélation intraclasse  étant de  

0.90 pour le BME-150A et 0.95 pour le BVI 3000.  

 

 

 

2.2.5.2 Mesure par impédancemétrie 
 
Leonhardt  et al. (437) ont récemment mis au point une nouvelle technique pour 

estimer le volume  vésical par la mesure des variations d’impédance électrique 

(l'impédance électrique mesure l'opposition d'un circuit électrique au passage d'un 

courant alternatif sinusoïdal) au niveau de l’abdomen due au changement de volume 
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vésical. Les résultats préliminaires portant sur 9 patients paraplégiques retrouvaient 

pour certains sujets une bonne corrélation entre la mesure de l’impédance et le 

volume vésical (infusion d’un produit de contraste au cours d’une vidéo 

urodynamique), pour d’autres les résultats étaient moins satisfaisants nécessitant 

encore d’affiner cette technique, et notamment le positionnement de l’électrode.  

 

 

Gill et al (438) ont étudié la faisabilité d’utiliser la conductance électrique du liquide 

vésical pour estimer le volume vésical  

Cette étude réalisée sur une vessie de porc in vitro remplie de 500ml avec une 

solution saline  avec un prototype de 4 électrodes  montre que la conductance 

augmente linéairement avec le volume vésical mais pour des volumes plus 

importants s’approche d’une asymptote ne permettant pas actuellement d’estimer les 

volumes vésicaux importants. De plus la conductance augmente avec la température 

et la concentration du liquide vésical. Cette technique innovante nécessite donc 

encore des améliorations avant de pouvoir être utilisée de manière fiable et chez 

l’être humain au cours d’urodynamique ambulatoire.  

Méthode par résonance magnétique  

Heverhagen et al.  (439) ont étudié la fiabilité de l’estimation du volume vésical par la 

mesure de l’hydrométrie en résonnance magnétique chez 30 volontaires sains à 

l’aide d’un algorithme histogramme en séquence spin –écho (IRM 10 Tesla) en 

mesurant le volume réel uriné d’une part et la soustraction des images IRM avant et 

après miction. Le volume moyen uriné était de 400 +/- 33 ml, et le volume estimé par 

IRM de  390 +/- 31 ml. La différence n’étant pas statistiquement différente. 

L’intervalle de confiance à 95% allant de   -22.6 à 2.4 ml et le coefficient de 

régression étant de r2 = 0.97. Bien que semblant fiable, cette technique ne s’est pas 

développée, notamment en raison de la difficulté d’accéder à une IRM de façon 

régulière. 
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2.2.6 Évaluation électrophysiologique de la sensibilité vésicale 

2.2.6.1 Evaluation indirecte par recueil de l’activité sympathique cutanée 
 

Le système végétatif étant impliqué dans le fonctionnement vésicosphinctérien, le 

reflet de son activité peut permettre une évaluation indirecte de ce dernier. Plusieurs 

méthodes existent notamment l’analyse du réflexe cutané sympathique et l’analyse 

de la variabilité RR. 

Le réflexe cutané sympathique correspond à la variation de résistance électrique 

cutanée secondaire à la variation de la sécrétion sudoripare. C’est un réflexe 

polysynaptique complexe (440)(441).  

Un stimulus (cutané, auditif, visuel, électrique, émotionnel) va être intégré au niveau 

cérébral par les zones impliquées dans le système d’orientation de réaction voir de 

défense (substance réticulée, amygdale, hippocampe, système limbique) et la voie 

efférente sympathique va stimuler par libération d’acétylcholine la glande sudoripare 

et la sécrétion de sueur. Une variation de potentiel entre une électrode située au lieu 

de sécrétion et une autre indifférente située à distance est enregistrée.  

La variation de potentiel correspondant à la  réponse cutanée sympathique est 

enregistrable dans toutes les zones cutanées avec une grande densité de glandes 

sudorales exocrines. Les zones les plus utilisées sont cependant la paume de la 

main et la plante du pied. 

L’intégration cérébrale et la vitesse de conduction lente des fibres efférentes 

sympathiques (fibre C) expliquent la latence longue du réflexe.  

Le réflexe cutané sympathique peut être provoqué par: 

-Des stimuli électriques appliqués à des nerfs 

-Des stimuli magnétiques 

-Des stimuli auditifs (burst) ou des bruits naturels (claquement de mains) 

-Des inspirations forcées ou des expirations forcées 

-Des stimuli psychiques. Par exemple : mot "évocateurs" dans une série de mots 

"neutres" 

Les paramètres d’enregistrement habituels sont : 

-deux électrodes externes collées  avec pour lieu préférentiel la paume de la main 

pour l’électrode active, celle de référence au dos de la main mais aussi plante du 

pied- référence coup de pied et organes génitaux externe- référence pli inguinal. 
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Un filtre passe bas (0.2- 30 Hz) est utilisé avec une durée totale de balayage de 

l’écran de 5 ou 10 sec avec une gamme d'amplification de 0,1 à 2 mV. 

Les conditions doivent être favorables : éviter les stimulations parasites de 

l'environnement (bruits, lumières), température chaude 25° (La température de la 

peau doit se situer entre 32 ° et 36°), sujet allongé et relaxé. 

 

L'amplitude, la latence et la forme du réflexe cutané sympathique varient en fonction 

de nombreux facteurs dont certains ne sont pas contrôlables comme par exemple 

l'anxiété du sujet, le phénomène d'habituation… Il n’y a donc pas un consensus sur 

la valeur des paramètres mesurables et ceux -ci peuvent varier d'un sujet à l'autre. 

Seules une absence de réponse ou une anomalie unilatérale nette et reproductible 

sont cliniquement significatives. 

 

Les potentiels peuvent être biphasiques (Positif/Négatif) ou triphasiques (Positif / 

Négatif / Positif). La morphologie dépend du mode de stimulation, de l'intensité du 

stimulus et du point d'enregistrement du sujet et peut varier dans le temps d'examen 

chez un même sujet. 

L’amplitude est habituellement de l'ordre de quelques mV. Les réponses des paumes 

sont plus amples que celles des plantes de pied. L'amplitude est liée à l'intensité de 

stimulation. Les études montrent l'existence d'un important écart type qui souligne la 

grande variabilité des réponses dans une population de sujets normaux. (442) (443) 

 

2.2.6.1.1 Latence 
 
La latence du réflexe cutané sympathique palmaire après stimulation électrique 

varient selon les études de 1.27 secondes à 1.79 seconds (444) (445) (446) (447) 

(448) mais la latence est parfois prise au premier pic positif et parfois au pic négatif. 

De plus, le type de stimulation influence la latence (stimulation magnétique versus 

électrique par exemple).  

Également, la latence est augmentée si le recueil est effectué du coté controlatéral à 

la stimulation et varie en fonction du lieu de stimulation (448). Elles sont plus 

importantes au pied qu’à la main et liées à la taille du sujet. La latence obtenue par 

stimulation électrique d’un nerf correspond à la somme des latences des quatre 

étapes  du phénomène : le parcours de la voie afférente via des fibres de type I et II 
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5 à 50m/sec (449), puis l'intégration centrale estimé à 250-300ms, puis les voies 

efférentes de l'ordre de 2m/sec fibres B et C  (450), (soit environ 700-800ms) et enfin 

la dépolarisation du follicule (400 à 500 ms). 

 

 

2.2.6.1.2 Habituation 
 
Au cours du temps un sujet qui est soumis à un même stimulus déclenchant aura 

une activité réflexe cutanée sympathique qui se modifie. La latence peut être stable, 

mais la morphologie peut varier, et son amplitude va décroître. Cette habituation 

contraint à pratiquer des examens courts (ne dépassant pas 15 minutes) fait de tests 

séparés de 30 à 60 secondes.(451) 

 

Les RCS ont également été très étudiés chez les blessés médullaires. La 

dyssynergie lisse serait associée à l’absence de RCS  (plantaire pour les atteintes 

médullaires entre D6 et D12, plantaire et palmaire pour les atteintes au dessus de 

D6)  (452) 

Mais Prévinaire enregistre dès 1993 l’activité des RCS au cours d’une 

cystomanométrie chez 32 blessés médullaires.(453) L’élévation des pressions lors 

de l’hyperactivité détrusorienne était associée à une décharge de RCS, sous la 

lésion tandis que lors de la phase de remplissage à faible pression aucun reflexe 

cutané sympathique n’était enregistré 

Mais les RCS peuvent également être utilisés pour évaluer la sensibilité vésicale. 

Selon Nair et al. (454) la préservation des fibres afférentes des RCS est corrélée à la 

préservation des sensations vésicales. Reitz et al. (455) étudient chez 8 hommes 

volontaires l’enregistrement des réflexes cutanés sympathiques palmaires et 

plantaires pendant un remplissage physiologique vésical obtenu par ingestion d’1 

litre d’eau et de 20mg de furosémide, également pendant une contraction périnéale 

volontaire, la miction et en  post mictionnel. L’activité électromyographique périnéale 

était également enregistrée. Afin de limiter l’influence de paramètres externes sur 

l’activité réflexe cutanée  sympathique, l’enregistrement est réalisé dans une salle où 

les bruits extérieurs, la température et la lumière sont contrôlés, en position allongée, 

yeux fermés, le sujet ayant pour consigne de se concentrer sur ses sensations 

vésicales. 
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L’activité réflexe cutanée sympathique augmente lorsque les sujets signalent un 

premier besoin d’uriner, accompagnée d’une augmentation de l’activité 

électromyographique périnéale puis une décroissance de ces deux activités est 

observée jusqu’à l’apparition d’un fort besoin d’uriner. La réalisation volontaire d’une 

contraction musculaire périnéale entraîne simultanément une diminution du besoin 

d’uriner et une diminution de l’activité réflexe cutanée sympathique pendant une 

courte période, suivie d’une augmentation du besoin d’uriner et de l’activité réflexe 

cutanée sympathique. Celle-ci va quasiment disparaître pendant la phase de miction. 

 

L’activité réflexe cutanée sympathique  semble être un reflet indirect de la sensation 

de besoin d’uriner mais elle peut être modifiée par une multitude de stimuli dont les 

émotions, les changements de l’environnement, une douleur. Il est donc difficile 

d’utiliser cette technique en dehors de conditions de recherche protocolisées 

contrôlées (bruit, température, repos du sujet). 

2.2.6.2 Analyse de la variabilité RR 

La variabilité RR est une autre technique d’étude de l’activation sympathique et 

parasympathique. Le rythme cardiaque n’évolue pas d’une manière constante au 

cours du temps, il existe une fluctuation battement par battement autour d’une valeur 

moyenne. L’analyse de cette variabilité de la fréquence cardiaque par les méthodes 

temporelle et spectrale permet d’obtenir des indices reflétant l’activité de la fonction 

autonomique. La méthode d’analyse temporelle étudie les variables dérivées 

directement de la mesure des intervalles R-R  et les variables dérivées de la 

différence entre les intervalles R-R. 

L'analyse spectrale est une méthode mathématique permettant de déceler les 

différentes oscillations d'un rythme. Elle renseigne sur la distribution des ondes en 

fonction de leur fréquence. Cette décomposition de la variation totale des séries de 

données en composantes fréquentielles peut être représentée sous la forme d’une 

densité spectrale en fonction de la fréquence. Les deux méthodes d’analyse 

spectrale les plus communément employées pour l’étude de la variabilité de la 

fréquence cardiaque à court terme sont les transformées rapides de Fourier et la 

méthode autorégressive. L’analyse spectrale est justifiée par la nature rythmique des 

oscillations de l’intervalle R-R. Les méthodes d'analyse spectrale effectuent une 
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décomposition de la variation totale des séries chronologiques de données (les 

intervalles R-R) en composantes fréquentielles, représentée sous la forme d'une 

densité spectrale exprimée en fonction de la fréquence. L’analyse par transformée 

de Fourier est une méthode objective qui n’implique aucune perte d’information 

(Aubert et al. 2003), car il existe une relation directe entre le signal de départ et le 

spectre de fréquence obtenu après la transformation mathématique. La théorie de 

Fourier est basée sur le fait que chaque signal stationnaire peut être décomposé en 

une somme de sinusoïdes simples de fréquence croissante. Sa représentation 

graphique présente en abscisse une échelle de fréquence et en ordonnée un nombre 

proportionnel à l'amplitude de l'oscillation (msec²/Hz). Une oscillation constituée par 

une sinusoïde simple ne donnera après analyse spectrale qu'un pic, alors qu'un 

signal constitué par la somme de deux sinusoïdes simples donnera un spectre 

présentant deux pics correspondant à la fréquence des deux sinusoïdes, et dont 

l’ordonnée respective sera proportionnelle à l'amplitude de chacune des sinusoïdes. 

Appliqués au système cardio-vasculaire, les signaux laissent apparaître deux 

oscillations principales, la première, lente, d'une période d'environ 10 secondes (0,1 

Hz), correspondant à l'onde de Mayer et la seconde, plus rapide, synchrone de la 

ventilation, dont la période se situe généralement dans des conditions de repos entre 

12 et 18 cycles par minute (0,2 à 0,3 Hz). 

Les résultats de la littérature présentent les quatre composants spectraux suivants : 

• Les hautes fréquences (HF) entre 0,15 et 0,4 Hz. Elles sont un indicateur de 

l’activité parasympathique.  

• Les basses fréquences (LF) entre 0,04 et 0,15 Hz. Elles traduiraient 

principalement l’activité sympathique. Néanmoins, pour certains auteurs, elles 

représenteraient un amalgame d’activités sympathique et parasympathique 

contrôlant le nœud sinusal.  

• Les très basses fréquences (VLF) entre 0,0033 et 0,04 Hz. Elles traduisent les 

mécanismes de régulation à long terme, probablement liés à la 

thermorégulation, à la vasomotricité, au système rénine angiotensine ou à 

d’autres facteurs. Ces rythmes sont difficiles à analyser avec les méthodes 

traditionnelles d’analyse spectrale. 
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• Les ultra basses fréquences (ULF) entre 0 et 0,0033 Hz. Elles sont 

caractérisées par des rythmes très lents spontanés, et sont calculées à partir 

des enregistrements de longue durée (au moins de 24 h). L’estimation de la 

variabilité dans cette bande de fréquence n’est pas seulement un outil de 

recherche mais a des implications dans l’évaluation clinique, comme dans 

l’hypertension et comme valeur prédictive de mortalité après cardiopathie 

ischémique. 

 

La variabilité RR a été analysée au cours d’une cystomanométrie par différentes 

équipes. Mehnert et al (456) ont étudié la variabilité RR chez 11 sujets sains au 

cours de deux cystomanométries. Le rapport LF/HF montre une évolution 

reproductible avec une balance sympathique parasympathique stable jusqu’au 

premier besoin d’uriner. Avant le signalement d’un fort besoin d’uriner une activation 

sympathique apparaît avec une augmentation significative du ratio LF/HF. Ben-Dror 

et al.(457) comparent la variabilité RR  chez des patientes atteintes d’hyperactivité 

vésicale par rapport à un groupe contrôle au cours d’un remplissage vésical 

physiologique (ingestion de 250ml d’eau toutes les 5 minutes jusqu’à 1,5 l). Pendant 

la phase de remplissage vésical, chez le groupe contrôle (15 femmes) LF augmente 

tout au long du remplissage, tandis que chez les sujets atteints d’hyperactivité 

vésicale l’augmentation de LF est moins importante, suggérant une activité 

sympathique réduite chez les sujets atteint d’hyperactivité vésicale et mal modulée. 

Hubeaux et al (458) ont comparé la variabilité RR au cours d’une cystomanométrie 

chez trois femmes atteintes d’hyperactivité vésicale idiopathique et sept femmes 

souffrant d’incontinence urinaire d’effort pure. Une activité parasympathique plus 

élevée vessie vide était retrouvée chez les femmes avec hyperactivité vésicale. La 

variabilité RR était peu modifiée au cours du  remplissage vésical chez les femmes 

avec incontinence d ‘effort, alors que le tonus sympathique (LF) des femmes avec 

hyperactivité vésicale augmentait significativement à la fin du remplissage 

accompagné d’une diminution de l’activité parasympathique (HF) et en conséquence 

une augmentation du rapport LF/HF. 

Il existe donc des résultants discordants entre les études témoignant des conditions 

d’enregistrement différentes (notamment cystomanométries versus remplissage 
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physiologique)  et de la nécessité de poursuivre les études avant de pouvoir utiliser 

cette technique de façon fiable pour l’analyse de la sensibilité vésicale.  

 

2.2.6.3 Seuils sensitifs électriques.  
 

Une autre méthode d’évaluation de la sensibilité vésicale repose sur l’étude des 

seuils sensitifs électriques intra vésical et intra urétral.  

Grâce à un cathéter muni d’une électrode pouvant être mono ou bipolaire, une 

stimulation électrique progressivement croissante sera appliquée au niveau vésical 

ou urétral. Le sujet  signale dès qu’il perçoit la stimulation électrique et la décrit. Le 

seuil est vérifié par la méthode des limites (la stimulation est présenté dans des 

séries croissantes et décroissantes jusqu’à ce que le sujet déclare avoir perçu la 

stimulation). 

L’extrémité de l’électrode doit être en contact direct avec la muqueuse vésicale ou 

urétrale. Son positionnement est vérifié le plus souvent sous radiologie ou 

fluoroscopie. 

Les électrodes sont souvent circulaires autour d’un catheter urinaire , composées 

pour certaines de deux anneaux de platine séparées d’1 cm, (459). Mais d’autres 

auteurs utilisent un cathéter transurétral  équipé de 10 électrodes de 1 mm séparées 

de 2mm (460).Le matériel utilisé n’ est pas à usage unique mais réutilisable et 

nécessite un protocole de décontamination strict.  

Les protocoles de stimulation électriques différent en type de courant utilisé (ondes 

carré ou sinusoïdal, de fréquence, de durée de stimulation, de lieu de stimulation et 

de degré de remplissage vésical lors de la stimulation. Il est donc difficile de 

comparer les études (460).  

Dès 1977 (461) Kiesswetter décrit, afin de vérifier l’intégrité des voies sensitives, la 

mesure des seuils de perception sensitive d’une stimulation électrique de la 

muqueuse vésicale et de la muqueuse urétrale postérieure. Un courant continu 

(onde carrée de durée 0.5, intervalle de 10 msec) était appliqué de manière 

progressivement croissante de 0 à 25mA. Selon Kiesswetter  les atteintes sensitives 

après lésion partielle des racines sacrées et des nerfs périphériques pourraient être 

quantifiées grâce à cette technique. Il décrit de plus une diminution du seuil de 
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perception électrique dansl’urètre posterieur de la femme souffrant d’urgenturie (< 1 

mA).  

Wyndaele en 1991 (462) compare les seuils de perceptions électriques vésicaux, 

urétraux et cutanés (avant bras) chez 450 patients. Les seuils vésicaux étaient plus 

élevés que les seuils urétraux. Chez la femme les seuils urétraux étaient très proche 

des seuils cutanés tandis que chez l’homme, si le seuil de l’urètre pénien est très 

proche de celui du seuil cutané, celui de l’urètre postérieur est plus élevé. Les 

différents seuils étaient plus faibles chez la femme quelque soit le lieu de stimulation.  

En 2001, De Wachter et al (374) comparent les seuils de perception électriques à 

courant continu  95Hz et 2.5 HZ intravésicaux et intraurétraux vessie vide aux 

sensations rapportés par des volontaires sains au cours d’une cystomanométrie à 

30ml/mn. Si la stimulation à 2.5Hz est perçue comme « plus « familière » par rapport 

à la stimulation à 95HZ, aucune corrélation n’est retrouvée entre les seuils sensitifs 

électriques et les volumes et pressions intravésicales des différentes sensations 

(sensation de remplissage vésical, premier besoin, fort besoin d’uriner) 

cystomanométriques.  

De Laet et al en 2005 (463) comparent les seuils sensitifs de deux types de 

stimulation électrique différente : onde carrée 25hz durée d’impulsion 1ms, intervalle 

entre 2 impulsions 400ms et par un courant sinusoïde à 5, 250 et 2000Hz, vessie 

remplie à 60ml, en 3 lieus de stimulation : vessie, urètre postérieur et urètre distal. 

Les sujets décrivent une sensation de brûlure sourde pour les stimulations 

sinusoïdales à 5Hz et plus aiguê à 250 et 2000Hz. Les stimulations  à courant 

sinusoïdal  ont des seuils de perception significativement inférieurs à ceux des ondes 

carrées, les fréquences de 5 et 250 Hz étant les mieux perçues. Les seuils étaient 

également inferieurs au niveau de l’urètre distal par rapport à la vessie et l’urètre 

postérieur. Aucune corrélation n’est retrouvée avec les sensations de la 

cystomanométrie.  

En 2010, De Laet et al. (464)  confirme de nouveau que les sensations de 

remplissage vésical ne sont pas corrélées aux seuils de perception électriques 

endovésicaux. 

En 2007, Boy et al (465)  étudient l’effet de l’administration de la toltérodine chez 7 

volontaires sains sur les sensations au cours d’une cystomanométrie et sur les seuils 

de perceptions sensitifs selon 3 protocoles différents ( onde carrée 2.5HZ, 10ms ; 

2.5Hz,0,2ms ;250Hz0,2ms) au niveau du col vésical vessie remplie à 100ml. 
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L’administration orale de 4gr de toltérodine ne modifiait pas les volumes d’apparitions 

des différentes sensations vésicales au cours de la cystomanométrie, par contre 

augmentait significativement les seuils de perceptions électriques, quelque soit le 

protocole de stimulation. Vijaya (466) retrouve une augmentation des seuils de 

perception d’une stimulation électrique courant sinusoïde 5 Hz après 1 semaine de 

traitement par toltérodine che des patientes avec hyperactivité detrusorienne. Kenton 

et al (467) retrouvent des resultats similaires après 2 mois de tolterodine chez 17 

femmes souffrant d’incontinence sur urgenturie. 

 Mehnert (468) ne retrouve en revanche pas d’effet significatif de l’administration de 

tolterodine 4 et 8 mg sur les seuils de perception de stimulation électrique 

sinusoïdale à 2000 250 et 5 Hz.  

Les résultats divergent donc.  

 

D’après De Wachter et Al, (375) ( THE JOURNAL OF UROLOGY® Vol. 165, 802–

804, March 2001) L’administration de betanéchol, qui induit un trouble de compliance 

et entraîne des sensations cystomanométriques plus précoces, diminue le seuil de 

perception des stimulations électriques intravésicale (95Hz, durée 0,5ms, intervalle,  

10 ms).  

De Wachter et al, montrent en 2003 (460) que plusieurs paramètres influencent le 

seuil de perception de la stimulation électrique intravésicale (onde carrée 95Hz) , 

notamment l’emplacement de la stimulation. Plus la stimulation est réalisée près du 

col vésical, plus le seuil de perception est bas avec des seuils pouvant passer de 

01mA à 10mA. Le degré de remplissage vésical influence également le seuil de 

perception. Plus le volume vésical est important plus le seuil de perception est bas. Il 

et donc nécessaire de standardiser le volume vésical et l’emplacement du lieu de la 

stimulation par un repérage radiologique.  

Bien que cette technique puisse être utile dans l’évaluation diagnostique de certaines 

pathologies (neuropathie et absence de perception de la stimulation électrique) , elle 

ne permet pas de quantifier la perception d’une sensation physiologique comme celle 

du remplissage vésical (374). 

 

Concernant les stimulations avec courant sinusoïdal, les fréquences de 250 Hz et  

Hz seraient neurosélectives pour respectivement les fibres A delta et C.  Ukimura et 

al (469) rapportent  des seuils de perception à 5Hz inférieurs aux contrôles chez des 
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blessés médullaires incomplets, et augmentés chez des patients avec syndrome de 

la queue de cheval, diabète ou vessie hypoactive après chirurgie pelvienne.  

D’après Lee (470), les seuils de perceptions sensitifs à courant sinusoïdal à 250 et 

5Hz sont plus faibles chez les patients souffrant d’hyperactivité vésicale par rapport 

aux sujets contrôles et seraient corrélés négativement au nombre d‘urgenturie et 

 d’ incontinence sur urgenturie.  

Yokoyama et al. (471)retrouvent une augmentation des seuils sensitifs à 5Hz courant 

sinusoïdal apres administration de resiniferatoxine chez des patients avec 

hyperactivité détrusorienne. 

Bien que ces techniques soient intéressantes et ouvrent des perspectives, il est 

encore nécessaire de réaliser de larges études afin de déterminer les normes et de 

standardiserr la technique de réalisation vu la grande variabilité des résultats. 

En effet, si Kenton (472) rapporte les valeurs normales chez 48 femmes 

asymptomatiques (seuil urétral à 2,000Hz  1.2 (0.76–1.5) seuil vésical à 2,000Hz  4.1 

(2.0–6.3) seuil urétral à 250Hz  0.45 (0.33–0.56) seuil vésical à 250 Hz 2.3 (0.87–

5.5) seuil uretral à 5 Hz 0.11 (0.07–0.24) seuil vésical à 5Hz  1.4 (0.22–2.9), les 

seuils augmentent avec l’âge et les antécedents de chirurgie pelvienne ou de parité 

et il est donc nécessaire d’affiner ces valeurs normatives.  

Selon Cavalcanti,(2007) (459) la taille de l’individu influencerait également les seuils 

de perception urétraux.    

 

D’après Van Meel et al,(473) la reproductibilité des seuils de perception d’une 

stimulation électrique vésicale à 1 semaine chez des sujets sains et des sujets 

atteints d’hyperactivité vésicale idiopathique  diffère selon le type de stimulation.  La 

stimulation par onde carrée avec électrode bipolaire à 95 Hz aurait la meilleure 

reproductibilité (ICC 088) , (électrode monopolaire ICC 0.85) avec également une 

reproductibilité acceptable pour la fréquence de 25 Hz (ICC 072  (et électrodes 

monopolaire ICC 0.69) En revanche les stimulations par courant sinusoïdal 

montraient une reproductibilité moindre (ICC de 0.21 à 0.53 selon le type d’électrode 

et de fréquence)  

 

2.2.6.4 Potentiels évoqués somesthésiques vésicaux 
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Gregorini et al. (474) ont étudié la faisabilité du recueil des potentiels évoqués 

somesthésiques vésicaux (PESV) chez des volontaires. A l’aide d’un cathéter 

transurétral dont la position était vérifiée par fluoroscopie, une stimulation bipolaire 

était réalisée vessie remplie à 60ml au niveau du dôme du trigone et également au 

niveau de l’urètre proximal et distal. Les fréquences de stimulations étant 0.5 Hz 

(durée impulsion 1-milliseconde, 200 répétitions) puis  3 Hz (durée d’impulsion 0.2-

millisecondes 400 répétitions) l’intensité de la stimulation était augmentée 

progressivement jusqu’à au moins 2 à 3 fois le seuil de perception en restant infra 

douloureux.  

Les électrodes de recueil étaient placées au niveau du scalpe en regard de  Cz selon 

le système 10–20 et l’électrode de référence à Fz, la terre étant placé en  AFz. 

L’impédance était maintenue inférieure à 20 kOhms, les potentiels évoqués étaient 

enregistrés de façon continue avec une fréquence d’échantillonnage à 500 et 5,000 

Hz respectivement pour la stimulation à 0.5 et 3 Hz. 

 

Les PESV enregistrés à 0.5Hz  étaient les plus reproductibles et visuellement 

identifiables avec une première déflection positive P1 puis une négative suivie d’une 

positive N1 P2. 

Le première déflection négative était enregistrée en moyenne respectivement au 

niveau du dôme, du trigone de l’urètre proximal et distal à 128.8 +/- 23.8, 141.9+/- 

51.5, 133.1 +/- 32.1et 132.5 +/- 33.6 millisecondes (avec une bonne reproductibilité 

ICC 0.88, 0.83, 0.90 et 0.81).  

Peu de données chez le patent sont disponibles à notre connaissance. 

Badr et al (475) des 1982 décrivent le recueil des potentiels évoqués chez l’homme à 

point de départ vésical chez 20 patients atteints de différents troubles urinaires. Les 

PEV n’étaient pas retrouvés uniquement chez les blessés médullaires. La meilleure 

réponse était enregistrée en regard de Cz avec des latences allant de  45, 65, 82 

et102 msec selon les sites de stimulation. 

 

Deltenre (476) en 1989 compare la stimulation mono et bipolaire de la paroi vésicale 

et conclue que la stimulation monopolaire de la paroi vésicale est contaminée par les 

signaux extravésicaux.   
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Gänzer (477) et al avaient déjà étudié en 1991 les PES à point de recueil cortical de 

la jonction vésico-urétrale chez 21 volontaires et 42 patients atteints de troubles 

urinaires d’origine neurologique et non neurologique .Les potentiels évoqués 

corticaux de la jonction vésico-urétrale étaient reproductibles chez les volontaires 

avec une onde principale négative de latence moyenne de 95 msec 

 

 

Hansen et al (478) ont enregistré chez l’homme les potentiels évoqués corticaux à 

point de départ de l’urètre postérieur. Deux formes de potentiels étaient retrouvés 

l’une bi-triphasique et la seconde avait une première onde négative bifide qui était 

également retrouvée lors de la stimulation du nerf pudendal faisant supposer qu’une 

forte stimulation de l’urètre postérieur stimulait également le nerf pudendal chez 

certains individus. 

Le pic le plus reproductible était le pic négatif prédominant N1 avec une latence de  

102.1 +/- 13.2 msec,  

 

Sarica  (479)  décrit dès 1986 le recueil cortical des réponses à une stimulation 

électrique de la jonction vésico-urétrale chez treize volontaires. La stimulation 

bipolaire entraînait un potentiel évoqué cortical avec un pic (latence moyenne 88.69 

+/- 13.73 msec) suivi d’une déflection positive tandis que la stimulation monopolaire 

des mêmes sites donnait des PE non reproductibles avec des latences plus faibles.  

Les potentiels évoqués de la jonction vésico-urétrale seraient perturbés chez un 

certain nombre de patients diabétiques (67.8%).(480) 

 

Cette technique permet de vérifier l’intégrité des afférences sensitives depuis la paroi 

vésicale jusqu’au cortex. Il est notamment non retrouvé dans les lésions médullaires 

(475) et chez certains patients diabétiques (480). Mais elle n’est que peu utilisée en 

raison de ces difficulté techniques et notamment de la difficulté du repérage du site 

de stimulation (utilisation de fluoroscopie), de la difficulté à maintenir un contact 

constant et identique en pression  entre la muqueuse vésicale et l’électrode de 

stimulation sous peine de faire varier la latence et l’amplitude du potentiel recueilli.  
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La technique n’est pas uniforme selon les études, puisque la stimulation peut être 

mono ou bipolaire, que les fréquences de stimulations diffèrent. Les normes décrites 

sont donc encore discutables et nécessitent une standardisation de la technique.  

De plus, même si la stimulation électrique est ressentie parfois par les sujets comme 

une envie d’uriner (477), ils décrivent également une pulsation et une brûlure , il ne 

s’agit pas d’un stimulus physiologique.  

Il n’existe à l’ heure actuelle à notre connaissance qu’une seule étude (bross et al)  

(481), chez le lapin endormi par kétamine, du recueil des potentiels évoqués 

corticaux à point de départ vésical obtenu par la distension rapide et répétée de la 

vessie. Un volume d’air de  30 à 40 ml  était injecté par voie transurétrale à une 

pression comprise entre 12 et 25 cm d’eau pendant 2 secondes espacées de 8 

secondes 500, 1000 et 1500 stimulations effectuées. Une réponse corticale était 

obtenue au bout de 500 stimulations, mais la réponse était optimale après 1000 

stimulations. Le recueil était effectué en regard de la mastoïde et en regard de la 

zone frontal à faible intensité (16.6 mm Hg) la réponse était observée après 4.531 +/- 

0.909 secondes. A une intensité plus élevée (19.0 mm Hg), la latence était de  3.971 

+/- 0.735 secondes 

Le caractère non physiologique de cette technique est souligné par les auteurs et 

cette technique expérimentale n’a pas encore été adaptée chez l’être humain.   

 

 

2.2.7 Biomarqueurs 
 

Définition biomarqueur : (= marqueur ou indicateur biologique)  = paramètre 

biologique dont la présence est nécessaire chez un individu pour diagnostiquer un 

état anormal particulier ou en constater l'évolution ou, encore, pour assurer un suivi à 

un traitement. (Office québécois de la langue française, 2009) 

 

Depuis quelques années, les biomarqueurs vésicaux sont de plus en plus étudiés, 

afin de disposer d’aide au diagnostic,  au suivi et au pronostic de différentes 

pathologies vésicales. Si l’antigène spécifique prostatique (PSA) est un des plus 

connus pour le dépistage du cancer de prostate, les biomarqueurs vésicaux se 

développent également dans les  pathologies fonctionnelles : obstruction sous 
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vésicale, vessie neurologique, syndrome vésicale douloureux chronique/cystite 

interstitielle, syndrome clinique d’hyperactivité vésicale.  

Certains d’entre eux peuvent-ils à l’heure actuelle être utilisés pour évaluer la 

sensibilité vésicale ?  

 

Le Early Detection Research Network EDRN recommande un processus en 5 étapes 

pour le développement d'un biomarqueur initialement dans le cadre d’un cancer mais 

pouvant être généralisé (482) : 

1. Phase exploratoire de recherche de biomarqueurs candidats lors d'une étude 

préclinique sur quelques dizaines ou centaines de patient comparant un 

groupe « malade » versus un groupe « sain ». 

2. Développement d'un test clinique reproductible sur un échantillon représentatif 

de la population ciblée. 

3. Étude clinique rétrospective permettant de valider la capacité du biomarqueur 

à détecter la maladie en phase préclinique (c'est-à-dire avant l'apparition des 

symptômes). 

4. Étude clinique prospective à long terme sur la population ciblée pour 

déterminer l'utilité du biomarqueur. 

5. Étude prospective à long terme pour valider le biomarqueur. 

 

Valider un biomarqueur reste un processus long et complexe, ce qui explique leur 

faible nombre en routine. Pour faciliter l'utilisation des biomarqueurs en cours de 

développement dans des études cliniques, le centre d'Oxford EBM  a décrit une 

classification des biomarqueurs en fonction de leurs niveaux de preuve : 

1. (Plus haut niveau de validation) : biomarqueur validé par une étude clinique 

prospective randomisée sur la population et sur le long terme. 

2. biomarqueur validé par une étude prospective sur un échantillon de la 

population. 

3. biomarqueur validé par une étude rétrospective sur un échantillon 

représentatif de la population. 
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4. biomarqueur validé par une étude rétrospective sur un échantillon non 

représentatif de la population. 

5. (Plus faible niveau de validation) : biomarqueur validé en laboratoire 

uniquement. 

 

Les biomarqueurs vésicaux actuellement à l’étude sont principalement des 

neurotrophines : le Nerve Growth Factor (NGF) et le Brain derived neurotrotrophic 

factor (BDNF), des prostaglandines (PGE2, PGE2 alpha, …) et différentes cytokines  

de l’inflammation (………..) 

 

2.2.7.1 Nerve Growth Factor 
 

2.2.7.1.1 Structure et rôle global 
 

Le NGF est un des  premiers facteurs de croissance décrits en 1951 (483). Il 

appartient à la famille des neurotrophines composée également de BDNF, 

neurotrophine-3(NT-3) et neurotrophine-4 (NT4) (484) . Le NGF intervient dans la 

croissance, la survie et le développement de différents neurones dont les neurones 

sympathiques et sensitifs périphériques et également au sein du système nerveux 

central au cours de l’embryogénèse (485). Le NGF exerce également un rôle de 

régulation de la plasticité des afférences sensitives en réponse à une inflammation 

ou une lésion (486).  

NGF un homodimère dont chaque sous unité constituée de 118 acides aminés est 

obtenue après le clivage de son précurseur le Pro NGF et qui peut se lier à 2 

récepteurs différents :  

- le tropomyosin-related kinase receptor A (trkA) avec une forte affinité  

- le récepteur aux neurotrophines p75 (p75NTR) avec une affinité moindre. 

Sa liaison à trkA entraîne la croissance et la survie neuronale via les voies de 

signalisation de la phospholipase C, des MAP kinases et de la PI3 kinase,  tandis 
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que sa liaison avec p75NTR entraînerait une apoptose cellulaire d’une part et d’autre 

part, selon des études plus récentes, augmenterait l’affinité de NGF à trkA  facilitant 

ainsi la voie de signalisation de trkA et ainsi la survie neuronale. Par ailleurs, une 

seconde voie de signalisation est décrite pour trkA au niveau axonal : des complexes 

ligand- récepteur (trkANGF) seraient internalisés et transportés de façon rétrograde  

vers le nucleus avec potentiellement une signalisation et des conséquences 

différentes de celles de la voie uniquement membranaire. (487)  

2.2.7.1.2 NGF et vessie  

2.2.7.1.2.1 Localisation  
Plusieurs études ont permis de démontrer la présence de NGF, d’ARN messager de 

NGF et de ses récepteurs au niveau vésical aussi bien chez l’animal (488) que chez 

l’ être humain. (489) (490) (491).  

NGF est retrouvé notamment au niveau (487):  

- du muscle lisse 

- du ganglion rachidien postérieur 

- des axones efférents se projetant sur la vessie 

- de l’urothelium 

- du suburothelium 

- dans les urines 

Les récepteurs trk et p75 NTR sont retrouvés au niveau  

- des fibres nerveuses  

- de l’urothelium 

- du suburothelium 

 

2.2.7.1.2.2  Rôle de NGF au niveau vésical  

Outre son probable rôle dans le développement embryonnaire de l’innervation 

vésicale, à l’âge adulte le NGF semble être impliqué (492) (493) dans la libération de 

neurotransmetteurs, la réorganisation synaptique, l’augmentation de l’excitabilité 
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neuronale en abaissant les seuils d’activation, et la sensibilisation des neurones 

nociceptifs en réponse à un stimulus nociceptif.   

L’instillation endovésicale de NGF entraîne d’ailleurs chez le rat une sensibilisation 

rapide et durable des fibres C et A delta aux stimuli mécaniques, avec une réduction 

des volumes mictionnels et une augmentation du nombre de contractions 

vésicales.(299)  

2.2.7.1.2.3  Technique de mesure du NGF urinaire 

Le NGF peut être mesuré dans un simple prélèvement urinaire de manière non 

invasive. La technique varie selon les études, certaines équipes privilégient la 

technique ELISA sur des urines non diluées, conservées dans la glace, centrifugées 

à 3000g à 4°C pendant 10 minutes. Le surnageant est ensuite réparti dans des tubes 

de 1.5ml et préservé à -80°C. 3ml d’urines non centrifuges sont utilisées pour 

mesurer la concentration de créatinine urinaire .La concentration en NGF est 

déterminée grâce à un kit ELISA spécifique (Emax® ImmunoAssay System 

(Promega Corporation, Madison, WI) d’une sensibilité minimale de  7.8 pg/ml. Les 

échantillons sont incubés avec des anticorps polyclonaux anti NGF puis un second 

anticorps monoclonal  anti NGF, un troisième anticorps est utilisé, marqué par de la 

peroxydase  qui est incubé avec un chromogène afin d’obtenir un changement de 

coloration dont l’intensité est proportionnelle à la concentration du NGF. Les 

échantillons sont analysés trois fois et la moyenne des mesures est effectuée puis 

normalisée par la concentration en créatinine urinaire. (494)  

Mais d’autres Kit ELISA existent et pour l’instant aucune standardisation ni validation 

n’ont été effectuées (495). Ces kits sont pour l’instant uniquement dédiés à la 

recherche.  

 

2.2.7.1.2.4 NGF et pathologies fonctionnelles urinaires.  
 
Plusieurs études animales ont démontré l’augmentation de la concentration urinaire 

de NGF  ou de l’ARNm de NGF dans différents modèles d’hyperactivité 

détrusorienne (obstruction sous vésicale, hyperactivité détrusorienne neurologique 

post lésion médullaire…) et des modèles d’inflammation vésicale /cystite. 
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Ces études ont également été menées chez l’être humain.  

2.2.7.1.2.4.1 NGF et OAB  
 
Plusieurs études retrouvent un taux de NGF augmenté par rapport aux sujets 

contrôles et à des sujets « avec sensations vésicales augmentées » (définis par une 

pollakiurie et nycturie sans urgenturie ni incontinence sur urgenturie), d’autant plus 

s’il s’agit d’OAB avec incontinence sur urgenturies et d’autant plus si une 

hyperactivité détrusorienne y est associée(496). 

Par contre, selon les équipes les taux différent parfois fortement, passant chez des 

sujets contrôles  de 0.48 +/-0.36 pg/ml (497) à 2.45+/- 0.58 ng/ml chez (498) 

témoignant de méthodes de recherche différentes rendant la comparaison des 

études difficiles et ne permettant pas à l’heure actuelle d’utiliser le taux de NGF 

comme facteur prédictif de la présence d une hyperactivité détrusorienne.  

Il semblerait que le taux de NGF décroit avec l’efficacité des traitements 

anticholinergiques (499) et toxine botulique intradétrusorienne chez les patients 

répondeurs au traitement contrairement aux non répondeurs (500)(501).  Chez les 

enfants avec syndrome clinique d’hyperactivité vésicale, les taux de NGF et NGF/Cr 

étaient significativement plus élevés que chez les enfants contrôles avec une 

décroissance progressive au cours d’un traitement par anticholinergiques jusqu’à 

être comparable aux taux des sujets contrôles à 6 mois de traitement. Aucune 

différence n’était retrouvée en fonction du sexe et de la présence ou non d’une 

hyperactivité détrusorienne ni en fonction de la réponse complète ou partielle au 

traitement. (502)  

 

2.2.7.1.2.4.2  NGF et syndrome douloureux pelvien chronique/cystite interstitielle 
 
Le NGF urinaire (et sérique) est également augmenté chez les sujets souffrant de 

SDVC/CI, probablement lié au phénomène inflammatoire (503).   

L’augmentation du NGF sérique ne serait présente que chez la moitié des patients, 

l’amélioration des douleurs sous injection de toxine intradétrusorienne ou après 

hydrodistension est également suivie d’une diminution du NGF urinaire (504) (505) 

(491). 

2.2.7.1.2.4.3 NGF et hyperactivité détrusorienne neurologique 
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Chez le rat blessé médullaire, le taux de NGF et de BDNF est augmenté (506) (507) 

tant au niveau vésical qu’au niveau du ganglion rachidien postérieur et de la moelle 

épinière, et le taux de NGF au niveau lombosacré est corrélé à la sévérité des 

réactions d’hyperréflexivité autonome.  L’immunoneutralisation du NGF au niveau 

médullaire diminue le taux du NGF des ganglions rachidiens postérieurs sous- 

lésionnels et la dyssynergie vésicosphinctérienne (95). 

