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Titre : Effets de la grossesse et des variations pondérales sur la survenue d’une incontinence urinaire chez la 
femme. Une enquête étiologique sur la part réversible de l’incontinence urinaire 
 
Mots clés : Incontinence urinaire, Accouchement, Césarienne, Grossesse, Facteurs de risque, Epidémiologie 
 
Résumé : 
 Objectif : la principale théorie développée pour 
expliquer l’incontinence urinaire (IU) et le défaut de 
support urétral est la théorie du traumatisme 
obstétrical : l’accouchement par voie vaginale serait 
susceptible d’entraîner des lésions périnéales à l’origine 
de l’IU et la pratique de la césarienne constituerait un 
facteur protecteur. Notre objectif était de préciser la part 
des facteurs étiologiques non liés à l’accouchement qui 
participent à la genèse de l’IU reliée à la grossesse chez 
la femme.   
Matériel et Méthodes : nous avons d’abord étudié 
l’impact des facteurs de risque d’IU dans 2 populations 
distinctes : l’une à distance du premier accouchement 
(entre 4 et 12 ans), l’autre dans une cohorte de 
primipares suivies à 1 an du premier accouchement. 
Résultats : A long terme après le premier accouchement, 
nous avons retrouvé que la présence d’une IU au cours 
de la première grossesse augmentait le risque d’IU. Elle 
diminuait également les chances de rémission de l’IU 
entre 4 et 12 ans après le premier accouchement. Le 
mode d’accouchement et les grossesses supplémentaires 
n’étaient pas associés au risque d’IU à 12 ans. Par contre,  
un IMC élevé était associé à un risque plus élevé de 
développer une IU 12 ans après le premier 
accouchement, tandis que la perte de poids augmentait 
les chances de rémission.   A 1 an après le premier 
accouchement, l’existence d’une IU lors de la grossesse  

était un facteur très fortement associée au risque d’IU 
dans le postpartum, indépendamment du mode 
d’accouchement. La mobilité cervico-urétrale prénatale, 
évaluée cliniquement ou à l’aide de l’échographie était 
associée significativement au risque d’IU 1 an après le 
premier accouchement. Nous n’avons pas retrouvé 
d’association significative avec le mode d’accouchement 
à 1 an du postpartum. 
Conclusion : Ces résultats montrent donc l’importance 
de la part des facteurs de risque « non traumatiques » sur 
le risque d’IU postnatale, en particulier les facteurs de 
susceptibilité individuelle et métaboliques. La lecture de 
la littérature pourtant abondante ne permet pas de 
conclure quant au réél impact du mode d’accouchement 
sur l’IU postnatale et la possibilité de prévention par la 
césarienne au sein de groupes à risque particulier. 
La seule façon d’y répondre serait de mettre en place un 
essai randomisé comparant la césarienne et 
l’accouchement vaginal. Dans la troisième partie de ce 
travail, nous présentons la méthodologie du protocole de 
recherche que nous souhaitons mettre en place pour 
répondre à la question. A une époque où la relation 
médecin-malade évolue, la difficulté réside 
essentiellement en l’acceptabilité de ce type d’essai, que 
ce soit auprès des patientes ou des obstétriciens. Une 
enquête préliminaire permettra d’évaluer la faisabilité 
d’un tel essai en France. 

 
 

Title : Effects of  pregnancy and weight variations on female urinary incontinence. An etiologic survey on the 
reversible part of urinary incontinence 
 
Keywords : Urinary incontinence, Delivery, Caesarean section, Pregnancy, Risk factors, Epidemiology 
 
Abstract  : 
Objective : the most often cited hypothese to explain 
urinary incontinence (UI) is the theory of birth trauma: 
vaginal delivery would be likely to cause perineal tears 
leading to UI and caesarean section appears as a 
protective factor. The objective of our work was to clarify 
the importance of non-obstetric factors involved in the 
genesis of UI in women. 
Material and Methods : we first studied the impact of UI 
risk factors in two distinct populations: one away from 
the first delivery (between 4 and 12 years), the other at 
1 year of the first delivery. 
Results : Twelve years after 1st delivery, we found that 
the presence of a UI during pregnancy increase the risk 
of UI. It also reduced the chance of UI remission between 
4 and 12 years after the first delivery. Mode of delivery 
and additional pregnancies were associated with the risk 
of UI at 12 years. A higher BMI was associated with a 
higher risk of developing UI 12 years after the first 
delivery,  