 

Chez l’humain, un taux élevé de NGF urinaire est également retrouvé chez les 

patients blessés médullaires avec hyperactivité détrusorienne neurologique (508). 

Les patients blessés médullaires avec hyperréflexivité autonome ont des taux plus 

élevés de NGF/Cr que les blessés médullaires sans hyperréflexivité autonome (505). 

Après traitement efficace par injection de toxine intradétrusorienne A, le taux de 

NGF/Cr à 3 mois diminue significativement contrairement aux patients non 

répondeurs.    

 

2.2.7.1.2.4.4  NGF et obstruction 
 
L’obstruction sous vésicale est parfois associée à des symptômes cliniques 

d’hyperactivité vésicale voir à une hyperactivité détrusorienne (497). Liu et al en 

2008 ont comparé les taux de NGF urinaires et NGFu/Cr. Les patients obstrués sans 

OAB présentaient des taux similaires aux sujets contrôles contrairement aux patients 

obstrués avec OAB, et obstrués avec HD, qui présentaient des taux 4 à 5 fois plus 

élevés et qui diminuaient après traitement médical efficace de l’OAB.(497)(509)  

 

 

 

 

2.2.7.1.2.5  NGF et sensibilité vésicale  
 
Les taux de NF/Cr pendant un remplissage physiologique (après ingestion d’eau) et 

au cours d’une cystomanométrie au sérum physiologique ont été comparés chez des 

sujets sains, et des sujets souffrant de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale  
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sans et avec incontinence (510). Le NGF est retrouvé, au cours d’un remplissage 

physiologique chez des sujets sains, à une très faible concentration au premier 

besoin d’uriner NGF= 0.57 +/- 0.39 NGF/Cr= 0.011 +/- 0.008  et augmente avec la 

sensation de besoin d’uriner à 4.40 +/- 1.33 et NGF/Cr =0.086 +/- 0.022 P = 0.005 

(511). Par contre au cours d’un remplissage vésical cystomanométrique, cette 

augmentation n’est pas retrouvée de façon significative probablement en rapport 

avec la vitesse rapide du remplissage ne permettant pas la synthèse et libération du 

NGF.  

2.2.7.1.2.6  Limites du NGF 
 
Le NGF urinaire pourrait donc être un biomarqueur de la sensation de besoin 

physiologique. Cependant il n’existe pas à ce jour d’étude sur l’évolution du NGF en 

fonction du volume vésical, ni de la reproductibilité intra-individuelle de cette mesure, 

à même volume vésical en fonction des autres paramètres urinaires (densité, pH, 

présence de sang, de glycose…), en fonction de l’heure de prélèvement (diurèse 

nocturne versus diurne), ni de norme en fonction de l’âge (1 seule étude chez 

l’enfant,  pas d’étude chez la personne âgée) ou du sexe.  

La variation circadienne du NGF serait stable mais n’a fait l’objet que d’une étude à 

notre connaissance (512) . 

De plus, la sensibilité du NGF urinaire n’est pas excellente puisque dans certaines 

études jusqu’à 30% des sujet avec hyperactivité détrusorienne ont un NGF urinaire 

normal(499). Les conditions difficiles de dosages du NGF limitent également sa 

fiabilité. De plus l’augmentation du NGF urinaire en cas d’infection urinaire, de 

lithiase, ou d’augmentation du taux sérique de NGF comme lors d’ un AVC, ou 

d’asthme (513)(514)  limite sa spécificité. 

Le NGF bien que prometteur ne peut donc être à l’heure actuelle utilisé pour étudier 

la sensibilité vésicale. 

2.2.7.2 BdNF  

Le BdNF est la neurotrophine la plus abondante dans l’organisme humain, mais son 

rôle est encore non complètement connu (515). Le BdNF est impliqué comme le 

NGF dans la survie et la fonction normale des neurones sensitifs (516) 

(517)(518)(519). Il est exprimé à la fois par les neurones peptidergiques de taille 
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moyenne et petite et par des cellules non neuronales (520) (521). La synthèse de 

BDNF vésical est fortement augmentée après une lésion médullaire ou une 

inflammation vésicale chronique (522)  (523) (524).   

Antunes-Lopes et al. (512) ont mesuré les taux urinaires de BdNF chez 40 adultes 

sains et des sujets avec syndrome clinique d’hyperactivité vésical. Le rapport 

BdNF/créatinine était systématiquement faible chez les sujets sains 

indépendamment du sexe ou de l’heure du prélèvement mais était augmenté chez 

les sujets avec syndrome clinique d’hyperactivité vésical. 

 

D’après Wang et al, (525) le rapport BdNF/créatinine est 80 fois plus élevé que le 

rapport NGF/créatinine chez les sujets avec syndrome clinique d’hyperactivité vésical, 

sa sensibilité serait de 93,3% et sa spécificité de 88,89%. Il serait également élevé 

dans le syndrome douloureux vésical chronique/cystite interstitielle et diminuerait 

après injection de toxine, sa diminution étant corrélée à l’amélioration des 

symptômes (504). 

Les études chez l’être humain sont encore peu nombreuses pour utiliser le BdNF 

comme biomarqueurs de pathologies vésicales fonctionnelles et son rôle dans la 

sensibilité vésicale est encore peu connu. 

 

2.2.7.3 Prostaglandines 
 
Les prostaglandines sont synthétisées au niveau du détrusor et de l’urothélium,  

notamment lors de l’étirement du détrusor, de la stimulation des nerfs vésicaux, des 

lésions de la muqueuse vésicale  et lors de l’inflammation  de la paroi vésicale [63]. 

Elles seraient impliquées dans le tonus de base du détrusor et la modulation de 

l’activité neuronale, notamment en diminuant le seuil de déclenchement d’une 

contraction vésicale mictionnelle  réflexe via les nerfs afférents sensibles à la 

capsaïcine.  L’application de prostaglandine sur l’urètre de rat entraîne sa relaxation 

tandis que l’instillation intra vésicale déclenche une contraction vésicale (526).  
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L’activation des récepteurs aux prostaglandines EP3 modulerait les voies sensitives 

afférentes vésicales  (527).  Il existerait une corrélation inverse entre le taux de 

PGE2 et le volume au premier besoin et à la capacité cystomanométrique (508). 

Mais si  Kim et al. (508)  retrouvent des taux de PGE2 et PGF2α  augmentés chez 

les sujets avec syndrome clinique d’hyperactivité vésicale par rapport aux sujets 

contrôles, Liu et al ne retrouvent pas en revanche  de différences significatives du 

taux de PGE2 chez les groupes avec syndrome clinique d’hyperactivité vésicale sans 

fuite, avec fuite, le groupe syndrome douloureux vésical chronique et le groupe 

contrôle (528).  Ces résultats discordants témoignent du caractère encore 

controversé de l’utilité de PGE2 comme biomarqueur de la sensibilité vésicale.  

 

2.2.7.4 Cytokines urinaires et CRP 
 

Certaines cytokines sont retrouvées au niveau urinaire.  Tyagi et al. (529) 

retrouvaient une augmentation de certaines cytokines urinaires chez les sujets 

souffrant de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale notamment  de la monocyte 

chemotactic protein-1 (MCP-1)  de la fraction soluble du ligand de  CD40 (sCD40L) 

et de MIP-1β, IL-12p70/p40, IL-5, epidermal growth factor (EGF), et Growth-related 

oncogene (GRO-α) ainsi que  sIL-2Rα et IL-10. Mais leur absence de spécificité ne 

permet pas d’en faire des biomarqueurs de la sensibilité vésicale. 

 

La protéine CRP a également été étudiée et serait plus élevée au niveau sérique 

chez les sujets avec syndrome clinique d’hyperactivité vésicale (530). Mais ce 

marqueur n’est absolument pas spécifique puisque toute inflammation peut l’élever.  

Au niveau urinaire la CRP est quasi indétectable.  

D’autres biomarqueurs comme l’hexosamine urinaire sont à l’étude (531). A l’heure 

actuelle même si le NGF et BDNF sont prometteurs il n’existe pas de biomarqueurs 

suffisamment robustes de la sensibilité vésicale normale ou pathologique.  

2.2.8 Imagerie fonctionnelle 
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Plusieurs techniques d’imagerie fonctionnelle sont utilisées notamment pour l’étude 

de l’intégration cérébrale des sensations vésicales.  

 

2.2.8.1 Tomographie d'émission monophotonique (TEMP) 
 
La tomographie d'émission monophotonique, (TEMP) ou SPECT (Single photon 

emission computed tomography), est une technique d’imagerie nucléaire basée sur 

la scintigraphie. Un radiotraceur émetteur de rayon gamma est injecté au patient, ce 

radiotraceur  se fixe sur certaines zones de l’organisme en fonction de ses propriétés 

et le rayonnement gamma sera capté par les caméras permettant une reconstruction 

en 3D.  

2.2.8.2 Tomographie par émission de positons 
 
La tomographie par émission de positons (TEP ou  PET = "Positron emission 

tomography) repose sur un principe similaire à la TEMP mais le radiotraceur utilisé 

émet 2 positons. Suivant l’isotope radioactif utilisé  des informations spécifiques sur 

le métabolisme des tissus normaux ou pathologiques seront recueillies (flux et 

volume sanguin, consommation cellulaire du glucose…). Les radiotraceurs les plus 

fréquemment utilisés sont :  

15O -eau  pour la mesure de la perfusion - débit sanguin 

• 18F -déoxyglucose pour le métabolisme du glucose 

• 11C -raclopride pour localiser les récepteurs dopaminergiques 

• 18F -dopa pour étudier la synthèse de la dopamine 

•  11C -flumazenil pour localiser les récepteurs benzodiazépines 

Cette technique est principalement utilisée en cancérologie mais aussi en neurologie 

(Parkinson, épilepsie) Les radiotraceurs sont obtenus grâce à un cyclotron et vu la  

durée de vie de quelques heures des radiotraceurs la proximité d’un cyclotron est 

indispensable au TEP, limitant sa diffusion. 

Le Tep a une meilleur sensibilité et résolution que la TEMP 

 

2.2.8.3 Imagerie par résonance magnétique (IRM) 
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L’IRM est basée sur l’étude de la résonance des spins des protons en présence d’un 

champ magnétique B. Pour l’IRM fonctionnelle, l’effet bold (Blood-oxygen-level-

dependent) est le plus souvent utilisé, et permet d’étudier les variations locales en 

Oxyhémoglobine qui est  diamagnétique et en désoxyhémoglobine qui est 

paramagnétique et dont le signal sera différent. 

L’augmentation de l’activité d’une zone cérébrale, entraîne une augmentation du 

débit sanguin localisée, et ainsi un apport oxygène qui sera supérieur à l’oxygène 

utilisé par l’activité cérébrale. La suroxygénation sang capillaire-artérioles-veinules 

de cette zone cérébrale sera détectée. 

L’IRM f présente certaines limites : le contraste BOLD étant faible il est nécessaire  

de répéter les acquisitions dans le temps afin d’obtenir un signal mesuré fiable qui 

permettra  l’étude comparative statistique de corrélation entre les variations de signal 

mesuré dans chaque voxel et la variation de tâche.  

Les images obtenues sont donc l’illustration d’une carte d’activation statistique.  

 

Afin d’obtenir les variations du contraste Bold lors d’une tâche, celle-ci sera 

comparée à une tâche contrôle. Plusieurs paradigmes peuvent être utilisés, ils sont  

appelés paradigme d’activation et sont définis comme une séquence de tâches et de 

modalités de répétition désignées pour répondre à une question donnée. Les 

paradigmes les plus utilisés sont le paradigme en bloc et le paradigme évènementiel. 

Le choix de la période de référence et  de la tâche étudiée pour répondre à la 

question posée est primordial. La  tâche de repos/référence doit correspondre à un 

état qui doit inclure tous les processus présents sauf celui du processus d’intérêt. 

 

 

Paradigme en bloc :  

– activités organisées en bloc de quelques dizaines de secondes qui 

alternent à intervalles réguliers. 

–  Au sein d’un même bloc, les réponses hémodynamiques vont se 

chevaucher et s’accumuler avant de former un plateau.  

 

 

Paradigme évènementiel : 
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 Activités ou stimuli uniques ou en courtes répétitions, enchaînement qui peut 

être pseudo-aléatoire (évite le phénomène d’anticipation), et avec mesure possible 

de la performance de la réponse (délai et exactitude de la réponse…).  

 

Les avantages de l’IRM f sont nombreux :  

-   toutes les fonctions cognitives conscientes ou inconscientes peuvent être 

potentiellement étudiées (Bémol sur stimulus auditif) et notamment grâce aux 

techniques d’imagerie mentale 

- non invasif 

- rapidité par rapport au TEP 

- absence de produit de contraste 

 

En revanche un contrôle strict des performances du sujet pendant la tâche est 

nécessaire ainsi qu’une installation appropriée du sujet et l’utilisation de matériel 

compatible avec l’IRM. 

 

Si l’IRM fonctionnel a de nombreux avantages (résolution spatiale et temporelle, 

méthode non invasive) les artéfacts sont nombreux comme ceux  

– De mouvement  

– Liés à des vaisseaux macroscopiques (veine piale) 

– Liés à la susceptibilité magnétique (Cet artéfact est dû à la création très 

locale d'un gradient de champ magnétique intrinsèque à l'interface 

entre deux tissus qui ont des susceptibilités magnétiques différentes. 

d'élargissement des zones d'hyposignal sur l'image obtenue.) 

– Secondaires au Couplage à IRM anatomique et à un « modèle de 

cerveau » Les images obtenues pour un individu sont adaptées pour 

correspondre à un modèle de cerveau et pouvoir être comparées d’un 

individu à l’autre créant ainsi certains biais 

 

Les limites de L’IRM et du TEP  dans l’étude de la sensibilité vésicale sont liées au 

paradigme et à la nécessité de répéter les acquisitions avec et sans besoin d’uriner 

pour mesurer les variations de l’effet-bold en IRM ou les variations de concentration 

du radiotraceur en TEP d’où l’utilisation d’un remplissage vésical non physiologique 

par voie rétrograde avec liquide non physiologique.  
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Les paradigmes utilisés sont complexes : Athwal et al, en 2001 (532) étudient en 

TEP onze volontaires sains masculins afin d’ identifier les régions cérébrales 

impliquées dans la sensation de besoin d’uriner et le remplissage vésical. La 

capacité vésicale de chaque sujet est mesurée puis  six volumes sont choisis et 

instillés via une sonde urétrale CH 10 à 200 ml/mn juste avant l’acquisition. Douze 

séries d’acquisitions TEP sont réalisées toutes les 8 à 10 mn. Le sujet se concentre 

sur sa sensation de besoin et score avant et après chaque scan sa sensation de 

besoin  de 0 à 4. De plus, l’effet de la répétition rapide de la distension vésicale sur 

les récepteurs sensitifs n’est pas strictement connu et pourrait influencer les 

résultats.  

 

Les paradigmes peuvent être simplifiés mais nécessitent des sujets très entrainés 

Kuhtz-Buschbeck et al.  (76) en 2005 demandent à 22 femmes, au cours d’une  IRM 

f,  de diminuer ou d’ augmenter leur envie d’uriner à un volume vésical fixe 350ml. 

 

Ces techniques d’imagerie ont permis d’améliorer les connaissances sur l’intégration 

des sensations vésicales mais ont également des limites à prendre en compte lors 

de leur interprétation. 

 

2.2.8.4 NIRS 
 

La spectroscopie de proche infrarouge (near infrared spectroscopy, NIRS) repose 

sur les propriétés du spectre lumineux du proche infrarouge (700–1000 nm)(533). Ce 

niveau de longueurs d’ondes possède une bonne pénétration tissulaire 

(jusqu’a`environ 8 cm) y compris pour l’os.  En fonction du degré d’absorption 

lumineuse d’une substance, (rapport entre  l’intensité lumineuse incidente et 

transmise), de la longueur du trajet lumineux et  du coefficient spécifique d’extinction 

de la substance (qui est connu pour une longueur d’onde donnée),  il est possible de 

mesurer la concentration de cette substance selon la Loi de Beer-Lambert 

A = log (Ii/It) = e.c.d   

 (A : absorption. Ii : intensité lumineuse incidente. It : intensité lumineuse transmise. 

E : coefficient spécifique d’extinction du composé mesuré c : concentration du 
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composé mesuré  d : longueur du trajet lumineux;) 

 

La source lumineuse est générée par des diodes laser pulsées et conduite par fibre 

optique jusqu’à l’interface optique (optode). Celle-ci est composée d’une zone 

d’émission et de zones de réception. La présence de zones de réception 

différemment espacées permet l’exploration de différentes profondeurs.  

La zone explorée se situe en général à une profondeur de 1,5 à 2 cm. Le volume 

exploré  est évalué entre 8 et 15 ml (10 ml en moyenne).  

 

Selon les tissus et leurs concentrations en chromophores, l’absorption lumineuse des 

proches infrarouge va varier. Les chromophores principaux sont l’hémoglobine, la 

myoglobine,  la cytochrome oxydase.  

Ces chromophores possèdent la propriété, dans le proche infrarouge, d’avoir un 

spectre d’absorption variable en fonction de leur liaison avec l’oxygène. Cette 

propriété permet de séparer les formes liées à l’oxygène et non liées à l’oxygène en 

utilisant différentes longueurs d’ondes.  

La NIRS permet ainsi de déterminer les concentrations respectives 

d’oxyhémoglobine (HbO2) et d’ oxyhémoglobine (Hb) dont peut être déduite la 

saturation régionale en oxygène de l’hémoglobine tissulaire  (rSO2 = HbO2/ (HbO2 + 

Hb).  

L’absorption de l’HbO2 et de l’Hb est identique à la longueur d’onde de 810 nm, ce 

qui permet de déterminer la concentration totale d’hémoglobine tissulaire  (HbT).  

 

La NIRS ayant une acquisition temporelle très rapide, les variations des 

concentrations en oxy- et déoxyHb sont obtenues quasiment en temps réel.  

 

Par contre la propagation lumineuse dans les tissus biologiques ne dépend pas 

seulement de l’absorption mais aussi de la réflexion (essentiellement dépendante de 

l’interface optode-surface tissulaire) et surtout de la dispersion.  

La dispersion lumineuse a deux conséquences : d’une part, elle représente la 

principale cause d’atténuation du signal lumineux (80 % environ contre 20 % pour 

l’absorption), d’autre part, elle provoque un allongement important et difficilement 

quantifiable du parcours lumineux. Cet allongement est représenté par un facteur 

correctif appelé DPF pour differential pathlength factor, ce qui permet d’obtenir la loi 
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de Beer-Lambert modifiée. 

Le DPF ne peut qu’être estimé, et cette estimation constitue une partie des 

algorithmes propre à chaque instrument commercial et explique une partie des 

limites de l’utilisation de la NIRS. 

Le DPF peut être modifié en cas de modification de la composition tissulaire 

(hématome, œdème…).  

Cette variation du DPF explique entre autre que les variations de concentration de 

l’oxy- et déoxyHb soient plus fiables et plus utilisées que la valeur absolue de la 

concentration.   

 

La concentration mesurée des chromophores est la concentration tissulaire totale 

prenant en compte la composante artérielle, capillaire et veineuse. 

 

L’oxygénation des tissus dépend :  

1 de la consommation tissulaire d’oxygène : qui augmente la déoxyHB et 

diminue l O2 Hb veineuse 

2 du débit sanguin local 

 

Au cours d’une contraction musculaire l’oxyHb va être transformé en déoxyHb 

(augmentation de la concentration déoxyHb et diminution de la concentration HbO2 

au niveau veineux 

 

La contraction musculaire peut, de plus transitoirement, entraîner une 

vasoconstriction des capillaires et diminuer le débit sanguin local avec une 

diminution de la concentration totale en Hb. Mais il existe une augmentation 

anticipée du débit artériel avant la contraction avec une augmentation de Hb total et 

HbO2. 

Donc, au cours d’une contraction musculaire ou de l’activation d’une aire cérébrale, 

une augmentation de l’Hb totale ainsi que l’augmentation en HbO2 et déO2 Hb 

seront observées. 

 

Les champs d’utilisation de cette technologie initialement utilisée en biochimie et 

ingénierie agroalimentaire pour calculer les teneurs en eau, sont très variés et 

s’étendent progressivement depuis sa première utilisation chez l’humain en 1985 
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pour monitorer en continue les variation d’oxygénation cérébrale (534).  

 

L’utilisation de la  NIRS s’est récemment développée au niveau des troubles 

vésicosphinctériens (535)(536)(537). Les variations d’oxygénation de la paroi 

vésicale au cours du cycle continence miction ont été étudiées dans un premier 

temps puis dans différents troubles du bas appareil urinaire (538)(539)(540) : 

obstruction sous vésicale et hyperactivité détrusorienne (541)(542).  

 

Plus récemment le NIRS a été utilisé pour étudier l’activation cérébrale frontale de 

manière non invasive au cours du remplissage vésicale et de l’apparition d’une envie 

d’uriner. (543)(544). Certaines zones cérébrales frontales présentaient des variations 

de concentration en HbtTdéHbo2 Hbo2  associées au besoin croissant d’uriner.  

 

Les avantages  sont nombreux (545). La NIRS est un dispositif non invasif ne 

nécessitant pas de produit de contraste et ne présentant pas de contre-indication. 

Elle permet une étude fonctionnelle du tissu étudié, muscle, cerveau…Elle peut de 

plus être portable permettant des mesures ambulatoires. Les variations en 

concentrations sont mesurées  sur une échelle de secondes permettant une mesure 

continue  quasi en temps réel des variations d’oxygénation tissulaire. Son coût et 

celui des capteurs sont moins prohibitifs qu’une IRM.  

Mais il existe certaines limites. D’une part il n’existe pas de mesure fiable de la valeur 

absolue de la concentration du chromophore en raison de la variation possible du 

DPF,  la mesure de variation par rapport à l’état de base est donc utilisée, d’autre 

part la présence d’autres chromophores peut perturber les mesures (533). 

 

Du fait de la présence de mélanine au niveau des cheveux qui absorbe fortement les 

proches infrarouge, l’émetteur de la NIRS est principalement posé en regard du front 

et l'étude des régions postérieures cérébrales est moins fiable (546) (547) 

 

Par ailleurs, la fidélité, l’utilité et l’apport clinique ont également été remis en question 

notamment lorsque plusieurs études ont rapportées l’acquisition de variations 

d’oxygénation cérébrale proche de la normale chez certains patients en mort 

cérébrale 3233 (548) (549) (550) . Ces résultat sont expliqués par le fait que la rS02 

dépend des volumes artériels et veineux et de la cause du décès (interruption 
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première de la consommation ou du débit cérébral) mais témoignent des limites des 

connaissances actuelles notamment dans l’interprétation des résultats obtenus 

(533).   

De nouvelles technologies de NIRS se développent et permettront une mesure du 

DPF et donc l’accès à des valeurs absolues fiables de rSO2 et d’HbT : NIRS en 

domaine temporel (Time Resolved NIRS, trNIRS, mesure du DPF par méthode de 

temps de vol) et la NIRS en domaine de fréquence (frequency resolved NIRS, 

frNIRS, mesure du DPF en rapport avec le décalage de phase).
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Tableau 6 Comparaison des différentes techniques d’imagerie fonctionnelle.  

  TEP IRMf NIRS 

Type de technique Invasive 

injection  intraveineuse d’un marqueur 

radioactif 

Non invasive : 

Signal Bold 

Non invasive 

Absoption des proches nfrarouges 

Résolution Faible résolution spatiale et temporelle Excellente résolution spatiale et 

résolution temporelle moyenne 

Bonne résolution spatiale et 

temporelle  pour cerveau antérieur 

Type Photons gamma Champ magnétique Ondes radio Proche infrarouge 

Résolution spatiale 250 à 1 000 mm³ 15 à 60 mm³ (jusqu'à 1 mm3)  

Résolution temporelle 2 min 1,5 à 6 s  

Durée d'examen 60 min 20 à 60 min Selon la tâche 

Instrumentation PET scan + cyclotron à proximité pour 

marquage radioactif de molécules 

IRM avec séquence 

d'acquisition ultra rapide EPI 

NIRS 

Risque de répétitivité problème des doses de radioactivités 

injectées 

pas de problème connu Pas de problème connu 

Limitations durée minimum de la tâche de 15 à 30 min 

pour que le traceur  se fixe sur les zones 

d'intérêt 

matériel IRM compatible 

pas de mouvement du corps 

Zones cérébrales postérieures 

Etat pathologique avec œdème 

hématome 
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2.3 Pathologies de la sensibilité vésicale  

2.3.1 Syndrome clinique d’hyperactivité vésicale (SCHV) 

Le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale est défini par l’ICS en 2002 et traduit en 

français par un groupe d’expert, comme la présence d’une sensation vésicale 

anormale l’urgenturie associée plus ou moins à une pollakiurie et /ou une nycturie, 

sans préjuger du mécanisme physiopathologique sous jacent (5)(344). Par ailleurs, le 

terme de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale suppose qu’il n’y ait pas 

d’infection urinaire ou une pathologie locale organique évidente. 

 

L’urgenturie est le symptôme clé définissant ce syndrome. Ce terme a été introduit en 

2004, par ce même groupe d’experts, afin de transcrire « urgency » en français : 

devant l’impossibilité de traduire par un seul mot la notion exprimée dans la langue 

anglaise par le terme « urgency », les auteurs ont décidé d’introduire un nouveau 

terme : “urgenturie”. L’urgenturie (Urgency) est un désir soudain, impérieux et 

fréquemment irrépressible d’uriner. C’est un besoin qui est anormal par sa brutalité et 

son intensité. Il ne s’accompagne souvent que d’une quantité urinée modérée voire 

faible. Il est différent de la progression normale du besoin qui passe d’une sensation 

de vessie remplie à une sensation d’envie d’uriner par vessie pleine.  

En 2001 la prévalence du syndrome était estimée à 15.6 % pour les hommes et 17.4% 

chez les femmes selon Milsom (551) et 16.9% chez les femmes et 16.0% chez les 

hommes selon l’étude nationale américaine NOBLE (552). Selon la revue récente de 

la littérature menée par Milsom et al (553), la prévalence varie selon les études de 1.8 

à 30.5% en Europe, 1.7 à 36.4% aux États-Unis, et  1.5 à 15.2% en Asie et pourrait 

atteindre 20,1% en 2018 selon Irwin et al.(7) 

L’âge d’apparition des troubles est extrêmement variable mais la prévalence 

augmente avec l’âge (554). Il s’agit donc non seulement d’un syndrome fréquent,  le 

plus souvent chronique, mais dont la sévérité des symptômes a tendance à s’amplifier 

dans le temps. Le retentissement sur la qualité de vie est important (555) (556)(557), 

en effet Mittman (558) montre en 1999 que les patients avec incontinence urinaire ont 
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un score au Heath Utility Index 0.70  proche de celui des patients après accident 

vasculaire cérébral 0.68 et maladie d’Alzheimer 0.58. 

Sa fréquence et le retentissement sur la productivité au travail (8)(9) en font un 

problème de santé publique. Plusieurs études se sont intéressées au coût 

économique de cette pathologie dans plusieurs pays. (559)(560)(561) Le coût direct 

total a été estimé par l’étude EPIC (562) dans 6 pays occidentaux et s’étendait de 333 

millions de dollars pour la Suède par an à 1.2 billions de dollars par an pour 

l’Allemagne.  

Ce syndrome dépend de multiples mécanismes physiopathologiques et étiologies 

différents. Des facteurs de risques (en dehors des lésions neurologiques et des 

lésions vésicales ont été identifiés notamment chez la femme  comme la ménopause, 

la multiparité, la constipation, l’élévation de l’ index de masse corporelle, l’âge, les 

antécédents d’infections urinaires répétées, les antécédents d’hystérectomie, la 

présence d’un prolapsus, le diabète (563) (564)(565)(566)(567). Il est parfois sous-

tendu par une hyperactivité du détrusor dans 45 à 65% des cas (568)(569) mais ne 

l’est pas dans de nombreux cas. En absence d’hyperactivité du détrusor (y compris en 

conditions facilitatrices), une des hypothèses est un dysfonctionnement de la voie 

afférente du contrôle mictionnel 2: sensibilité vésicale, atteinte urothéliale, voies 

afférentes périphériques, médullaires et intégration des informations au niveau 

cérébral.   

De nombreuses études évoquent un mécanisme lié à une modification des fonctions 

urothéliales dans le SCHV idiopathique. Plusieurs récepteurs et neuromédiateurs sont 

exprimés en concentrations plus importantes les sujets SCHV  comme l’augmentation 

de la libération de l’Acétylcholine (Ach) par l’urothélium (570). L’Ach non neuronale 

pourrait agir sur les récepteurs muscariniques urothéliaux et du détrusor, activant ainsi 

des afférences vésicales et déclenchant une activité contractile myogénique du 

détrusor. Ces deux actions déclencheraient une modulation des afférences et 

secondairement une initiation du réflexe mictionnel (571). D’autres auteurs décrivent 

également un rôle inhibiteur de l’Ach et des récepteurs muscariniques sur l’activité 

afférente vésicale en réponse à la distension vésicale, réduisant ainsi la compliance 

vésicale (572). Ainsi une augmentation de l’Ach dans le SHV idiopathique pourrait 

altérer la modulation de l’activité afférente vésicale ayant pour objectif une relaxation 
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détrusorienne et un maintien d’une compliance élevée. Par ailleurs il existerait des 

modifications également de l’expression des récepteurs purinergiques P2X2 ainsi 

qu’une augmentation du taux de NGF urinaire chez les femmes SHV idiopathique 

(509)(496). L’élévation des taux de NGF pourrait entraîner une modification de 

l’expression des différents phénotypes de canaux Na, avec pour conséquence 

d’abaisser le seuil d’activation des mécanorécepteurs des afférences primaires et 

donc également le seuil d’activation du réflexe mictionnel. Les traitements du SCHV 

comme les antimuscariniques (499) et l’administration intradétrusorienne de toxine 

botulinique A (573) ont pour conséquence de réduire les taux de NGF Une autre 

hypothèse repose sur l’implication d’une population de fibres C dans la modification 

des afférences vésicales étant donnée l’efficacité partielle de la résinifératoxine, une 

neurotoxine spécifique des fibres C, décrite dans le SHV idiopathique (471). Les 

tachykinines pourraient jouer un rôle dans l’émergence des fibres C 

« capsaïcine sensibles» au niveau des voies afférentes du SHV idiopathique 

puisqu’une  augmentation de la densité du sous urothélium en nerfs peptidergiques de 

la famille des tachykinines (150). Ces tachykinines, plus particulièrement la 

neurokinine A et B, sont responsables de l’inflammation neurogène, et pourraient 

participer au phénomène de sensibilisation  des afférences, dont ces fibres C 

« capsaïcine sensibles». Les récepteurs TRPM8 seraient également surexprimés 

(240). Un autre mécanisme pourrait reposer sur une augmentation de l’activité 

contractile autonome rythmique du detrusor qui pourrait être liée à l’augmentation des 

cellules interstitielles (574) décrite dans le SCHV avec hyperactivité détrusorienne. 

Mais l’urètre et les afférences urétrales pourraient également jouer un rôle  dans le 

symptôme urgenturie notamment lorsqu’il survient au passage à l’orthostatisme (575).  

Des altérations du système nerveux autonome sont également supposées depuis la 

mise en évidence de l’association entre syndrome métabolique, syndrome clinique 

d’hyperactivité vésicale sur hypertrophie bénigne de prostate et altérations végétatives 

centrales (576). Plusieurs études retrouvent des altérations de la fonction végétative 

dans le SCHV (577) (578) (579) (580)(458)(581)(582). L’ensemble de ces études 

suggère un dysfonctionnement du SNA dans le SHV de la femme, mais la disparité 

des résultats ne permet pas de conclure.  
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L’intégration cérébrale de la sensation de besoin diffère aussi chez les sujets atteints 

de SCHV.  Griffiths et al. en 2005 (75) retrouvent une activation des zones cérébrales 

impliquées dans la sensation de besoin plus faible chez les sujets SCHV lors des 

petits volumes vésicaux, suivie d’une activation plus importante de ces mêmes aires à 

volume vésical plus important excepté pour le cortex orbitofrontal.  Komesu et al. (583) 

retrouvent une activation plus importante chez les sujets SCHV du gyrus cingulaire 

antérieur et de l’insula à fort besoin d’uriner que chez les sujets sains.  

2.3.2 Hypoesthésie vésicale 
 

L’altération des sensations vésicales est définie par l’ICS (5) et traduit ainsi en 

français (344):  

Sensibilité vésicale  

-« Réduite : le patient ressent l'augmentation du volume vésical mais ne ressent pas le 

besoin d'uriner  

- Absente : le patient ne ressent aucune sensation ».  

En cystomanométrie « la diminution de la sensation vésicale (reduced bladder 

sensation) est définie durant la cystomanométrie de remplissage comme une 

sensation diminuée de remplissage vésical.  

- L'abolition de la sensibilité vésicale (absent bladder sensation) signifie que durant la 

cystomanométrie de remplissage, le patient n' a aucune perception de besoin ou de 

remplissage. » 

Cette altération des sensations vésicales est le plus souvent secondaire à une atteinte 

neurologique périphérique ou centrale.  

Les causes en sont multiples : atteintes neuropathiques diabétiques (584), 

neuropathie amyloïde (585), atteinte endométriosique, post chirurgicale (586) 

traumatisme plexique,  compression des racines de la queue de cheval, lésion 

médullaire traumatique (587)  lésions inflammatoires (588) (589) infectieuses (590), 

vasculaires, tumorales  du système nerveux central. 

Les causes les plus fréquemment retrouvées selon Tsunoyama et al.(591), qui 

utilisent le seuil de 300 ml intravésical sans besoin pour définir une sensibilité vésicale 

altérée, sont les neuropathies 33.3-43.8% notamment diabétiques, puis les 

myélopathies 17.4-25.0%  (sclérose en plaques) et moins fréquemment les lésions 

cérébrales 9.6% (atrophie multi systémiques, etc.). 
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Le syndrome des mictions rares (592) constitue une des étiologies non neurologiques 

de la sensibilité vésicale réduite. Il est le plus souvent lié à une megavessie 

congénitale définit par une capacité vésicale augmentée avec un nombre de mictions 

par jour diminué (593). Les critères habituellement retenus pour caractériser ces 

megavessie congénitales sont l’existence d’un syndrome des mictions rares (inférieur 

ou égal à 3 mictions par jour) (594) et une capacité vésicale fonctionnelle augmentée, 

(de plus de 400ml (33) à plus de 1000ml (595) selon les études), en l’absence de 

toute pathologie neurologique (centrale ou périphérique) ou urologique notamment 

obstructive. Habituellement décrit chez les enfants et associé à des troubles de 

l’élimination, les études sur le syndrome des mictions rares chez l’adulte sont peu 

fréquentes (594). Falcou et al.(593)(en cours de soumission)  rapportent les données 

cliniques et urodynamiques de 126 patients avec megavessie congénitale dont 81% 

de femmes. Vingt et un patients étaient asymptomatiques et de découverte fortuite 

(17%), 105 patients étaient symptomatiques (83%).Les symptômes les plus fréquents 

étaient la dysurie (53%) et la rétention d’urine (27%). Le débit maximal et moyen à la 

débitmétrie étaient significativement plus faible dans le groupe symptomatique 

(p=0.0074).  L’hypoesthésie vésicale était retrouvée dans les 2 groupes sans 

différence significative avec un premier besoin supérieur à 30ml chez 88,7% des 

sujets. Par contre les megavessies symptomatiques étaient significativement plus 

souvent hypocontractiles (p=0.0001).  Dix neuf patients (18%) avaient une 

complication uro-néphrologique (lithiase dilatation des cavités pyélocalicielles, vessie 

de lutte). Le mécanisme physiopathologique  n’est pas connu. Bendtsen, en 

1991,(592) suggérait, chez une population d’enfants, que la suppression habituelle du 

désir d’uriner pendant une très longue période, pourrait entraîner une sur-distension 

de la vessie qui endommagerait les récepteurs sensitifs, augmenterait la capacité 

vésicale, diminuerait la fréquence des mictions, et augmenterait la compliance du 

détrusor [3]. Falcou et al. (593) retrouvaient dans 42% (18/43) des cas une altération 

de la perception du froid, lors du test à l’eau glacée, renforçant l’idée d’un trouble 

sensitif. 

Kinn, en 1985, (596)  suggérait qu’une distension mécanique de la vessie entraînait la 

détérioration de la transmission neuro-musculaire, avec une perte de la contraction du 

détrusor. Ceci générerait l’apparition d’une fibrose et la décompensation de la 

mégavessie avec une difficulté à déclencher la miction et à entretenir une contraction 

per-mictionnelle. Falcou et al.(593) émettent l’hypothèse en raison de l’hypoesthésie 
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vésicale et de l’hypocontractilité du détrusor mise en évidence en urodynamique, 

d’une défaillance détrusorienne structurelle (paroi, muqueuse, sous-muqueuse) soit 

d’une dysrégulation végétative à expression pelvi-périnéale compte tenu des troubles 

ano-rectaux associés. 

2.3.3 Syndrome douloureux vésical chronique  
 

Le syndrome douloureux vésical chronique / cystite interstitiel (SDVC/CI) est redéfini 

en 2002 par l’ICS (5) puis en 2008 par l’ESSIC (4) . Le sdvc/ci est défini comme une 

douleur pelvienne chronique (plus de 6 mois), une pression, un inconfort perçu en 

relation avec la vessie accompagné d’au moins un des symptômes urinaires suivant 

pollakiurie ou besoin pressant et persistant d’uriner. Le diagnostic repose sur 

l’exclusion des diagnostiques différentiels et la confirmation des symptômes de la 

définition.  

 Actuellement aucun test clinique n’affirme le diagnostic, l’examen urodynamique, et le 

test intravésical au potassium ne sont plus recommandés. La cystoscopie seule ou 

avec hydrodistension et les biopsies vésicales peuvent aider à exclure les 

diagnostiques différentiels et permettent d’utiliser la classification de l’ESSIC. Le 

diagnostic est souvent retardé.  

 

Le sdvc/ci regroupe probablement plusieurs entités aux mécanismes 

physiopathologiques différents mais se traduisant par des symptômes communs. 

Plusieurs mécanismes entraînant une anomalie dans la régulation des messages 

nociceptifs (597) sont supposés :  

-un processus infectieux bactérien ou viral non encore identifié,  

- une activation des cellules mastocytaires (598), 

-  l’altération de la composition des urines avec l’augmentation de la concentration du 

nerve growth factor NGF, de l’epithelilal growth factor (EGF), de l’ insulin-like growth 

factor (IGF-1), de l’heparin binding-epithelial growth factor (HB-EGF) et du growth 

factor-binding protein (IGFBP3) (599), 

- l’altération de la perméabilité urothéliale avec un élargissement des jonctions serrées 

(600), 
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- l’altération de la couche de glycoaminoglycane (601),qui pourrait être favorisée par la 

présence d’ antiproliferative factor (APF) (602) ou à la présence de métabolites 

urinaires cationiques toxiques pour la membrane urotheliale (603) 

- Un déficit en Tamm-Horsfall-Protein (THP) (604) protéine urinaire synthétisée au 

niveau de l’anse de Henlé, dont le rôle n’est pas complètement connu  mais qui 

pourrait avoir un rôle protecteur de l épithélium urinaire 

-, un processus auto-immun (605)  

-ou encore une dysautonomie locale (606).  

Sa prévalence est difficile à estimer en raison des critères diagnostiques  peu 

spécifiques et des variations de sa définition (607). Berry et al.(607) rapportent après 

une enquête téléphonique auprès de 146,231foyers une estimation de la  prévalence 

du sdvc/ci entre 3.3 et 7.9 million de femmes aux USA, dont beaucoup non 

diagnostiquées. Link et al. (608) rapportent une prévalence estimée à 2%. (1.3% chez 

les hommes et 2.6% chez les femmes) 

L’impact économique du sdvc/ci est également important. Beckett et al. rapportent 

(609) que chez les femmes américaines atteintes de sdvc/ci ne travaillant pas,  11% 

déclarent ne pas travailler en raison des douleurs. Les femmes travaillant  avaient du 

s’arrêter en moyenne un jour le mois précédent l’enquête en raison des douleurs et 

avaient travaillé 8 jours dans le mois malgré les douleurs.  

Une fois les diagnostics différentiels éliminés, différents traitements peuvent être 

proposés : règles hygiéno-diététiques, rééducation, neurostimulation périphérique, 

médicamenteux comme des antihistaminiques, antalgiques tricycliques ou du 

pentosan polysulfite, endovésicaux comme des instillations de diméthyl-sulfoxide 

(DMSO) ou une hydrodistension et  chirurgicaux  comme la neuromodulation sacrée 

ou  une entérocystoplastie avec des taux d’efficacité variables selon les études 

témoignant de mécanismes physiopathologiques différents.  

Le diagnostic en lui même est souvent retardé, confondu avec des causes 

gynécologiques en partie lié à la prévalence féminine. Chung  en 2004  (610) pose le 

diagnostic de SDVC/CI chez 79% de 111 femmes présentant des douleurs pelviennes 

chroniques persistantes malgré une hystérectomie. Warren et al. ont récemment 

montré une prévalence importante de chirurgie pelvienne dont de l’hystérectomie 15 

fois supérieure à celle de sujets contrôles dans le mois précédent un diagnostic de 

SDVC/CI.  Quatre hypothèses sont suggérées : la chirurgie a pu déclencher les 

symptômes de SDVC/CI, un processus commun a pu mener à la fois a la chirurgie et 
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à SDVC/CI, troisièmement deux douleurs différentes coexistaient, quatrièmement  les 

symptômes de SDVC/CI n’ont pas été perçus dans un premier temps comme relié  

une symptomatologie vésicale, un incidentalôme a été découvert et à mener à une 

chirurgie.  

Certains auteurs ont identifiés de potentiels biomarqueurs du SDVC/ CI comme 

l’epithelial growth factor, ( EGF)   le heparin-binding epidermal growth factor-like 

growth factor (HB-EGF)  ou encore l’ antiproliferative factor (APF) mais non encore 

complètement valide et non accessible en pratique courante.  

Des examens simples et non invasifs doivent encore être développés afin de faciliter 

le diagnostic de SDVC/CI,  diminuer l’errance de certaines patientes, aider à 

différencier les différents mécanismes physiopathologiques et prédire l’efficacité des 

thérapeutiques.   
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2.4 Facteurs connus influençant la sensibilité vésicale 

2.4.1 Interactions rectum vessie  
 

 

Les appareils urinaire et digestif ont une innervation très proche aussi bien 

périphérique (611) que centrale (612). De plus chez le sujet neurologique (613) (614) 

(615) mais aussi non neurologique, enfant (616) ou adulte (617), les troubles 

anorectaux sont fréquemment associés aux troubles vésicosphinctériens (618).  