while the weight loss increased the chancs of remission. 
At 1 year after the 1st delivery, the existence of UI during 
pregnancy was a factor strongly associated with the risk 
of UI in the postpartum period, regardless of mode of 
delivery. Prenatal cervical-urethral mobility (evaluated 
clinically or by ultrasound) was significantly associated 
with the risk of UI 1 year after first delivery. 
Conclusion : These results show the importance of the 
"non-traumatic" risk factors on the postnatal UI risk, 
especially individual susceptibility factors. Yet reading 
the abundant literature does not conclude as to the real 
impact of mode of delivery on postnatal IU and the only 
way to respond would be to set up a randomized trial 
comparing cesarean and vaginal delivery. In the third 
part of this work, we present the methodology of the 
research protocol we wish to set up to answer the 
question. The problem lies for us in the acceptability of 
this type of trial. A preliminary investigation will assess 
the feasibility of such a trial in France. 
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Abréviations et sigles 
 
ICS : International Continence Society 

IU : Incontinence Urinaire 

IUE : Incontinence Urinaire d’Effort 

IMC : Indice de Masse Corporelle 

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique 

OR : Odds Ratio 

IC : Intervalle de Confiance 

INSEE : Institut National de la Statistique et des Etudes Economiques 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

HAS : Haute Autorité de Santé 

kg : kilogramme 

cm : centimètres 

SA : Semaines d’Aménorrhée 

Courbes ROC : courbes « Receiver Operating Characteristic »   
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I INTRODUCTION 

 

A. Etat des connaissances 

Ce n’est un secret pour aucun obstétricien, le plancher pelvien est extrêmement 

sollicité au cours de la descente de la tête fœtale. Le lien entre ce traumatisme périnéal et 

l’incontinence urinaire (IU) était déjà rapporté à la fin du 18ème siècle (Encyclopédie de 

Diderot et d’Alembert (1)). 

La première description de l’IU telle que nous la définissons aujourd’hui a été faite en 

1914 par Howard A. Kelly et William M. Dumm (2). Ils décrivent un type d’IU sans plaie 

vésicale ni fistule, en lien avec l’accouchement survenant plutôt chez les femmes 

multipares de plus de 40 ans et notent déjà le retentissement d’une telle pathologie : 

« There is a type of urinary incontinence in women, without manifest injury to the bladder 

and having no relation to fistula, which most frequently comes on following childbirth. (…). 

The onset of this affection generally manifests itself, first, by an occasional escape of a few 

drops of urine following some unusual exertion. (…) To summarize, one may call it, in 

general, an affection beginning in middle life, most commun in multiparae. It begins as a 

rule with slight leakage, which gradually grows worse, leading to complete incontinence. 

(…) Few infirmaries are productive of so much inconvenience and mental depression or 

interfere so gravely with the present comfort and future prospects of its victims. ». Ils notent 

également le manque de coaptation du col vésical chez les femmes ayant une IU majeure 

et présentent une technique de haubanage du col vésical par un fil de soie pour pallier 

cette défaillance (Figure 1).  
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Figure 1. Technique de haubanage du col vésical par des fils de soie présentée par Kelly et Dumm 
en 1914 en cas d’IU féminine (2). 

 

Quelques années plus tard (1923), Bonney observe un « mouvement anormal » de la paroi 

antérieure du vagin chez les femmes présentant une IU et suggère que la perte du support 

urétral est une cause d’incontinence urinaire chez la femme ("If, however, the patient in 

the standing, sitting or squatting position be told to cough hard and suddenly a very typical 

displacement will be seen to take place, the urethra and bladder wheeling, as it were, round 

the sub-pubic angle until at the height of the movement the meatus is looking upwards and 

forwards instead of the normal downwards and forwards, and it is at the moment when this 

degree of displacement is attained that the spurt of urine occurs") (3). 

En 1942, Aldridge décrit que les symptômes d’IU d’effort (IUE) de la femme peuvent être 

secondaires aux lésions des organes génitaux induits par l’accouchement vaginal (« the 

symptoms which are the result of birth injuries to the female sex organs » (4)). 

Depuis le milieu des années 90 et la mise en avant de la théorie du support de l’urètre par 

DeLancey puis Petros et Ulmsten (5–8), l’accouchement vaginal apparaît comme le 

principal facteur de survenue de l’IU de la femme.  
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L'International Continence Society (ICS) définit l'incontinence urinaire comme 

toute fuite involontaire d'urine dont se plaint la patiente (« the complaint of any 

involuntary leakage of urine ») (9). 

 

L’ICS a redéfini en 2010 les différents types d’IU  (10) ; elles ont été récemment adaptées 

en Français (11). 