Plusieurs études se sont intéressées à leurs interactions.   

 

Les données de la littérature sur les mécanismes physiologiques sous-jacents sont 

peu nombreuses mais des données animales et humaines sont disponibles.  

Dès 1992, Kruse démontre, chez le chat (619) que la stimulation du rectum 

entraînerait une inhibition de l’efférence du réflexe mictionnel. Selon Myazoto et al.,  

chez le rat, la distension rectale entraînerait une augmentation de l’intervalle entre 

deux contractions détrusoriennes,  une diminution de l’amplitude et de la durée des 

contractions voir l’abolition de l’activité contractile vésicale via des mécanismes 

gabaergique et glycinergique (620). Mingawany et al. ont étudié le versant moteur de 

ces interactions (621)   chez le rat, la distension rectale nociceptive  (et uniquement 

celle-ci) entraînerait l’abolition de l’activité contractile vésicale.  

 

Les relations entre la sensibilité rectale et la sensibilité vésicale ont également été 

étudiées chez des sujets sains. Les résultats cependant divergent, témoignant de la 

complexité des relations entre vessie et rectum.  

Dès 2003, De Wachter et Wyndaele, (622) étudient  chez 15 volontaires sains 

l’influence de la distension rectale par un ballonnet gonflé sur les paramètres sensitifs 

urodynamiques et sur les seuils de perceptions électriques endovésicaux.  L’apparition 

des différents besoins d’uriner au cours d’une cystomanométrie serait plus précoce 

lorsque le rectum est dilaté par un ballonnet gonflé. En revanche les seuils de 

perception électriques endovésicaux seraient augmentés rectum plein, suggérant des 

voies d’innervations différentes pour ces deux sensations.  
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D’autres études se sont intéressées à l’influence du degré de remplissage vésical sur 

les sensations rectales. 

Selon l’étude de Crosbie (623), le remplissage vésical n’influencerait pas le volume 

d’apparition de la première sensation rectale ni  de l’impériosité fécale au cours d’une 

manométrie anorectale et cystomanométrie simultanées. Mais De Wachter(624) 

retrouve au contraire chez des volontaires sains une apparition plus tardive des 

sensations rectales suivantes : sensation constante, désir de déféquer, fort désir de 

déféquer lorsque la vessie est pleine.   

 

Les relations entre sensibilité rectale et la sensibilité vésicale ont également été 

étudiées chez différents types de patients. 

Akl et al, (625) ont comparé les sensations vésicales de 26  patients souffrant d’un 

syndrome clinique d’hyperactivité vésicale au cours d’une cystomanométrie avec et 

sans distension rectale obtenue par un ballonnet intra rectal gonflé jusqu’à ressentir 

une envie impérieuse d’aller à la selle. L’ordre des cystomanométries était randomisé. 

Les sensations de besoin d’uriner étaient significativement plus précoces lors de la 

distension rectale. Le besoin normal d’uriner était ressenti en moyenne à 139 ml SD+/-

114  lors de la distension rectale contre  197 ml SD+/-150, p = 0.01 rectum vide,  le 

fort besoin d’uriner était ressenti en moyenne à 260 ml SD +/-171 rectum distendu 

versus 330 ml SD +/-172, P =0.01rectum vide, et la capacité cystomanométrique 

maximale était limitée à 326 ml SD +/-183 lors de la distension rectale versus 403 ml 

SD +/-180, P = 0.0001 rectum non distendu. En revanche, la distension rectale ne 

modifiait pas significativement le volume d’apparition de la première contraction 

détrusorienne non inhibée 165 ml  SD +/- 95 versus 217 ml SD+-/ 124  p=0,4 ni le 

nombre de contractions détrusoriennes non inhibées (26 moyenne 1.04 SD+/-1.3 vs. 

17 moyenne 0.7, SD+/-1.2, P = 0.08).  

 

Panayi et al (626) ont réalisé une étude similaire chez 30 patients souffrant 

d’incontinence urinaire mixte, sur urgenturie ou à l’effort. Les sensations vésicales au 

cours de la cystomanométrie apparaissaient également plus précocement lors de la 

distension rectale quelque soit la symptomatologie urinaire.  
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Les interactions entre les différents organes pelviens peuvent se situer à 3 

niveaux (313): le premier pourrait être un réflexe axonal antidromique via des fibres  

afférentes vésicales et rectales (56)(627), le deuxième pourrait être une interaction 

entre afférents vésicaux et afférents rectaux au niveau médullaire via des 

interneurones (627) puisque environ 30 % des neurones vésicaux et rectaux 

convergent sur des interneurones viscéraux au niveau de la moelle lombosacrée 

(628), le troisième pourrait se situer au niveaux des aires cérébrales impliquées à la 

fois dans le fonctionnement vésical et rectal (313). Récemment, Minagawa et al (629) 

se sont intéressés aux mécanismes de cette interférence entre ces organes pelviens 

en tentant d’identifier des fibres afférentes convergentes entre la vessie et le rectum. 

Chez des rats femelles,  des fibres afférentes à point de départ vésical A delta et C 

étaient identifiées au niveau des racines postérieures L6 par stimulation du nerf 

pelvien et par remplissage vésical. Puis l’activité électrique afférente de ces fibres 

uniques  C et A delta d’origine vésicale était mesurée au repos et pendant le 

remplissage vésical au cours d’une distension rectale continue ou rapide. Une 

distension colorectale continue augmenterait l’activité électrique des fibres uniques 

vésicales C et A delta mais seules certaines fibres C vésicales seraient convergentes 

(c'est-à-dire véhiculeraient à la fois des informations vésicales et rectales puisque leur 

activité augmente aussi  vessie vide lors des distensions rectales rapides).Le 

mécanisme par lequel la distension continue  rectale augmente aussi l’activité des 

fibres vésicales A delta, non convergentes, n’a pas été identifié. Plusieurs hypothèses 

sont avancées par les auteurs : une activation antidromique des fibres C convergentes 

qui pourraient augmenter l’excitabilité afférente des fibres A delta et C via la libération 

de substance P vésicale,  la mise en jeu de réflexes locaux ganglionnaires, ou encore 

une rétroaction au niveau cérébral. 

2.4.2 Molécules thérapeuthiques 
 
De nombreuses molécules thérapeuthiques peuvent modifier la sensibilité vésicale. 

L’effet sur la sensibilité vésicale des molécules les plus couramment utilisées sera 

détaillé.  
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2.4.2.1 Les anticholinergiques 
 
Les anticholinergiques sont utilisés depuis de nombreuses années dans le traitement 

de l’hyperactivité détrusorienne neurologique ou idiopathique mais sont également 

utilisés pour le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale sans hyperactivité 

détrusorienne retrouvée.  

Si leur effet sur la contractilité détrusorienne est accepté, une action sensitive 

associée est de plus en plus suspectée.  

 

En effet, d’une part aux doses habituelles des traitements, il existe peu de preuve 

d’une action sur la contraction détrusorienne (630)(631), d’autre part l’utilisation des 

anticholinergiques en pratique clinique montre son efficacité sur une sensation 

vésicale anormale l’urgenturie (187). Plusieurs études animales ont permis de 

démontrer l’effet des anticholinergiques sur l’activité électrique afférente vésicale et 

d’identifier la présence des récepteurs muscariniques au niveau urothélial.  De Laet et 

al 2006 (632) retrouvent lors de l’enregistrement de fibres uniques afférentes pendant 

le remplissage vésical chez le rat in vivo une diminution de l’activité de fibres A delta 

et C après administration d’oxybutinine. Ijiima et al 2007 (185) retrouvent des résultats 

similaires avec la darifenacine. Mais d’autres auteurs retrouvent des résultats 

divergents. Daly et al 2010 (572) retrouvent a contrario sur des préparations vésicales 

de rat que  la stimulation des récepteurs muscariniques par du carbachol inhiberait 

l’activité électrique afférente induite par la distension vésicale et que l’instillation 

d’anticholinergiques ne modifie pas l’activité afférente. Les différences 

méthodologiques pourraient en partie expliquer ces résultats différents. 

 

De nombreuses études se sont intéressées à l’effet de différents anticholinergiques 

sur les sensations vésicales chez l’être humain.  

Vijaya  et al 2012, (466) étudient l’effet de la toltérodine versus placebo sur les seuils 

de perception électriques endo urétral et endovésical chez 20 femmes souffrant de 

SCHV avec et sans hyperactivité détrusorienne après 1 semaine de traitement. Le 

seuil de perception électrique vésical à 5Hz était significativement plus élevé dans le 

groupe toltérodine.   

Tanaka et al 2010 (633) rapportent une augmentation de la première sensation de 

besoin et du fort besoin d’uriner au cours d’une cystomanométrie après la prise de 
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5mg par jour pendant 12 semaines de solifenacine chez 52 patients souffrant de 

SCHV dont 33 souffrant d’hyperactivité détrusorienne.  

 

Hashimoto et al. (634) retrouvaient également une amélioration chez 62.5% de 

patients avec SCHV sans hyperactivité détrusorienne sous oxybutinine 6mg/jour 

pendant 4 semaines du volume au premier besoin d’uriner et de la capacité 

cystomanométrique maximale.  

Mehnert et al. 2010 (635) ont étudié l’effet d’une dose unique de 4 ou 8 mg de 

tolterodine ou de placebo chez 30 femmes volontaires sur les sensations vésicales au 

cours d’une cystomanométrie à 25ml/min  avant et 4 heures après la prise du 

traitement. Dans le groupe placebo, les volumes vésicaux du premier et du fort besoin 

d’uriner diminuaient avec la répétition de la cystomanométrie.  Cet effet n’étant pas 

observé dans les groupes tolterodine, les auteurs suggèrent que l’anticholinergique 

contrecarrerait la sensibilisation consécutive à la répétition de l’examen.  

D’après Karram et al. 2009 (636) l’administration de 5 mg par jour de solifenacine 

pendant 12 semaines versus placebo chez 739 patients atteints de SCHV améliorerait 

significativement les paramètres sensitifs avec une diminution du nombre d’épisode 

d’urgenturie par 24h (6.15 à 2.24 contre 6.03 à 3.30 pour le placebo) et une 

augmentation moyenne du délai de sécurité de 31.5 secondes contre 12 secondes 

pour le placebo.  

Cardozo et al (637) retrouvent également une augmentation du délai de sécurité avec 

la darifenacine. 

Boy et al. en 2007 (372) rapporte les effets de la prise de 4 mg de tolterodine à la fois 

sur  la perception des seuils électriques endovésicaux et sur les sensations au cours 

d’une cystomanométrie chez 7 femmes volontaires. La tolterodine augmentait le seuil 

de perception électrique quelque soit la fréquence de stimulation 2.5 Hz ou 250Hz en 

revanche aucun effet urodynamique n’était rapporté.  

D’autres molécules ont également un effet anticholinergique et peuvent influencer la 

sensibilité vésicale comme l’amytryptiline.  
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2.4.2.2 Sérotoninergiques. 
 

De nombreux récepteurs à la sérotonine  (ou 5-hydroxytryptamine) 5 HT ont été 

identifiés au niveau du SNC, notamment sur certains sites d’intégration des afférences 

et efférences vésicales (638). Dès 1982, McMahon puis Sugaya démontrent que la 

stimulation électrique de neurones avec récepteurs 5 HT au niveau du noyau raphé 

caudal inhibe les contractions vésicales (639) (640) . 

Des expériences chez le rat et le chat ont montré que la stimulation par des agonistes 

des récepteurs 5 ht1A et 5ht2 augmenterait le volume seuil vésical induisant une 

miction. L’injection continue intraveineuse d’agoniste 5 ht1a chez le rat éveillé 

augmenterait la capacité vésicale (641)(642). Le récepteur  5 hta1 serait impliqué 

dans plusieurs mécanismes  inhibiteurs du réflexe mictionnel spinobulbospinal.  

La clomipramine administrée  à des ratons entraînerait un développement moindre de 

la capacité vésicale et une hyperactivité détrusorienne mais le traitement par 

fluoxetine normaliserait leur capacité vésicale (643). Le mécanisme d’action exacte 

des sérotoninergiques est encore discuté.  

Le lien entre dépression et syndrome clinique d’hyperactivité vésical est largement 

débattu. Certains auteurs suggèrent que le lien entre SCHV et dépression  serait 

secondaire a un déficit en sérotonine (644)(645). Cependant certaines études 

rapportent une augmentation du risque d’incontinence urinaire avec les inhibiteurs de 

la recapture de la sérotonine (646)(647). Di Rezze retrouve une amélioration des 

symptômes du syndrome clinique d'hyperactivité vésical sur le questionnaire 

Overactive Bladder Questionnaire chez des patients atteints de sclérose en plaques 

souffrant ou non de dépression(648) après traitement par duloxétine ( inhibiteur de la 

recapture de la sérotonine et noradrénaline). 

Chez des femmes souffrant de SCHV avec et sans hyperactivité détrusorienne, 

l’administration de duloxétine versus placebo entraînerait  une amélioration du délai 

intermictionnel, de la fréquence mictionnelle du nombre d’épisode d’incontinence sans 

augmentation de la capacité cystomanométrique ni effet sur l’hyperactivité 

détrusorienne. (649) 

En revanche la duloxétine aurait peu d’effet sur les symptômes de SDVC/CI (douleur, 

fréquence mictionnelle capacité vésicale) (650). 
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Le milnacipran, un inhibiteur de la recapture de la serotonine et noradrénaline, 

augmenterait la capacité vésicale cystomanométrique et améliorerait la fréquence 

mictionnelle de patients neurologiques avec SCHV(651) par rapport à la paroxétine.  

L’effet des sérotoninergiques (pour certains aussi noradrénergiques) sur la sensibilité 

vésicale est encore mal déterminé mais n’est donc pas exclu.  

 

2.4.2.3 Molécules GABAergiques.  
 
Les récepteurs GABA A et B ont une expression répandue au niveau du SNC avec un 

rôle inhibiteur habituel du GABA. GABA A prédomine au niveau médullaire sauf au 

niveau de la corne postérieure où GABA B prédomine ((652)(653)). 

L’administration d’agoniste GABA A muscimol et GABA B baclofène intraveineuse, 

intrathécale ou au niveau des ventricules cérébraux entraîne chez le rat conscient ou 

anesthésié une inhibition de la miction ((654)(655). Un modulateur positif du récepteur 

GABA B ADX71441 administré par voie oral augmenterait l’intervalle intermictionnel et 

le volume mictionnel chez la souris (656) et son administration intraveineuse chez des 

cobayes avec un SCHV induit par l'instillation endovésicale d'acide acétique, 

augmente la capacité vésicale et diminue la fréquence mictionnelle. L’injection de 

tiagabine ( inhibiteur sélectif de GAT1 transporteur de GABA et qui augmente le taux 

extra cellulaire de GABA ) diminue le volume uriné et diminue les pressions 

mictionnelles tandis que son injection intrathécale augmente la capacité vésicale 

(657). Les récepteurs GABA auraient vraisemblablement des actions différentes selon 

leur localisation. 

 Leur mode d’action sur la sensibilité vésicale reste très peu connu. 

  

Particularité de la gabapentine et prégabaline 

La gabapentine et la prégabaline font partie des traitements principaux des douleurs 

neuropathiques   

S’ils étaient décrits historiquement comme analogue du GABA , en réalité  ils ne se 

lient à aucun des récepteurs GABA (658)(659)   mais agiraient sur les sous-unités 

2 1 des canaux calciques voltage-dépendants (CCVD) de type N (659)(660) 

réduisant l'activité des fibres C aux stimulus nociceptifs (661), tant au niveau central 

que périphérique. (662) 
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 L’effet de la gabapentine a été rapporté sur l’hyperactivité détrusorienne 

neurogénique  chez l’enfant avec  amélioration des symptômes et de paramètres 

urodynamiques.(663) et chez l’adulte (664)(665).  

Associée à de l’amytriptiline et anti-inflammatoires non stéroïdiens la gabapentine 

diminuerait la douleur et les symptômes de SCHV associés au SDVC/C I(666). 

 

2.4.2.4  Alpha  stimulant et alpha bloquant 
 

Les alpha stimulants et alpha bloquants ont une action à la fois centrale et 

périphérique. Leur rôle sur le col vésical est connu mais une action sur les voies 

afférentes vésicales est suspectée également.   

2.4.2.4.1 Action centrale 
 
Yoshiyama et al.  (667) suggèrent que les récepteurs  alpha1 seraient impliqués dans 

2 mécanismes différents du réflexe mictionnel :  

-Contrôle inhibiteur de la fréquence du réflexe mictionnel probablement en régulant les 

processus afférents au niveau médullaire via des récepteurs alpha1 a ou b 

-modulation facilitatrice sur la voie descendante du réflexe mictionnel.  

 Sugaya (668) montre qu’à la fois la tamsulosine, inhibiteur alpha a1 et la naftopidil 

inhibiteur alpha 1 D en injection intrathécale  inhibent les contractions rythmiques 

isovolumétriques vésicales de manière  transitoire et réversible. La naftopidil 

diminuerait de plus l’amplitude des contractions contrairement à la tamsulosine.  Les  

auteurs suggèrent que  les projections noradrénergiques du tronc cérébral vers la 

moelle favorisent la transmission afférente plutôt que la voie efférente avec une 

implication plus importante des récepteurs alpha 1 D. 

Ishizuka (669) démontre chez le rat conscient que la stimulation des récepteurs alpha 

2 par un agoniste sélectif dexmetomidine par voie intrathécale  stimule l’activité 

détrusorienne  et entraîne une incontinence. L’administration intra artérielle diminue la 

capacité vésicale, le résidu et la pression de base L’administration d’un antagoniste 

antipamezole augmente la capacité vésicale. 
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Kontani et al (670) en injectant au niveau intrathécale  et au niveau  des ventricules 

cérébraux des agonistes alpha-2 clonidine et oxymetazoline déclenchent  une 

hyperactivité détrusorienne chez des rats conscients, qui peut être inhibée par un  

antagoniste sélectif alpha 2 idazoxan.  

 

2.4.2.4.2 Action périphérique 
 
Les récepteurs alpha sont retrouvés au niveau du muscle lisse détrusorien de la 

vascularisation détrusorienne des terminaisons nerveuses afférentes et efférentes et 

du ganglion intra détrusorien. Malloy (671) retrouve une prédominance des récepteurs 

alpha 1 d 2/3 et 1/3 alpha 1 A aucun alpha 1 b n’étant retrouvé. 

 

L’éphédrine (alpha stimulant) serait efficace dans l’incontinence urinaire non 

neurologique résistante aux anticholinergiques chez l’enfant (672). 

Haga et al. montrent chez  le rat une augmentation de la capacité vésicale sous 

prazosine (alpha1 antagoniste)   (673) ainsi que sous yohimbine (alpha 2 antagoniste) 

avec une diminution du nombre de neurones c-fos positifs au niveau de la corne 

postérieure de la moelle lombaire. Les alpha bloquants exerceraient une activité 

inhibitrice sur les afférences vésicales. (674) 

Yazaki et al démontrent également une action inhibitrice sur les voies afférentes 

vésicales de la prazozine et silodosine  chez le rat obstrué avec une augmentation de 

la capacité vésicale et de l’intervalle mictionnel indépendamment d’une action sur le 

col vésical et le résidu post mictionnel. (675)  

Les alpha bloquants et stimulants exercent donc une action sur les afférences  

vésicales. 

 

 

2.4.2.5 Beta 3 agonistes  
 

Les récepteurs B3 adrénergiques représentent 97% des récepteurs retrouvés dans la 

vessie selon l’analyse de l’expression des ARNm. ((676) yamaguchi neurourol 2007). 

Ils appartiennent à la famille des récepteurs couplés,  une protéine G qui entraîne une 

relaxation du muscle lisse détrusorien par l’activation de canaux potassiques activés 
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par le calcium et stimulation de la voie de l’adényl cyclase augmentant l’AMP cyclique 

et inhibant la libération du calcium intracellulaire. La stimulation des nerfs 

sympathiques entraîne pendant la phase de continence, une relaxation du détrusor via 

les récepteurs béta-adrénergiques. Leur rôle dans la relaxation du détrusor a été 

confirmé dès 1999 lors d’études in vitro utilisant des bandes de vessie. ((677) Igawa 

1999, (678) takeda j pharmacol exp ther1999 (679)Wuest 2009).  

Les récepteurs B3 adrénergiques  ont également été identifiés chez l’animal dans les 

terminaisons afférentes du ganglion rachidien postérieur des racines L6 S1, ce qui 

suggère que les agonistes b3 adrénergiques pourraient affecter directement la 

transmission afférente. (680). 

Ils seraient également présent au niveau urothélial et sous urothélial (681) (196)  mais 

leur effet n’est pas encore clairement identifié. Leur stimulation par un agoniste au 

niveau urothélial augmenterait les taux d’AMPc et altèrerait la libération de certains 

neurotransmetteurs. 

 

Chez l’animal, la stimulation de récepteurs  B3-adrénergiques est associée à une 

augmentation de la capacité vésicale sans altération de la phase mictionnelle ((678); 

(682) (683)  

L’activité autonome contractile du détrusor qui génère un signal afférent via les fibres 

A delta et C serait réduite par les agonistes des récepteurs beta3 (574). Aizawa (200) 

démontre chez le rat qu’un agoniste B3 inhibe l’activité électrique des fibres 

mécanosensibles A-delta induite par le remplissage vésical mais également des fibres 

C si elles sont déjà stimulées par PGE2.  

 

Kanai et al (684) ont montré chez la souris que l’agoniste des récepteurs b3 

adrénergiques BRL37344 pouvait inhiber l’activité afférente déclenchée par l’étirement 

de bandes de la paroi vésicale chez des souris avec section de moelle épinière.  

  

 

Igawa en 2012 (685) confirme chez la vessie humaine l’effet des b3 agonistes sur la 

relaxation du détrusor et l’absence d’altération de la contractilité détrusorienne induite 

par la stimulation cholinergique. 

Plusieurs agonistes des récepteurs  béta-3 adrénergiques sont en cours de 

développement pour le traitement du SCHV.  
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Le mirabegron a déjà eu l’autorisation de la FDA de l’agence européenne du 

médicament et également des autorités de santé du Canada, du Japon  à une dose 

initiale de 25 mg pouvant être augmentée à 50mg selon la tolérance et l’efficacité 

individuelle du patient.  

 

  

YM 178 

 

Plusieurs études de grandes échelles sont disponibles.  

 

Chapple en 2013 (686) rapporte les résultats de l’étude randomisée contrôlée de 

phase 2 sur 928 patients randomisés en 6 groupes : 25, 50, 100, 200 mg de 

mirabegron, placebo et tolterodine 4mg ER pendant 12 semaines  Une diminution 

moyenne respective de  1.9, 2.1, 2.1, et 2.2 mictions par 24 h était observée pour les 

groupes 25, 25 100, 200 mg de mirabegron  contre 1.4 mictions par 24 h avec le 

placebo. Cette différence n’étant pas significative pour le groupe 25mg de mirabegron.  

Le nombre d’urgenturie diminuait ainsi que le degré moyen d’urgenturie chez les 

patients sous mirabegron.   

 

Nitti et al. en 2013 (687) rapportent les résultats d’une étude randomisée contrôlée de 

phase 3 sur 12 semaines chez 2342 patients, dont 1329 seulement seront randomisés 

dans 3 bras 50mg, 100 mg de mirabegron  ou placebo.  

Dans les 2 groupes mirabegron 50 et 100mg une diminution significative du nombre 

d’épisodes d’incontinence (-1.47+/-0.11 et -1.63+/-0.12), du nombre moyen de miction 

par 24 h (-1.66+/-0.13 ; -1.75 +/-0.14), et une augmentation du volume moyen uriné  

(18ml+/-2.44- 18.0+/-2.47) est observée. Par ailleurs le score d’urgenturie diminue (-

0.19+/-0.03  et -0.21+/- 0.03) ainsi que le nombre d’urgenturie gradée à 3 ou 4 (-1.57 

+/-0.16 ; -1.76+/-0.17) témoignant d’un effet sur la sensibilité vésicale. Les scores 

symptômes et de qualité de vie s’amélioraient également.  
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Khullar et al (688) rapportent en 2013 les résultats d’une étude randomisée contrôlée 

de phase 3 sur 12 semaines chez 2437 patients atteints de SCHV dont 1987 seront 

randomisés en 4 bras : placebo, mirabegron 50mg mirabegron 100mg et tolterodine 

ER 4 mg. Dans les 2 groupes mirabegron 50 et 100mg une diminution significative du 

nombre d’épisodes d’incontinence (-1.57 /-0.113 et -1.46+/-0.115), du nombre moyen 

de miction par 24 h (-1.93+/-0.111 ; -1.77 +/-0.100) et une augmentation du volume 

moyen uriné  (24.2ml+/-2.01 – 25.6+/-2.00) sont observées. Par ailleurs le nombre 

d’urgenturie gradée à 3 ou 4 (-2.25 +/-0.15 ; -1.96+/-0.15 non significatif)) diminue,  

témoignant d’un effet sur la sensibilité vésicale. Les scores symptômes et de qualités 

de vie s’amélioraient également.  

 

Hershorn  et al.en 2013 (689) rapportent les résultats d’une troisième étude 

randomisée contrôlée chez 1306 patients avec SCHV randomisé en 3 groupes 25mg, 

50 mg de mirabegron, et placebo. Au bout de 12 semaines, une diminution de 1.36, 

1.38, et 0.96 du nombre d’incontinence par 24 h était observée dans les groupes 

25mg, 50mg mirabegron et placebo, une réduction moyenne de 1.65, 1.60, et  1.18 

mictions par 24h. Une augmentation du volume uriné moyen de 12.8 (2.2) pour le 

groupe 25 mg (non significatif) et  20.7 (2.2) ml pour le groupe 50mg. Le groupe 

Mirabegron 50mg rapportait une diminution significative du degré d’urgence et une 

diminution du nombre d’urgence gradée 3 ou 4.  

 

Aucune de ces études ne rapportent d’autres données sur les paramètres vésicaux 

sensitifs  autre que les données du calendrier mictionnel et des questionnaires de 

symptômes et de qualité de vie.   

  

Nitti et al en 2013 (690) rapportent les résultats poolés de ces  3 études de phase 3.  

 

Les résultats à long terme de l’utilisation du mirabegron chez 2444 patients 

randomisés en groupe 50 mg, 100 mg ou tolterodine ER 4 mg pendant 12 mois sont 

rapportés par Chapple en 2013 (691). Les résultats à 1 mois se maintenaient à 12 

mois avec une diminution du nombre moyen de mictions par jour (-1.27 pour le groupe 

50mg, -1.41 pour le groupe 100 mg, et -1.39 pour le groupe tolterodine ER 4 mg), 

diminution du nombre moyen d’incontinence par 24h (-1.01 pour le groupe  

mirabegron 50mg, -1.24 pour le groupe mirabegron 100 mg , et -1.26 pour le groupe 



Page 153 sur 355 
 

tolterodine  tolterodine ER 4 mg), et l’amélioration du volume vésical moyen (17.5 ml 

pour le groupe  mirabegron 50mg, 21.5 ml pour le groupe mirabegron 100 mg, et 

18.1ml pour le groupe  tolterodine ER 4 mg.  

 

Les paramètres urodynamiques étudiés sous mirabegron ont été principalement ceux 

de la phase mictionnelle permettant de démontrer in vivo chez l’homme atteint de 

troubles fonctionnels du bas appareil urinaire l’absence d’altération du débit maximum 

et de la pression détrusorienne au débit maximum (692) 

 

 

 

Deux autres B3 agonistes sont en cours d’évaluation  

 KUC-7483 and as 

KUC-7322 

 

 

 

 GW427353 

 

Ohlstein et al en 2012 (693) rapportent les résultats de l’étude randomisée contrôlée 

en double aveugle concernant le solabegron. 258 femmes souffrant de SCHV ont été 

incluses et randomisées en 3 bras : placebo 50mg 2 fois par jour de solabegron et 

125mg 2 fois par jour de solabegron pendant 8 semaines de traitement effectif.  

Une amélioration du nombre d’incontinence par 24 h était rapportée dans le groupe 

125mg x2 avec une différence significative par rapport au placebo de 20%, ainsi que 

la diminution du nombre de miction moyen par 24h et l’augmentation du volume uriné 
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moyen.  Les propriétés du  solabegron ont également été étudiées au niveau digestif 

(694)(695). Quant au ritobegron, quelques études rapportent ses propriétés 

pharmacologiques au cours d’études in vitro sur cellules animale (696)(697) (698) et 

vessie humaine (699).  
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2.4.2.6 Vanilloïdes 

Capsaïcine 

 

La résifératoxine (RTX) est un  analogue de la capsaïcine qui agit sur les récepteurs 

TRPV1 le rendant perméable aux cations calcium entraînant une première phase 

d’irritation puis d’analgésie avec une diminution du signal afférent transmis par les 

fibres C (700)  (701) (217).   

 

 

RTX 

 

Zhang et al (702) étudient l’effet d’un prétraitement par RTX qui permet une 

désensibilisation des fibres afférentes sensibles à la capsaïcine avant l’induction d’une 

hyperactivité détrusorienne chez le rat en administrant de la capsaicine, de l’acide 

lactique ou de l’ATP. La RTX entraîne une augmentation des seuils de déclenchement 

du réflexe mictionnel, augmente la capacité vésicale, l’intervalle entre deux mictions et 

le volume uriné. L’administration des agents inducteurs d’hyperactivité détrusorienne  

capsaicine et acide acétique est alors inefficace contrairement  à l’ATP, ce qui 

suggère une action de l’ATP sur d’autres fibres non capsaicine sensible.  

La concentration de TRPV1 serait augmentée au niveau du trigone des patients 

souffrant d’urgenturie (703). Chez l’homme avec SCHV l’administration de RTX 

diminue le nombre d’urgenturie et le nombre d’épisode d‘incontinence sur urgenturie  

(704). L’administration de RTX, en bloquant les récepteurs TRPV1, perturberait les 

interactions entre cellules  urothéliales et fibres C sous urothéliales peut-être en 

limitant la libération de NGF et/ou d’ATP. 
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L’effet de la RTX a été principalement étudié chez l’homme sur l’hyperactivité 

détrusorienne ((705)(706) (707)(708) montrant une augmentation de la capacité 

vésicale, une diminution du nombre de contraction non inhibée, un retard à la 

première contraction détrusorienne non inhibée. 

 

Quelques études se sont intéressées à la dimension sensitive dans le SCHV et la 

douleur du SDVC/CI. Lazzeri et al en 2000 (706) randomisent en 2 groupes 18 

patients soit SCHV ou SDVC/CI, un groupe recevant un placebo et l’autre groupe une 

dose 10 nM de résinifératoxine intravésicale . La fréquence mictionnelle passait de  

12. 4 +/- 0.70 à 7.1 +/- 0.67  à 30 jours et les mictions nocturnes de  3.8 +/- 0. 27 à 

1.666 +/- 0.16 (p <0.01). La douleur passait de  5.5 +/- 0.29 à 2.6 +/- 0.23 (p <0.01) à 

30 jours mais retournait à l’état de base à 3 mois 4.777 +/- 0.66, p >0.05.  

Apostolidis et al. (709) étudient l’effet de la RTX chez 15 patients  souffrant de SCHV 

sans hyperactivité détrusorienne, avec et sans douleur vésicale associée. A 1, 3 et 6 

mois ils observent une augmentation significative de la capacité 

cystomanométrique passant de 255,3ml à 369,8ml puis 332ml et pour finir à 348ml ; 

du volume d’apparition du premier besoin d’urine passant de 58,1ml à 132,7 ml à 

119,6 et pour finir à 114,5ml sans modification du débit maximal ni de la pression 

détrusorienne au débit mictionnel maximal, témoignant de l’effet uniquement sur la 

voie afférente. Les paramètres du calendrier mictionnel, fréquence mictionnelle et 

volume uriné moyen étaient également améliorés mais pas le nombre d’incontinence 

ni le nombre d’urgenturie. 5 sujets sur 7 présentaient également une douleur vésicale 

qui avait quasiment disparue à 1 mois mais réapparaissait pour la majorité à la visite 

suivante.  
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2.4.2.7 Inhibiteurs de la phosphodiestérase 5 (IPDE 5) 
 

Le mécanisme d’action exact des IPDE 5 dans l’amélioration des troubles fonctionnels 

urinaires n’est pas encore clairement connu,  mais plusieurs études ont démontré leur 

efficacité.  

PDE5 est exprimé sur l’ensemble du tractus urinaire. Une première hypothèse 

reposait sur la capacité des IPDE5 à entraîner la relaxation des muscles lisses in vitro 

notamment du col vésical, mais l’absence d’amélioration du débit mictionnel n’est pas 

en faveur. Ils pourraient également intervenir sur la relaxation du détrusor, l’ischémie 

vésicale mais aussi  les afférences vésicales .(710) 

 

PDE5 augmente l’accumulation de GMPc qui à son tour stimule l’activité des protéines 

kinases G ce qui va diminuer les flux des canaux calciques des terminaisons 

afférentes et diminuer la libération de neuropeptides (710) 

Behr-roussel et al. (711) ont montré la diminution des décharges des fibres afférentes 

vésicales et du nombre de contractions vésicales non mictionnelles après 

administration de vardénafil.  

De même, Minagawa et al (712) ont montré que le tadalafil entraînait la diminution de 

l’activité des fibres afférentes vésicales  A delta et C en réponse au remplissage 

vésicale et secondaire à une hyperactivité induite par acroléine. Un effet direct par la 

voie du GMPc /NO est suspecté.  

Une autre possibilité serait que les IPDE5 diminueraient l’ischémie vésicale et 

interviendraient ainsi indirectement sur les voies afférentes.  

 

 

Dmochowski (713) explore l’impact d’une dose quotidienne de tadalafil 20 mg versus 

placebo pendant 12 semaines sur les paramètres urodynamiques d’hommes  atteints 

de troubles fonctionnels urinaires secondaires  à une hypertrophie bénigne de 

prostate. Malgré une amélioration des scores de symptômes sous tadalafil, aucun 

paramètre urodynamique ne s'améliorait (débit max, PdetQmax etc.), les paramètres 

sensitifs n’étaient pas précisés.  

En 2011 Maselli  et al.  (714) comparent le tadalafil et la solifénacine sur les troubles 

urinaires persistant après chirurgie d’une hypertrophie prostatique bénigne. 56 
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patients ont été randomisés en un groupe tadalafil 5mg (groupe 1) et solifenacine 5 

mg (groupe 2 pendant 12 semaines). Les symptômes étaient améliorés de façon 

similaire dans les 2 groupes selon l’IPSS  

Bechara et al. (715) en 2008 comparent la tamsulosine seule  à l’association de 

tamsulosine plus tadalafil chez 30 hommes souffrant de troubles fonctionnels urinaires 

secondaires à une hypertrophie bénigne de prostate. Cette étude en cross over 

retrouve une amélioration des symptômes sur l’IPSS et IPSS QDV plus importante 

pour l’association, avec une amélioration similaire  du débit maximal et du résidu post 

mictionnel  

Aucune étude n’est disponible à ce jour pour la femme et aucune étude ne s’est 

intéressée spécifiquement aux paramètres sensitifs. 

 

2.4.2.8 Opioïdes 
 

Les récepteurs opioïdes sont distribués dans un grand nombre de régions du SNC 

dont certaines impliquées dans le contrôle mictionnel : substance risse périaqueducale 

centre mictionnel pontique, noyau parasympathique spinal et le noyau d’Onuf ((716) 

(717)(93)).  

Il existe plus de  trois principaux récepteurs opioïdes mu, kappa et delta, récepteurs 

qui se lient de façon spécifique avec la morphine et qui peuvent altérer les 

mécanismes mictionnels.  

L’injection intraveineuse et intrathécale de naloxone un antagoniste des récepteurs 

opioïdes mu stimule la miction suggérant qu’il existe une activité tonique des 

récepteurs mu avec une action inhibitrice du réflexe mictionnel  (718)(719).  

Étant donnée l’importance des effets secondaires de la morphine, d’autres opioïdes 

ont été étudiés notamment le tramadol dont les métabolites ont une affinité quasi 

équivalente à celle de la morphine pour les récepteurs mu, De plus le tramadol inhibe 

la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline.  

L’administration de tramadol chez des rats normaux éveillés augmente la capacité 

vésicale et le seuil de pression déclenchant la miction au cours d’une 

cystomanométrie. (720) Cet effet est en grande partie inhibée par la naloxone.  
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L’administration de Tramadol intraveineuse à un seuil proche du seuil analgésique 

chez le rat abolit l’hyperactivité induite par l’apomorphine en augmentant la capacité 

vésicale et en inhibant les contractions non mictionnelles(721). 

Dans une autre étude le tramadol inhibait l’hyperactivité vésicale induite chez des rats 

par un infarctus cérébral.(722)  

 

Chez l’homme, l’administration épidurale de tramadol au cours d’une cystomanométrie  

retarde l’apparition des sensations vésicales et augmente la capacité vésicale et la 

compliance. (723) Des résultats similaires sont retrouvés après injection intrathécale 

de morphine et de sufentanil (724). 

Les autres récepteurs delta et kappa pourraient également être ciblés pour le 

traitement de l’hyperactivité vésicale : En effet, la stimulation des récepteurs delta 

chez des rats et chats anesthésiés inhibe la miction  ((725)(726)) ainsi que la 

neurotransmission parasympathique chez le chat(727).  

 

Chez l’homme la nalbuphine un antagoniste mu et agoniste kappa augmente la 

capacité vésicale, et la buprenorphine (agoniste mu et antagoniste kappa) augmente 

également la capacité vésicale. (728) 

 

 

 

2.4.2.9 Toxine botulique C6760H10447N1743O2010S32 
 

 

 

L’injection de toxine botulique intradétrusorienne est utilisée depuis l’étude de Schurch 

et al. (729) dans le traitement de l’hyperactivité détrusorienne neurogénique. Son rôle 
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sur la contraction détrusorienne est connu  mais une action sensitive est suspectée 

depuis quelques années. 

 

La toxine botulique est synthétisée par clostridium botulinium en un long polypeptide 

(150 kDa) qui sera clivé en  2 chaines l’une lourde (100kDa) l’une légère (50kDa) 

reliées par un pont disulfure. Elle va former un complexe avec d’autres protéines qui 

vont lui assurer une protection contre la protéolyse et sa dénaturation.  

Il existe 7 sérotypes différents A B C D E F G selon la variété de Clostridium 

botulinum. 

Le sérotype A est le plus utilisé en pratique médical.  

 

2.4.2.9.1 Mode d’action 
 
La  toxine botulique (730) va se lier à des polysialogangliosides membranaires et  des  

récepteurs comme, SV2, (synaptic vesicle protein) situés sur la membrane des 

vésicules synaptiques lors de la fusion de ces vésicules avec la membrane cellulaire 

afin de libérer leur contenu dans la fente synaptique. La toxine liée à SV2 sera ensuite 

internalisée dans la vésicule synaptique. Les deux chaînes seront séparées, la chaîne 

lourde va former au niveau de la membrane de la vésicule un pore que la chaîne 

légère va utiliser pour passer dans le cytoplasme. Une fois libérée dans le cytoplasme 

la chaîne légère va cliver les protéines d’attache qui permettent normalement la fusion 

de la vésicule synaptique à la membrane cellulaire afin de libérer les 

neurotransmetteurs dans la fente synaptique.  

Les protéines d’attache des vésicules synaptiques à la membrane cellulaires sont 

appelées SNAREs (soluble Nethylmaleimide-sensitive fusion attachment protein 

receptors) et comprennent SNAP-25 (synaptosome associated proteine 25 kDa), 

VAMP (vesicle associated membrane proteine), synaptobrevine et syntaxine. Selon 

les sérotypes certaines toxines auront une action privilégiée pour l’une de ces 

protéines.  

 

SV2 et Snap-25 sont exprimés au niveau des fibres nerveuses parasympathiques 

mais aussi au niveau des fibres sympathiques et sensitives (731).  
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Toutes les fibres parasympathiques expriment ses 2 sites de liaisons.  La liaison de la 

toxine sur SV2 et le clivage de SNAP-25 au niveau des fibres parasympathiques va 

bloquer la libération de l’acétylcholine au niveau synaptique et ainsi bloquer la 

contraction musculaire. Son efficacité dans le traitement de l’hyperactivité 

détrusorienne neurogénique a été largement démontrée.  

 

En revanche son action au niveau sensitif et sympathique est étudiée depuis moins 

longtemps.  

 

50% des fibres afférentes expriment SV2 et SNAP-25(731). 

Il est donc supposé que la toxine botulique a une action également sur les fibres 

sensitives. Mais si la toxine clive bien SNAP-25 dans des cultures de cellules du 

ganglion postérieur (732) et diminue la libération de glutamate et de la substance P, 

cet effet  n’a pas été démontré in vivo lors de l’injection intradétrusorienne de toxine 

botulique.  

 Des preuves indirectes existent :  

-  diminution du trafic membranaire de TRPV1 lors de l’inflammation vésicale après 

injection intradétrusorienne de toxine botulique  (733) 

- diminution de l’immunoréactivité  de TRPV1 après injection intradétrusorienne de 

toxine chez des patients avec hyperactivité détrusorienne (734) 

- diminution de l’immunoréactivité  de P2X3 après injection de toxine botulique 

intradétrusorienne chez des patients avec Hyperactivité détrusorienne (734) 

 

- diminution de la libération urothéliale  d’ATP après injection intradétrusorienne de 

toxine botulique chez des patients avec Hyperactivité détrusorienne  

 

- diminution de la libération de NGF (573) et BdNF (504) après injection 

intradétrusorienne de toxine chez des patients avec hyperactivité détrusorienne (573) 

et syndrome douloureux vésical chronique (504) 

 

-résultats contradictoires de la présence ou absence de SV2 et SNAP 25 au niveau 

urothélial (731)(730)(735) 
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- présence de SNAP-23 clivable par la toxine A et E au niveau urothélial humain qui 

régulerait l’endocytose /exocytose de ATP. (730) 

 

- diminution des décharges afférentes vésicales à haut seuil et bas seuil induites par la 

distension  après instillation endovésicale de toxine (272) 

- diminution de la libération d’ATP induite par la distension vésicale (272) 

- augmentation de la libération de NO induite par la distension vésicale (272) 

 

- effet antalgique après injection chez des patients SDVC/ CI.(736)(504)(737)(738) 

 

Très récemment Hanna-Mitchell et al. (735) ont démontré la présence de SV2, SNAP 

23 et SNAP 25 au niveau des cellules urothéliales humaines et ont montré que 

l’incubation de cellules urothéliales avec de la toxine botulique A diminue l’expression 

de SNAP 23 et SNAP25.  

 

 

2.4.2.9.2 Effet de la toxine botulique dans le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale  
 
La plupart des études portent sur l’hyperactivité détrusorienne neurogénique voir 

idiopathique.   

Peu d’essais randomisés rapportent l’effet sensitif de l’injection de toxine 

botulique mais quelques études comprennent des patients SCHV sans  hyperactivité 

détrusorienne.  

Rovner et al.  (739) rapportent les résultats d’un essai de phase 2 randomisé contrôlé 

50, 100, 150, 200, 300 UI BOTOX  ou placebo chez 313 patients avec SCHV dont 

24% sans hyperactivité détrusorienne. Respectivement 15.9%, 29.8%, 37.0%, 40.8%, 

50.9%, et 57.1% des groupes  placebo,50, 100, 150, 200, et 300 U de toxine 

rapportaient la disparition complète des fuites urinaires associée à une augmentation 

significative de la capacité cystomanométrique dans les groupes toxine. Les résultats 

étaient semblables avec ou sans hyperactivité du détrusor mais la puissance sous-

groupe insuffisante pour être statistiquement significative. L’effet sur les sensations de 

besoin d’uriner n’est pas décrit.  
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Kanagarajah en 2012,(740) rapporte les résultats d’une injection de toxine botulique 

intradétrusorienne chez 32 sujets souffrant d’un SCHV sans hyperactivité 

détrusorienne. Si les patients sont nettement améliorés sur le score UDI-6, l’EVA 

Qualité de vie, le nombre d’incontinence et la fréquence mictionnelle, la majorité des  

paramètres urodynamiques sont inchangés notamment la capacité 

cystomanométrique, et aucune information n’est donné sur les sensations au cours du 

remplissage vésical.  

  

2.4.2.9.3 Effet de la toxine botulique dans le syndrome douloureux vésical chronique  
 

 

Depuis les résultats rapportés par Smith et al 2004 (741) sur une série de cas de 13 

patientes souffrant de SDVC/CI traitées par 100 - 200 UI Dysport ou 100 - 200 UI 

Botox et rapportant une amélioration clinique et urodynamique, plusieurs équipes ont 

étudié l’effet de la toxine botulique sur le SDVC/CI.  

Smith et al. rapportaient en effet une amélioration à 1 et 3 mois de 71% and 69%, (P 

<0.05) des scores Interstitial Cystitis Symptom Index and Interstitial Cystitis Problem,  

une amélioration de la fréquence diurne de 44% et de la douleur moyenne sur une 

échelle visuelle analogique de 79% (P <0.01). Le volume du premier besoin d’uriner 

augmentait de 58% et la capacité cystomanométrique maximale de 57%. (P <0.01). 

Les effectifs des études restent faibles. 

Kuo et al. (2005) (742) ont injecté 100 à 200 UI Botox chez 8 femmes et 2 hommes 

souffrant de SDVC/CI, à 3 mois les patients notaient une amélioration de la fréquence 

mictionnelle, du score de douleur, de la capacité fonctionnelle vésicale et de la 

capacité maximale cystométrique sans amélioration du volume à la première 

sensation de besoin d’uriner mais sans retentissement sur leur qualité de vie.  

Giannantoni et al 2006 (743) rapporte une amélioration subjective à 1 et 3 mois chez 

12/14 (85%) de patients souffrant de SDVC / CI après injection de 200 UI Botox avec 

une EVA moyenne passant de 9.3/10 +/-0.9   à 5.8/10 +/- 2.4 (p<0.01) et une 

augmentation de la capacité cystomanométrique maximale passant de 261.6 +/- 34.8 

à  359.7 +/- 48.4 ml (p<0.01). 

Ramsey et al. (2007)(744) rapporte également chez 11 femmes souffrant de SDVC/CI 

une amélioration à 14 semaines des scores de symptômes BFLUTS KHQ et à 14 

semaines une augmentation modérée de la capacité cystomanométrique maximale. 
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L’effet de la toxine est transitoire, en 2008, Giannantonni et al (745) rapportent les 

résultats à 1 an d’une injection de 200 UI botox chez 15 autres sujets atteint de 

SDVC/CI. Si 13 patients (86.6%) rapportent une efficacité à 1 mois et 3 mois, 

seulement 26.6% rapportent encore une amélioration à 5 mois (et moins importante) 

et aucun à 12 mois. Pinto et al (504) retrouvent en revanche une durée moyenne 

d’efficacité de 9 mois d’une injection de 100UI Botox uniquement trigonales, 

reproductible lors d’une deuxième injection. 

La répétition des injections semble utile. 

Giannantoni et al 2010 rapportent l’efficacité et le suivi pendant 2 ans  chez 13 

femmes souffrant de SDVC/CI. Le nombre moyen d’injection était de 4.8+/-0.8 en 2 

ans avec un intervalle moyen de 5.25 +/- 0.75 mois entre 2 injections. L’amélioration 

persistait à 2 ans.  

Kuo et al (746) confirme l’intérêt de la répétition des injections de toxine botulique 

dans le SDVC/ CI chez 81 patients injectés de 1 à 4 fois tous les 6 mois.   Le taux de 

succès le plus important était retrouvé chez les patients ayant eu 4 ou 3 injections.  

 

L’association de la toxine botulique à un autre traitement du SDVC/CI a été étudiée. 

Kuo et al. 2009 (747) comparent l’injection de 200 UI ou 100 UI Botox suivie d’une 

hydrodistension 2 semaines plus tard à l’hydrodistension seule. Si les scores de 

symptômes augmentent dans les 3 groupes, l’EVA douleur et la capacité vésicale 

fonctionnelle et cystomanométrique augmentent seulement dans les groupes toxines à 

3 mois.    

 

Chung et al. (748) rapportent les résultats à 6 mois dans une étude prospective de 67 

patients SDVC ayant eu une injection de 100 UI Botox endovésicale immédiatement 

suivie d’une hydrodistension. Les scores ICSI et ICPI étaient significativement 

améliorés  (23.6 ± 5.9 versus 15.2 ± 8.5, P <= 0.001), ainsi que l’EVA douleur (5.3 ± 

2.2 versus 3.3 ± 2.4, P < 0.001), la capacité vésicale fonctionnelle (136 ± 77.6 versus 

180 ± 78.2, P <= 0.001) et le score  GRA (0.3 ± 0.8 versus 1.4 ± 1.0, P <0.001). 

Chie et al. (749) rapportent les modifications histologiques chez des patients souffrant 

de SDVC après injection de toxine botulique. L’activité des mastocytes et le nombre 

de cellules en apoptose ne diminuaient pas significativement ni la tryptase, par contre  

Bax et p-p38 diminuaient après une seule injection de toxine.  Chez les 11 patients 
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ayant eu 3 injections successives Tryptase, Bax, p-p38 et le nombre de cellules en 

apoptose diminuait significativement, témoignant de la diminution de l’apoptose et de 

l’inflammation chronique après injection de toxine.  

 

 

Gottsch et al (750) rapportent par contre l’inefficacité de l’injection de 50 UI Botox  de 

toxine botulique périurétrale (dans l’hypothèse d’agir sur les afférents viscéraux et 

somatiques et efférent) randomisé contre placebo chez 20 femmes adultes souffrant 

d’un SDVC.  

 

 

 

2.4.2.10 Caféine 

 

 

Certains aliments peuvent influencer le fonctionnement vésicosphinctérien comme la 

caféine.  

Maserejiian et al  (751) mettent en évidence dans une cohorte de 4144 personnes de 

la région de Boston suivie entre 2002 et 2010, qu’une consommation importante 

initiale de café (>2 tasses par jour versus 0) augmentait le risque de troubles urinaires 

chez les hommes (odds ratio = 2.09, intervalle de confiance 95%: 1.29, 3.40, P-trend = 

0.01; caféine: P-trend < 0.001), notamment ceux de la phase de remplissage vésical.  

Chez les femmes, l’augmentation de la consommation de café au cours du suivi 

(augmentation de 2 prises ou plus par jour) étaient associée à une progression du 

risque d’urgenturie de 64% (P = 0.003). Les femmes avec une augmentation récente 

de la consommation de caféine et notamment de boissons caféinées allégées ou avec 

édulcorant  présentaient plus de symptômes de SCHV. Chez les hommes en 

revanche  la consommation de jus de citron était associée à une diminution du risque 

de troubles urinaires.   
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Towsend et al (752) étudient 21546 femmes avec une incontinence urinaire modérée 

et montrent qu’une consommation de caféine qu’elle soit stable ou en augmentation 

sur 1 an n’influençait pas la progression de l’incontinence urinaire qu’elle soit d’effort 

ou sur urgenturie. Jura et al (753) retrouvent dans une autre cohorte de 65176 

femmes entre 37 et 79 ans non incontinentes suivies pendant 4 ans une augmentation 

modeste du risque d’apparition d’une incontinence urinaire sur urgenturie  chez les 

femmes avec une consommation très importante de caféine (plus de 450mg/jour) (RR 

1.19, 95% CI 1.06-1.34) par rapport au groupe avec une consommation inférieur à 

150mg.  

Chez la souris, la consommation quotidienne pendant 2 semaines de doses 

importantes de caféine (150mg/kg)  augmente la fréquence mictionnelle et diminue les 

volumes mictionnels moyen. Une dose aiguê de caféine entraîne une augmentation 

des contractions vésicales, une augmentation de la fréquence mictionnelle et une 

augmentation des décharges des fibres afférentes vésicales. En revanche, l’instillation 

intravésicale n’entraîne aucune modification (754) 

Lohsiriwat et al.(755) étudient l’effet de la prise de 4.5mg/kg de caféine chez 9 

femmes et 3 hommes atteints de SCHV sur les paramètres urodynamiques 30 min 

après la prise. Après l’ingestion de caféine le volume moyen du premier besoin et du 

besoin normal d’uriner diminue. Le volume moyen du fort besoin d’uriner, de la 

capacité cystomanométrique maximale avaient également tendance à diminuer. 

Aucune modification des pressions détrusoriennes pendant le remplissage n’était 

observée mais lors de la miction le débit maximum et le débit moyen et le volume 

uriné moyen étaient plus importants. La caféine a donc à la fois un effet diurétique 

mais aussi diminue le seuil de perception des sensations vésicales chez des sujets 

souffrant de SCHV.  

 

2.4.3 Neuromodulation  
 

La neuromodulation, décrite dès 1992 (756), a été utilisée à la fois dans le traitement 

de l’hyperactivité vésicale, détrusorienne neurologique ou non neurologique, 

l’incontinence d’effort, la rétention urinaire et le syndrome douloureux vésical 

chronique.  
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La diversité de son emploi souligne la probable diversité de ses mécanismes d’action. 

La neuromodulation peut être effectuée à plusieurs sites : racines sacrées le plus 

souvent  S3, nerf pudendal, nerf dorsal de la verge / clitoridien, ou encore nerf 

tibial.(757) 

2.4.3.1 Neuromodulation sacrée 
 
La neuromodulation sacrée est la plus étudiée. Une électrode de stimulation est 

insérée au plus près de la racine S3 (droite, gauche ou bilatérale) sous radioscopie, sa 

bonne mise en place étant vérifiée lorsque la stimulation électrique entraîne une 

contraction des fléchisseurs de l’hallux et/ou du sphincter anal. Un boitier externe est 

utilisé pendant une période de test plus ou moins longue avant d'implanter la pile de 

façon définitive en sous cutané (fesse ou paroi abdominale) si le test a été efficace. La 

neuromodulation utilise des paramètres de stimulation de faible amplitude et de basse 

fréquence et de manière quasiment continue. La stimulation est effectuée à une 

intensité déterminée par le patient : perception de la stimulation dans le territoire S3 à 

un seuil infra douloureux  

Les critères d’efficacité du test sont empiriques : le test est dit positif si l’amélioration  

clinique est estimée ≥ 50%. 

Les mécanismes d’action sont encore non complètement connus : périphérique, 

spinal, cérébral. 

 Blok et al.(758) ont étudié l’activité cérébrale de patients traités pour un syndrome 

clinique d’hyperactivité vésicale par NMS de façon aiguë et chronique. Pendant 

l’utilisation aiguë de la NMS, une activité accrue du gyrus post central droit du cortex 

insulaire droit et du cortex orbitofrontal ventromedial (régions impliquées dans 

l’apprentissage des sensations ?) était observée avec une diminution de l’activité du 

cervelet. Au contraire, à la phase chronique une diminution d’activité  du cortex 

orbitofrontal ventromedial du gyrus cingulaire et du tronc cérébral accompagnée d’une 

augmentation de l’activité du cortex préfrontal dorsolatéral étaient observées. En 

2010, Kavia et al. (759) retrouvent également un effet en IRMf de la NMS chez   6 

femmes atteintes d'une rétention urinaire dans le cadre d’un syndrome de Claire 

Fowler.  
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La plupart des études rapportent l’effet de la neuromodulation sur l’importance de 

l’incontinence et quelques unes  sur les paramètres sensitifs vésicaux. Certaines de 

ces études sont des essais randomisés contrôlés chez des patients souffrants de 

syndrome clinique d’hyperactivité vésicale. 

Hassouna et al (760) comparent chez  51 patients atteints de pollakiurie et urgenturie, 

randomisés en 2 groupes implantation immédiate, implantation à 6 mois les résultats 

du calendrier mictionnel intégrant une échelle d’urgenturie de 0 aucune urgenturie à 3 

sévère urgenturie et d’une cystomanométrie à l’état de base et à 6 mois.  

La capacité vésicale en vie quotidienne augmente sur le calendrier mictionnel passant 

de 118 ml+/- 74 à  226ml +/- 124 à 6 mois d’implantation alors qu’aucun changement 

n’est noté dans le groupe contrôle. De même le score urgenturie moyen diminue 

passant de 2.2 +/- 0.6 à  1.6 +/- 0.9. Concernant les paramètres urodynamiques la 

première sensation de remplissage et la capacité vésicale maximale apparaissent 

pour des volumes plus importants. Volume première sensation = 107 +/- 97  ml contre 

161 +/- 119 à 6 mois p = 0.01 et CCM = 234 +/- 128 ml contre 325 +/- 185 à  6 mois 

p= 0.008. Les résultats se maintiennent à 12 mois pour la majorité des sujets.  

D’autres études contrôlées rapportent une amélioration des paramètres cliniques 

(capacité vésicale fonctionnelle, nombre de mictions) (761) sous neuromodulation 

sacrée comme des paramètres urodynamiques moteurs   (762) et sensitifs notamment 

le volume d’apparition de la première sensation de besoin ou la capacité 

cystomanométrique maximale (762).  

Plusieurs séries de cas rapportent également une augmentation de la capacité 

cystomanométrique  (763) (764)(765)(766)(767) de 122  à  400 ml à l’état de base 

jusqu’à  273 à 596 ml  à 6 mois (augmentation de 15% à 197% ) et également une 

amélioration des paramètres du calendrier mictionnel comme une diminution du 

nombre de mictions par 24 heures, une diminution des mictions nocturnes,  une 

augmentation du volume de miction en plus de la diminution des épisodes 

d’incontinence associée à une diminution de l’utilisation de protections comme dans 

l’étude de Chartier-Kassler et al (768) basée sur le registre national français 

d’implantation de neuromodulation sacrée . 

 

La plupart de ces études ne précisent pas les résultats en fonction de la présence ou 

non d’une hyperactivité détrusorienne ne permettant pas de savoir si la 
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neuromodulation agit uniquement sur l’hyperactivité détrusorienne (voie efférente) ou 

également sur la voie sensitive.  

Groenendijk, et al (769) ont spécifiquement étudié l’influence de la NMS3 sur les 

paramètres urodynamiques chez 111 patients avec SCHV dont 67 avec hyperactivité 

détrusorienne à l’état basal. La première sensation de remplissage et la capacité 

cystomanométrique étaient significativement augmentées indépendamment de la 

présence d’une hyperactivité détrusorienne. A 6 mois 55 / 84 des patients implantés  

étaient améliorés d’au moins 50%, les patients non hyperactifs ayant un taux de 

succès clinique plus important (73%) que ceux avec une hyperactivité détrusorienne 

sans que cela soit statistiquement significatif. 

 

En revanche Wyndaele et al. (770) retrouvent une augmentation des seuils de 

perception d’une stimulation électrique vésicale sous neuromodulation du côté 

ipsilatéral de la neuromodulation pour les implantations unilatérales et de l’ensemble 

de la vessie pour la stimulation bilatérale, indépendamment de la positivité ou non du 

test, et sans modification des seuils sensitifs urétraux.  

 

 

Quelques études observationnelles de faibles effectifs ont été réalisées chez les 

patients atteints d’un syndrome douloureux vésical chronique / cystite interstitielle, 

(771) (772)(773) . Comiter et al.(771) rapportent chez 94% de ces sujets à la fois une 

diminution de la fréquence mictionnelle diurne et nocturne, une diminution du score IC 

symptôme et IC problème index, une augmentation de la capacité vésicale et une 

diminution de la douleur. L’utilisation de la neuromodulation dans cette indication 

repose sur la théorie d'un gate-contrôle au niveau médullaire qui régulerait les 

interactions entre les afférences sensitives et douloureuses. Les interneurones de la 

corne dorsale de la moelle inhiberait ou faciliterait la transmission des afférences 

sensitives aux neurones médullaires. De plus une voie de contrôle descendante  

prenant source du thalamus lobe limbique et tronc cérébral  modulerait l’activité de la 

corne postérieure de la moelle. La neuromodulation permettrait de rétablir le gate 

control au niveau spinal et également de cette voie descendante.  

 La plupart des études sont des séries de cas (774)(775) (776) rapportant l’effet de la 

neuromodulation sur l’EVA douleur, les paramètres du calendrier mictionnel et les 
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scores de symptômes et de qualité de vie. Les patients rapportant spontanément une 

amélioration de 70% à 80% de leurs symptômes.  

 

Sur le moyen terme, quelques études rapportent le suivi entre 5 et 15 mois de patients 

sous NMS pour douleur vésicale avec une amélioration clinique persistante pour 60 à 

95% des patients (773), avec une diminution moyenne des douleurs entre 49 et 73% 

une amélioration de 59% à 63% des scores de symptômes (777) et une diminution 

voir un arrêt des opioïdes (778). 

 

Seulement 4 études évaluant l’effet à long terme ont été retrouvées. L’efficacité 

semble persister avec un taux de succès à long terme de 72% à 77% entre 59 et 62 

mois de suivi (779)(780) et pouvant se maintenir jusqu’à 5 ans (781), une amélioration 

de la douleur mais aussi des questionnaires de symptômes(782), une diminution voir 

un arrêt des traitements antalgiques associés (779), mais un taux d’explantation 

important ( 50%) en raison d’un problème de batterie ou d’une infection. 

 

 

D’autres lieus de stimulation existent comme la neuromodulation pudendale(783)(784) 

ou la stimulation du nerf dorsal de la verge.   

 

2.4.3.2 Neuromodulation tibiale  
 

La neuromodulation tibiale peut être réalisée de manière percutanée ou transcutanée. 

La neuromodulation transcutanée tibiale postérieure a été décrite pour la première fois 

par Nakamura (785) et à cette occasion comparée à la stimulation parasacrée et 

pudendale. 

Elle est basée sur la stimulation de points classiques de l’acupuncture pour les voies 

urinaires et correspond à la stimulation transcutanée du nerf tibial.   

Plusieurs programmes de stimulation existent,  les plus fréquemment utilisés étant15 

Hz 250ms à une intensité perçue par le sujet mais non douloureuse.   

Bien que cette technique ne soit pas invasive (tout comme  la neuromodulation 

parasacrée transcutanée), les études l’utilisant sont peu nombreuses tout comme 

celles étudiant son mode d’action. Son utilisation semble plus importante chez les 
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personnes âgées (786)(787) et les enfants. Booth et al (787) en 2013 démontrent sa 

faisabilité au sein de maison de retraite chez 30 résidants et son efficacité à la fois sur 

le plan urinaire et fécal.  

Schreiner et al en 2010 (786) montraient l’intérêt de la neuromodulation tibiale dans 

l’incontinence sur urgenturie au cours d’un essai randomisé contrôlé 2 groupes  de 

femmes âgées, l’un avec  un programme standard de 12 semaines par 

réentraînement vésical et exercices de contraction du plancher pelvien et le deuxième 

groupe  ayant en plus du programme standard des séances de neuromodulation 

tibiale transcutanée.  

Tellenbach (788) en 2012 rapporte chez 42 sujets SCHV ayant eu 12 semaines de 

TENS la diminution du nombre moyen de miction par 24h de 15 à 11 p<0.001  ainsi 

que l’augmentation du volume mictionnel moyen de 160 à 230 ml (p < 0.001).   

La neurostimulation tibiale a également été utilisée dans le SDPC/CI.  

Van Balken et al (789) ont étudié la stimulation du nerf tibial chez 33 patients atteints 

de sdvc  mais seulement 21% des patients ont une diminution de EVA douleur 

supérieure à 50%  et à 12 semaines 7 (21%) décrivaient un score <3. 

 

L’association de la  neuromodulation tibiale aux anticholinergiques a démontré sa 

supériorité aux anticholinergiques seuls dans le syndrome clinique d’hyperactivité 

vésical (790) (791) sur les paramètres du calendrier mictionnel et les questionnaires 

de symptômes.  

Cette technique a également été utilisée chez des sujets neurologiques (792) sclérose 

en plaques (793), diabète et maladie de Parkinson.  De Sèze et al (793) retrouvaient 

après 12 séances de 20 min une amélioration chez 83% des patients  à la fois sur les 

urgenturies et la fréquence mictionnel sur le calendrier mictionnel à j 30 et j 90 ainsi 

que l’amélioration de score de questionnaire de symptômes, de qualité de vie. 

L’augmentation de la capacité cystomanométrique observée à la phase aiguë n’était 

pas un facteur prédictif positif de l’efficacité de la neuromodulation tibiale. 

En 2003, Amarenco et al (794) ont étudié l’effet de la neuromodulation tibiale sur les 

paramètres urodynamiques  de 44 patients dont 37 avec hyperactivité détrusorienne 

dont 13 secondaire à une sclérose en plaques, 15 suite à une lésion traumatique 

médullaire, 9 dans un contexte de maladie de Parkinson et 7 idiopathiques. Une 

augmentation de la capacité cystomanométrique était retrouvée de 221 +/- 129.5 ml à 
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277.4 +/- 117.9 ml ainsi qu’une apparition plus tardive de la première contraction 

détrusorienne non inhibée. Aucune donnée sur le paramètre sensitif B1 n’est 

mentionnée 

2.4.3.3 La neuromodulation pudendale 
 

Beaucoup moins utilisée, la neuromodulation pudendale serait également efficace 

dans le syndrome clinique, l ‘hyperactivité vésicale et le syndrome douloureux vésical 

chronique.   

Dans l’étude rétrospective de  Peters et al, (783) 84 patients ont eu une stimulation 

pudendal  pour SCHV et SDVC/CI 71. 4% ont décrit une amélioration de plus de 50%.  

93%  des sujets avec une mauvaise réponse à  la NMS ont répondu positivement à la 

stimulation pudendale. Les auteurs suggèrent que le bénéfice de la neuromodulation 

pudendale est lié à l’augmentation des afférences sensitives via les racines  S2–S4. 

Les autres études portent principalement sur l’effet de la neuromodulation pudendale 

dans l’hyperactivité détrusorienne neurogénique du blessé médullaire (795)(796). 

2.4.4 Influence de l’état de conscience et des facteurs psycho 

émotionnels 

Quelques études se sont intéressées à l’influence de l’état de conscience / vigilance 

sur les sensations vésicales.  

2.4.4.1 Etat de conscience 

Spring dès 1965 (797) décrit les résultat de cystomanométries réalisées durant le 

sommeil, chez 10 sujets neurologiques. La survenue d’une contraction détrusorienne  

peut survenir sans réveil du patient, ou être associée à une fuite ou réveiller le patient. 

De plus, le patient montrerait quelques minutes avant une contraction détrusorienne, 

une activité de retournement  voir de gémissement  témoignant de l’intégration 

cérébrale des afférences vésicales pendant la phase de sommeil.  

 

Wyndaele (798) retrouve également chez certains patients dans le coma une activité 

motrice spontanée involontaire de retournement, d’agitation précédant une miction 
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involontaire spontanée (étui pénien ou protection) et cédant juste après. Cette activité 

ne serait pas retrouvée dans les stades les plus profonds de coma, mais les auteurs 

ne le détaillent pas. 

 

Par contre plusieurs études se sont intéressées aux résultats couplés de la 

polysomnographie et de la cystomanométrie au cours du sommeil chez les patients 

énurétiques.  

Selon  Nørgaard  et al (799) l’énurésie semblait pouvoir survenir durant n’importe 

quelle phase de sommeil et le remplissage vésical cystomanométrique ne modifiait 

pas le sommeil des enfants énurétiques.  Watanabe en 1989 (800) propose une 

classification en fonction de la survenue de la contraction vésicale au cours du cycle 

de sommeil. Il distingue : 

- les patients avec survenue d’une contraction détrusorienne pendant le stade de 

sommeil accompagnée de signe de réveil à l’EEG (passage en stade 1 ou 2) mais 

sans réel réveil avant l‘énurésie   

- ceux sans réveil lors des contractions non inhibées  

-et  ceux avec des contractions non inhibées uniquement nocturne.  

Imada et al. (801) retrouvent lors de cystomanométrie couplée à l’EEG pendant le 

sommeil chez des nourrissons et jeunes enfants que les signes EEG précédant une 

miction apparaissent vers 2 à 3 ans. S’ils ne sont pas apparus à 3 ans  cela pourrait 

être un facteur de risque d’énurésie.   

Kiddoo et al en 2006 (802)  étudient les liens entre Cortisol releasing factor, CRF, 

cystomanométrie et activité EEG chez le rat non anesthésié. Pendant la 

cystomanométrie à remplissage physiologique, plusieurs états de veille et de sommeil 

se sont succédés,  le seuil de pression mictionnel, la capacité vésicale et le volume 

mictionnel étaient augmentés pendant le sommeil. L’administration d’agoniste des 

récepteurs CRF1/CRF2, CRF et urocortin 2 augmentait la capacité vésicale et le 

volume mictionnel uniquement chez le rat éveillé.  
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Les antagonistes du récepteur CRF1 antalarmin et NBI-30775 augmentaient au 

contraire la fréquence mictionnelle et diminuaient la capacité vésicale chez le rat 

éveillé.  

 

2.4.4.2 Influence des facteurs psycho émotionnels.  

 

L’anxiété et la dépression sont souvent associées à la présence de troubles 

vésicosphinctériens notamment dans le SCHV et SDVC/CI. Plusieurs études ont 

montré un score d’anxiété ou de dépression plus élevé chez les patient souffrant 

d’hyperactivité vésicale (avec ou sans incontinence) comparativement aux patients  

souffrant d’incontinence urinaire d’effort et aux sujets contrôles (803) (804)(805).  

Mais si une association a été démontrée, l’existence d’un lien logique cause / 

conséquence  ou simple association en raison de mécanismes sous jacents similaires  

est encore non  élucidée. 

L’analyse de la littérature de Breyer et al (806) sur l’association entre dépression 

anxiété et nycturie serait en faveur d’un lien bidirectionnel. La plupart de ces études 

(12/13) de type « cross sectionnal » retrouvaient un risque relatif important de nycturie 

en cas de dépression  OR 1.2  7.73) et un risque relatif important de dépression en 

cas de nycturie (OR 1.2  20.24) mais ne permettaient pas de conclure à un lien de 

cause à effet en raison de leur design. La seule étude longitudinale portant sur 1633 

finlandais montrait une incidence de novo de la nycturie importante en cas de 

dépression mais pas d’influence de la présence d’une nycturie initiale sur l’apparition 

d’une dépression. (807).  Mais les auteurs soulignent le faible niveau d’évidence des 

études et la nécessité de mieux explorer ces associations.  

Concernant le syndrome SDVC/CI, Curtis Nickel (808) rapporte une prévalence de 

l’anxiété, de la dépression, du stress et du catastrophisme plus important chez les 

sujets SDVC/CI que chez les sujets contrôles. La même équipe en s’intéressant à 

l’impact d’un évènement de vie stressant pendant l’enfance chez les patients 

SDVC/CI, retrouvent une prévalence plus importante d’abus sexuels (24% versus 
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14,7% p=0.047) et de maladies sévères (25.1 % versus 14.8% p=0.031) dans 

l’enfance par rapport aux contrôles mais dont l’impact sur la douleur, la qualité de vie, 

dépression) semble modeste (809).  

 

2.4.4.2.1 Stress et vessie 

Un certain nombre de sujets décrivent une envie plus fréquente d’uriner en cas de 

stress tandis que d’autres seront alors incapables d’uriner. Rothroch (810) décrit une 

association entre les événements stressant d’une journée et les symptômes 

d’urgenturie et de douleur chez les patients souffrant de SDVC/CI. 

Les mécanismes du stress  et de la peur sont complexes et correspondent  à  la mise 

en alerte de l’organisme  pour répondre à un événement potentiellement dangereux.  

Le stimulus va entrainer une cascade complexe d’évènements.  

 

Phase d’alarme :  

Le stimulus visuel auditif tactile, algique va être relayé au thalamus vers  le cortex 

spécifique (auditif, visuel, somesthésique) et le cortex associatif et simultanément vers 

le système limbique qui va permettre une comparaison de la situation actuelle avec les 

expériences passées ce qui permet de décider du comportement le plus adapté.   

L’amygdale et l’hippocampe stimule l’hypothalamus et la formation réticulée qui active 

le système sympathique avec une voie directe des neurones sympathiques jusqu’aux 

organes effecteurs via la libération de noradrénaline et une voie indirecte jusqu’à la 

médullosurrénale qui libère dans la vascularisation l’adrénaline qui va aller agir à son 

tour sur les organes effecteurs (cœur vaisseaux, bronche, relaxation détrusorienne…).  

Si l’événement stressant est répété ou persiste, le système limbique mais aussi les 

neurones noradrénergiques du locus coeruleus stimulent le  noyau paraventriculaire 

de l’hypothalamus  libérant ainsi  le CRF/ CRH neurohormone agissant au niveau de 

la loge antérieure de la glande pituitaire  qui va par l’ACTH stimuler les 
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corticosurrénales et la production de glucocorticoides (cortisol cortisone 

corticosterone). Le CRF/CRH va agir également  comme neurotransmetteur  au 

niveau de la substance grise périaqueducale impliquée entre autre dans l’intégration 

du cycle mictionnel et au niveau du locus coeruleus, impliqué dans la vigilance.  

Il existe peu d’études portant sur l’impact d’un événement stressant sur le 

comportement mictionnel chez l’homme.  

En revanche, l’étude du stress sur les modèles animaux est ancienne  et certaines 

observations  rapportées à titre anecdotiques sur la modification du comportement 

mictionnel des rats ont menées plus récemment à des études spécifiques. Après les 

stress physiques comme la douleur, des stress sociaux ou environnementaux ont été 

utilisés. Selon les espèces, le sexe et le type d’événement stressant, les résultats 

divergent.  Wood et al. (811) retrouvent chez le rat mâle Sprague-Dawley  soumis à un 

stress social (enfermé dans une cage avec un rat dominant agressif) une modification 

du comportement mictionnel avec une diminution du nombre de miction et un volume 

mictionnel plus élevé, une augmentation du poids vésical (alors qu’ils grossissent 

moins que les rats contrôles) corrélée  négativement au temps nécessaire au rat pour 

prendre une position de soumission. La cystomanométrie retrouve des mictions moins 

fréquentes pour des volumes plus élevés mais également un grand nombre de 

contractions détrusoriennes non accompagnées de miction, d’après l’auteur, pouvant 

évoquer une hyperactivité détrusorienne. Le Cortocotrophine-releasing-hormon 

(peptide à la fois neurotransmetteur et hormone) libéré au niveau du noyau 

paraventriculaire hypothalamique est retrouvé augmenté au niveau du noyau de 

Barrington. Concernant l’interprétation de la diminution du nombre de miction, le 

comportement de marquage du territoire par le rat mâle dominant doit probablement 

être pris en compte. 

En effet Desjardins démontre des 1973 que les rats dominants urinent de façon 

fréquente dans tout leur territoire tandis que les rats dominés urinent en seulement 2 à 

4 points(812).   
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Chang et al. (813), placent des souris mâles âgées de 6 semaines en contact visuel 

avec une souris agressive 23 heures par jour et en contact direct 1 heure par jour 

pendant 4 semaines, avec changement régulier de la souris agressive pour éliminer 

une habituation. Ce stress social entraîne par rapport aux souris contrôles : 

– une diminution du nombre de miction avec augmentation du volume mictionnel  

– une augmentation de la masse vésicale  

– une capacité cystomanométrique augmentée sans changement de la pression 

vésicale. 

– une augmentation de l’expression nucléaire des facteurs de transcription MEF-2 

et NFAT et de l’ARNm de la chaîne lourde de myosine B au sein de la paroi vésicale 

(Voie de transcription de la calcineurine impliquée dans le remodelage paroi cardiaque 

mais aussi paroi vésicale après obstruction chez le lapin et la souris). 

Les résultats sont différents face à un autre stress, le test d’évitement d’eau.  

Yamamoto et al (814) retrouvent chez des rats mâles soumis au test d’évitement de 

l’eau, un délai intermictionnel diminué, un volume mictionnel diminué, et une 

expression augmentée chez les rats « stressés »  au sein des cellules musculaires 

lisses vésicales de la protéine cycloxygenase2 et de son ARN messager. Ils observent 

une diminution des symptômes en cas de prétraitement par un inhibiteur de la 

cycloxygenase2. Chez 6 souris mâles soumises au test d’évitement d‘eau McGonagle 

et al (815) retrouvent au contraire une augmentation des volumes urinés, une 

diminution de la fréquence mictionnelle et une augmentation de la masse vésicale.  

Smith et al. en 2011, (816) étudient le comportement mictionnel, le nombre de selles, 

ainsi que l’histologie vésicale de 24 rats femelles Wistar, prédisposés à l’anxiété 

séparés en 2 groupes : 12 rates soumises à un test intitulé « water avoidance stress » 

1h/jr 10jrs de suite au cours duquel elles sont placées sur un support dans une 

bassine d’eau avec immersion des pattes dans l’eau et le groupe contrôle (12 rates) 

est placé dans les mêmes conditions sans eau.   
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Le caractère stressant du test est vérifié par l’augmentation du nombre de selles par 

jour en aigu (J1) et chronique (J10) et par le test de la boite « light dark box » (boite 

séparée en 2 parties 1 claire et 1 obscure avec analyse du comportement exploratoire 

de la souris) : 83% des rates soumises au test d’évitement de l’eau sont catégorisées 

comme ayant un comportement anxieux contre 17% des contrôles. Le nombre de 

mictions en 2h, est statistiquement plus important chez les rates soumises au test 

d’évitement de l’eau que les contrôles et  la latence de la première miction, le délai 

inter mictionnel et le volume mictionnel sont statistiquement plus faibles, évoquant 

donc une pollakiurie avec de faible volume mictionnel. L’analyse histologique vésicale 

retrouvait chez les rates test un plus grand nombre de cellules mastocytaires activées 

et une augmentation de l’angiogénèse de la paroi vésicale, démontrant qu’un 

événement stressant entraîne, outre des modifications comportementales, des 

modifications structurales vésicales. 

Des particularités apparaissent en fonction du sexe. Million et al en 2007 (817) rap 

portent les particularités du  transit, du comportement mictionnel et locomoteur de 

souris mâles et femelles surexprimant le CRF par rapport aux souris sauvages.  Les 

femelles surexprimant le CRF présentent 2 fois plus d’épisodes de défécation lors de 

la prise en main pendant 2 minutes suivie de l’exposition à un nouvel environnement 

pendant 1 heure que les souris sauvages, Elles présentent également un nombre de 

mictions plus élevé et une activité motrice moins importante dans un nouvel 

environnement.  En revanche, elles ont un comportement similaire à celles-ci en cas 

d’épreuve de restriction des mouvements.  Les souris mâles surexprimant CRF 

répondent aussi à un changement d’environnement par une augmentation du nombre 

de selles mais sans différence significative par rapport aux souris sauvages mâles, qui 

ont un nombre de défécation plus important que les souris sauvages femelles.  

Selon les revues de la littérature de Valentino et al (818)(818), les différences de 

réponses à un stress entre mâles et femelles seraient probablement secondaire en 

partie au récepteur au CRF (CRF1). Le CRF1 serait associé aux protéines G et à la B 

arrestin 2 de façon différente selon les sexes ce qui compromettrait l’internalisation du 

récepteur et pourrait rendre les femelles plus sensibles au stress aigu et moins 

adaptable au stress chronique .B-arrestine 2 sert de lien entre le CRF1 et les voies de 

signalisations indépendantes des proteines G.   De plus les récepteurs aux 
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œstrogènes pourraient influencer l‘activité du promoteur du CRF et l’activité de 

transcription du gène urocortine (819). 

Wood en 2012,(820) confirme l’implication du CRF dans les modifications du 

comportement mictionnel secondaires au stress. En effet les auteurs montrent que 

l’utilisation d’un antagoniste du CRF, le NB1, chez des rats soumis a une épreuve de 

défaite sociale, augmente le délai de soumission du rat, augmente son attitude 

combative, inhibe la libération de corticostéroïdes et hormone adrénocorticotrope et 

inhibe l’hypertrophie vésicale et surrénalienne ainsi que la diminution de la variabilité 

cardiaque induites par le stress social.  

Klausner et al (821) avaient également étudié l’influence du CRF sur la miction chez 

des rats témoins et des rats hypertendus modèle d’anxiété et d’hyperactivité 

détrusorienne. L’injection de CRF au niveau intrathécale ou intrapéritonéale (mais pas 

intraventriculaire) diminue le seuil déclencheur de la miction, diminue l’intervalle entre 

2 contractions, et le volume uriné  avec un effet plus marqué chez les rats 

hypertendus. Mais cet effet est bloqué par l’administration d’astressine, un puisant 

antagoniste du CRF avant l’injection de CRF. Le CRF n’avait pas d’effet sur la 

contraction du détrusor.   

L’effet du stress sur le comportement mictionnel agit vraisemblablement par de 

multiples mécanismes dont l’un est très probablement une diminution des seuils 

sensitifs vésicaux.  (822) 

Merrill L, et al. (822) retrouvent après avoir soumis des rats mâles à plusieurs 

événements stressants pendant 7 jours une sensibilité somatique de la patte et la 

région pelvienne augmentée, des intervalles entre les contractions mictionnelles et les 

volumes mictionnels diminués.  Par ailleurs, les taux d’histamine, myélopéroxydase,  

NGF, et de la protéine  CXCL12 étaient significativement (P ≤ 0.01) augmentés au 

niveau vésical. Une action directe vésicale est également possible puisque Laberge a 

identifié chez le rat la présence de CRF et de CRF2 au niveau urothélial et dans le 

plexus nerveux sous urothélial ainsi qu’une modification de leur expression en cas de 

cystite interstitielle induite par cyclophosphamide. 
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3 Études réalisées dans le cadre de la thèse  
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3.1  Justification des recherches 

L’analyse de la littérature a permis de mettre en lumière un certain nombre de points 

concernant la sensibilité vésicale. Ce travail s’est focalisé sur certains d’entre eux. 

Dans un premier temps le travail a porté sur les moyens d’évaluations de la sensibilité 

vésicale et leurs limites puis dans un second temps sur certains facteurs influençant 

les sensations vésicales.  

La première étude, intitulée « influence du froid endovésical  » porte sur l’effet du 

remplissage vésical par de l’eau froide sur la sensation de besoin d’uriner. En effet 

l’urothélium est équipé de récepteurs sensitifs dont le TRPM 8 sensibles au froid, au 

menthol et l’iciline dont le rôle physiologique n’est pas connu.  En revanche, il est très 

probable qu’il participe au réflexe vésical au froid mis en jeu lors du célèbre test à 

l’eau glacée lors d’une lésion neurologique centrale.  Mais si ce test est fréquemment 

négatif dans le syndrome clinique d’hyperactivité vésical idiopathique et le sdvc/ci, la 

concentration de ce récepteur serait élevée dans ces deux pathologies d’après 

Mukerji. Par ailleurs les aires cérébrales  impliquées dans l’intégration de la sensation 

de besoin et de froid vésical semblent différer. Nous avons souhaité au cours d’une 

étude rétrospective vérifier si l’instillation de froid endovésical, qui stimulerait 

vraisemblablement le récepteur TRPM8 les fibres sensitives sensibles au froid et 

certaines aires cérébrales, influençait la sensation de besoin lié au remplissage 

vésical au cours d’une cystomanométrie. Si le froid modifie la sensation de besoin il 

est alors probable que des interactions existent entre les voies sensitives médiant le 

froid et celles médiant la sensation de besoin.  

Une seconde étude s’intéressera à l’influence de la vitesse de remplissage sur les 

paramètres sensitifs au cours d’une cystomanométries. Nous avons en effet vu dans 

la première partie qu’un certain nombre de paramètres techniques pouvaient modifier 

les résultats de cet examen ; la vitesse de remplissage a été peu étudiée chez l’être 

humain, mais des données électrophysiologiques et animales existent. Nous avons 

souhaité vérifier l’influence de la vitesse de remplissage chez l’être humain au cours 

d’une étude rétrospective chez les patients ayant eu à des fins diagnostiques une 

cystomanométrie à 50ml/mn puis à 100ml/mn. Notre hypothèse, basée sur les études 
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électrophysiologiques précédemment décrites est que une vitesse de remplissage 

rapide retarde l’apparition de la sensation de besoin d’uriner.   

La troisième étude  porte sur  l’effet des consignes sur la sensation de besoin. En 

effet, les personnes interrogées sur leurs motifs de se rendre aux toilettes rapportent 

une décision prenant en compte à la fois la sensation de besoin d’uriner, l’anticipation 

d’un besoin d’uriner en fonction  des expériences antérieures, des conditions 

environnementales, les activités prévues, la connaissance des apports hydriques 

précédant et suivant. Nous avons souhaité vérifier au cours d’une étude rétrospective 

si le fait d’être informé par l’examinateur du remplissage réel ou non de leur vessie 

influençait les sensations de besoins rapportées par les patients au cours d’une 

cystomanométrie. Trois cystomanométries étaient analysées, une classique, une avec 

un remplissage vésical caché et une avec un remplissage vésical simulé.  

La quatrième étude s’intéresse aux syndromes douloureux pelviens chroniques dont la 

détermination du diagnostic et du  mécanisme physiopathologique reste difficile. Les 

séquences de diffusion en IRM se développent pour l’étude des pathologies 

pelviennes, endométriose, cancer etc. grâce à leur capacité à identifier la présence 

d’un œdème.  Nous avons souhaité étudier l’intérêt de ces séquences dans la 

discrimination d’un syndrome douloureux vésical chronique au sin de douleurs pelvi-

périnéales. La sensibilité spécificité valeur prédictive positive et négative ont été 

étudiée ainsi que l’association entre la présence d’un hypersignal de la paroi vésicale 

et syndrome douloureux vésical chronique.    

Nous avons précédemment vu le grand nombre de questionnaires portant sur le 

syndrome clinique d’hyperactivité vésicale et qui portent sur les signes associées et le 

symptôme-clé l’urgenturie. Ces questionnaires étudient principalement la fréquence, 

l’intensité de l’urgenturie, le délai de sécurité, la présence d’une incontinence urinaire 

sur urgenturie et le retentissement sur la qualité de vie. Aucun à notre connaissance  

ne porte sur les circonstances de survenue de l’urgenturie. Or les patients  atteints de 

syndrome clinique d’hyperactivité vésicale décrivent fréquemment des urgenturies liés 

à des circonstances spécifiques : audition ou contact avec de l’eau, vision de toilettes, 

lors d’un changement de position comme le passage à l’orthostatisme et certaines 

circonstances d’urgenturies orientent parfois vers un mécanisme physiopathologique 

(par exemple urgenturie au passage à l’orthostatisme et  mécanisme urétro-

sphinctérien). Un questionnaire portant spécifiquement sur les circonstances de 

survenue d’urgenturies pourrait compléter  les informations obtenues par les 
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questionnaires actuellement validés. La  construction et la validation d’un 

questionnaire spécifique ont donc été commencées. 

Afin d’étudier le mécanisme physiopathologique de certaines de ces urgenturies 

déclenchées par des stimuli environnementaux (audition, vision et contact avec de 

l’eau), deux études prospectives ont été réalisées. L’une a été réalisée chez des 

sujets atteints de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale au cours d’une 

cystomanométrie avec audition d’un fichier audio « ruisseau » et d’une 

cystomanométrie avec audition d’un fichier audio contrôle constitué de  percussions.  

La seconde a été réalisée chez des sujets sains afin de vérifier que les sujets sains ne 

présentent pas d’urgenturies circonstancielles. Cette étude comprenait  trois sessions 

au cours desquelles les sujets sains étaient exposés d façon intermittente et répétée à 

trois stimuli différents l’audition, la vision et le contact  avec de l’eau froide.   
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3.2 Effet de la perfusion d’eau froide intravésicale sur la sensation de 
besoin au cours d’une cystomanométrie : étude rétrospective de 181 
cas 

Résumé 

Introduction : La sensation de besoin d’uriner et celle du froid semblent être médiées 

au niveau vésical par des récepteurs différents  méchanorécepteurs et 

thermorécepteurs (TRPM8) ainsi que des voies afférentes différentes respectivement 

Adelta et C. Mais existe- il une influence de la perfusion intravésicale d’eau glacée sur 

la sensation de besoin ?  

Objectifs de l’étude : L’objectif est d’étudier l’effet du test à l’eau glacée sur la première 

sensation de besoin d’uriner signalée par le patient en comparant la première 

sensation de besoin au cours de 2 cystomanométries successives à 100ml/mn,  avec 

perfusion d’eau à température ambiante puis à 4 ° C.  

Matériel et Méthodes : Les cystomanométries de tous les patients ayant eu dans le 

service durant l’année 2010 une cystomanométrie à 100ml/mn suivie d’un test à l’eau 

glacée à la recherche d’une hyperactivité détrusorienne ont été étudiées 

rétrospectivement. Les cystomanométries ont été  réalisées selon les critères de l’ICS, 

le test à l’eau glacée consistait en une cystomanométrie à 100ml/mn à eau à 

température de 4°C.Les données démographiques, les pathologies, traitements ont 

été collectés ainsi que le volume à la première sensation de besoin, la capacité 

cystomanométrique, la présence d’une hyperactivité détrusorienne et le volume 

d’apparition de la première contraction détrusorienne. Si aucun besoin n’était signalé 

par le patient au cours d’une des  cystomanométries, le patient était exclu. Les 

volumes d’apparition des premières sensations de besoin ont été comparés selon un 

test de student apparié.  

 

Résultats : 181 patients ont été inclus, (93 femmes, 88 hommes) d’âge moyen 50.6 

ans (SD 14.4, 16 - 85)) dont 115 patients neurologiques (77 avec une lésion centrale 

et 25 avec une lésion périphérique). Il existait une hyperactivité détrusorienne chez  28 

patients au cours de la cystomanométrie à température ambiante et 42 sur le test à 
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l’eau glacée. La capacité cystomanométrique moyenne était de 433.8 ml (SD 103.4; 

91 - 831)  pour la cystomanométrie à température ambiante et à 380.7 ml (SD 99.9; 78 

- 865) pour le test à l’eau glacée (p<0.0001). Le volume moyen d’apparition de la 

première sensation de besoin était à 279.4 ml (SD 116.5; 16 - 690), pour la 

cystomanométrie à température ambiante contre 219.3 ml (SD 115.4; 29 - 635) pour le 

test à l’eau glacée,  (p<0.0001). Le volume moyen d’apparition de la première 

contraction détrusorienne non inhibée est de 292,7 ml (sd  110,9 min 120 max 160) et 

statistiquement différent de celui du premier besoin (p-value : 0.0025), alors que lors 

du test à l’eau glacée, le volume moyen d’apparition de la première contraction 

détrusorienne 202,6 ml sd 104,7 min 70 max 400) ne l’est pas (p=0.2).    

Concernant les patients non neurologiques et sans hyperactivité détrusorinne, cette 

différence persiste puisque le volume moyen d’apparition de la première sensation de 

besoin chez les non neurologiques était à 267,4 ml (sd 113) pour la cystomanométrie 

à température ambiante contre 220.2 (SD129.4) pour le test à l’eau glacée  (p= 0.001). 

Discussion 

Le test à l’eau glacée  est utilisé depuis de nombreuses années pour rechercher une 

hyperactivité détrusorienne témoignant de la réactivation du réflexe détrusorien au 

froid, présent chez les enfants de moins de 4 ans et chez les patients avec 

réactivation des fibres C amyéliniques dans le cadre de lésion médullaire ou 

d’obstruction sous vésicale.  Plus récemment, certains auteurs se sont intéressés à la 

perception du froid endovésical au cours du test à l’eau glacée, mais à notre 

connaissance il s’agit de la première étude étudiant l’influence de la perfusion d’eau 

glacée sur la sensation de besoin. L’apparition de la première sensation de besoin 

pour un volume moins important lors du test à l’eau glacée évoque soit un phénomène 

de sensitisation direct au niveau urothélial,  soit une modulation du signal  sensitif A 

delta au niveau spinal par les fibres C plus rapides, soit une modification de 

l’intégration corticale de la sensation de besoin.  

Conclusion : Bien que les voies sensitives médiant la sensation de besoin d’uriner et 

le froid différent, la perfusion d’eau froide intravésicale semble rendre la sensation de 

besoin d’uriner plus précoce qu’à température ambiante témoignant d’interactions 

entre ces deux voies sensitives.   
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Article original soumis à international journal of urology revue anglophone indexée 

pubmed Réponse en attente 

 

Influence of ice water on the desire to void during cystometry : a retrospective 

study.  

Abstract 

The objective was to determine if  cold water bladder filling could interact with the 

desire to void during cystometry.  

Method 

All patients were retrospectively included who, in 2010, in the search for detrusor 

overactivity (DO), had undergone cystometry at 100 ml/min with room temperature 

water, followed by cystometry at 100 ml/min with 4 °C water (IWT, Ice Water Test). 

Patients who had no desire to void during either of these two cystometries were 

excluded. The volumes at the first desire to void during the two cystometries were 

compared.  

Results 

A total of 181 patients were included (93 women, 88 men), of mean age 50.6 yr, (SD 

14.4, 16 - 85) of whom 115 suffered from a neurological disease. The mean 

cystometric capacity was 433.8 ml (SD 103.4; 91 - 831) for RTC, and 380.7 ml (SD 

99.9; 78 - 865) for the IWT (p<0.0001). The mean volume at first desire to void was 

279.4 ml (SD 116.5; 16 - 690) for RTC, and 219.3 ml (SD 115.4; 29 - 635) for the IWT 

(p<0.0001).  

Conclusion : Cold increased bladder sensibility with an earlier first desire to void 

compared to room temperature cystometry.  This suggests the presence of either 

direct urothelial sensitization by the TRPM8 cold receptor, or modification of the spinal 
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modulation of the A-delta afferent signal by the preceding C-fiber signal, or even 

modification of the cortical integration of the afferent signal. 

 

Introduction  

The desire to void is a necessary bladder sensation, arising from several urothelial and 

suburothelial receptors. When transmitted via nervous fibers, this afferent spinal signal 

is then integrated in several cerebral areas such as the hypothalamus, the cingular 

cortex, the insula and prefrontal cortex (1). The desire to void can be altered in 

pathologies such as bladder pain syndrome and overactive bladder syndrome. The 

role of the urothelium and the suburothelium were recently enhanced by the discovery 

of several receptors and neuron-like properties, with expression modification of these 

receptors in some specific pathologies (2). Several thermoreceptors such as TRPA1, 

TRPV1, and TRPM8 have been described in both animal and human urothelia and 

suburothelia (3). Their physiological role in bladder tissue, as well as their precise 

pathophysiological role, are still not clear (4). Bladder cold perception is possible and 

is altered in neurological disease (5)(6)(7)(8). 

Cold is known to modified peripheral sensation as skin tactile perception (9), 

nociception and proprioception (10) (11) and to induced hypoalgesia and analgesia.  

Little is known about cold influence on bladder sensation. In clinical practice, the 

desire to void is mainly studied in bladder diary and during cystometry (12).  

The aim of the present study was to investigate the influence of cold water perfusion 

on the  perception of the desire to void during cystometry. 

Material and Methods 

A retrospective study was carried out between January and December 2010 in our 

department, during which all patients participating in an IWT to detect detrusor 
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overactivity were reviewed. All of these patients were given three consecutive 

cystometries : the first was carried out at a flow rate of 50 ml/min, the second at 

100 ml/mn using ambient temperature water perfusion, and finally the IWT cystometry 

was carried out using water at 4 °C (39 °F) and a 100 ml/mn flow rate. These 

cystometries were performed in compliance with the recommendations of the 

International Continence Society (12), and IWT positivity and realisation was 

established using a published methodology (13). In this study, the mean temperature 

of the withdrawn ice water 1 minute after the instillation of 400 ml at 100ml/min  of 

water comprise between 0° to 4°C was 8°C (range 2-10°C), a temperature eliciting 

TRPM8. As the same methodology was used, temperature measure at the end of the 

IWT was not checked in our study.  

Those patients who did not declare a desire to void during any of the cystometries 

were excluded.  

The patients' demographic data, medical history, neurological status and treatment 

were recorded. Their cystometric capacity, detrusor overactivity, volume at first 

involontary detrusor contraction, volume at first desire to void, and perception of cold 

were recorded for each cystometry. 

Since the filling rate can modify the desire to void, only the RTC and the IWT, both of 

which were performed at 100ml/min, were compared. 

Statistical analysis 

Descriptive statistics were used to describe the population. The Shapiro-Wilk normality 

test was applied to verify the normal distribution of data. As the Shapiro-Wilk test 

showed that volumes at the first desire to void during the RTC at 100 ml/min and the 

IWT were not normally distributed (P < 0.05), these data were analyzed by Wilcoxon 
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signed rank. Mann-Whitney test was used for groups comparison. P<0.05 was 

considered statistically significant.  

Ethic considerations 

The study was approved by a local ethic committee, as the study was retrospective, no 

formal signed consent was required. An information letter was sent to all patients 

informing them their data would be anonymized and used in this study unless they 

expressly mentioned their disagree to the investigator. 

Results 

Between January 2010 and December 2010, 251 patients underwent an IWT, of which 

181 described an initial desire to void during both cystometries and were thus included 

in the test population. Demographic data are summarized in table 1. The symptoms of 

the non-neurological patients are summarised in Table 2, and the neurological disease 

etiologies are described in Table 3. 

Table 1 Demographic data 
N = 181  %   
Age (mean +-sd) 50.6 yrs +/ - 14.4    
Sexe ratio F/M 93/88   
Neurologic disease 
    -   Upper motoneurone lesion  
    -   Lower motoneuron lesion 

115 

88 
27 

63,5 

48.6 
14.9 

 

Non neurological disease 66 36.5  
Detrusor overactivity 

     - only on RTC 
     - only on IWT 
     - both 

46 

18 
3 
25 

25.4 

9.9 
1.6 
13.8 

 

RTC= room temperature cystometry ; IWT=  ice water test 
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Table 2  Symptoms of the non-neurological patients 

Non-neurological patient symptoms Total =66 

Voiding dysfunction 28 

Overactive bladder 19 

Stress incontinence 4 

Bladder pain syndrome 5 

Urinary tract infection 1 

Mixed incontinence 9 

 

Table 3 Neurological diseases  

Neurological diseases Total = 115 

Multiple sclerosis 25 

Cauda equina syndrome / conus medullaris 23/4 

Myelitis 22 

Traumatic spinal cord injury 12 

Parkinson's disease or multisystem atrophia 9 

Spina bifida spinalipome 4 

Sacral plexic lesion  4 

Spinal cord tumour  4 

Stroke  2 

Syrinx  4 

Other (cerebral palsy, congenital rubella, 
HIV, leukoencephalopathy, dystonia) 

4 

 

At the end of the IWT, the patients were asked whether they had noticed anything 

different during that particular cystometry: 48/181 (26.5%) patients reported cold 

perception, 125 (69%) patients did not report any cold perception, and no data was 

recorded for the remaining 8 patients. Patients who reported cold perception not 

during the filling phase but during the voiding phase were classified as no cold bladder 

perception. 
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The mean volume at the first desire to void decreased significantly  (p<0.001) from 

279.4 ml (SD 116.5; 16 - 690) during RTC, to 219.3 ml (SD 115.4; 29 - 635) during the 

IWT.The patients' mean maximal cystometric capacity was significantly lower during 

the IWT (mean MCC= 380.7ml SD  99.9 ) versus RTC (mean MCC = 433.8ml SD 

103.4 ) (p<0.001).  The mean volumes at the first desire to void were statistically lower 

than those recorded at the time of the first involuntary detrusor contractions during 

RTC (p=0.03), whereas no statistical difference was observed during the IWT 

(p=0.23). The difference between first desire to void during RTC and IWT and the 

differences between MCC during RTC and IWT are expressed in function of mean  in  

Bland and Altman plots (figure  1 and 2). 

Figure 1 Bland and altman grah for Maximal cystometric capacity (MCC) in Room 
temperature cystometry and ice water test.  
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Page 192 sur 355 
 

Figure 2 Bland and Altman graph for First desire to void (FDV) in Room temperature 
cystometry and ice water test. 

 

 

 

Subgroup analyses (table 4 and 5) 

 

To determine if these results were dependant of neurological status and detrusor 

overactivity induced by ice water test, subgroups analyses were performed. 

Cystometric data are summarised in table 4 and 5. The difference between first need 

to void during RTC and IWT did not differed according to neurologic status (p>0.5) 

pathology or sexe (p>0.5). The presence of detrusor overactivity was not statistically 

associated to the decrease of need to void volume during IWT (OR=1.2 p=0.65), either 

the neurological status (OR=0.9 p=1). In the 25 patients having detrusor overactivity 

during both cystometries, the mean volume at the first involuntary detrusor contraction 

was lower (p= 0.001) during the IWT, i.e. 180.45 ml (SD 109.8; 70 - 400) than during 

the RTC, i.e. 279.3 ml (SD 85.1; 140 - 402).  
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Table 4  Cystometry data according to detrusor overactivity status 

 

Table 5 cystometric data according to neurological status 

 

Comment 

Contrary to expected results,  the desire to void appeared sooner during bladder ice 

water perfusion than with RTC. Cryotherapy is usually used in pain release since cold 

is known to modified peripheral sensation as skin tactile perception (9), nociception 

and proprioception (10) (11) and to induced hypoalgesia and analgesia.  According to 

this study, bladder cold perfusion between 4 and 10 ° C did  not induce bladder 

hypoalgesia but sensitisation.  Visceral afferent pathways  involved autonomic nervous 

 
Desire to void 

 mean volume (SD) (ml)  

Wilcoxon 

Signed rank 

test 

 RTC IWT  

Patients without detrusor overactivity,  n=135 

 

285.0 (114) 

 

 

232 (120) 

 

p = 4.7 E-8 

Patients with detrusor overactivity,  n=46 

 

263 (124) 

 

 

181 (93) 

 

p = 9.5 E-5 

  
Desire to void 

 mean volume (SD) (ml)  
Wilcoxon Signed rank 

test 
  RTC IWT 

Patients: non-neurological and without DO, n=59 
267.4 (113.5) 

 

220.2 (129.4) 

 
p = 0.001 

Patients: non- neurological and with DO,  n=7 
208.8 (82) 

 

179.5 (70) 

 
P=0.4 

Patients: neurological and with DO,  n=39 
266.8 (127) 

 

176.9 (94) 

 
p < 0.001 

Patients: neurological and without DO,  n=76 
298.7 (113) 

 

241.7 (111.5) 

 
P =1.0 E-5 
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system, and differed  slightly from exteroceptive afferent patways, this might explain 

the unexpected results. 

Our results suggests interactions between the desire to void and cold bladder 

perfusion and their respective signalling pathways.  An early onset of the desire to void 

during ice water perfusion could suggest interactions at different levels: 

mechanoreceptor sensitization by a cold receptor such as TRPM8 activation, 

potentiation of A-delta fibers by C-fiber stimulation, modification of the spinal 

modulation of the A-delta afferent signal by the preceding C-fiber signal, or even 

modification of the supra-spinal integration of the desire to void signal. Tight junctions, 

neuromediator release, and the neuron-like properties of urothelial cells suggest that 

many cell and receptor interactions exist (14).  Modulation of the afferent bladder 

signal may also occur in the spinal cord.  Interactions at the spinal level between 

afferent signalling from colorectal distension and bladder function have been described 

(15). Spinal interactions between the two bladder sensory pathways can thus be 

imagined.  A supraspinal interaction could also be postulated. Brain imaging studies 

have provided insight into central responses to bladder stimulation, and consistently 

involve the periacqueductal gray, the thalamus, the prefrontal cortex, and the Insula 

and cingulate cortex, which are areas associated with the sensations of bladder filling, 

the desire to void and the storage phase (5). Some  fMRI studies have now reported 

brain responses to bladder cold sensation (16, 17) . In the study of Matsuura et al. 

(’16) the distribution of the regions activated by bladder instillation of ice water had no 

overlap with those observed on bladder distension scans. According to Mehnert et 

al.(17), bladder cooling led to a supraspinal activation pattern, which was different to 

the activation observed during bladder distension. The cerebral areas elicited by 

bladder filling and bladder cold sensation did not appear to be strictly the same, 
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however both sensations elicited activation of Insula, a cerebral lobe implicated in 

interoception and homeostasis. Interactions of this two bladder sensory pathways in 

supraspinal level can be postulated. 

This retrospective study nevertheless suffers from several possible biases. One of 

these is the absence of randomization of the order in which the cystometries were 

carried out. Cystometry repetition could have affected bladder sensation volumes 

through the sensitization of the relevant sensory receptors. But Broekhuis et al. (18) in 

their study of the reproducibility of repeated same-session urodynamic measurements, 

have found that the bladder volume at the first sensation and the maximum 

cystometric capacity were systematically greater during the second cystometry.  In the 

present study, the ice water test was applied during the second cystometry and led to 

a lower volume at desire to void.   

Concomitant medications could also influence these results: most of the patients with 

upper motor neuron lesions were already under anticholinergic treatment, and several 

patients were under treatment for neuropathic pain. Both types of treatment could 

influence bladder sensation and could also explain the weak  incidence of detrusor 

overactivity  (46/181; 25%) despite the high rate of upper motoneuron lesion (88/181; 

48.6%). The weak incidence of bladder cold perception reported in our study is 

probably due to high incidence of neurological disease and not to a “not enough cold” 

ice water test. The alteration of cold perception appears to be linked to neurological 

lesions (7)(8), including peripheral neurological lesions such as sacral lesion (5) and 

diabetes neuropathy (6), central lesions and obstructions (19) (7). 

Few studies have been conducted on the influence of water temperature on 

cystometric parameters and only comparing room to body temperature. No clinical 
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relevant differences on bladder sensation were retrieved (16) (17). Few studies have 

focused on the influence of temperature on visceral sensibility. Rectal perfusion with 

cold bladder is associated with an increase in rectal tone (21). Cold stomach perfusion 

was associated with a pain sensation in epigastric syndrome patients and induced an 

increase in intragastric pressure and a decrease in gastric perfusion associated with 

satiety with alteration of gastric compliance (22). 

Somatic and visceral sensibility present some differences who may explained these 

unexpected results which must be confirmed in a prospective study.  

 

Conclusion 

Cold increased bladder sensibility with an earlier first desire to void compared to room 

temperature cystometry.  This suggests the presence of either direct urothelial 

sensitization by the TRPM8 cold receptor, or modification of the spinal modulation of 

the A-delta afferent signal by the preceding C-fiber signal, or even modification of the 

cortical integration of the afferent signal.  
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3.3  Influence de la vitesse de remplissage sur la sensation de besoin au 
cours d’une cystomanométrie 

 

Résumé en français 

Objectif : Afin d’étudier l’effet de la vitesse de remplissage sur la sensation de besoin 

au cours d’une cystomanométrie, une étude retrospective a été réalisée. 

Matériel et Méthode : L’ensemble des patients ayant eu au cours de l’année 2010  une 

cystomanomtrie à 50ml/mn suivie immédiatement d’une cystomanométrie à 100ml/mn 

ont été inclus, à l’exception de ceux ne présentant pas de sensation de besoin au 

cours d’une des deux cystomanométries ou présentant une hyperactivité 

détrusorienne. Les volumes au premier besoin d’uriner au cours des deux 

cystomanométries ont été comparés par un test non paramétrique des rang signé de 

wilcoxon pour données appariées ainsi que la capacité cystomanométrique maximale.  

Résultats : 143 patients (79 femmes, 64 hommes d’âge moyen 50,5 ans +/-14.3; min-

max 18-85) ont été inclus rétrospectivement.  59,9% (85/142) présentaient des 

troubles véscosphinctériens d’origine neurologique et 40,1% d’origine on 

neurologique. Le volume moyen au premier besoin était de 253.4 ml (SD128;7-65) lors 

de a cystomanométrie  à 50ml/mn et atteignait 280 ml (SD115;38-669)  à 100ml/min 

(p=0.0007) avec une correlation modérée(r=0.65 p<0.00001). La capacité 

cystomanométrique maximale était de 434.4 ml (SD104;40-933) à 50ml/mn et de 443 

ml (SD102;91-831) à 100ml/mn, la différence n’étant pas statistiqement significative 

(p=0.08). 

Conclusion : La vitesse de remplissage semble influencer modérément les paramètres 

sensitifs mais de façon plus marquée chez la femme ; ces reésultats sont à confirmer 

dans une étude prospective avec randomisation de l’ordre des cystomanométries et 

comparaison de vitesse de remplissage physiologique et non physiologique.  
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Abstract   

Objective : to determine the effect of filling rate on desire to void during cystometry. 

Methods : All patients who had underwent a first cystometry at 50ml/mn immediatly 

followed by a second one at 100ml/mn in 2010 were included. Patients without need to 

void during one of the cystometries or with detrusor overactivity were excluded. 

Volume at first need to void and maximal cystometric capacity were compared using 

non parametric Wilcoxon paired-test. 

Results: Two successive cystometries at 50 then 100ml/mn were available in 143 

patients (79 females, 64 males, mean age 50,5yrs +/-14.3; range 18-85).  59,9% 

(85/142) had neurologic urinary dysfunction and 40,1% had non neurologic 

dysfunctions. During the first cystometry at 50ml/min  the mean  bladder volume at first 

need to void was 253.4 ml (SD128;7-65) during the 50ml/mn cystometry and reach 

280 ml (SD115;38-669)  at 100ml/min (p=0.0007). and had correlated (r=0.65 
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p<0.00001). The mean maximal cystometric capacity was 434.4 ml (SD104;40-933) 

during the 50ml/mn cystometry, and 443 ml (SD102;91-831) during the 100ml/mn 

cystometry and was not statistically different (p=0.08)  

Conclusion: Volumes at first need to void for 50 and 100ml/min had a moderate 

correlation, and volume at 50ml/min is in mean lower of 24,6ml +/-102ml. This 

difference could be secondary to the filling rate or the repetition of the cystometries.  

 Key words    cystometry, bladder sensation, desire to void, filling rate 

 

 

 

Introduction 

Cystometry is used for a long time to study bladder function including bladder 

sensation (1) but recently its accuracy for bladder sensation had been questioned (2). 

The influence of catheterization (3) (4), the artificial retrograde bladder filling, the 

supine or sitting position (5) (6) could indeed disturb the perception of need to void as 

the instruction given to the patient (3) (4) (7). But the influence of filling rate on need to 

void had hardly been studied. The aim of the present study was to investigate the 

influence of filling rate on the perception of the desire to void during cystometry. 

 

Material 

A retrospective study was carried out between January and December 2010 in our 

department, during which all patients participating in an IWT to detect detrusor 

overactivity were reviewed. All of these patients were given three consecutive 

cystometries: the first was carried out at a flow rate of 50 ml/min, the second at 

100 ml/mn using ambient temperature water perfusion, and finally the IWT cystometry 
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was carried out using water at 4 °C (39 °F) and a 100 ml/mn flow rate. These 

cystometries were performed in compliance with the recommendations of the 

International Continence Society. Those patients who did not declare a desire to void 

during any of the cystometries were excluded as the patients with detrusor overactivity 

during the first two cystometries.  

The patients' demographic data, medical history, neurological status and treatment 

were recorded. Their cystometric capacity, volume at first desire to void, and maximal 

cystometric capacity were recorded for each cystometry. Since the temperature of the 

filling media can modify the desire to void, only the 50ml/min and the 100ml/mn, both 

of which were performed at room temperature, were compared. 

Statistical analysis 

Descriptive statistics were used to describe the population. The Shapiro-Wilk normality 

test was applied to verify the normal distribution of data. As the Shapiro-Wilk test 

showed that volumes at the first desire to void during the 50ml/mn and 100 ml/min 

were not normally distributed (P < 0.05), these data were analyzed by Wilcoxon signed 

rank. Mann-Whitney test was used for groups comparison. P<0.05 was considered 

statistically significant. 

Ethic considerations 

The study was approved by a local ethic committee, as the study was retrospective, no 

formal signed consent was required. An information letter was sent to all patients 

informing them their data would be anonymized and used in this study unless they 

expressly mentioned their disagree to the investigator 
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Results 

Between January 2010 and December 2010, 251 patients underwent during the same 

cession a 50ml/mn cystometry followed by a 100ml/mn cystometry, of which 181 

described an initial desire to void during both cystometries and among them 143 had 

no detrusor overactivity and were thus included in the test population. The latter set of 

patients included 79 women and 64 men, with a mean age of 50.5 yr (SD 14.3; 

18 - 85). Among these, 85 (59,9% had neurologic diseases, including 60 cases of an 

upper motor neuron lesion and 25 cases of a lower motor neuron lesion. A majority of 

them had anticholinergic treatment. The demographic data are summarized in table 1. 

Table 1demographic data 

 n % 
n 142  
age (median)  +/- sd (range) 50.5 +/-14.3 (18-85)  
Ratio female /male 1,23  
neurologic 85 59,9 
             upper motoneuron 60 42,3 
             lower motoneuron 25 17,6 
non neurologic 57 40,1 
             oab 16 11,3 
             voiding dysfonction 25 17,6 
             repetitive cystitis 1 0,7 
             pelvic pain 3 2,1 
             mix incontinence 7 4,9 
             stress incontinence 4 2,8 
 

The mean volume at the first desire to void increased significantly  (p=0.0007) from 

253.4 ml (SD128;7-65) during the 50ml/mn cystometry, to 280 ml (SD115;38-669) 

during the 100ml/mn cystometry. Volume at first need to void during the two 

cystometry was strongly correlated (r=0.65 p<0.00001).  

The mean volume at maximal cystometric capacity reached 434.4 ml (SD104;40-933) 

during the 50ml/mn cystometry, and 443 ml (SD102;91-831) during the 100ml/mn 
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cystometry and was not statistically different (p=0.08)   Volume at maximal cystometric 

capacity during the two cystometry was strongly correlated (r=0.67 p<0.00001).  

 

Subgroup analyses  

FDV during 50ml/mn was significantly lower (p=0.00097) among women (mean 

volume FDV =220 ml +/-119)  than men (mean volume FDV =295ml +/-128) but was 

not statistically different at 100ml/mn.  

FDV during 50ml/mn was also  significantly lower (p=0.015) among non neurological 

(227ml +/- 136 ) than neurological patients (270ml +/-120); but was not statistically 

different at 100ml/mn. (Graph 1) 

Graph 1First desire to void volume during 50ml:mn according to sexe 
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The difference between FDV during both cystometry reach in mean (in absolute value) 

-24,6ml +/-102ml. The difference is more important in women (-57.7ml +/-102.7)  than 

men (11.6+/- 89.9) ( p=5.805e-06). FDV differences according to  the two cystometries 

are represented in a Bland and Altman plot; (Graph 2). 
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 Graph 2 Bland and Altman plot for First desire to void under the two conditions   

 

 

 

Discussion 

According to these results, filling rate seemed to influence moderately first need to 

void during cystometry, first need to void arising sooner at 50ml/mn than 100ml/mn. 

The slower cystometry was performed at 50ml/mn which is a non physiological filling 

rate, faster than the recommended filling rate weight/4 (8). Differences between FDV 

could have been more pronounced at this filling rate. The difference between the two 

cystometries seemed not very important 24 ml +/-102ml but can reach among women 

57,7ml +/-102.7, a value often considered clinically relevant in therapeutic studies in 

overactive bladder.  

The filling rate is thought to influence sensory parameters in animals(10) (11)(12), 

whereas very little research has been reported on this topic in humans (13) (14). De 

Wachter et al (10) had studied in rats single fibre pelvic nerve afferents during bladder 
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filling at various filling rate. Supraphysiological filling rates was associated with a delay 

of afferent activation, lower afferent firing activity and changes in the characteristics of 

some afferents fibers. 

As supposed by Klevmark (13), high filling rate above physiological range could cause, 

a mechanical trauma to receptors, nerve endings, cells and cell junctions, and 

temporarily disturbed them. Bladder wall damages was found in female Beagles during 

high filling rate retrograde cystometry (15). 

This retrospective study nevertheless suffers from several possible biases. One of 

these is the absence of randomization of the order in which the cystometries were 

carried out. Indeed cystometry repetition could affect bladder sensation volumes 

through the sensitization of the relevant sensory receptors. Van Meel and Wyndaele 

(16) demonstrated that the cystometric filling sensation, when determined with a 

standardized method at weekly intervals, was highly reproducible in healthy and OAB 

patients. Recently, Broekhuis et al (17), studied the reproducibility of repeated same-

session urodynamic measurements, in women with symptoms of urinary incontinence. 

The bladder volume at the first sensation and the maximum cystometric capacity were 

systematically greater during the second cystometry.  In the present study, mean 

bladder volume for FDV was greater during the  second cystometry (100ml/mn), but a 

large proportion of patients (51/142) had a  bladder volume for FDV lower during the 

second cystometry (100ml/mn).  

Concomitant medications could also influence these results: most of the patients with 

upper motor neuron lesions were under anticholinergic treatment, and several patients 

were under treatment for neuropathic pain. Both types of treatment could influence 

bladder sensation.   
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In clinical practice, the desire to void is mainly studied in bladder diary and during 

cystometry (8). Results can be influenced by the technical conditions of the 

cystometry. For exemple, sitting versus supine position could lowered first need to void 

volume, strong need to void volume and maximal cystometric capacity (5)(6).  

The presence of the catheter is also  thought to influence patient perceptions of need 

to void (3).  

The influence of water temperature on cystometric parameters has been studied by a 

small number of authors. Chin-Peuckert et al.(18) compared body temperature 

cystometry and room temperature cystometry in children: capacity, storage variables 

and detrusor activity were diminished during body temperature cystometry. Although 

statistically significant differences were found between consecutive room temperature 

and body temperature cystometries, it was concluded that the magnitude of these 

differences might not be clinically relevant. Gehrich et al. (19)  compared urodynamic 

volume measurements using room and body temperature saline in a double-blind 

randomized crossover study of 86 women. The temperature of the fluid did not affect 

volumes of bladder sensation.  On the contrary bladder cold perfusion is associated 

with a decrease in first need to void volume (personal unpublished data). 

 

Conclusion 

The effect of the technical conditions of the retrograde cystometry, on sensitive 

parameters  must be taken into account when evaluating bladder sensory function 

during urodynamics. 
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3.4 Cystomanométries simulées et cachées : être informé du 
remplissage vésical influence-t’il les sensations vésicales rapportées 
par le patient  

 

Résumé  

 

Objectif:  déterminer l’influence des consignes donnée au cours d’une 

cystomanométries sur la sensation de besoin d’uriner  

 

Materiel et méthode:  

Les patients ayant eu, à des fins diagnostiques, au sein du service de neuro-urologie 

trois cystomanométries successives dont une classique, une cystomanométrie cache 

et une cystomanométrie simulée  entre janvier 2002 et février 2013 ont été inclus.  

Les patients ne décrivant aucune sensation de besoin d’urine pendant la 

cystomanométrie classique non pas été inclus. Les résultats attendus étaient ; 

absence de sensation de besoin lors de la cystomanométrie simulée et présence 

d’une sensation de besoin lors d’une cystomanométrie cache. Les patients ont été 

catégorisé selon leur sensation de besoin d’uriner : sensation vésicale attendue et 

sensations vésicales non attendues comme la présence d’un besoin d’uriner lors de la 

cystomanométrie simulée ou : et absence de sensation vésicale lors de la 

cystomanométrie cachée.  

 

Résultats 

Quarante-deux patients (35 femmes, 7 hommes, âge moyen 46.95 ± 14.6 ans) ont été 

inclus. Ils consultaient pour syndrome clinique d’hyperactivité vésicale, syndrome 

douloureux vésical chronique ou d’autres troubles fonctionnels urinaires. Vingt-cinq 

patients (59.5 %) rapportaient les sensations vésicales attendues et and 

17 (40.5 %) rapportaient des sensations vésicales non attendues. 
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Conclusion 

La majorité des patients ne sont pas influencés par le fait d’être informé verbalement 

ou non par l’examinateur du remplissage réel ou non de leur vessie.  Cependant 

quarante pour cent des patients ont un fort degré de suggestibilité verbale et 

rapportent des sensations vésicales non attendues. L’étude de la suggestibilité 

verbale et de l’influence des conditions d’examens (bruit de la pompe, visualisation de 

la poche du liquide de remplissage, visualisation des courbes d’examen,) nécessite 

d’être approfondie. 
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Abstract :  

Objective: A retrospective study was carried out to determine the influence of verbal 

suggestion and cystometry’s conditions on perceived bladder sensations. 

Material and methods:  

Between January 2002 and February 2013, a retrospective study was carried out in 

our department, and included all patients who, for the purposes of investigating a 

urinary disorder, underwent three successive cystometries: a concealed cystometry, a 

simulated cystometry and a classical 50ml/min filling cystometry. Patients without need 

to void during the classical cystometry were excluded.  

The expected results were: no reported need to void during simulated cystometry, 

associated with a reported need to void during concealed cystometry. The patients 

were ranked according to their bladder sensation: expected or unexpected bladder 

sensation such as the need to void during simulated cystometry and/or no need to void 

during concealed cystometry.  

Results 

Forty-two patients (35 women, 7 men, mean age 46.95 ± 14.6 years) who suffered 

from an overactive bladder, bladder pain syndrome, or other bladder disorders, were 
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included. Twenty-five (59.5 %) patients reported the expected results, and 

17 (40.5 %) reported unexpected bladder sensations.  

Conclusion 

In the majority of patients, the fact that they are informed, or not, of artificial or real 

bladder filling does not influence the bladder sensation experienced during cystometry. 

However, many patients have a higher degree of suggestibility and report unexpected 

bladder sensations. Further research should be devoted to the study of verbal 

suggestion, and the conditions of cystometry (bag visualisation, pump noise…) during 

examination and their influence on the sensations experienced by patients. 

 

Introduction  

Bladder sensory inputs are a prerequisite for the continence-void cycle. Impaired 

bladder sensations can lead to various bladder disorders such as overactive bladder 

(OAB), painful bladder syndrome, infrequent voiding syndrome, voiding difficulties and 

retention.  

The concept of afferent noise has recently emerged (1). Multiple sources of afferent 

informations from the urothelium, myofibroblasts, suburothelium, detrusor and urethra 

converge via the pelvic, hypogastric and pudendal nerves towards the spinal cord, 

thus providing the sensorial areas of the brain with continuous information related to 

the bladder’s condition. Depending on the environmental conditions influencing the 

subject, his/her attention may or may not be focused on bladder sensations.  

The International Continence society (2) recommends the use of objective or semi-

objective bladder sensitivity tests, of which cystometry is the most common technique 

with bladder diary.  

Some authors have suggested that the bladder sensations experienced during 

cystometry may be influenced not only by bladder fullness, but also by the urethral 

catheter and/or other unknown effects such as rectal catheter, and perhaps an 

undetermined brain factor (4). However, it is not known whether informing a subject 

that his/her bladder is being filled during cystometry could influence his/her reported 

bladder sensations. Moreover, the auditory (pump noise) and visual (gradual decline in 

the level of the filling bag) perception of the bladder filling can possibly impact the 

global perception of his/her bladder and consequently impact his/her need to void. The 

literature dealing with this aspect of reported sensations is scarce, and the 

corresponding publications appear to report contradictory results (3 -6). 
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In the present study, we investigate the influence of concealed and simulated filling of 

the bladder on the sensations reported during cystometry.  

   

 

Materials and method 

A retrospective study was carried out in our department, between January 2002 and 

February 2013, and included all patients who, for the purposes of investigating an 

urinary disorder, underwent three successive cystometries: a concealed cystometry, a 

simulated filling cystometry and a classical 50ml/min filling cystometry. 

Exclusion criteria were : urinary tract infection, the absence of a need to void during 

the real  cystometry and high diuresis rate suspected by leakage or voiding during the 

simulated cystometry deforming its interpretation. 

After arrival, the patients were asked to void in an uroflowmeter, then they were 

installed in a supine position to insert an 8-CH transurethral catheter. This was used, 

firstly to ensure that their bladder was emptied, and secondly to perform the 

cystometric studies. A rectal catheter was used to measure abdominal pressure.  

The patients were informed that they would experience various bladder sensations 

during the examination, and that they were required to report on these. The patients 

were blinded from the filling pump, the filling bag, and the urodynamic screen.  

The order in which the concealed, simulated and real cystometries were carried out 

was varied.  

Description of the cystometries 

- Concealed cystometry (CC): filling was initiated, but the patient was informed only 

that some adjustments were being made before the cystometry could begin. Bladder 

sensations reported during the concealed cystometry was recorded. When a strong 

desire to void was mentioned or when 400 ml were infused in the bladder without 

bladder sensations, filling was stopped and the patient was allowed to void. The post 

void volume was recorded via the transurethral catheter. 

- Simulated cystometry (SC): the filling catheter was not connected to the transurethral 

catheter, but to a container positioned just below the patient. The container was 

padded in order to avoid any filling sounds, and the filling pump was allowed to run so 

that the patient could hear its normal background noise. These precautions ensured 

that the patient did not know that the bladder filling procedure was merely a simulation. 

The patient was informed that filling had started and was asked to report any bladder 
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sensations, which were noted as a function of time. If the patient reported a strong 

desire to void, filling was stopped and he/she was allowed to void. If no desire to void 

was reported, the simulated cystometry was stopped after 8 minutes. The bladder was 

emptied via the transurethral catheter. 

- Real cystometry (RC): this was performed according to the standard provided by the 

ICS recommendations.   

 Finally, each patient was informed that, in order to ensure that their disorders were 

reproducible and related to bladder function, concealed and simulated cystometries 

had been performed.   

When the need to void depended on the bladder volume resulting from filling only, the 

expected results were:  

- No need to void during simulated cystometry,  

- Need to void during concealed and real cystometries. 

If any bladder sensations could be aroused or influenced by verbal suggestion, some 

of the patients would have recorded unexpected bladder sensations during the 

cystometries.  

The patients’ degree of suggestibility was determined as follows:  

- High suggestibility: need to void reported during simulated cystometry and no need 

reported during the concealed cystometry. 

- Medium suggestibility: at least one of the reported bladder sensations was 

unexpected, with a need to void during simulated cystometry, or no need to void 

during the concealed cystometry. 

- No suggestibility: all expected bladder sensations are reported, with no need to void 

during the simulated cystometry and a need to void reported during the concealed 

cystometrie. 

A second suggestibility criteria was studied : the earliness of first desire to void during 

the simulated cystometry.  

Statistical analysis 

The patients’ volume at first-desire-to-void (FDV) (exprimed in ml for concealed and 

real cystometries and in minutes for simulated cystometry) and maximum cystometric 

capacity (MCC) (exprimed in ml for concealed and real cystometries and in minutes for 

simulated cystometry) were compared using non parametric  Wilcoxon signed rank 

test for paired data and using the Wilcoxon-MannWhitney test for  independent data. 

Qualitative data were compared using the non-parametric Fischer test. All of the data 
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are expressed in the form of mean ± standard deviation. The level of statistical 

significance was set at p < 0.05. 

 

Ethics 

Since the study was based entirely on retrospective analysis, no informed consent was 

requested from the patients.  

 

 

Results 

Between January 2002 and February 2013, 42 patients, including 35 women and 7 

men of mean age mean age 46.95 ± 14.6 years (min=21; max=83), underwent this 

protocol. 

 Order of cystometries:  

The three types of cystometry were applied in different successive orders, as follows: 

Concealed, then real, followed by simulated cystometry:   2 patients,  

Concealed, then simulated, followed by real cystometry:  13 patients,  

Real, then concealed, followed by simulated cystometry:   7 patients,  

Real, then simulated, followed by concealed cystometry:  15 patients,  

Simulated, then real, followed by concealed cystometry:  5 patients,  

Ten patients suffered from OAB, 27 had a bladder pain syndrome/pelvic pain 

syndrome (BPS/PPS), three suffered from voiding dysfunction, one from chronic 

urinary tract infection, and one had insensitive urinary incontinence.  

 

 

 

Suggestibility 

The patients were classified according to their degree of suggestibility (Table 1, 2). 

17/42 (40.5%) of the patients had at least a moderate degree of suggestibility, 

associated with unexpected bladder sensations. Their age and symptoms did not differ 

(p=0.2 and p=0.3, respectively). 
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Table 1 : patients’ degree of suggestibility 
 
 

Bladder sensations 
Degree of 
suggestibility 

n 

Expected sensations No need to void during simulated cystometry 
Need to void during hidden cystometry  
 

none 25 

Unexpected sensations Need to void during simulated cystometry 
No Need to void during hidden cystometry 
 

high 4 

Need to void during simulated cystometry 
Need to void during hidden cystometry  
 

medium 9 

No need to void during simulated cystometry 
No Need to void during hidden  
 

medium 4 

 
 
Table 2 : Patients’ demographic and symptoms characteristics according to degree of 
suggestibility. 
 
 none medium high  
n 25 13 4  

Women /Men 21/4 11/2 3/1  

Mean age 50.0 44.9 36.8  

BPS  19 7 1  

OAB 4 4 2  

other 2 2 1  

Mean FDV simulated cystometry (minutes)  0 (0) 3.7(2.5) 3.9(2.4)  

Mean FDV concealed cystometry (ml) 138(115) 135(129) 0 (0)  

Mean FDV real cystometry (ml) 142(95) 178 (87) 245 (106) P= 0.1 

p>0.05 for age, sex ratio, symptoms 
Other : voiding dysfunction, urinary tract infections, insensible urinary incontinence 
OAB overactive bladder; BPS/PPS : bladder pain syndrome / pelvic pain syndrome 
MCC :  maximal cystometric capacity; FDV : first desire to void;Please note that FDV 
is exprimed inminutes during simulated cystometry and in milliliters during real and 
concealed cystometries 
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Although the patients with a moderate or high suggestibility seemed to be younger 

than the patients without suggestibility (mean age = 43, vs 49.6), the difference was 

not significant (p=0.2). 

Comparing BPS and OAB patients, respectively 6/21 and 5/10 reported an unexpected 

FDV during simulated cystometry (Fischer p=0.1), but BPS patients reported this 

unexpected need to void sooner  (2.29 min SD 1.6) than OAB patients (6.1 min SD 

1.6) p=0.03 (Wilcoxon-Mann Whitney).(table3). 

 

 

 

table 3 : comparison between OAB and BPS patients 
 
 OAB BPS  
Women /Men 9/1 23/4 P=0.6 
n 10 27  
FDV real 
cystometry 

197 (101) 144 (101) p=0.13 

MCC real 
cystometry 

322 (135) 271 (133) P=0.13 

FDV simulated 
cystometry n 

5 6 P=0.1 

FDV simulated 
cystometry min 
(SD) 

6.1(1.6) 2.9 (1.6) P=0.03* 

FDV concealed 
cysometry n 

7 24 P=0.3 

FDV concealed 
cystometry (ml) 

227 (124) 132 (109) P=0.08 

OAB:  overactive bladder 
BPS/PPS : bladder pain syndrome / pelvic pain syndrome 
MCC :  maximal cystometric capacity 
FDV : first desire to void 
Please note that FDV is exprimed in minutes during simulated cystometry and in 
milliliters during real and concealed cystometries 
 
 

 

Cystometric results:  

Cystometric results are summarized in table 4.  
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Table 4 Demographic and cystometric data grouped according to symptoms 
 
           

 
    Simulated cystometry 

 
Concealed cystometry  

 

 
Real cystometry  

 

  
 symptoms 

  
n 

  
women 

  
men 

  
mean age 

(SD) 

FDV  
min (SD) 

MCC  
min (SD) 

FDV 
ml (SD) 

MCC 
ml (SD) 

FDV 
ml (SD) 

MCC 
ml (SD) 

OAB 10 9 1 45,8 (11,2) 3,0 (3,4) 8 (0) 159 (155) 332 (120) 197 (101) 322 (135) 
BPS/PPS 27 23 4 47,6 (16,2) 0,5 (1,2) 7,5 (1,2) 118 (113) 227 (135) 144 (101) 271 (133) 
other  5 3 2 46 (15,5) 1 (1,6) 8 (0) 88 (105) 394 (167) 196 (63) 382 (195) 
total 42 35 7 46 (15,5) 1,2 (2,2) 7,8 (1,6) 124(123) 272 (146) 163 (100) 296 (143) 
           
 
 
 
Other : voiding dysfunction, urinary tract infections, insensible urinary incontinence 
OAB overactive bladder 
BPS/PPS : bladder pain syndrome / pelvic pain syndrome 
MCC :  maximal cystometric capacity 
FDV : first desire to void 
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During the real cystometry, no difference was observed between the different patient 

groups in terms of their volume of FDV (ANOVA p = 0.2) and their MCC (ANOVA 

p=0.5). 

During the concealed cystometry, 8 out of 42 (19%) patients reported no  FDV. Among 

these, 5 had no need to void during the simulated cystometry,  and 4 reported a need 

to void during simulated cystometry. No difference was observed between the different 

patient groups, in terms of the volume at their first need to void (p=0.7), whereas the 

MCC was significantly different in the three groups having urinary tract disorders 

(p=0.02). 

During the simulated cystometry, 13/42 (31%) patients reported FDV, the remaining 29 

patients described no need to void, and their MCC was 8 min in all cases, except for 

one patient for whom a technical problem occurred during the simulated filling, which 

was interrupted after 5.66 min. Following the simulated filling, each patient’s bladder 

was emptied and a mean volume of 3.1 ml (SD=18) was retrieved.  

No relationship between patients pathology and the reported need to void during 

simulated cystometry was found.  

The type of initial cystometry (simulated, real or concealed) was not associated with 

the presence or absence of a desire to void during the simulated cystometry (Fisher 

test p=0.7), or the concealed cystometry (Fisher test p=0.7).  

The measured volumes at first need to void and MCC were not different during the 

concealed and real cystometries respectively p=0.3, and  p=0.07. 

 

 

 

Discussion  

The present study shows that, despite in the majority of patients, being informed (or 

not) about artificial bladder filling does not influence bladder sensation during 

cystometry,  up to 40.5% of these patients reported unexpected bladder sensations 

during simulated and/or concealed cystometries. 29.5% of patients reported a need to 

void, although their bladder was still empty, thus revealing the influence of the 

instructions given to a patient on reported sensations, and the importance of verbal 

suggestion. Moreover, suggestible BPS patients reported a sooner unexpected first 

desire to void during simulated cystometry than suggestible OAB patients, evocating a 
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higher suggestibility, and perhaps an higher response rate to non-medicated treatment 

such as hypnosis.      

Our study suffered from several limitations, including its retrospective design, its lack 

of power and the heterogeneity of the patients’ symptoms. The possible use of various 

forms of medication, which may have influenced bladder sensations, was not taken 

into account but as the cystometries were performed during the same session, it does 

not seem to constitute a bias. 

Simulated cystometry was studied in the past by two different teams. Erdem et al. 

2004 (4) studied bladder sensations during a sequence involving an initial simulated 

cystometry, one real filling  cystometry, followed by a second simulated cystometry, in 

59 patients. During the real filling cystometry, all of the patients reported an initial 

sensation, initial desire, normal desire and strong desire to void. During the first 

simulated cystometry, 83% of the patients reported an initial sensation, 79.6% 

reported an initial desire, 64.4% reported a normal desire, and 25.4% reported a 

strong desire to void, whereas their bladder volume at the end of the cystometry never 

exceeded 40 ml. During the second simulated cystometry, results were similar. The 

authors  suggested that factors other than bladder filling could influence bladder 

sensation, and proposed to study the role of the transurethral catheter.  

In 2005, Erdem et al. (3) found that despite the catheter was attached to the penis and 

not inserted,  46.7% of patients reported an initial sensation, 22.2% an initial desire, 

8.9% a normal desire during a simulated cystometry. So the transurethral catheter 

could not, alone, explain the sensations reported during the simulated cystometry, and 

the authors proposed that both a brain factor, such as memory concentration, and the 

physical presence of rectal and urethral catheters could explain some of the 

sensations reported during cystometry. 

De Wachter et al. (2008) (5) also studied bladder sensations in 59 patients, during real 

and simulated cystometries. The normal filling sensation pattern was described by 

88% of patients during the real cystometry, whereas only five patients reported an 

initial filling sensation during the simulated cystometry, and one patient reported an 

initial desire to void.  

According to Erdem et al. (6) and contrary to the adults, almost no children reported 

sensations during the simulated cystometries. The authors suggested that adult 

experience in micturition cycles could explain these results. 
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These different studies illustrate the importance of the instructions given to patients, 

the need for their standardization, and the role of verbal suggestion. 

Verbal suggestion had been studied for several years, in particular in the field of pain 

control. The “positive” or “negative words” used to describe a procedure can influence 

the patient’s reported level of pain. Varelmann et al. (2010) (7) studied pain in women 

in labor, during the injection of a local anesthetic prior to epidural anesthesia, and 

found that the use of a “nocebo” sentence describing the analgesic procedure 

increased the patient’s reported pain during injection of the local anesthetic, when 

compared to a “placebo-like” reassuring sentence. Previous studies of different 

populations have found the same results (8,9,10). 

 Verbal suggestion has also been studied in gastric motility. According to  Meissner et 

al. (2009) (11) the ingestion of a placebo pill, with three different verbal suggestions: 

“the pill will enhance gastric mobility”, “the pill will relax gastric mobility”, and “the pill is 

a placebo” could influence the electrogastrograms and gastric mobility sensations of 

healthy volunteers. The slow gastric wave increased during the relaxing condition and 

decreased during the stimulating condition, which is in accordance with current 

knowledge on gastric motility. 11/18 volunteers reported increased gastric mobility 

sensations during the stimulating condition and 8/18 reported heaviness during the 

relaxing condition.  

Piccione et al., 1989 (12) showed that suggestibility is different in each individual and 

is a stable personal trait, but can change over the course of development (Page and 

Green, 2007 (13)), and can be validly measured. Approximately 15% of the adult 

population could be considered to be highly suggestible, whereas in the case of 

children at around 12 years of age, this rate could increase to almost 80% (Morgan, 

1973 (14); Bauman and Bul, 1981 (15)). 

Verbal suggestion, along with expectation and conditioning, is one component of the 

placebo mechanism and can be used as a modulator of expectations (Lu et al. 2011 

(16)).  

The placebo effect has been studied specifically in the irritable bowel syndrome (IBS) 

(Lu et al. 2011 (16)). Lieberman et al. (2004)(17) reanalyzed PET placebo data from a 

previously published drug trial in patients suffering from IBS. Activity increased in the 

right ventrolateral prefrontal cortex, associated with a decrease in activity in the dorsal 

anterior cingulate cortex (dACC), in association with placebo analgesia in IBS patients. 

In a fMRI study, Price et al. (2007 )(18) found that placebo treatment decreased 
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neuronal responses in the thalamus, the insula and the dACC. Currently such data in 

patients with bladder disorders are not available.  

Patients with a high suggestibility, as some of BPS patients, could perhaps benefit 

more significantly from non-medicated treatment such as hypnosis.  

The usefulness of simulated cystometry as a predictive factor of non-medicated 

treatment success in urinary bladder disorders should be studied. 

Conclusion 

Although being informed or not of artificial or real bladder filling does not influence 

bladder sensation during cystometry, in the majority of patients, and does not lead to 

FDV or SDV, some patients experience a higher degree of suggestibility and report 

unexpected bladder sensations. Verbal suggestion but also auditory and visual clues 

of bladder filling (pump moise, level of filling bag…) during cystometric examinations 

and their influence on perceived sensations should be further studied. 
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3.5  Intêret des séquences de diffusion en irm pelvienne dans les 
syndromes douleureux pelviens chroniques.  

 

Introduction : Le diagnostic étiologique des syndromes douloureux pelviens 

chroniques n’est pas toujours aisé, faisant souvent appel à des examens parfois 

invasifs (1,2). 

 

Objectifs de l’étude : L’objectif de cette étude est de déterminer l’intérêt diagnostique 

des séquences d’IRM de diffusion dans les syndromes douloureux pelviens 

chroniques.  

 

Matériel et Méthodes : Parmi les IRM pelviennes demandées pour explorations de 

douleurs pelvipérinéales par les services de neurourologie et d’urologie de l’hôpital 

Tenon de janvier 2012 à février 2013 ont été recherchées celles comprenant des 

séquences de diffusion pondérées en b1000. Ces IRM ont alors été analysées en 

aveugle par un radiologue expérimenté (F.B). L’analyse portait spécifiquement sur les 

caractéristiques du signal vésical avec recherche de la présence (scorée modérée ou 

intense) ou l’absence d’un liseré hyperintense de la paroi traduisant alors la présence 

d’un œdème ou d’une inflammation de cette paroi vésicale.  

Les données cliniques, cystoscopiques et urodynamiques de ces patients ont été 

analysées par les urologues et neurorologues en aveugle des résultats de l’IRM. 

La sensibilité, la spécificité et les valeurs prédictives positive et négative de la 

présence d’un liseré intense en séquence de diffusion B1000 pour le diagnostic 

d’inflammation vésicale soit sur  syndrome vésical douloureux chronique/cystite 

interstitielle(SDPC/CI) (avec données cliniques, cystoscopiques et urodynamiques 

concordantes) soit sur cystites récidivantes ont été calculés. 

L’indépendance  des variables présence d’un liseré hyperintense et diagnostic (cystite 

interstitielle / cystites infectieuses récidivantes/ autre syndrome douloureux pelvien 

chronique/  autre diagnostic) a été testée par un test exact de Fisher. 

 

Résultats :  
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De janvier 2012 à février 2013, 31 patients ont eu une IRM pelvienne avec séquence 

de diffusion dont 27 pour syndrome douloureux pelvien. Une patiente n’a pas été 

incluse en raison d’une vessie insuffisamment remplie pour permettre l’analyse de la 

paroi vésicale. Deux patients ont été exclus en raison de la disparition de leurs 

symptômes au moment de l’IRM. 

24 patients et IRM ont été analysés.  14 atteints de SDPC/CI,  10 autres douleurs 

pelvipérinéales (névralgie pudendale, proctalgies fugaces, varices pelviennes et 

autres syndromes douloureux atypiques). 

Un liseré hyperintense en séquence de diffusion a été retrouvé pour 12 patients. La 

présence d’un liseré très modéré était notée pour 3 patients et une absence de liseré 

pour 9 patients.  

La présence d’un signal hyperintense de la paroi vésicale a une sensibilité de 

0.71, spécificité 0.8, valeur prédictive positive 0.83, valeur prédictive négative 0.67. La 

présence d’un signal hyperintense de la paroi est statistiquement associée à un 

syndrome douloureux pelvien chroniques/cystites interstitielle (Test de Fisher p=0.03. 

Odds Ratio : 8.9137 ICC 95% [1.1149 ; 123.4335])  

 

L’analyse des patients exclus retrouve un hypersignal intense pour les 3 patients 

atteints de cystites infectieuses récidivantes, et l’absence d’hypersignal de la paroi 

vésicale pour les 2 patientes avec cystites interstitielles asymptomatiques sous 

traitement lors de l’IRM. 

 

Commentaires : L’apport des séquences de diffusion en imagerie pelvienne ne cesse 

de croître avec notamment son utilisation dans le suivi des carcinomes in situ, et 

carcinomes urothéliaux invasifs, ou encore le grade des cancers du col utérin et 

endométriaux (3).  

Les séquences de diffusion semblent également apporter une aide diagnostique dans 

le syndrome douloureux pelvien chronique/cystite interstitielle. Ces résultats sont à 

confirmer dans une étude prospective. 

 

Conclusion : La présence d’un signal hyperintense de la paroi vésicale est 

statistiquement associée à un syndrome douloureux pelvien chroniques /cystites 

interstitielles.  
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Diffusion–weighted magnetic resonance imaging, a new tool for the diagnosis of 
bladder pain syndrome / interstitial cystitis? 

M. Jousse, F. Bougdhene, C. Ciofu, D. Verollet, A. Guinet-Lacoste, G. Amarenco 

Abstract  

Background: Bladder Pain Syndrome / Interstitial Cystitis is still a difficult disease to 

define, diagnose and differentiate from other chronic pelvic pain syndromes. 

Objective: To determine whether diffusion-weighted magnetic resonance imaging can 

be used for the diagnosis of Bladder Pain Syndrome / Interstitial Cystitis.  

Design Setting and Participants 

Pelvic Diffusion–Weighted Magnetic Resonance Imaging (DWMRI) of confirmed 

bladder pain syndrome / interstitial cystitis (BPS/IC) and other chronic pelvic pain 

syndromes was reviewed retrospectively by one experienced radiologist, who was 

blinded to the patients' medical diagnoses and imaging indications. The bladder wall 

signal intensity was assessed using a Likert-type scale graded as follows : 

intermediate  signal intensity(normal), moderate signal intensity , and high signal 

intensity.  The BPS/IC diagnosis was based on clinical criteria, as well as cystoscopic 

and histological data, according to the ESSIC classification.  

Outcome Measurements and Statistical Analysis  

Positive and negative predictive values, sensitivity, and specificity were computed 

using the Fisher test, according to the degree of correlation between BPS/CI and high 

bladder wall signal intensity.  

Results and limitations 

Twenty-seven patients were included, of whom 17 had BPS/IC and 10 were affected 

by other chronic pelvic pain syndromes. The patients' demographic data were similar 

in both groups. Among the BPS patients, 14 produced either a weak or a strong 

bladder wall signal, whereas only 3 of the non-BPS/IC patients produced a weak or 

strong bladder wall signal. The positive predictive value was 0.82, the negative 

predictive value was 0.7, the sensitivity was 0.82, and the specificity was 0.7. A strong 
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bladder wall signal was statically associated with BPS/IC, p=0.012 (OR 9.7, 95% ICC 

1.3182; 101,14) (Fisher test).  

 Conclusion: In DWMRI a high bladder wall signal intensity is strongly correlated with 

BPS/IC. Further studies are needed to confirm these preliminary results.  

Introduction 

Bladder Pain Syndrome / Interstitial Cystitis (BPS/IC) is still a difficult disease to 

define, diagnose and treat. Its definition has changed several times in a recent years, 

having been redefined by the International continence society in 2002 (1). It was then 

redefined in 2008 by the European Society for the Study of Bladder Pain 

Syndrome/Interstitial Cystitis (2). BPS was defined as chronic (> 6 months) pelvic pain, 

pressure, or discomfort, perceived as being related to the urinary bladder, and 

accompanied by at least one other urinary symptom such as a persistent or frequent 

urge to void. The diagnosis of BPS/IC relies on the exclusion of all other differential 

diagnoses and the presence of a specific combination of symptoms and signs of 

BPS/IC. Currently, there is no common urological test able to affirm the diagnosis of 

BPS/IC. Urodynamic studies and the potassium chloride test are not no longer 

recommended. Cystoscopy with or without hydrodistension and biopsies could be 

helpful in the exclusion of differential diagnoses, and the classification of BPS/IC 

according to the ESSIC recommendations. The signs and symptoms of BPS/IC can 

sometimes lead to other diagnoses. 

Clinical practice suggests that BPS/IC corresponds to several different disease 

entities, since some patients appear to experience organic pain associated with a 

bladder wall lesion, whereas others experience bladder pain which is not related to an 

organic lesion, but perhaps to the imperfect regulation of nociceptive messages (3).  

Several mechanisms are suspected and BPS/IC is probably the consequence of 

several different pathophysiological mechanisms. 

The principal hypothesis are mastocyst cell activation (4), urothelium permeability 

alteration with enlargement of tight-junctions (5), glycoaminoglycan layer alterations 

(6), urine alteration with increased biomarkers such as the nerve growth factor NGF, 

epithelial growth factor (EGF), insulin-like growth factor (IGF-1), heparin-binding 

epithelial growth factor (HB-EGF), growth-factor binding protein (IGFBP3) (7), an auto-
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immune process (8), and local dysautonomia (9). A bacterial or viral infection process 

had also been suggested, although no formal evidence has been found. 

An inflammation of the bladder wall, regardless of its cause, could be one of the 

mechanisms leading to BPS/IC. DWMRI depicts molecular diffusion, which is the 

Brownian motion of water protons in biological tissue, which may originate from 

vasogenic (inflammation) or cytotoxic oedema. To the best of our knowledge, the use 

of DWRMI for the diagnosis of BPS/IC had not yet been studied.  

DWMRI has recently played an emerging role in the pelvic exploration of both female 

and male patients having a contraindication for the administration of a contrast 

medium (10). 

In our hospital department, pelvic MRI are performed routinely in the case of chronic 

pelvic pain syndrome (CPPS), in order to exclude other possible diagnoses. The aim 

of this study was to determine the extent to which DWMRI can contribute to the 

diagnosis of PBS/CI.  A retrospective study was performed in order to compare the 

DWMRI of patients with confirmed BPS/IC, as well as those with other chronic pelvic 

pain syndromes who had undergone pelvic MRI with DWMRI sequences, between 

January 2012 and June 2013.  

 

Material and Method  

A retrospective study was performed. Radiological, urological and neuro-urological 

databases were cross-checked. All of the pelvic DWMRI of patients in the urology and 

neuro-urology departments, which had been recorded by the hospital's radiology 

department between January 2012 and June 2013, were researched.  

The patients' clinical data was reviewed, in order to select only those patients with a 

chronic pelvic pain syndrome including BPS/IC.  

The pelvic DWMRI of confirmed bladder pain syndrome/ interstitial cystitis and other 

chronic pelvic pain patients were reviewed retrospectively by one experienced 

radiologist (FB), who was blinded to the medical diagnosis and MRI indication.  
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For each case, the radiologist was presented with the multi-planar T2-weighted 

images, acquired DWI trace, as well as the ADC map. 

The bladder wall signal intensity were assessed using a Likert-type scale :  

1. intermediate bladder wall signal intensity (= normal)  

2. moderate bladder wall signal intensity 

3. high bladder wall signal intensity 

All patient records, including any available urodynamic, imaging, cystoscopy and 

pathology reports, were reviewed by the urology and neuro-urology teams in order to 

establish a reference standard. BPS/IC was defined and classified according to the 

ESSIC recommendations, from XX to 3C.  

All patients with suspected BPS/IC had undergone a standardized cystoscopy.If this 

examination was not performed in our hospital, the reports were retrieved from the 

relevant hospital. The analysis of any mucosal lesions were observed during bladder 

filling followed by bladder emptying under cystoscopic control. The bladder capacity of 

some patients had been determined under general anaesthesia, allowing the 

achievement of biopsies and the application of brief hydrodistension (pressure of 80 

cm H2O for 5 min). The mucosal lesions observed during filling were classified at the 

end of the filling procedure, according to the ESSIC criteria [1]: normal bladder 

mucosa (grade 1), glomerulations (grade 2), rupture of the mucosa with or without 

mucosal bleeding/oedema (Hunner lesion; grade 3). Cold forceps bladder biopsies 

were performed at the end of the procedure, in order to exclude the presence of in situ 

carcinoma. 

Statistical Analysis 

Two patient groups were defined on the basis of the clinical, urodynamic and 

cystoscopic findings: (i) a group of patients affected by BPS/IC;  (ii) a group of patients 

affected by CPPS with no BPS/IC.  

The association between BPS/IC and an high bladder wall signal intensity were 

compared using the non-parametric Fisher test, and a P value <0.05 was considered 
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to indicate statistical significance. The specificity, sensitivity, and positive and negative 

predictive values were computed.  

Ethics:  

This study was approved by a local ethics committee. Since it was retrospective and 

no formalised informed consent was necessary according to the ethic comittee, a letter 

was sent to the patients informing them that their data would be used, unless they 

contacted the investigators to express their disapproval. 

Results 

Thirty-eight DWMRI pelvic images, recorded between January 2012 and September 

2013 and related to patients with pelvic pain, were retrieved from the database. Five 

patients were excluded because they were still under investigation, 3 patients were 

excluded because they were affected by recurring cystitis, and 2 patients were 

excluded because their symptoms had disappeared at the time of the MRI 

examination. In one case, the patient's bladder was not sufficiently full during the MRI 

acquisition to allow the bladder wall to be analysed. Following this selection process, a 

total of 27 patients were included in the trial: 20 women and 7 men, with a mean age 

of 49.6 years (SD=14.3).  

Seventeen patients were diagnosed with BPS/IC and nine other patients were 

diagnosed with other pelvic pain syndromes, by the urologist and neuro-urology team. 

There was no difference between the two groups in terms of sex ratio and mean age. 

The radiologist found that ten patients had a normal DWMRI bladder wall signal, three 

had a moderate bladder wall signal intensity, and fourteen had an high bladder wall 

signal intensity.  

Clinical data 

The patients' demographic data are summarized in Table 1. The clinical complaints, 

signs, symptoms and results of examinations are summarised in Table 2 for the non 

chronic pelvic pain syndrome patients, and in Table 3 for the BPS/IC patients. The 

positive predictive value was 0.82; the negative predictive value was 0.7, the 

sensitivity was 0.82, and the specificity was 0.7. An high bladder wall signal intensity 
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was statistically correlated with BPS/IC, p=0.012 (OR 9.7, 95% ICC 1.3182; 101.14) 

(Fisher test). 

Table 1: Patient characteristics 

 BPS/IC PPS p 

n 17 10  

Gender ratio (M/F)  5/12 2/8  

Mean age (years, SD)  48.7 (16.6) 51.1 (9.9) 0.7 

Duration of symptoms (years, 

SD) 
3.8 (2.7) 3.75 (5.5) 0.2 

BPS / CI: bladder pain syndrome / interstitial cystitis PPS: pelvic pain syndrome 

Table 2:   pelvic pain syndrome patients non BPS/CI 

patient  sex age PPS MRI Simple 

cystoscopy 

Maximum bladder 

capacity (ml) 

Onset of 

symptoms 

1 F 60 Pelvic pain HSI normal 357 2012 

2 M 64 Pelvic pain ISI normal 387 with DO 1994 

3 F 37 Pelvic pain ISI Normal 400 2012 

4 F 35 Urethral pain MSI normal 400 2005 

5 F 51 Urethral pain ISI normal NA 2010 

6 F 50 Pudendal 

nevralgia 

ISI Not done Not done 2008 

7 M 49 Proctalgia fugax ISI Not done Not done 2012 

8 F 64 Lazy bladder MSI normal 600 2012 

9 F 53 Pelvic pain ISI normal 150 with DO 2012 

10 F 48 Pelvic pain ISI normal 400 2010 

ISI= intermediate bladder wall signal intensity = normal  ; MSI = moderate bladder 
wall signal intensity ; HSI = high bladder wall signal intensity  
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Table 3:  BPS/IC patients 

patient sex age MRI symptoms Symptoms 

since 

hydrodistension 

lesions 

biopsy MCC K+ 

test 

11 F 42 HSI BPS / IC 2005 2 X 170 + 

12 F 20 HSI BPS / IC 2010 1 A ND ND 

13 M 32 HSI BPS / IC 2010 2 C ND ND 

14 F 61 HSI BPS / IC 2011 2 A 400 ND 

15 F 27 HSI BPS / IC 2011 2 C 260 + 

16 F 57 ISI BPS / IC 2009 2 C ND ND 

17 F 58 HSI BPS / IC 2000 X* C ND ND 

18 M 49 HSI BPS / IC 2006 2 B 226 ND 

19 M 51 HSI BPS / IC 2007 2 C 200 ND 

20 F 39 ISI BPS / IC 2006 2 X 426 ND 

21 M 49 HSI BPS / IC 2009 2 B 300 ND 

22 F 64 HSI BPS / IC 2012 X* X 300 + 

23 F 46 ISI BPS / IC 2009 X* X 250 + 

24 F 81 HSI BPS / IC 2011 2 C 50 ND 

25 M 56 HSI BPS / IC 2008 2 X 380 ND 

26 F 25 HSI BPS / IC 2012 2 B 400 + 

27 F 71 HSI BPS / IC 2009 2 X 189 ND 

ISI = intermediate bladder wall signal intensity (normal bladder wall signal) ;MSI= moderate bladder wall 

signal intensity HSI = high bladder wall signal intensity ;   * = normal simple cystoscopy ; ND = not done 

; MCC=maximum cystometric capacity ; BPS/IC = bladder pain syndrome / interstitial cystitis 
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Discussion 

To our knowledge, this is the first study to have assessed the usefulness of DWMRI in 

the diagnosis of BPS/IC. The results suggest that DWMRI, which has suitable values 

of sensitivity and specificity, could have some interest in patients with chronic pelvic 

pain. DWMRI is a non-invasive tool and can be used in patients in whom the 

administration of a contrast medium should be avoided. The characteristics of DWMRI 

have recently been enhanced for applications related to pelvic imaging, in particular for 

the detection of endometrial, cervical, prostatic and urothelial cancer (10) (11) (12).  

Our study had several limitations, including its retrospective design and the absence of 

a standardized bladder volume when the DWMRI was recorded. Another limitation 

results from the fact that the DWMRI analysis was carried out by only one radiologist. 

The inter-rater reliability of our scale had not yet been evaluated. Moreover, its 

specificity in terms of differentiating between a “benign” bladder wall inflammation and 

malign in situ carcinoma has not yet been determined. 

According to Abou-El-Ghar et al. (13), DW imaging with T2-weighted images could be 

helpful when differentiating between focal malignant lesions and a thickened, inflamed 

bladder wall, with an accuracy of 97%. However, these authors did not fully describe 

the specific diagnostic criteria used in order to differentiate between inflammatory 

changes and a tumour on DW imagery. The presence of a bladder tumour was 

recognised by a high signal intensity on DW images, at b = 800 sec/mm2, and a 

thickened, inflamed bladder wall was defined by a thickness greater than 3 mm. 

However, DW SI of the inflamed bladder wall  was not described. The value of DW 

imagery for the differentiation between inflammatory disease of the bladder and 

tumours remains to be studied. 

DWMRI place in  contributions to the diagnosis of urological conditions is growing. The 

impact of DW imaging on the diagnosis of bladder cancer, staging, and treatment 

response has also been studied. According to a recent review published by Thoeny et 

al. (10), the bladder wall usually indicates intermediate signal intensity on high b-value 

images and ADC maps.  Bladder tumours appear as high signal intensity lesions on 

high b-value DW images (800–1000 sec/mm2), in contrast to the low signal intensity of 

urine and the surrounding fat. Delimitation of the tumour can be derived from the 

contrast between the low signal intensity of the tumour on the ADC maps and the high 
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signal intensity produced by urine, with an absolute ADC cutoff suggesting the 

presence of a malignant tumour of approximately 10-3 mm²/sec in DWMRI, with b 

values lying between 0 and 800–1000 sec/mm2 (14, 15). 

The DWMRI interest has also been studied in evaluation of treatment response. DW 

images appear to have a significantly higher specificity and accuracy (92% and 80%), 

when compared to T2-weighted MR imagery (45% and 44%) and Dynamic Contrast 

Enhanced MR imagery (18% and 33%), in the prediction of the complete response 

evaluated by a histopathological examination, in patients with muscle-invasive bladder 

cancer (16). It would be of considerable interest to study DWMRI signal variations 

when a patient is placed under treatment for BPS/ CI. 

DWMRI has been also used for the detection and characterization of prostate cancer. 

Benign lesions and prostatitis have high ADC values and therefore a low signal 

strength in DWMRI, whereas prostatic tumours can usually be detected as high-SI 

lesions on high b-value images (e.g. 1000 sec/mm2), with low ADC values (10). 

The diagnosis of BPS/IC remains difficult, is often made late, and has a high 

probability of overlapping with other chronic pain syndromes. In 2004, Chung (17) 

found that in a cohort of 111 women with persistent chronic pelvic pain following a 

hysterectomy, 79% of these patients were probably affected by BPS/IC. Warren (18) 

recently showed that in the month preceding the onset of IC/BPS, the annual 

incidence of non-pelvic bladder surgery was approximately 15 times higher, and that of 

hysterectomy was approximately 25 times higher, than the incidence observed in the 

preceding years. Four hypotheses were proposed: firstly, the  bladder symptoms 

diagnosed as IC/BP may have been caused by the surgery; secondly, the same 

process may have been the cause of both IC/BPS and the need for surgery; thirdly, 

the patients may have suffered from 2 different types of pain, one associated with the 

organ operated on, and the other with the bladder; fourthly, the  early symptoms of 

IC/BPS may not have been initially perceived by the patient and the surgeon as 

originating from the bladder, and  may have been discovered incidentally and have led 

to surgery. 

There is still no effective, straightforward, non-invasive examination for the diagnosis 

of BPS/IC. However, as pelvic MRI is often used for the evaluation of pelvic pain, the 
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addition of brief, non-invasive DW sequences  would probably be helpful if our results 

are confirmed.  

The next step in this research will be to confirm these findings by initiating a 

prospective study, designed to verify the inter-rater reliability, to define an ADC cut-off, 

and to study its responsiveness to treatment.   

Conclusion 

An high bladder wall signal intensity observed with DWMRI is statistically associated 

with BPS/IC, with correct sensitivity, specificity and predictive values. Further studies 

are needed to confirm these preliminary results.  
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3.6 Need to void and attentional process interrelationship   

Résumé 

Objectifs 

• Déterminer si une tâche attentionnelle peut diminuer un fort besoin d’uriner et si 

un fort besoin d’uriner peut altérer les performances attentionnelles d’un 

individu. 

Materiels et méthode : 

• Des volontaires sains ont realisés deux tests neuropsychologiques la modified 

Paced Auditory Serial Addition Test (mPASAT) et the Psychology Experiment 

Building Language (PEBL) Continuous Performance Test (pCPT), sous deux 

conditions différentes : sans besoin d’uriner et à fort besoin d’uriner défini par 

un score supérieur 70/100 mm sur une échelle visuelle analogique. 

Resultats: 

• Vingt-et-un volontaires ont été inclus.  

• Le score moyen de la mPASAT n’était pas statistiquement différent sans et 

avec besoin d’uriner (p=0.57).  

• La moyenne du score total d’erreurs du pCPT augmente avec l’envie d’uriner  

score The mean total error score of the pCPT (p=0.0428).  

• Avec le fort besoin d’uriner, le score moyen d’omission a tendance à diminuer 

sans être statistiquement significatif  (p=0.129), tandis que le score moyen 

d’erreurs de  commission augmente (p=0.017), avec un temps de réaction qui 

diminue pour les stimuli espacés d’une  (p<0.001) et de deux secondes 

(p=0.036), ce qui suggère une tendance à  la précipitation. 

Conclusion:  

• Un fort besoin d’uriner peut altérer les performances de volontaires sains au 

test de performance continue test d’attention soutenue impliquant le gyrus 

cingulaire antérieur,  avec une tendance à la précipitation.  
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Abstract 

Objectives:  

• To determine whether an attentional task could decrease a strong urge to void, 

and whether a strong urge to void could affect a person's attentional 

performance a prospective study was performed.  

Materials and methods: 

• Healthy adults performed two neuropsychological tests, the modified Paced 

Auditory Serial Addition Test (mPASAT) and the Psychology Experiment 

Building Language (PEBL) Continuous Performance Test (pCPT), under two 

different conditions: no need to void, and a strong urge to void defined by a 
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score greater than 70/100 mm on a visual analogue scale. 

Results: 

• Twenty-one volunteers were recruited.  

• No statistical difference was found between the mPASAT scores from the two 

(p=0.57).  

• The mean total error score of the pCPT increased with the individual's urge to 

void  (p=0.0428).  

• With the urge to void, the mean omission score decreased, but was not 

statistically different (p=0.129), whereas the commission error score increased 

(p=0.017), with a shorter reaction time for the instertimuli intervals of  one 

second (p<0.001) and two seconds (p=0.036), suggesting a tendency to hurry. 

Conclusions:  

• A strong urge to void can alter attentional performance, with a tendency to 

hurry, in healthy volunteers taking part in a sustained attention test involving the 

use of the anterior cingulate cortex.  

 

Key words :  

Urinary bladder, attention, sensation, neuropsychology, brain 

 

Introduction   

 

The need to void is a bladder sensation which occurs many times a day in healthy 

people. This sensation is a key component in the continence micturition cycle. It can 

be altered in many bladder dysfunctions, such as an overactive or neurogenic bladder.  

Usually, healthy people can postpone their desire to void, depending on the social 

situation in which the need occurs. Many individuals have the ability to defer voiding, 

despite a strong urge, if the circumstances dictate the need to wait.  Conversely, a 

strong desire to void can also prevent people from concentrating or paying attention 
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during activities such as holding a conversation or sitting for an examination.  

Over the last ten years, many imaging studies have taken an interest in the cerebral 

integration of the sensation of the urge to void. In 2001, using a Positron Emissions 

Tomography (PET) study, Athwal et al. [1] showed that an increase in cerebral activity 

of the periaqueductal grey (PAG), midbrain stem, and cingulate cortex frontal lobe was 

associated with an increase in bladder volume, and that increased brain activity 

relating to decreased urge to void was seen in a different portion of the cingulate 

cortex, in the premotor cortex and in the hypothalamus. Some of these results were 

confirmed by Kuhtz –Buschbeck et al. [2].   

Some of these areas are not only related to bladder control, but also involved  in the 

attention process. The prefrontal cortex appears to have a particular importance in 

selective attention (i.e.  the ability to focus on certain objects, or stimuli, at the 

exclusion of others for brief periods of time) and decision-making processes, whereas 

the medial and anterior cingulate gyri appear to be involved in activities requiring 

sustained attention (i.e.  also referred to as concentration or vigilance, the 

maintenance of attention toward a stimulus for a more extended time [4]. 

Very few authors have studied the relationships between the need to void and 

cognitive functions. Harvey et al. [5] recently interviewed focus groups of  25 women 

on their perceptions of bladder sensation, and the rationale for going to the bathroom. 

The results showed that in the case of most voids, the decision to void was not based 

on the sensation itself, but was determined by multiple factors: personal knowledge of 

the time of the last void, fluid intake, anticipated time until the next void, proximity of a 

bathroom, and risk assessment or habituated behavior, all of which involve cognitive 

functions.  

Recently, Lewis et al.  [6] found that the sensation of an extreme urge to void was 
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associated with a deterioration in speed performance in attention measurements 

(Identification task) and working memory (One back task), but not in psychomotor 

functions (Detection task). 

The aim of the present study was to confirm the interrelationship between attention 

and the need to void in healthy volunteers. We studied variations in the need to void 

and attentional performance in healthy volunteers, who performed two attentional tests 

before and after experiencing a strong desire to void, after drinking 500 ml of water. 

The first hypothesis was that a strong desire to void could be decreased in healthy 

people following an attentional task. The second hypothesis was that the volunteers' 

performance in an attentional test could be significantly altered by a strong need to 

void, as compared to a situation in which the volunteers felt no need to void.   

 

Material and Methods 

Participants 

Healthy volunteers were recruited among the medical students and medical staff 

working in the authors' unit at a university hospital, where the experiment was 

performed. 

The volunteers agreed to participate in the study, after reading and signing an 

informed written consent. Inclusion criteria were: age > 18 years, no urological and 

neurological history, and no medication except for oral contraception.  

All of the volunteers had completed between two and ten years of graduate studies.  

 

Attentional Tests 

Two different tests were each performed twice, under two different sets of conditions: 

the Modified Paced Auditory Serial Addition Test (mPASAT) for 4-seconds, and a 
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continuous performance test (CPT). 

The mPASAT (Test d’attention soutenue : PASAT modifié. Adaptation française. 

Marseille: Solal; (2003) [7]) comprises an auditory series of 61 numbers from one to 

nine, which are played back at a constant rate of one number every four seconds.. The 

task consists in adding the last number heard to the second-to-last number. The 

numbers are presented in sequence so that the sum of any given pair never exceeded 

15. The number of correct responses was recorded (mPASAT maximum = 60). This 

test assesses information processing speed and/or working memory [8] , and activates 

the left frontal and parietal areas [9]. The total duration of the test is four minutes.  

The PEBL Continuous Performance Test (pCPT) is part of the PEBL: Psychology 

Experiment Building Language, which is freely available over the internet and is based 

on the Conner’s CPT (Conners C. K., Conner’s Continuous Performance Test, Multi-

Health Systems, Toronto, Canada [10]). In this test, letters of the alphabet appear on a 

screen and the subject must push on the space-bar as quickly as possible when a 

letter appears (Go-event), except for the letter “X” (No-Go event). Letters were 

presented with an interstimulus interval (ISI) of one, two or four seconds. The mean 

Reaction Time (RT) was calculated for each rate of appearance. The omission errors 

(i.e. when the subject failed to push the space bar when a target letter was presented), 

as well as the commission errors (i.e. when the subject push the space bar, but a letter 

X (No-Go event) was presented) were calculated for each rate of appearance. The 

total duration of this test was 14 min. 

The CPT is one of the most widely used psychological tests for the study of sustained 

attention. This defines the individual's ability to maintain a high-level of vigilance for a 

long period of time, allowing the subject to react to unpredictable events. 

Tana et al. [11] studied the brain areas associated with CPT and found blood-oxygen-
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level dependant (BOLD) activation in the cingulate, temporal, and occipital cortical 

regions, and in the cerebellum. The strongest brain activation was located in the right 

anterior cingulate cortex (ACC).  

 

Need to void measurement. 

Each volunteer's need to void was monitored by the volunteer using an electronic 

visual analogue scale (VAS), ranging from zero (no need to void) to 100 mm 

(maximum need to void), connected to a Biopac labpro MP35, from Biopac® Systems 

Inc. 

The Visual Analogue Scale was chosen to measure bladder sensation because of its 

ease of use. Patients are accustomed to using this scale to measure pain, and it has 

already been used in a small number of studies [12; 13; 14]). Dompeyre et al. [12] 

used a visual analogue scale during cystometry in women, and observed a good 

correlation with the initial sensation of the need to void, and with the subjects' 

maximum cystometric capacity. Lowenstein et al. [13] used the Urgeometer, a very 

similar device to the VAS described here, for bladder sensation monitoring during filling 

cystometry in patients and control. The mean urgeometer level for all patients rose 

significantly during bladder filling, with an initial desire to void occurring at 21/100 ±18, 

a strong need to void occurring at 68/100 ±27, and maximum cystometric capacity 

(MCC) occurring at 85/100 ± 21 on the urgeometer (p<0.001). The urge sensation at 

50% of MCC was correlated with the Urogenital Distress Inventory score and the 

Medical Epidemiological and Social Aspects of Aging urge subscales (rho = 0.34, p < 

.03 and rho = 0.39, p < .02).  

On the basis of this data, it was decided to make a cut at 70/100 mm on the visual 

analogue scale. A strong need to void, but not maximal bladder capacity, was 
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required. 

 

Procedure. 

All of the tests were performed in a quiet room before midday. The volunteers were 

asked to urinate in order to begin the test with an empty bladder and no desire to void.  

They were seated comfortably and the two attentional tests were performed for the 

first time. The volunteers were then asked to drink 500ml of water and to quantify their 

need to void on the visual analogue scale until they reached 70/100 mm because a 

strong need to void, but not maximal bladder capacity, was required for the second 

session. The attentional tests were then performed for the second time. The 

volunteers were asked to quantify their need to void, and then underwent 

uroflowmetry. During the interval between the two attentional tests, the volunteers 

were asked to work on a computer.  

Ethical considerations 

The local ethics committee approved the present study.  

Statistical analysis 

Descriptive statistics were used to describe the population, and a paired Student’s t 

test was used to compare the results of the first and second attentional tests.   

 

Results 

Twenty-one healthy volunteers including 14 women and seven men participated in the 

study. Their mean age was 23.57 years (range 20-32, SD 4.19). 

Three volunteers notified a significant decrease in their need to void after the final 

attentional test, with a need to void score reaching 50/100 mm. Eight volunteers 

described no change, or a small change (VAS variation < 10 mm), in their need to 
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void. Ten volunteers notified a significant increase in their need to void after the final 

attentional test, with a mean need to void score equal to 85.2 /100 mm (80-90, SD 

3.33).(Figure 1). The mean voided volume was 531.2 ml (range 291-847, SD 134.2)  

 
Figure 1 : The need to void evolution of the 21 volunteers 
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Concerning the mPASAT results, the mean correct response score was 56.52/60 

(range 48-60, SD 3.23, med 58) for the first session, and 57.04/60 (range 51-60, SD 

2.67, med 57) for the second session and were not statistically  different (p=0.57).  

Concerning the continuous performance test, during the first session the mean total 

error score was 7.38/324 (range 0-18, SD 4.96), the mean omission error score was 

0.90/324 (range 0-3, SD 1.14), and the mean commission error score was 6.48/324 

(range 0-15, SD 4.40). 

During the second session, the mean total error score was 9.81/324 (range 0-23, SD 

6.32). The mean omission error score was 0.57/324 (0-2, SD 0.68), and the mean 

commission error score was 9.24 (range 0-23, SD 6.0). The mean total error score on 

the pCPT was higher during the second session and statistically different from that of 

the first session (p=0.0428). The mean omission score tended to decrease with an 
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increasing need to void, but was not statistically different (p=0.129). The commission 

error scores were statistically different (p=0.017), with a higher score associated with a 

stronger need to void, and shorter reaction times for an ISI of 1s (p<0.001) and 2s 

(p=0.036). The mean reaction times for an ISI of 4s also decreased, but were not 

statistically different (p=0.051). The results are summarized in Table 1. The higher 

total commission score, associated with shorter reaction times and a stronger need to 

void, indicates the volunteers' tendency to be in a hurry under such conditions. 
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Table 1 : mPASAT and pCPT Results   
 
mPASAT= modified Paced Auditory Serial Addition Test  
pCPT = Pebl (The Psychology Experiment Building Language) Continuous Performance Test 
RT ISI 1s = reaction time at an interstimuli interval of 1 second 
RT ISI 2 s = reaction time at an interstimuli interval of 2 second 
RT ISI 4s = reaction time at an interstimuli interval of 4 second 
 
 

  no need to void strong need to void Student paired test 

  score C I  95% strong need to void C I   95% p 

mPASAT mean mPASAT Score  / 60 56,52 55,1 - 57,9 57,04 55,9 – 57,9 0,57 

pCPT 

mean total error /324 7,38 4,2-10,5 9,81 5,6-14 0,0428* 

mean omission error 0,90 0,5-1,3 0,57 0,3 – 0,8 0,129 

Mean commission error 6,48 3,7-9,2 9,24 5,2 - 13,2 0,017* 

Mean RT ISI 1 second 391,8 367,8 - 415,8 358,2 205 - 511,5 0,00003* 

mean RT ISI 2 seconds 421,3 385,6 - 457,1 396,9 227,2– 566,7 0,036* 

mean RT ISI 4 seconds 459,9 414,9 -504,9 438,9 251,2 – 626,6 0,051 

 
 



Page 249 sur 355 
 

 
Discussion 

This is the first study describing an alteration in healthy volunteers in attentional 

performance with an increase in total pCPT error score associated with the increase of 

the need to void. The higher commission error score and shorter reaction times with 

the pCPT provide evidence of a tendency to hurry, associated with a strong urge to 

void.  

Very few authors have studied the relationships between the need to void and 

cognitive functions. Morris [15] compared bladder diary, Bladder Sensation Intensity 

Score, Attentional Demands Survey (measures attentional demands in four domains: 

physical environment, informational, behavioral, and affective demands) and  

performance on several neuropsychological tests (Operation and Reading Span, 

Wisconsin Card-Sorting, Stroop Color Reading, Map Planning, and Maze Speed tests) 

in 100 women with urge incontinence and 100 continent women at baseline. No 

difference were found in neuropsychological tests. These tests were performed with 

an empty bladder. Only bladder diary data, Bladder Sensation Intensity Score and total 

score of Attentional Demands Survey differed between the two groups. Change in 

neuropsycological test with the intensity of bladder sensation were not assessed. 

Conversely, Lewis and al. [6] observed in 8 healthy volunteers, with the increase of 

urge intensity, a deterioration in  the speed of performance in attention measurements 

(Identification task) and working memory (One back task), but not for psychomotor 

function (Detection task), whereas the performance itself remained unchanged.  

Surprisingly, Tuk et al. [16] found in a Stroop Test based study that response times in 

the color- naming blocks (task requiring inhibition of the dominant response i.e. 

reading) decreased with increasing urinary urgency, whereas urination urgency had no 

effect on response times in the word-meaning blocks (dominant response which does 
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not require response inhibition). In a second and third studies based on intertemporal 

decision making (participants had to choose between a smaller and immediate reward 

or a larger but differed reward) Tuk et al. [15] observed an increased impulse control 

(choosing the larger and deferred reward) with increasing urinary urgency. They 

suggested that inhibition of a visceral signal (urinary urgency) could facilitate impulse 

control in unrelated domains.  

In the present study, the attentional tests were chosen because of their weak learning 

effect and their short test duration  which are advantageous when they need to be 

repeated. The PASAT is widely used to study the working memory, the speed of 

information processing, sustained attention in multiple sclerosis) [17; 18]) and other 

neuropsychological pathologies  [19; 20; 21] . It involved the left frontal and parietal 

lobes. It was expected that the same PASAT results would be found for strong and no 

desire to void, firstly because, despite its excellent inter- and intra-rater reliability   [22], 

this test can be influenced by practice, and secondly because the brain areas involved 

in the PASAT are less specifically involved in bladder sensation and micturition 

control. 

The CPT is one of the most widely used psychological tests for the study of sustained 

attention. Tana et al. [11] studied the brain areas associated with CPT and found 

blood-oxygen-level dependant (BOLD) activation in the cingulate, temporal, and 

occipital cortical regions, and in the cerebellum. The strongest brain activation was 

located in the right anterior cingulate cortex (ACC).  

The ACC is known to play an important role in attentional processing by modulating 

target selection (i.e. focusing attention) [23], motor response selection, error detection, 

and performance monitoring [24]. It is also involved, together with the premotor cortex, 

in selective attention control in the presence of conflicting tasks [25]. 
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Recently, several functionnal magnetic resonnance imagery (fRMI) and PETstudies [1; 

26; 2] have revealed ACC and premotor cortex involvement in bladder sensation 

integration, such as an increase in bladder volume and the need to void, with different 

activation patterns in healthy volunteers and overactive bladder patients [27].  

Our results suggest that in the presence of a strong urge to void, healthy volunteers no 

longer paid any attention to the X or not-X stimulus, and pushed on the space bar as 

quickly as possible, in order to complete the test and be free to go to urinate. Their 

ability to inhibit their response was weaker. These results suggest that ACC is involved 

both in sustained attention and in the perception of the need to void, resulting in poorer 

CPT performance.  

Since a strong need to void can disrupt attentional processes in healthy volunteers, it 

would be interesting to study the attentional performance of overactive bladder 

patients when they are experiencing an urgent need to void.  

If ACC seems to have a major role in attentional control in the presence of conflicting 

tasks such as bladder control, other brain area could be involved. In animal models, 

Barrington Nucleus, orbitofrontal cortex and ACC had several projections toward locus 

coeruleus (LC) and recently Rickenbacher et al. [28] studied LC and cortex activation 

in rats with partial bladder obstruction. They found an elevation of tonic activity of locus 

coeruleus (LC) associated with cortical electroencephalographic activation. LC is part 

of the noradrenergic system, and has several projections all over the brain [29]. LC is 

involved in arousal, alertness, sleep-wake cycle and in facilitating decisions related to 

task-directed behavior [30]). Phasic LC activation is supposed to be associated with 

good performance in tasks that require selective attention whereas tonic LC activation 

is thought to favor disengagement from ongoing tasks involving focused attention and 

to promote scanning of the environment for alternate strategies [31]. 
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Rickenbacher et al. [28] suggested that LC tonic activation elicited by bladder pressure 

serves to increase arousal and facilitate disengagement from ongoing behavior  and a 

shift to elimination–related behavior in rats. LC role in bladder control have been less 

studied in humans. 

One limitation of this study is the absence of bladder volume measurement. The 

volunteers' bladder volumes before the tests were not measured because bladder 

scans tend to have a low accuracy. Forced diuresis with the intake of 200ml of water 

every ten minutes, as was used in the study of Heeringa et al. [32], could have been 

used in order to standardize diuresis measurements between volunteers. Since, 

according to Harvey et al. [5], urination is influenced by the individual's knowledge of 

fluid intake, a more typical daily lifestyle was chosen. 

Some volunteers notified a decrease or no modification in their need to void, whereas 

their bladder volumes had probably increased (time spent on the attentional test: 

18 min), whereas others described an increased desire to void. If these results are 

suggestive of inter-individual variations in the ability to postpone or reduce the need to 

void, caution should be taken when interpreting them, given the probably different 

diuresis between the volunteers which was not assessed. The results could  also have 

been different if a lower cutoff, such as 50 or 60/100 mm had been selected. An 

individual's ability to postpone the need to void probably depends on his/her perceived 

intensity of bladder sensation.  

Another limitation is the absence of follow-up in the three patients who observed a 

decrease in their bladder sensation. If they had been asked to postpone voiding until 

their need again reached 70/100 mm, this could have provided greater insight into the 

delay permitted by the attentional task. It would have been also interesting to verified 

in all volunteers the normalization of attentional scores after voiding.  
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The results of this study suggest that there are two-way interactions between 

attentional processes and the need to void, such that in a situation such as for 

example driving, when it is necessary to inhibit a strong need to void, attentional 

performance can be altered with an increased risk of error or accident. In some 

subjects, performing an attentional task can lead to a variation in their need to void. 

Further studies are needed to confirm these results in healthy volunteers and to 

compare them with overactive bladder patients, in whom an increased AAC activation 

associated with the urge to void have already been observed [33] . 

 

Conclusion  

A strong urge to void can alter attentional performance, with a tendency to hurry in 

healthy volunteers, in particular in the case of a sustained attention test involving the 

anterior cingulate cortex, a brain area also involved in bladder sensation. 
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ABBREVIATIONS and FIGURE CAPTIONS 

PET Positron emission Tomography 

fMRI functionnal magnetic resonnance imagery 

mPASAT= modified Paced Auditory Serial Addition Test  

pCPT = Pebl (The Psychology Experiment Building Language) Continuous 

Performance Test 

RT ISI 1s = reaction time at an interstimuli interval of one second 

RT ISI 2 s = reaction time at an interstimuli interval of two seconds 

RT ISI 4s = reaction time at an interstimuli interval of four seconds 

ACC anterior cingulate cortex 

PAG periaqueductal grey 

* p<0.05 
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3.7 Validation du Questionnaire des urgenturies circonstancielles , un nouvel 
outil pour l’évaluation des patients souffrant du syndromme clinique 
d’hyperactivité vésicale.  

 

Résumé en français  

 

Objectif : valider un nouveau questionnaire portant sur les circonstances déclenchant 

les urgenturies. 

Méthodes : un questionnaire a été développé après une revue de la littérature et 

l’analyse des données de la base du service de neuro-urologie Une première version  

a été évaluée auprès de 43 patients et 15 volontaires sains entre avril et juin 2013.  

Premièrement la compréhension et l’acceptabilité ont été testées puis la fiabilité avec 

l’étude de la cohérence interne par le coefficient alpha de Cronbach. La cohérence 

externe a été évaluée, la validité convergente  par comparaison avec le sous-score 

hyperactivité vésicale de l’Urinary Symptom Profile et la validité discriminative par 

l’étude des volontaires sains et par comparaison avec le sous-score dysurie de 

l’Urinary Symptom Profile 

 

Résultats  

Le questionnaire UCQ est compréhensible et acceptable. Le score moyen était de 

13.44 (S.D=10.84 range 0-48) chez le patients avec un score plus important chez les 

sujets souffrant de syndrome clinique d’hyperactivité vésical. Les volontaires sains 

avaient un score moyen de 0.89 (SD1.9). Le questionnaire a une excellente 

cohérence interne avec un Coefficient alpha de 0.92. Le questionnaire a une faible 

corrélation négative avec le score dysurie de l’USP (r=-0.38 p =0.01) et une faible 

corrélation avec le score hyperactivité vésicale de l’USP (r=+0.38 p =0.01). 

Conclusion : L’UCQ est donc un questionnaire facile à comprendre acceptable 

partiellement validé pouvant apporter des renseignements complémentaires chez les 

patients se plaignant d’urgenturies. La poursuite de la validation par la mesure de sa 

reproductibilité et de sa sensibilité au changement  est nécessaire.  
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Article soumis dans une  revue anglophone indexée pubmed à comité de lecture 

neurourology and urodynamics (réponse en attente) 

Validation of the UCQ, a new tool for the evaluation of patients with urinary 

urgency. 

 

Abstract 

OBJECTIVE : To validate the urgency circumstances questionnaire (UCQ), a new tool 

for the evaluation of patients with urinary urgency.  

METHODS: A simple tool was developed and validated in a neurourology referral 

centre, with 43 patients, between April 2013 and June 2013 and 15 healthy volunteers. 

Twelve items were selected. The mean score obtained with the twelve-question 

questionnaire was calculated for each patient. Face validity was evaluated. Reliability 

based on internal consistency and construct validity were tested.  

RESULTS: The patients' comprehension and acceptance of the questionnaire were 

good. The questionnaire appears to have a good internal consistency, with a 

significant Cronbach's alpha coefficient (alpha = 0.92), and a good discriminant validity 

with a weak negative correlation with low-stream USP (r=-0.38 p =0.01) a weak score 

in healthy volunteers and a convergent validity with a positive correlation with OAB-

USP subscore (r=+0.38 p =0.01).  

CONCLUSIONS: The UCQ was found to be a valid tool for the evaluation of patient 

circumstances which can trigger urgency. It is thus possible to use it to improve 

overactive bladder patients’ complaints. Further studies are necessary to complete the 

psychometric validation. 

 

 

Introduction 

 

Urinary urgency is the key symptom of overactive bladder syndrome (1). It’s defined as 

“the complaint of a sudden compelling desire to pass urine, which is difficult to defer”. 

(1) Overactive bladder is a bothersome disease which affects up to 16.9% in women in 

and 16% in men in USA according to the NOBLE study (2).  Epidemiologic studies 

predict an increase of the prevalence up to 20.1% of the world population in 2018. (3) 



Page 260 sur 355 
 

Its economic impact had been studied  in six European country and is evaluated  to 

333 millions of dollars per year in Sweden and 1.2 billions of dollars par year in 

Germany (4).  

 

 Urgency can be associated with detrusor overactivity in several cases (5)(6), but 

others mechanisms like urothelium alteration (7), autonomous nervous system 

alteration (8) bladder afferent hypersensitivity or cerebral integration of bladder 

afferent are suspected. More recently, the relation between brain and bladder had 

been enhanced (9)(10)(11). 

The exact mechanisms of this pathological bladder sensation are still not completely 

described. Understanding pathophysiology of this symptom is one of the leading 

research topics. 

Urgency assessment relieve on patient interview, but practitioner can release on 

questionnaires, bladder diary and if necessary urodynamics.  Many questionnaires 

about OAB had recently emerged (12)(13)(14). They can be specific of the disease or 

general questionnaires including OAB items. Some evaluates urgency and associated 

symptoms like nocturia, pollakiuria and urgency urinary incontinence, some address to 

bothersome, or health quality of life or both symptom and QOL.  

Another key topic is the trigger of the pathological bladder sensation urgency. Many 

patients described some classical environmental trigger like the audition of running 

water, the immersion of hand in water during dishing or the seeing of toilets (15). To 

our knowledge the effect of these environmental stimuli on bladder sensation had 

been very few studied (16)(17).  No questionnaire about urgency circumstances or 

trigger is disposable.   

 A pilot study was carried out to design and validate a specific questionnaire, referred 

to as UCQ, with the aim of evaluating triggers for urinary urgency. 

 

1.3. Materials and methods  

 

1.3.1. Study population 

Healthy subjects: The study inclusion criteria were: 18 years or older and no history of 

urological or neurological disorder, having signed the inform consent. 

Patients: The study inclusion criteria were: 18 years or older, patients consulting in the 

neurourology and perineal exploration department between April and June 2013 and 
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agreeing to participate to the study and having signed the inform consent. The 

exclusion criteria were: a confused mental state and the inability to read and 

understand the questionnaire. 

 

1.3.2. Questionnaire 

The items in the questionnaire were derived from a full and comprehensive review of 

the literature (PubMed, 1995–2012; keywords: urinary bladder, urinary urgency), and 

from the review of the medical records of patients consulting in an experienced 

neurourology centre between 2002 and 2013. The twelve most frequently reported 

items were selected and were chosen to have wording, which would be simple to 

understand for all patients.  

The final items and categories of the UCQ are listed in Table 1 (free English 

translation of our original validated questionnaire written in French). In order to avoid 

bias linked to items presentations, the items from different categories were melted. 

Response options were ranked on a 4-point Likert type scale, with 0 indicating ‘‘never’’ 

1 =unfrequently, 2= often and 3 « every time » a supplementary option was added 4= 

leakage. The mean score of the UCQ questions was calculated as the sum of each 

item  4 supplementary points were added for every leakage. The maximal UCQ score 

is 84. 

 

Table 1 items of the urgency circumstances questionnaire         

item circumstances of urgency 
 

never  
= 0 

unfrequently 
=1 

often  
=2 

every time 
=3 

Leakage 
 = +4 

1 position change           
2 stand up urgency           
3 running water hearing           
4 running water vision           
5 hand immersion in water (pool,  

hand washing,  shower),            
6 To closer to home 
7 cought           
8 laugh           
9 physical effort           
10 cold weather           
11 rain           
12 to see toilets           
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1.3.3. Methods 

From April 2013 until June 2013, the UCQ was tested in a prospective open study of 

45 successive patients, who met all of the inclusion criteria, and none of the exclusion 

criteria. 

The patients’ reactions to the UCQ were evaluated, using a sub-sample of 20 

participants, complying with the inclusion and exclusion criteria, according to: 

comprehension, relevance, the patients’ acceptance in terms of time consumption and 

discretion. These patients answered three questions, with a binary ‘‘yes/no’’ response: 

‘‘Is the questionnaire relevant?’’, ‘‘Could you answer the questions easily, in terms of 

the time needed and its discretion?’’, ‘‘Are the questions easy to understand?’’. The 

patients were also given the opportunity to add supplementary items if they thank it 

useful. 

 

1.3.4. Ethical considerations 

French ethics have been requested for this project. Their response was that the 

validation of a questionnaire was not part of the jurisdiction of the Committee for the 

Protection of Persons (CPP of Aulnay-sous-Bois, France), but the committee was not 

opposed to this survey.  

 

1.3.5. Psychometric validation 

The psychometric validation of the questionnaire included: face validity in terms of 

comprehension, relevance, patient acceptance (time consumption and discretion), 

reliability in terms of internal consistency and construct validity with convergent and 

discriminant validities. Cronbach’s alpha and its confidence interval were used as a 

measure of internal consistency of the UCQ (a > 0.70 was considered as satisfactory 

[6]. Urinary symptom profile was used to evaluate construct validity. Urinary symptom 

profile (18) is a validated symptoms questionnaire with three parts, the first one on 

stress urinary incontinence, the second on overactive bladder and the third one on 

voiding disorder with a score for stress urinary incontinence score on  9, an overactive 

bladder score on 21 and a low stream score on 9. It is validated in French and in 

English. Correlation between UCQ and OAB-USP sub-score was used to study the 

convergent validity was tested using Spearman test. Spearman Correlation test 

between Low-stream USP sub-score and UCQ was used to study discriminant validity.  
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1.4. Results 

 

1.4.1. Participants 

Patients 

Two patients were not analyzed because they did not answer to any of the questions. 

The cohort included 43 patients, 32 females, 11 males, mean age was 53.6 years 

(SD=12.1 range: 27–80). Twenty-seven patients had a neurological disease (multiple 

sclerosis, spinal cord injury [SCI], syrinx, myelitis). The diseases and demographic 

data of the patients are summarized in Table 2. 

 

Table 2 patients’ demographic data 

 
n age 

sexe 
ratio 

SUU-USP OAB-USP LS-USP UCQ 

multiple 
sclerosis 16 50,3 +/- 10,2 0  / 16  2,3 +/- 3 7,6 +/-4,1 3 /- 2,7 12,3 +/- 8 

pelvic 
pain 

4 59,3 +/-8,7 3 / 1  0,5 +/-0,5 4,5 +/- 4,6 1,5 +/-1,7 18 +/- 12 

OAB 13 50,7 +/-14,8 1  / 12  3,2 +/- 3 10,2 +/- 3,4 1,5 +/- 1,5 20 +/-13 
medullary 

lesion 
7 60,7 +/- 12 6  / 1  0,71+/- 1 7,4 +/- 3,7 3 +/- 4 7,1 +/- 4 

urinary 
retention 

3 59,7 +/-3,1 1  /2  0 +/-0 0,3 +/- 0,6 6,3 +/- 3,1 0 +/- 0 

total 43 53,6 +/-12 11 / 32 2 +/- 2,7 7,58 +/- 4,4 2,65+/- 2,8 13 +/- 11 

  

 

Healthy volunteers:  

Fifteen healthy volunteers were included, 10 females, 5 males. Mean age was 23.9 

years (SD=3.45, range 20-33). They reported a mean number of void per day of 4.23 

(SD=0.8, range 3-6). The mean stress urinary incontinence USP sub-score was 0, the 

low –stream sub-score was 0 and the mean OAB USP sub-score was 0.6 (SD= 1.1 

range 0-4). 
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Table 3 volunteers’ demographic data 

subject age sexe Mean number 
of void per 24h 

Secured time SUU -USP OAB-USP LS-USP UCQ score 

1 26 f 4,5 60 0 1 0 0 

2 33 f 4 60 0 0 0 0 

3 22 m 4 60 0 4 0 7 

4 26 m 3 60 0 0 0 0 

5 26 f 4 30 0 0 0 0 

6 22 f 4 240 0 0 0 0 

7 26 f 5 60 0 0 0 2 

8 27 f 4 60 0 1 0 1 

9 22 f 3 90 0 1 0 0 

10 21 m 5 30 0 0 0 0 

11 20 m 4 15 0 0 0 0 

12 22 f 6 360 0 0 0 0 

13 22 m 5 60 0 0 0 0 

14 22 f 5 60 0 2 0 2 

15 22 f 3 60 0 0 0 2 

mean 23,9 
 

4,2 87 0 0,6 0 0,93 

SD 3,45 0,8 94 0 1,15 0 1,9 

 

1.4.2. Questionnaire 

Completion rate was good. Nineteen missing data were observed (0.03%). Missing 

data were for all items. Patients had no difficulties for comprehension and acceptance 

of the questionnaire. The mean total score of the UCQ questionnaire was 13.44 

(S.D=10.84 range 0-48), and the mean scores for each item and for the four 

categories of the questionnaire are listed in Table 3. Patients suggested adding: 

sneeze, to pass from standing to supine position, drinking tea coffee beer, coldness, 

when you know there will not be toilets, in public transport, during intercourse, when 

performing abdominal exercises and 1h30 after a void. As those items were only 

suggested once, they were not integrated to the last version of the UCQ. No statistical 

difference was observed between male and female patients, (P = 0.06). All items were 

selected at least by ten patients. The most cited trigger was the item to closer to home. 

The least cited was the proximity of toilets.  

Internal validity :   

Cronbach’s alpha was a = 0.93 (Table 3)  
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Table 3 Reliability deleting each item in turn: 

Questions alpha standardised alpha r (item,total) 
running water hearing 0,918 0,9238 0,7779 

rain 0,9204 0,9253 0,7317 
cought 0,9233 0,9274 0,6862 

running water vision 0,9177 9227 0,802 
position change 0,9235 0,9292 0,6437 

to closer to home 0,9237 0,9283 0,6582 
hand immersion in water 0,9202 0,9255 0,7314 

cold 0,9258 0,9301 0,601 
stand-up urgncy 0,9259 0,9314 0,5818 

laugh 0,9223 0,9278 0,6761 
to see toilets 0,9206 0,9235 0,7768 
physical effort 0,919 0,9245 0,7662 

 

Healthy volunteers had a score of 0.93/84 (SD=1.9 range 0-7). The items audition of 

running water, hand immersion, running water vision, to closer to home and stand-up 

urgency were cited by some volunteers.   

Construct validity:  

The OAB-USP sub-score was correlated with UCQ r = 0.3787 p= 0.01. The Low-

stream USP sub-score was negatively correlated to UCQ r : -0.3752  (p= 0.01). The 

stress-urinary incontinence USP sub-score was correlated with UCQ score r= 0.4854 

(p= 0.00097) 

 

Table 4 Spearman correlation between each item 
 Q1 Q2 Q3 Q4 Q5 Q6 Q7 Q8 Q9 Q10 Q11 

Q1            

Q2 0,75           

Q3 0,32 0,21          

Q4 0,28 0,28 0,67         

Q5 0,22 0,23 0,68 0,63        

Q6 0,38 0,42 0,48 0,43 0,53       

Q7 0,41 0,51 0,66 0,59 0,56 0,52      

Q8 0,42 0,54 0,6 0,65 0,53 0,55 0,77     

Q9 0,24 0,39 0,59 0,51 0,49 0,41 0,83       0.60    

Q10 0,27 0,32 0,25 0,5 0,48 0,37 0,33 0,29 0,17   

Q11 0,38 0,33 0,55 0,65 0,68 0,64 0,51 0,53 0,36 0,5  

Q12 0,19 0,22 0,4 0,49 0,52 0,58 0,36 0,44 0,24 0,44 0,78 

In red : p<0.05 

 

1.5. Discussion 
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To our knowledge the UCQ is the first partly-validated questionnaire focusing in 

circumstances triggering urgency in overactive bladder patients. The actual 

questionnaires focused on intensity of urgency and associated symptoms or on health 

quality of life. Some recent questionnaires focused on treatment benefice and effect-

sides. Understanding the trigger of urgency could perhaps help the physicians to 

identify some pathophysiological mechanisms and adapt treatment. Physical triggers 

could perhaps orient toward perineum or uretral mechanisms, whereas psychological 

factors and environmental factors could oriented toward brain mechanisms. The ability 

of the UCQ to distinguish between several urgency mechanisms needed to be studied 

in a dedicated study with comparison to bladder diary and urodynamics.  

The UCQ was well accepted by patients as seen by the very low rate of missing data. 

This can be attributed to easy comprehension, and the limited number of items. 

InCaSaQ is a simple and acceptable questionnaire, which is easy to understand. It 

had been validated in a heterogenous population including neurological impaired 

patients. The internal coherence was satisfactory, with a significant Cronbach’s alpha 

coefficient, reflecting a homogeneous scale. [18]. Healthy volunteers reported very low 

USQ scores. The construct validity of the questionnaire showed a weak positive 

correlation with the OAB –USP sub-score and the SUU-USP sub-score and a weak 

negative correlation with LS-USP sub-score, so UCQ bring different and 

complementary informations. Limitations of this study were the absence of sensibility 

to change and reproducibility evaluation. Furthers studies are needed. 

 

1.6. Conclusion 

In conclusion, this study demonstrates that the UCQ is a simple and valid test for the 

evaluation of urgency trigger in overactive bladder patients. The UCQ can be useful 

when interviewing patient and during the follow-up. This questionnaire could be 

integrated into daily clinical practice. Perhaps it could also be use as an objective 

measure to compare treatment efficacy in trials after its sensibility to change will be 

evaluated. Further studies will be necessary to verify the sensibility of the scale to 

change and its reproducibility.  
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3.8 Etude de l’effet d’un stimulus auditif “ruisseau” sur la sensation de besoin 
d’uriner et sur l’activité détrusorienne chez des patients souffrant d’un 
syndrome clinique d’hyperactivité vésicale endant une cystomanométrie  

 

Résumé en français 

 

L’urgenturie est le  symptôme clé  du syndrome clinique d’hyperactivité vésicale. 

Certains patients décrivent des urgenturies circonstancielles notamment à l’audition 

d’eau qui coule  

L’objectif est d’étudier l’effet d’un stimulus auditif « ruisseau » sur la sensation de 

besoin et l’activité détrusorienne chez des sujets atteints de syndrome clinique 

d’hyperactivité vésicale.  

Matériel et Méthode : une étude prospective randomisée de type étude de cas unique 

AB a été réalisée. Deux cystomanométries étaient réalisées successivement, l’une 

lors de l’audition de percussion (P-cystomanométrie) et l’autre lors de l’audition d’un 

son de ruisseau (R-cystomanométrie). L’ordre des cystomanométries était randomisé. 

La sensation de besoin était enregistrée par une échelle visuelle analogique 

électronique. Une comparaison visuelle des courbes de besoin était réalisée, le 

volume du premier besoin d’uriner, la capacité cystomanométrique maximale, 

l’intensité du premier besoin d’uriner et la pente d’ascension du besoin étaient 

comparés à l’aide de tests non paramétriques.  

 Résultats : huit sujets atteints de syndrome clinique d’hyperactivité vésical dans le 

cadre d’une sclérose en plaques ont été inclus.  Le volume moyen au premier besoin 

d’uriner était de 205,8ml (SD=124) lors de la P–cystomanométrie et diminuait de 

manière non statistiquement significative à 168.9 (SD=70) lors de la R-

cystomanométrie (p=0.29). La capacité cystomanométrique maximale ne différait pas 

entre les deux cystomanométries. Le volume d’apparition de la première contraction 

non inhibée du détrusor n’était pas diffèrent (P cystomanométrie = 151.6ml (SD77.7) 

V=146.7ml (SD78.9) lors de R-cystomanométrie.quatre patients avait un besoin 

d’uriner plus précoce lors de l’audition du ruisseau, mais l’intensité du premier besoin 

n’était pas différente et aucun ne présentait une augmentation rapide et soudaine du 

besson d’urine pouvant correspondre à une urgenturie.  
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Conclusion : Un stimulus auditif continu d’eau qui coule a peu d’effet sur le 

comportement vésical  lors d’une cystomanométrie chez des sujets avec syndrome 

Clinique d’hyperactivité vésical.  
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Does hearing running water during cystometry influence bladder sensation and 

detrusor activity during cystometry? A single case experiment design study.  

 

Authors : Marylène Jousse, Delphine Verollet, Amandine Guinet –Lacoste, Frédérique 

le Breton, Gerard Amarenco.   

 

Abstract  

Objectives : to study the effect of a classical urgency stimulus, the audition of running 

water on bladder sensation and detrusor activity in overactive patients during 

cystometry. 

Material and method 

A single case study design protocol was prospectively peformed.  Eight subjects with 

multiple sclerosis and overactive bladder symptom were included. A P-cystometry with 

the audition of percussion audio-band and a S-cystometry with the adition od a 

“stream” audio-band were randomly performed. Bladder snsatio were studied via an 

electronic visualanalogic scale and blader pressure were monitored. Graphical visual 

analysis was performed, mean volume for first need to void and maximal bladder 

capacity were compared using nonparametric test as the volume for the first 

unvolontary detrusor contraction. 

Results Mean volume for first need to void was 205,8ml (SD=124) for P–cystometry 

and decrease to 168.9 (SD=70) for S-cystometry but statistical significance was not 

achieved. (p=0.29). Mean maximal cystometric capacity reached 382.9ml (SD=114.6) 

on P-cystometry and was not different on S-cystometry (Mean MCC= 368.5ml SD 

=115). In patients with detrusor overactivity, first detrusor contraction appeared for 

151.6ml (SD77.7) on P-cystometry and 146.7ml (SD78.9) on S-cystometry. 

Four patients on eight seemed to have a sooner first need to void but first need to void 

intensity was not different and none had a sudden increase in VAS which can 

correspond to urgency. 

Conclusion : Continuous stimulus of running water has few effect on bladder sensation 

and detrusor activity during cystometry in overactive bladder patients including those 

who complaint about usual urgency when exposed to running water sound. The 
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abruptness of those environmental stimuli exposure is probably one part of the 

phenomenon and remains to be explored. 

 

Introduction 

Urgency is the key symptom of overactive bladder (1). Urgency can be associated with 

detrusor overactivity in 45 to 65% of patients (2,3), but others mechanisms like 

urothelium alteration, bladder afferent hypersensitivity or cerebral integration of 

bladder afferent are suspected (4)(5,6). More recently, the relation between brain and 

bladder had been enhanced (7–10) and the exact mechanisms of this pathological 

bladder sensation are still not completely described. Understanding pathophysiology of 

this symptom is one of the leading research topics. 

Many overactive bladder patients described some classical environmental triggers for 

urgency like the audition of running water, the immersion of hand in water during 

dishing or the seeing of toilets (11). To our knowledge the effect of these 

environmental stimuli on bladder sensation had been very few studied (12)(13). It is 

unknown if this stimuli trigger detrusor overactivity or enhanced bladder sensation by 

focusing the patient attention on his bladder.   

Our aim was to study the effect of a classical urgency stimulus, the audition of running 

water on bladder sensation and detrusor activity in overactive patients during 

cystometry. 

Materials and method 

Eight overactive bladder patients were recruited in a prospective single-case design 

study. Inclusion criteria were being aged of 18 years and more with overactive bladder 

syndrome. Non-inclusion criteria were audition impairment, urinary infection, pelvic 

surgery. Anticholinergic medication had to been stopped since 48hrs. Other drugs with 

potential effect on bladder behaviour were stopped according to their 

pharmacodynamics proprieties.   

After consent signature, demographics data comprising sex, age, weight, height, body 

mass index, medical and surgery history, urinary frequency and “secure time to go to 

toilet” were recorded. Patients were asked about the presence of urgency when 

hearing running water, when they put their hand in water, urgency according to 

weather and latch key urgency. A Urinary Symptom profile (USP) (14) and a specific 

score on possible urgency circumstances were also recorded.  
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Two different cystometries were performed, each in sitting position, with Nacl filling 

media and 50ml/mn filling rate. Filling was stopped when the patient described 

maximal cystometric capacity or 400ml. Bladder sensation were monitored using an 

electronic visual analog scale (0 mm = no need to void, 100 mm = an absolute need to 

void) connected to a Biopac labpro MP35, from Biopac® Systems Inc. The Visual 

Analogue Scale was chosen to measure bladder sensation because of its ease of use. 

Patients are accustomed to using this scale to measure pain, and it has already been 

used in a small number of studies in bladder sensation (15)(16)(17)(18). Dompeyre et 

al. (15) used a visual analogue scale during cystometry in women, and observed a 

good correlation with the initial sensation of the need to void, and with the subjects' 

maximum cystometric capacity. Lowenstein et al. (16) used the Urgeometer, a very 

similar device to the VAS described here, for bladder sensation monitoring during 

filling cystometry in patients and control. The mean urgeometer level for all patients 

rose significantly during bladder filling, with an initial desire to void occurring at 21/100 

±18, a strong need to void occurring at 68/100 ±27, and maximum cystometric 

capacity (MCC) occurring at 85/100 ± 21 on the urgeometer (p<0.001). The urge 

sensation at 50% of MCC was correlated with the Urogenital Distress Inventory score 

and the Medical Epidemiological and Social Aspects of Aging urge subscales (rho = 

0.34, p < .03 and rho = 0.39, p < .02).  

The P-cystometry was performed as the patient was listening to an audio-band with 

African percussion via earphones. The S-cystometry was performed as the patient 

was listening to an audio-band with a stream sound. The order of the cystometries was 

randomised in block design using a free-access randomisation website. 

Questionnaires: Urinary symptom profile (14) is a validated symptoms questionnaire 

with three parts, the first one on stress urinary incontinence, the second on overactive 

bladder and the third one on voiding disorder with a score for stress urinary 

incontinence score on  9, an overactive bladder score on 21 and a low stream score 

on 9. It is validated in French and in English.  

The Urgency circumstances Questionnaire (UCQ) is a specific questionnaire on 

possible urgency circumstances currently being validated. The two first questions are 

about the presence of urgency during the four last weeks and the habitual delay 

between urgency and the need to rush for toilets. Then the patient is asked about 

twelve circumstances which could induce urgency and the response modalities are 

never (=0), infrequently (=1), often (=2), every time (=3), and leakage (=4). 
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Statistical analysis 

As no anterior data was available, a single case study design AB was used. The 

primary outcome was the volume for first need to void under the two conditions. 

Second outcomes were the apparition of detrusor overactivity during S-cystometry or 

volume for first overactive detrusor contraction under the two conditions. Descriptive 

statistics were used and non-parametric test when they were possible as Friedman 

test for variance comparison and Wilcoxon signed rank. P was set at 0.05. Graphical 

visual analysis was performed, with visual aids, with RcmdrPgugin.SCDA for R 

software statistical and quantification of the effect size was performed with R. 

Ethics 

All participants had been given clear information and had signed an informed consent 

before undergoing the study. This study was approved by local ethic committee.  

Results 

Eight patients were recruited, 8 women, mean age was 49.9 years (SD=11.5). All had 

multiple sclerosis.  Mean OAB-USP score was 8.25/21 (SD=3.1, min3 max 12). The 

mean urgency circumstance questionnaire score was 14.1 SD=7.5. All described the 

existence of environmental trigger for some urgencies but only five had often or every 

time urgency when hearing running water. Demographic data are resumed in table 1. 

Three patients had detrusor overactivity during P–cystometry and one more during S-

cystometry. 

Table 1 demographic data 

 

subject  age sex  pathology  secured 

time 

running 

water 

urgency 

SUI 

USP 

OAB 

USP 

Low 

steam 

USP 

UCQ 

1 55 F ms 5 yes 0 7 1 8 

2 42 F ms 5 yes 6 12 0 20 

3 70 F ms 1 no 2 11 3 11 

4 49 F ms 2 yes 0 12 0 30 

5 64 F ms 10 yes 2 3 2 7 

6 40 F ms 1 no 3 6 6 6 

7 45 F ms 5 no 6 9 4 16 

8 34 F ms 5 yes 0 6 9 15 

mean 

SD 

49.9 

11.5 

  4.25 

2.77 

 2.4 

2.3 

8.25 

3.1 

3.1 

2.9 

14.1 

7.5 
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SUI-USP: score for stress urinary incontinence subpart of urinary symptom profile; OAB-USP: score for overactive bladder 

subpart of urinary symptom profile; Low stream USP ; score for low stream score subpart of urinary symptom profile ; UCQ 

Urgency circumstances Questionnaire;  ms multiple sclerosis 

 

Cystometries results 

Mean volume for first need to void was 205,8ml (SD=124) for P–cystometry and 

decrease to 168.9 (SD=70) for S-cystometry but statistical significance was not 

achieved. (p=0.29). Mean maximal cystometric capacity reached 382.9ml (SD=114.6) 

on P-cystometry and was not different on S-cystometry (Mean MCC= 368.5ml SD 

=115). In patients with detrusor overactivity, first detrusor contraction appeared for 

151.6ml (SD77.7) on P-cystometry and 146.7ml (SD78.9) on S-cystometry. 

Bladder sensation evolution graphical analysis 

VAS registration of bladder sensation generates continuous data. To facilitate 

graphical analysis with RcmdrPlugin.SCDA software, VAS score was selected every 

30 seconds. Observed data for each patient are shown in appendix 1. Phase A is the 

P-cystometry and phase B the S-cystometry 

Results differed among patients. Some like patients 2, 3, 7, 8 seemed to experience a 

sooner need to void during phase B (S-cystometry) with a more acute slope. Others 

like patients 1, 4 and 5 seemed to have no difference between the two conditions and 

patient 6 experienced a later need to void during phase B (S-cystometry).  

Bladder sensation quantification analysis 

Mean First need to void VAS was 18.65/100 (SD=14.4) on P-cystometry and 21.4 

(SD=12.8)/100 during S-cystometry.(p=0.23). After a latency phase, VAS increased 

regularly up to the maximal need to void and slope was measured. Bladder sensation 

Slope for P-cystometry was 0.596(SD=0.35) and 0.546 (SD 0.29) for S-cystometry. 

The overall effect size was calculated with Cohen’s d for SCED study : raw mean 

difference was 6.73, standardised corrected 0.23, phi 0.69, with variance for the effect 

size 0.066. 

 

Discussion 

In our knowledge it is the first study of the effect of running water on bladder behaviour 

during cystometry in overactive bladder patients. Despite the weak number of subjects 

and heterogeneous results, several questioning results could be underlined. First, 

hearing running water did not seem to enhance detrusor overactivity in OAB patients. 

Only one patient had a terminal detrusor overactivity contraction during S–cystometry 
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and no detrusor overactivity during P-cystometry. Concerning the three remaining 

overactive bladder patients, detrusor overactivity stayed the same during the two 

conditions.  

Second, if some patients experienced a modification of their bladder sensation during 

the S-cystometry, with a sooner first need to void, this one was not higher in intensity. 

This resulted not in a real urgency defined by the ICS as “the complaint of a sudden 

compelling desire to pass urine, which is difficult to defer”(1). All patients had either a 

progressive increasing bladder sensation curve or a stepwise curve. None had a 

sudden need to void increasing from 0 no desire to void to 70/100 mm (strong need to 

void). Only one patient had a first need to void reaching 50/10 mm but in both 

cystometries. 

Moreover two on three patients with a sooner arising of need to void during the S-

cystometry described not usual urgency during hearing running water  and the third 

one despite the sooner arising of need to void had a VAS score at the end of the 

cystometry 36/100mm versus 34/100 during P-Cystometry (bladder volume =400ml).  

Those results underline the idea that the urgency triggered by environmental stimuli 

are not only linked to the stimulus like the sound of a stream, but also to the sudden 

exposure to this stimulus. Brain is believed to be continuously informed of bladder 

repletion by afferent signal and to alleviate some cognitive resource to void decision 

according to context (7)(19)(20).  We can suppose that a sudden exposure to the 

sound or the view or the contact with water can switch the attentional process from the 

task being to the stimulus. For some patients with overactive bladder this kind of 

stimulus could be associated with micturition behaviour and switch brain attentional 

process on bladder afferent. One limit of our study is the continuous exposure to the 

stimulus which could lead to a habituation. It would be interesting to study the effect of 

a sudden exposure of this stimulus in overactive patients. One possible limitation on 

our results is the neurological impaired status of our patients, with multiple sclerosis. 

Urgency is this population could have several mechanisms. Our results must be 

confirmed in non-neurological and without detrusor overactivity patients.  

Conclusion 

Continuous stimulus of running water has few effect on bladder sensation and detrusor 

activity during cystometry in overactive bladder patients including those who complaint 

about usual urgency when exposed to running water sound. The abruptness of those 
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environmental stimuli exposure is probably one part of the phenomenon and remains 

to be explored. 
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3.9 Etude de l’effet de stimuli visuel, auditif, thermique sur la sensation 
de besoin d’uriner chez des volontaires sains.  

 

Résumé en français 

Objectif: 

- Valider un protocole de remplissage vésical physiolgique par ingestion d’eau pour 

étudier la sensation  de besoin d’uriner en condition physiologique 

- Etudier l'effet de stimuli visuel, auditif et thermique sur la sensation de besoin d’uriner 

en utilisant le protocole de remplissage vésical physiolgique par ingestion d’eau                         

Matériel et méthode:  

Un protocole de remplissage vésical physiolgique par ingestion d’eau consistant à  

boire 500ml d'eau en 15 minutes, suivie par l'évaluation de la sensation de besoin 

d’uriner à l'aide d'une échelle visuelle analogique électronique (EVA) a été validée 

chez neuf volontaires sains. La reproductibilité de la diurèse a été étudiée. Trois 

sessions ont été réalisées pour chaque volontaire. Au cours de la première session, le 

bénévole a écouté une bande audio de percussion entrecoupée tous les 15 minutes 

d'une minute d'un son de ruisseau. Lors de la seconde visite, le volontaire regardait un 

film entrecoupé tous les 15 minutes par une vidéo d’une cascade d'une minute. Au 

cours de la troisième visite du bénévole effctuait un travail sur  ordinateur et devait 

plonger alternativement toutes les 15 minutes, pendant une minute sa main non 

dominante dans un récipient rempli d'eau froide ou tiède. Les variations de sensation 

de besoin sur l’EVA pendant les stimuli ont été comparées à l’état basal en utilisant un 

test non paramétrique.   

 

Résultats: 

Le protocole de remplissage vésical physiologique par ingestion d’eau avait une 

reproductibilité correcte sans différence statistique sur la diurèse sur les trois sessions. 

La diurèse était physiologique. L‘évolution de la sensation de besoin était similaire lors 

des trois sessions chez cinq sujets. Quatre sujets ont eu une évolution différente de la 

sensation de besoin sur une ou deux séances. L’évolution de la sensation d besoin est  

différente selon chaque sujet (p = 0,0007). Les stimuli n'ont pas affecté 
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significativement la sensation de besoin chez les volontaires sains, y compris ceux 

décrivant parfois une urgenturie liée à un contact avec de l'eau ou le bruit de l'eau. 

 

Conclusion : Ce protocole de remplissage vésical physiolgique par ingestion d’eau 

conduit à un taux de diurèse physiologique et permet d'étudier l'évolution de la 

sensation de besoin dans une situation quasi-écologique. Les stimuli visuels, auditifs 

et thermiques ne semblent pas entraîner d’urgenturie chez des volontaires sains. 
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Article soumis à une revue anglophone à comité de lecture indexée pubmed.  

 

Auteur : Marylène Jousse, Delphine Verollet, Amandine Guinet-Lacoste, Frédérique 

Le Breton, Gérard Amarenco.  

 

Is bladder sensation of volunteers influenced by visual, auditory and thermic stimuli? 

 

Abstract  

Objective:  

-  To validate a new water loading protocol to study bladder sensation  

- To study the effect of visual, auditory and thermic stimuli on bladder sensation using 

water loading protocol. 

Material and Method:  

A water loading protocol consisting in drinking 500ml of water in 15 minutes followed 

by the assessment of bladder sensation using an electronic visual analogic scale 

(VAS) was validated in nine healthy volunteers; the reproducibility of diuresis rate was 

studied. Three sessions were performed for each volunteer. During the first session 

the volunteer listened to an audio band of percussion intersected every 15 minute by 

one minute of a stream sound. During the second visit, the volunteer monitored his 

bladder sensation looking after / seeing a film intersected every 15 minute by a one-

minute waterfall video. During the third visit the volunteer monitored his bladder 

sensation during a computer work and every 15 minutes, put alternatively during one 

minute his non dominant hand in a recipient full of cold or warm water. Bladder 

sensation changes on VAS during the stimuli were compare to baseline using non 

parametric test.  

 

Results : 

The water loading protocol had a correct reproducibility without statistical differences 

on diuresis rate on the three sessions. The diuresis rate was physiological. Bladder 

sensation evolution matched in the three sessions for five volunteers. Four volunteers 

had a different bladder sensation evolution on one or two sessions. Bladder sensation 

evolution was different among volunteers (p=0.0007). The stimuli did not affect 

significantly bladder sensation in healthy volunteers, including those with some 

urgency related to contact with water or the sound of running water. 
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Conclusion the water loading leads to a physiological diuresis rate and allow to study 

bladder sensation evolution in a more ecological situation. Visual, thermic and auditory 

stimuli did not lead to urgency in healthy volunteers.  

 

Introduction  

Bladder sensation evaluation is a key topic of research on lower urinary tract disorders 

(1). Questionnaires, bladder diary and cystometry are the key instruments for studying 

bladder sensations in clinical practice. But cystometry have some technical limits 

which can induced bias like the presence of the catheter (2), the retrograde filling, the 

non-physiological filling rate(3).  Water loading protocol (4) (5) seemed to be one 

interesting instrument for bladder sensation evaluation because of its non-invasive 

way and anterograde bladder filling.  One water loading protocol have been described 

with promising results in healthy volunteers with reproducible diuresis rate and bladder 

sensation evolution(5) but seemed to be non-reproducible in overactive bladder 

patients, perhaps because of their drinking restriction habits(6).  

Another key topic is the trigger of the pathological bladder sensation urgency. Many 

patients described some classical environmental trigger like the audition of running 

water, the immersion of hand in water during dishing or the seeing of toilets (7). To our 

knowledge the effect of these environmental stimuli on bladder sensation had been 

very few studied (8)(9) . 

Our aim was to study another water loading protocol, its reproducibility in healthy 

volunteers and to study the effect of classical urgency stimuli on bladder sensation in 

healthy volunteers. 

Materials and method 

Nine medical students were recruited in a prospective study. Inclusion criteria were 

being aged of 18 years and more, with no history of urological or neurological disease 

and no treatment except for oral contraception. Non-inclusion criteria were audition 

impairment and blindness. 

After consent signature, demographics data comprising sex, age, weight, height, body 

mass index, medical and surgery history, urinary frequency and “secure time to go to 

toilet” were recorded. A Urinary Symptom profile (USP) (10) and a specific score on 

possible urgency circumstances (Urgency circumstances questionnaire) were also 

recorded.  
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Three visits were then performed in which the volunteer were first asked to void and 

the post void volume was assessed using a bladder-scan. Then he was asked to drink 

500ml of water in 15 minutes and to monitor in bladder sensation using an electronic 

visual analog scale (0 mm = no need to void, 100 mm = an absolute need to void). 

Every twenty minutes the bladder volume was estimated using the bladder scan.   

When need to void rises 70 / 100 mm, the volunteer were allowed to void and the 

urinary volume were recorded and post void volume assessed again with the bladder 

scan.  

During the first visit, the volunteer monitored his bladder sensation listening to an 

audio band of African percussion intersected every 15 minutes by one minute of a 

stream sound.  During the second visit, the volunteer monitored his bladder sensation 

looking after / seeing a film intersected every 15 minute by a one-minute waterfall 

video. During the third visit the volunteer monitored his bladder sensation during a 

computer work and every 15 minutes, put alternatively during one minute his non 

dominant hand in a recipient full of cold or warm water. 

 

Questionnaire: Urinary symptom profile (10) is a validated symptoms questionnaire 

with three parts, the first one on stress urinary incontinence, the second on overactive 

bladder and the third one on voiding disorder with a score for stress urinary 

incontinence score on 9, an overactive bladder score on 21 and a low stream score on 

9. It is validated in French and in English.  

 

 

 

Bladder sensation evaluation:  

Each volunteer's need to void was monitored by the volunteer using an electronic 

visual analogue scale (VAS), ranging from zero (no need to void) to 100 mm 

(maximum need to void), connected to a Biopac labpro MP35, from Biopac® Systems 

Inc. 

The Visual Analogue Scale was chosen to measure bladder sensation because of its 

ease of use. Patients are accustomed to using this scale to measure pain, and it has 

already been used in a small number of studies in bladder sensation (11)(12)(13)(14). 

Dompeyre et al. (11) used a visual analogue scale during cystometry in women, and 

observed a good correlation with the initial sensation of the need to void, and with the 
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subjects' maximum cystometric capacity. Lowenstein et al. (12) used the Urgeometer, 

a very similar device to the VAS described here, for bladder sensation monitoring 

during filling cystometry in patients and control. The mean urgeometer level for all 

patients rose significantly during bladder filling, with an initial desire to void occurring 

at 21/100 ±18, a strong need to void occurring at 68/100 ±27, and maximum 

cystometric capacity (MCC) occurring at 85/100 ± 21 on the urgeometer (p<0.001). 

The urge sensation at 50% of MCC was correlated with the Urogenital Distress 

Inventory score and the Medical Epidemiological and Social Aspects of Aging urge 

subscales (rho = 0.34, p < .03 and rho = 0.39, p < .02). On the basis of this data, it 

was decided to make a cut at 70/100 mm on the visual analogue scale. A strong need 

to void, but not maximal bladder capacity, was required. 

 

Bladder volume measurement: 

Bladder volumes during the three visits were estimated by bladder scan measures. 

Each participant was taught on bladder scan use and made his inner measures.    

 

The first outcome was the difference of amplitude of VAS change during control phase 

and stimuli phase in each three visits. Second outcomes were the number of change 

of VAS during the stimuli phase compared to control phase, comparison of diuresis 

among the three sessions, comparison of need to void and bladder volume 

relationship during the three sessions.   

 

 

 

Statistical analysis 

As the number of volunteers was very low, only descriptive statistics were used and 

non-parametric test when they were possible as Friedman test for variance 

comparison and Wilcoxon signed rank. P was set at 0.05.   

 

Ethics 

All participants had been given clear information and had signed an informed consent 

before undergoing the study.  

This study was approved by local ethic committee CPP Ile de France X (IDRCB:                         

2013-A00268-37) 
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Results 

 

Population 

Nine medical students were recruited, 8 women and one male, mean age was 25.5 (sd 

=3.5; range 22-33) They had very few medical and surgery history. Mean urinary 

frequency was 3.9 voids per 24hrs (min 3 max 5; SD 0.6) with a mean “security time” 

of 80min (30-240; SD=61.8). Demographic data are resumed in table 1. All subjects 

performed the three visits but one session for one subject was not recorded because 

of a technical problem. None had post void residual. 

Table 1 volunteers’demographic data 

Population N=9 Mean Median Min  Max SD 
Sexe ratio (M /F) 
Mean age 
Mean weight (Kg) 
Mean height (m) 
Mean BMI 
Mean Frequency /24h 
Mean Security Time  
Mean USP total 
Mean circonstances 
urgency questionnaire 

2/7 
26 
63.2 
1.71 
21.6 
3.9 
80 
0.7 
1.1 

 
26 
61 
1.74 
21.8 
4 
60 
0 
0 

 
22 
55 
1.63 
18.5 
3 
30 
0 
0 

 
33 
75 
1.77 
25.7 
5 
240 
4 
7 

 
3.5 
6.92 
0.05 
2.47 
0.63 
61 
1.30 
2.32 

 

 

Bladder symptoms 

None of the volunteers complained of stress urinary incontinence or voiding disorders 

two volunteers had a nocturia with one void per night and one had a short void 

interval. Three described infrequent or frequent urgency when being close to home or 

when being in contact with water or hearing running water.  Mean overactive bladder-

USP sub-score was 0.77 (SD=1.3; range 0-4). Mean UCQ score was1.1/84 (sd=2.3 

range 0-7) 

 

Diuresis reproducibility 

Diuresis was estimated by the ratio between the urinary volume and length of the 

session. Mean diuresis was for the first visit 3.72 ml/min (1.56-6.18; SD=1.36), 3.93 

ml/min (1.4-5.6; SD=1.35) for visit 2 and 4.68 ml/min (2.38-7.07 ; SD=1.85) for visit 3, 
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(p=0.3) Some volunteers had a very reproducible diuresis rate whereas some had a 

wide range variation. Results are shown in graph 1.  

 

Graph 1 diuresis rate during the three session 

 

 

 

Bladder-scan accuracy 

Bladder volume was estimated by bladder scan just before the volunteer was allowed 

to void and so could be compared to the objective measure. (graph2). Bladder 

volumes estimated with bladder scan had a good correlation with real bladder volume 

(r= 0.75 p <0.0001). The mean difference in absolute value was 72,96ml (SD=58.1; 

min2-max 237). The relation between mean and difference mean are represented on a 

Bland and Altman graph (graph 3).  

 

Graph 2 urinary volumes and bladder-scan volumes correlation 
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Graph 3 :  Bland and Altman plots between urinary volumes and bladder scan 
volumes. 
 

 

 

Bladder sensation  

All subjects described a first phase of latency without any need to void lasting in mean 

33.4 minutes (SD18.9; min 5 max 77). Then need to void increased regularly for all of 

them except two subjects who described a temporarily decrease in their need to void 

followed by regular increase up to 70/100. Bladder sensation evolution matched in the 

three sessions for five volunteers. Four Volunteers had a different bladder sensation 

evolution on one or two sessions.  Three had a quasi linear evolution, four a sigmoid 

one (S-shaped) and two an exponential one (data on appendix 1). Numbers of 

variations during one session ranged from 4 to 19 with a median of 12. Numbers of 

variations of bladder sensations differed between subjects (p=0.0007) 

 

Relationship between Bladder sensation and bladder volumes  

As bladder volume estimated by bladder scan had a strong correlation with real 

volume, we decided to study bladder sensation and bladder volumes relationship. 

Strong need to void (VAS = 70/100) is perceived in mean for 409 ml (min 174 max 674 

; SD=189) and was not statistically different among the three sessions (p=0.8). But 

individuals variations were wide, for exemple, one subject  perceived a strong need to 

void at 316 ml for session 1, for 619ml for session 2 and 674 ml for session 3.  Others 

had very reproducible volume for strong need to void like subject   with a mean volume 
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353ml with SD=5.5. Dispersion of bladder volumes for strong need to void are 

represented in graph 4.  Need to void increased with bladder volume with a strong 

correlation for all subjects (Spearman rho ranging from 0.77 p=0.0001 to 0.95 p 

=0.00009 according the different subjects). 

Graph 4: bladder volumes for VAS=70/100 

 

 

Effects of stimuli on bladder sensation 

Session 1: amplitude variation of Bladder sensation did not differ between percussion 

and stream phases.  Proportion of variation of Bladder sensation did not differ between 

percussion and stream phases.   

Session 2: amplitude variation of Bladder did not differ between film and waterfall 

phases.  Proportion of variation of Bladder sensation did not differ between film and 

waterfall phases.   

Session 3: amplitude variation of Bladder did not differ between working phase and 

hand immersion phases.  Proportion of variation of bladder sensation did not differ 

between working phase and hand immersion phases.   

 

Discussion  

Water loading protocol seemed to be one interesting instrument for bladder sensation 

evaluation because of its non-invasive way and anterograde bladder filling.  To allow 

studying bladder sensations and treatment or interventions effects, water loading 

protocols need to induce a reproducible diuresis and bladder sensation evolution in 

healthy volunteers and in patients. Our water loading protocol is quite physiological 
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and was well tolerated but if mean diuresis rate was reproducible, wide individual 

variations exist probably secondary to variations of hydratation status. Hydratation 

status depends mainly on fluid intake, diuresis, and perspiration. No specific consigns 

were given about physical activity or fluid intake around the visits. Fluid intake and 

nature of fluid are known to vary between week and week-ends(15) as physical 

activity. Specific consigns or choosing a specific day of the week may improve our 

protocol. 

Very few studies had focused on water loading protocol. Lewis et al (16)  had used a 

water loading protocol to study the effect of strong need to void on cognitive functions. 

Their water loading protocol consisted on the intake of 250ml of water every 15 

minutes up to a strong need to void with total intake arising 2l in 2 hours. The authors 

did not study the reproducibility of their protocol. Heeeringa et al. (4) had studied  the 

bladder sensation of 11 healthy volunteers (4 males, 7 females) both during daily life 

and during a forced dieresis loading protocol. The volunteers had drunk first one litre 

one hour before the start of the session then 200ml of water every 10 minutes 

(maximal intake 1 litre) to  reach a maximal bladder capacity between one and two 

hours after the beginning of the session.  According to the authors this protocol 

permitted to obtain a constant diuresis rate and to allow to calculate a posteriori the 

bladder volume at the different bladder sensations. De Wachter et al, (5) had 

specifically studied the reproducibility of this protocol. Seven healthy volunteers had 

followed it twice at one or three days of intervals and had void every 15 minutes to 

study the induced diuresis. The individual diuresis rate was not statistically different 

during the two sessions and was constant during the protocol but the range in diuresis 

between individuals was varied from 7 to 24 ml/min with a mean of 13ml/mn +/-6. In a 

second part of the study eleven volunteers were asked to report their bladder 

sensation, on a graph with time on the X-axis and intensity of bladder sensation on the 

Y-axis.  This test was performed three times with a 10-days interval; the individual 

diuresis rate was not different between the three sessions. Bladder sensations 

increased with time with two different patterns: the curve was convex for seven 

volunteers and the curve was S-shaped for four volunteers.  The pattern of bladder 

sensation for each volunteer stayed the same during the three sessions. But 

physiologic urine adult output is comprised between 0.5 and 3ml/kg/h. So diuresis rate 

obtained with this protocol is higher than physiologic urine output. The filling rate is 

thought to influence sensory parameters in animals (17) (18)(19), whereas very little 
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research has been reported on this topic in humans (20) (21). De Wachter et al (17) 

had studied in rats single fibre pelvic nerve afferents during bladder filling at various 

filling rate. Supraphysiological filling rates was associated with a delay of afferent 

activation, lower afferent firing activity and changes in the characteristics of some 

afferents fibres.  As supposed by Klevmark (20), high filling rate above physiological 

range could cause, a mechanical trauma to receptors, nerve endings, cells and cell 

junctions, and temporarily disturbed them. Bladder wall damages were found in female 

Beagles during high filling rate retrograde cystometry (22). So using the more 

physiological filling rate is primordial. Moreover, Heeringa et al (6) showed when using 

the same water loading protocol that overactive bladder patients have lower diuresis 

rate than healthy volunteers, probably because of low hydratation status secondary to 

fluid intake restriction to avoid urgency. The constancy of their diuresis rate during the 

session had not been studied.   

Patients reports often urgency linked to specific circumstances like water immersion or 

water running audition. In our knowledge very few studies have focused on the effects 

of these stimuli on healthy volunteers. According to the questionnaire, most of the 

healthy volunteers did not described urgency linked to environmental triggers. The 

volunteers with infrequent or often urgency when hearing running water, hand 

immerged in water or seeing running water on questionnaire stimuli were not affected 

during the study by stimuli exposition and their volume for strong need to void was not 

different from others volunteers.  

 

Conclusion 

This water loading protocol allowed studying bladder sensation evolution in 

physiological condition with a reproducible and physiological diuresis rate.  The brief 

exposition to environmental trigger did not lead to bladder sensation modification or 

urgency in healthy volunteers. The effect of a brief exposition to environmental trigger 

remained to be studied in overactive bladder population 
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4 Discussion des résultats 
 

Les travaux réalisés au cours de cette thèse ont porté premièrement sur les moyens 

d’évaluation de la sensibilité vésicale et deuxièmement sur les facteurs pouvant 

influencer cette sensibilité. 

Les premiers travaux, principalement rétrospectifs, ont permis de souligner  les limites 

de la cystomanométrie de remplissage dans l’étude de la sensation de besoin d’uriner  

en raison de l’influence des conditions techniques comme la vitesse de remplissage, 

la température du liquide de remplissage et les consignes données lors de la 

cystomanométrie. Malgré les limites de ces études liées au caractère rétrospectif, ne 

permettant ni une randomisation ni un contrôle des traitements médicamenteux 

associés,  leurs résultats sont intéressants. Il sera nécessaire de confirmer leurs 

résultats au cours d’études prospectives, 

Ainsi une vitesse de remplissage à 100ml/mn entraînerait possiblement un délai dans 

l’apparition du premier besoin comparativement à une cystomanométrie à 50ml/mn. Il 

serait intéressant de comparer dans une étude prospective un remplissage à vitesse 

physiologique comme défini par l’ICS (poids /4) à des vitesses supra physiologiques à 

50ml/mn et 100ml/mn. Cette étude mettait en évidence une différence selon le sexe, la 

différence entre le volume d’apparition du premier besoin à 100 et 50ml /mn étant plus 

importante chez la femme. Ces résultats seront à confirmer en prenant également en 

compte la prévalence des différents troubles vésicosphinctériens selon le sexe.  

L’étude portant sur l’influence de la température sur la sensation de besoin au cours 

du remplissage a permis de mettre en évidence la sensibilisation exercée par le froid 

sur la sensation de besoin. Ce résultat souligne d’une part l’importance des conditions 

techniques de la cystomanométrie, mais également l’existence d’interaction entre les 

voies sensitives vésicales spécifiques du froid et spécifique de la sensation de besoin, 

sans que l’on puisse déterminer le niveau urothélial, périphérique, médullaire ou 

cérébral de cette interaction. Par ailleurs ces résultats soulignent la différence entre 

l’innervation somatique comme celle de la peau et l’innervation viscérale faisant 

intervenir le système végétatif et des aires d’intégration différentes puisque au 

contraire de l’action hypoesthésiante du froid exercé au niveau cutané, le froid 

intravésical exacerbe la sensation de besoin d’uriner.  
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La troisième étude a montré que le fait d’être informé du remplissage ou non de sa 

vessie modifie pour un certain nombre de patients leur sensation de besoin. Ces 

résultats soulignent la nécessité de standardiser les informations et consignes 

données au cours d’une cystomanométrie pour obtenir des données reproductibles et 

comparables.   

Étant donné le caractère non physiologique de la cystomanométrie et des nombreux  

paramètres mentionnés ci-dessus à prendre en compte lors de l’étude de la sensibilité 

vésicale, ce travail s’est ensuite intéressé à deux autres moyens d’évaluation : un 

questionnaire de symptômes et un protocole de remplissage vésical physiologique.  

 

A noter, une précédente étude réalisée dans le cadre du Master 2 (non présentée ici) 

avait déjà permis de confirmer  l’intérêt d’un calendrier mictionnel intégrant une 

évaluation de la sensation de besoin.  Ces calendriers mictionnels de grade 3 sont 

maintenant recommandés pour étudier les sensations vésicales. D’autres moyens 

d’évaluation de la sensibilité vésicale ont été étudiés au cours de ce travail. Le 

calendrier mictionnel avec notification de la sensation de besoin ou de douleur avant 

et après la miction a permis de souligner : 

- la fréquence des mictions sans sensation de besoin « miction de convenance » 

- la variabilité des sensations de besoin d’un volontaire sain à un autre.  

- la variabilité des sensations de besoins sur une période de trois jours. 

- la corrélation forte entre l’évaluation par une EVA et par une échelle de Likert de la 

sensation de besoin. 

- la corrélation modérée pour certains volontaires entre la sensation de besoin d’uriner 

et le volume vésical.  

- les différences entre les sensations vésicales perçues au cours d’un calendrier 

mictionnel en condition écologique et au cours d’une cystomanométrie chez certains 

patients. 

Ces résultats confirmaient ceux de la littérature et soulignaient également vu l’absence 

de corrélation parfaite entre la sensation de besoin d’uriner et le volume uriné 

l’existence de facteurs pouvant influencer la sensibilité vésicale.  

Le questionnaire faisant l’objet de la sixième étude est un questionnaire de symptôme 

spécifique l’urgenturie. L’étude a permis de montrer son excellente cohérence interne, 

et sa capacité à apporter des éléments d’informations complémentaires d’un 

questionnaire de symptômes comme l’USP vu la corrélation positive mais faible  avec 
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le score hyperactivité vésicale de l’USP. Sa reproductibilité, sa sensibilité au 

changement et sa capacité à discriminer des mécanismes physiopathologiques 

différents (urétraux, détrusorien, sensitif vésical, psychologique) restent à étudier.  

La mise au point d’un protocole de remplissage vésical le plus physiologique possible 

et l’évaluation de sa reproductibilité en terme de diurèse a été réalisée chez des 

volontaires sains. La validation de ce protocole de remplissage vésical est à 

poursuivre notamment chez des patients souffrant de différentes pathologies.  

Contrairement au protocole de l’équipe de De Wachter, le principe de ce protocole de 

remplissage physiologique n’est pas basé sur une hyperhydratation afin d’obtenir une 

diurèse continue. Le protocole mis au point au cours de ce travail repose sur l’idée 

que l’étude de la sensibilité vésicale doit être réalisée de la manière la plus 

physiologique possible. Puisque la consommation hydrique est stable d’un jour à 

l’autre à condition d’activité physique similaire et conditions climatiques semblable, il 

est probable que l’état d’hydratation horaire d’un sujet soit reproductible d’un jour à 

l’autre, notamment chez les sujets souffrant de troubles vésicosphinctériens avec une 

tendance spontanée à la restriction hydrique. Le protocole devrait donc entraîner une 

diurèse reproductible et non constante lors de sa répétition  si réalisé lors de la même 

saison à condition physique identique au même moment de la journée. 

Ce protocole est relativement reproductible d’après notre étude pour certains sujets. 

Pour d’autres il existe une certaine variabilité de la diurèse. Celle-ci restant toujours 

physiologique.   

Les limites de cette étude sont l’estimation par bladder scan du volume vésical source 

de variabilité et d’erreur et l’absence de vérification de l’état d’hydratation des sujets 

par un questionnaire sur leurs apports hydriques et  leurs activités physiques des jours 

précédents ou plus simplement une mesure par impédancemétrie.  

 

La quatrième étude a permis de montrer le rôle potentiel d’une séquence d’IRM dans 

la démarche diagnostic face à un syndrome douloureux pelvien chronique. Les 

séquences de diffusion ont donc une bonne sensibilité et spécificité pour les 

syndromes douloureux vésicaux chroniques/cystite interstitielles. En revanche, le 

faible nombre de sujet, le caractère rétrospectif limitent la portée des résultats. La 

capacité de cette technique d’imagerie non invasive et rapide à différencier des 

lésions  type cystite interstitielle ou tumorale devra être étudiée avant de généraliser 

son utilisation.   
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Facteurs influençant la sensibilité vésicale en conditions écologiques  

Ce type de protocole de remplissage vésical décrit précedemment permet également 

d’étudier les facteurs influençant la sensibilité vésicale en conditions écologiques.  

Ainsi ce protocole a permis de démontrer l’effet d’une tâche attentionnelle sur la 

sensation de besoin d’uriner et l’effet d’un fort besoin d’uriner sur les capacités 

attentionnelles du sujet sain. Chez certains volontaires, la tâche attentionnelle  peut 

modifier l’évolution de la sensation de besoin en la stabilisant ou en la diminuant. 

D’autre part, les performances attentionnelles sur un test de performance continue 

sont altérées chez les volontaires sains à fort besoin d’uriner. Une des limites de cette 

étude est l’absence de contrôle des résultats du test attentionnel en post mictionnel. 

De même il aurait été intéressant chez les volontaires présentant une diminution de la 

sensation de besoin après la tâche attentionnelle, d‘attendre la ré-ascension de l’envie 

d’uriner afin de mesurer le temps d’effet de la distraction.  

Cette étude comportait initialement une seconde partie concernant des patients 

atteints de sclérose en plaques souffrant de SCHV. Cinq sujets sur les 21 prévus ont 

été inclus et 4 d’entre eux n’ont pas pu terminer l’étude en raison d’un arrêt du 

deuxième test de performance continu d’une urgenturie avec fuite lors de la passation 

du test ou d’une ruée aux toilettes. Les résultats des tests étant alors non interprétable 

et la situation mal vécue par les patients, l’étude n’a pas été poursuivie. La durée du 

test de performance continue de 14 minutes ainsi que le seuil élevé de sensation de 

besoin pour la seconde passation des tests expliquent ces résultats. Un nouveau 

design de l’étude avec un test plus court est envisagé.   

Ce protocole de remplissage physiologique a également été utilisé pour explorer l’effet 

de différents stimuli sensoriels sur la sensation de besoin d’uriner chez des volontaires 

sains. Les volontaires rapportent donc très rarement la survenue de cette sensation 

anormale l’urgenturie y compris lorsqu’ils sont exposés à des stimuli 

environnementaux classiquement décrits par le sujets SCHV. Cette étude a permis de 

confirmer l’absence d’effet sur la sensibilité  

 

Afin d’étudier chez les sujets souffrant de SCHV l’effet d’un stimulus auditif 

« ruisseau » sur leur sensation de besoin, une étude de type sigle case study de type 

AB a été réalisée. La cystomanométrie a été utilisée malgré ses limites afin de vérifier 

la présence ou non d’une hyperactivité détrusorienne. Les études de type single case 
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study design  se développent actuellement ainsi que des techniques d’analyse 

spécifiques permettant d’obtenir des résultats valides dont la valeur se rapproche des 

études classiques randomisées contrôlées de plus grande ampleur. Il est nécessaire 

de confirmer les résultats obtenus par plusieurs études similaires, réalisées par 

différentes équipes de recherche pour permettre une méta analyse et une 

classification en niveau de preuve de type A 
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5 Apport de la thèse 
 
 
Ce travail de thèse a en partie permis de mettre en évidence certaines limites de la 

cystomanométrie dans l’étude de la sensibilité vésicale, mais également l’intérêt 

d’autres moyens d’évaluation comme un questionnaire e un protocole de remplissage 

physiologique vésical, ainsi que l’intérêt de nouvelles séquences d’en IRM pelvienne 

dans une pathologie faisant intervenir  la sensibilité vésicale Par ailleurs ce travail a 

également permis de préciser l’influence de certains facteurs comme la suggestibilité 

verbale et  les fonctions attentionnelles dans l’interprétation des informations 

sensitives transmises par les voies afférentes vésicales.   

Les données actuelles de la littérature permettent de connaître avec de plus en plus 

de précision à la fois les différentes structures et les mécanismes physiologiques 

impliqués dans la génération et la transmission de la sensibilité vésicale jusqu’à une 

perception consciente ainsi que l’implication de la sensibilité vésicale dans les 

pathologies fonctionnelles vésicales. Les connaissances actuelles soulignent 

l’importance de l’évaluation de la sensibilité vésicale et des facteurs qui peuvent 

moduler cette sensibilité.  Les moyens d’évaluation actuellement utilisés en pratique 

clinique que sont les questionnaires, les calendriers mictionnels actuellement validés 

et la cystomanométrie  ne permettent qu’une analyse partielle de la sensibilité 

vésicale.  

Ainsi l’étude des limites de la cystomanométrie dans l’évaluation de la sensibilité 

vésicale nous a permis d’envisager et de construire un protocole de remplissage 

vésical physiologique. Celui-ci permet l’étude de l’évolution de la sensation de besoin 

au cours du remplissage vésicale physiologique et permettra peut être de distinguer 

au sein des patients souffrant de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale différents 

profils sensitifs correspondant à des mécanismes physiopathologiques différents.  

D’autre part ce protocole de remplissage vésical physiologique permet d’étudier l’effet 

d’un facteur externe sur l’évolution de la sensation de besoin. Ainsi nous avons pu 

mettre en évidence les liens entre besoin et capacités attentionnelles. Cette interaction 

souligne l’influence du système végétatif sur le système cognitif chez le volontaire 

sain. Cette altération des capacités attentionnelles liée à la présence d’un fort besoin 
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d’uriner présente chez les volontaires sains pourrait être plus importante chez des 

patients cérébro-lésés aux ressources attentionnelles plus faibles mais également 

chez les sujets souffrant de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale avec 

urgenturie.  

Cette étude a également montré chez certains volontaires l’effet d’une tache cognitive 

sur le contrôle mictionnel puisque certains décrivaient une stabilité voir une diminution 

de la sensation de besoin. Cet effet distracteur est parfois utilisé en thérapeutique. Le 

traitement comportemental du syndrome clinique d’hyperactivité vésical repose en 

effet sur une éducation thérapeutique concernant le fonctionnement normal 

vésicosphinctérien,  sur l’utilisation du calendrier mictionnel, l’espacement progressif 

des mictions et également sur l’utilisation de distracteurs afin de ne pas céder à 

l’urgenturie (823). Ces distracteurs sont nombreux : contractions périnéales 

successives dont le rythme, le nombre et l’intensité ne sont pas encore définies,  

récitation de textes, calcul mental, phrases d’autosuggestion ….Le traitement 

comportemental du syndrome clinique d’hyperactivité vésical a montré son efficacité 

dans sa globalité dans plusieurs études cliniques mais chaque protocole diffère par sa 

constitution et ses modalités (824). L’efficacité propre des distracteurs sur le 

symptôme clé urgenturie n’a pas été démontrée à notre connaissance or il s’agit d’un 

des piliers du traitement comportemental. Notre étude a donc permis de confirmer 

l’effet de distraction d’une tache attentionnelle sur la sensation de besoin chez certains 

volontaires. Le protocole de remplissage vésical permettra d’étudier l’effet de 

différents types de distracteurs utilisés dans le traitement comportemental afin de 

pouvoir authentifier ou non leur efficacité sur la sensation de besoin normale et 

pathologique.  

Ce travail a également permis de préciser l’existence d’interactions entre les voies 

sensitives afférentes de la sensation de froid intravésical et celles transmettant la 

sensation de besoin d’uriner.  

Une autre piste thérapeutique soulignée par ce travail est celui de la suggestibilité. En 

effet, nous avons pu montrer au cours d’une étude rétrospective l’influence des 

consignes données au cours de l’examen cystomanométrique sur la sensation de 

besoin rapportée par le patient et ainsi montré qu’un certain nombre de patients 

étaient sensibles à la suggestion verbale. La suggestion verbale est le principal outil 

de l’hypnothérapie qui a récemment été étudiée dans le syndrome de l’intestin 

irritable. Cette entité clinique est souvent associée à la présence d’un syndrome 
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clinique d’hyperactivité vésicale ou d’un syndrome douloureux pelvien chronique 

faisant suspecter des mécanises physiopathologiques croisés. Deux méta analyses 

récentes (825) (826) ont montré que l’hypnothérapie diminuerait significativement les 

symptômes à court et long terme avec peu d’effet secondaires. Cette technique 

thérapeutique n’a été que très peu étudiée  chez les sujets souffrant de syndrome 

clinique d’hyperactivité vésicale ou de syndrome douloureux vésical chronique avec 

quelques cas rapportés (827) (828) et une étude sur un très faible nombre de sujets 

(829).  Notre travail a pu montrer que la suggestion verbale était possible concernant 

les sensations vésicales chez certains patients. L’étude de l’efficacité de 

l’hypnothérapie dans le syndrome douloureux pelvien chronique et dans le syndrome 

clinique d’hyperactivité vésical semble donc justifier.  

De plus, dans le cadre d’ une collaboration avec l’équipe de radiologie et d’urologie de 

l’hôpital Tenon, l’intérêt de séquences spécifiques en IRM pelvienne dans une 

pathologie complexe le syndrome douloureux pelvien chronique a pu être étudié. Les 

séquences de diffusion  sont de plus en plus utilisées en pathologies pelviennes 

notamment tumorales. Les douleurs pelviennes chroniques sont à l’intersection de 

plusieurs spécialités médicales, urologique, gynécologique et kastro-entérologique et 

le diagnostic syndromique n’est pas toujours facile, motivant le recours à des 

spécialistes. L’IRM pelvienne est souvent demandée en seconde ou troisième 

intention devant des douleurs parfois chroniques non typiques afin d’éliminer 

notamment un processus pelvien expansif. Mais les séquences d’IRM pelviennes 

classiques ne permettent pas toujours d’orienter le diagnostic. Les séquences de 

diffusion permettent de mettre en évidence des processus inflammatoires parfois non 

visibles sur ces séquences plus classiques et pourraient ainsi orienter le praticien vers 

une pathologie vésicale, urétrale  ou gynécologique. L’intérêt, la sensibilité et 

spécificité de ces séquences dans les différentes pathologies pelviennes sont à 

étudier.  

Ce travail s’est inscrit dans une démarche de recherche clinique avec pour objectifs de 

comprendre l’influence de la sensibilité vésicale dans les différents troubles 

vésicosphinctériens, d’améliorer son évaluation mais également d’envisager de futurs 

moyens diagnostiques et thérapeutiques.  
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6 Perspectives de travail 
 

Ce travail de thèse répond à quelques interrogations mais en pose d’autres plus 

nombreuses. Il  se poursuivra donc  

- par la poursuite de la validation du calendrier mictionnel  dans plusieurs populations 

souffrant de troubles vésicosphinctériens : reproductibilité, sensibilité au changement  

- par la poursuite de la  validation du protocole de remplissage physiologique. 

- par la poursuite de l’étude de l’intérêt des séquences de diffusion en IRM pelvienne 

dans le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale. 

- par l’étude de la suggestibilité des différentes populations avec trouble de la 

sensation de besoin à l’aide de questionnaire de suggestibilité  et de l’intérêt d’une 

rééducation ciblée par hypnothérapie. 

- par l’étude de l’effet d’une forte envie d’uriner sur les performances attentionnelles 

des patients cérébrolésés. 

- par l’étude de l’effet d’une forte envie d’uriner sur les paramètres de marche des 

patients cérébrolésés.  
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7 Conclusion 
 

Ce travail de thèse portant sur la sensibilité vésicale s’est appuyé sur une analyse de 

la littérature scientifique portant sur les structures impliquées dans la sensibilité 

vésicale, les différents moyens d’évaluation de la sensibilité vésicale en pratique 

clinique et en recherche et enfin les facteurs pouvant infuencer cette sensibilité 

vésicale. Ce travail de thèse a en partie permis de mettre en évidence certaines 

limites de la cystomanométrie dans l’étude de la sensibilité vésicale, mais également 

l’intérêt d’autres moyens d’évaluation comme un questionnaire et un protocole de 

remplissage physiologique vésical, ainsi que l’intérêt de nouvelles séquences d’en 

IRM pelvienne dans une pathologie faisant intervenir  la sensibilité vésicale Par 

ailleurs ce travail a également permis de préciser l’influence de certains facteurs 

comme la suggestibilité verbale et  les fonctions attentionnelles dans l’interprétation 

des informations sensitives transmises par les voies afférentes vésicales.  
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Summary Bladder sensation: evaluation tools and possible influencing factors 

 
 
Urinary bladder sensation is a pre-requisite of a normal bladder control. Understanding 

the physiological mechanisms leading to bladder sensation generation and 

transmission to a conscious perception which can lead to a socially acceptable void is 

fundamental. The aims of this thesis after a comprehensive literature analysis were to 

study bladder sensation evaluation tools and possible influencing factors. A first study 

demonstrate the sensitization effect of cold water during cystometry on bladder need 

to void and the interaction between need to void and thermic afferent pathways. A 

second study showed the effect of a high filling rate on bladder sensation during a 

cystometry with a delayed need to void. A third study brought out the influence of 

verbal suggestion of bladder filling on bladder sensation in a number of patients. The 

sensibility and specificity of diffusion weighted MRI sequences to detect bladder pain 

syndrome / interstitial cystitis among pelvic pain was underlined in a fourth study. Then 

the first steps of the psychometric validation of a new questionnaire about 

circumstances triggering urinary urgency were developed. A water loading protocol 

was also developed to study the influence of possible factors on bladder sensation. 

This protocol allowed studying the interactions between bladder sensation and 

attentional performances. The two last studies studied the effect of classical 

environmental urgency triggers on bladder sensation in overactive bladder patients 

and healthy volunteers. In conclusion this work permitted to underline some possible 

influencing factors of bladder sensation and to develop new promising tools for bladder 

sensation evaluation. 
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Résumé thèse version française 

La sensibilité vésicale est un pré-requis au contrôle normal de la vessie. Les objectifs 

de cette thèse après une analyse de la littérature étaient d'étudier les outils 

d'évaluation de la sensation de la vessie et les possibles facteurs influençant les 

sensations vésicales.  

Une première étude démontre l'effet de sensibilisation de l'eau froide pendant une 

cystomanométrie sur la sensation de besoin d'uriner et les interactions possibles entre  

les voies afférentes du besoin d'uriner et thermique. Une seconde étude a montré 

l'effet d'un remplissage rapide lors d'une cystomanométrie sur la sensation de besoin 

avec un besoin d'uriner retardé. Une troisième étude a mis en évidence chez un 

certain nombre de patients l'influence de la suggestion verbale sur les sensations 

vésicales. L’apport des séquences de diffusion en IRM pelvienne pour distinguer le 

syndrome douloureux vésical chronique / cystite interstitielle d’autres  syndromes 

douloureux pelvi-périnéaux a été étudié. La validation psychométrique d'un 

questionnaire sur les circonstances de déclenchement des urgenturies  a été 

commencée. Un protocole de remplissage vésical physiologique a également été 

développé permettant d'étudier les interactions entre la sensation de besoin d’uriner et 

les performances attentionnelles. Les deux dernières études ont porté sur l'effet de 

certains stimuli environnementaux sur les sensations vésicales chez des sujets 

atteints de syndrome clinique d’hyperactivité vésicale et des volontaires sains.  

Ce travail a permis de souligner certains facteurs pouvant influencer la sensibilité 

vésicale et de développer des outils prometteurs pour son évaluation.  