Les trois principaux types d’IU sont : 

- l'incontinence urinaire à l’effort (« Stress urinary incontinence ») définie par une 

fuite non précédée d’une sensation de besoin d’uriner, survenant à l'occasion d'un 

effort physique, de la toux ou d’éternuements  

- l'incontinence urinaire par urgenturie (« Urgency urinary incontinence ») 

caractérisée par une perte involontaire d’urine précédée d’un besoin urgent et 

irrépressible d’uriner aboutissant à une miction qui ne peut être contrôlée 

- et l'incontinence urinaire mixte (« Mixed urinary incontinence ») qui associe en 

proportion variable les 2 types précédents. 

 

Les autres formes d’incontinence sont : l’incontence urinaire posturale (« Postural 

urinary incontinence), l'incontinence urinaire permanente (« Continuous urinary 

incontinence »), l'énurésie (« Nocturnal enuresis »), l'incontinence urinaire par 

regorgement (« Incontinence associated with chronic retention of urine »), l’incontinence 

urinaire insensible (« Insensible urinary inctontinence »), l’incontinence urinaire 

percoitale (« Coital incontinence »), les fuites postmictionelles (« Postmicturition 

leakage »), l’incontinence urinaire extra-uretrale (« Extraurethral incontinence »).  
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2.1. Anatomie de l’appareil vésico-sphinctérien et du plancher pelvien 

de la femme 

2.1.1. La vessie  

 La vessie est un organe musculo-membraneux de capacité variable (environ 

500 ml). Elle comporte deux parties : 

- une partie mobile constituée du corps vésical en haut et en avant 

- une partie fixe qui correspond à la base vésicale où se trouvent le trigone (zone 

d’abouchement des uretères) et le col vésical, en bas et en arrière. 

 

2.1.2. L’urètre et le sphincter lisse 

 L’urètre féminin est une structure tubulaire complexe pluristratifiée, qui 

s’étend du col vésical au méat urinaire externe. Il est constitué d’une muqueuse interne, 

d’une sous-muqueuse riche en plexus vasculaires et d’une musculeuse faite de fibres 

musculaires lisses.  

Les fibres musculaires lisses constituent le sphincter urétral lisse et sont disposées en 

deux plans (Figure 2) : 

- une couche interne constituée de fibres longitudinales qui prolongent celles du 

détrusor et du trigone ; leur contraction ouvre le col et raccourcit l’urètre   

- une couche externe faite de fibres circulaires ou obliques. Elles forment un 

système de fronde musculaire qui cravate le col et s’enroule autour de l’urètre. 
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2.1.3. Le sphincter strié urétral 

 Le sphincter strié urétral est composé de fibres musculaires circulaires qui 

doublent extérieurement le manchon des cellules musculaires lisses urétrales. Il est 

organisé en deux parties (Figure 2) : 

- une partie para-urétrale constituée par le muscle urétro-vaginal et faite de fibres 

à contraction lente (fibres de type I), non fatigables et adaptées au maintien d’une 

activité tonique permanente 

- une partie péri-urétrale formée par le faisceau profond du muscle bulbo-

caverneux (muscle compresseur de l’urètre). Il s’agit de fibres à contraction rapide 

(fibres de type II), fatigables, assurant la continence volontaire en retenue. 

             

Figure 2. Anatomie de l’urètre d’après Strohbehn, Obstet Gynecol 1996 (12). 

 

2.1.4. Les éléments du soutien urétral 

Le système de soutien urétral, au repos et à l’effort est constitué de 3 éléments : un 

système de soutien musculaire, un système de suspension ligamentaire et un système de 

cohésion, le fascia. 

Le fascia endo-pelvien relie la partie supérieure du vagin, le col et l’utérus aux parties 

latérales du petit bassin. La région du méat urétral est adhérente en avant à la symphyse 

pubienne grâce aux ligaments pubo-urétraux et latéralement grâce au ligament 
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transverse du périnée. Ces ligaments permettent à l’urètre d’éviter une trop grande 

mobilité. 

La partie musculaire du support urétral est constitué de 2 muscles :  

- l’élévateur de l’anus (faisceaux pubo-viscéral, pubo-rectal et iliococcygiens)  

- le muscle coccygien.  

Le rôle de ces muscles est de tirer le rectum et l’urètre en avant contre la symphyse 

pubienne (Figure 3).  

 

                
           
Figure 3. Le système actif de soutènement, vue dorsale du pelvis schématique (les éléments de 
suspension ne sont pas représentés). D ‘après Fauconnier et al., Surgical and radiologic anatomy 
1996 (13).   

 

2.1.5. Le système sphinctérien, une unité fonctionnelle complexe 

La fonction sphinctérienne de l’urètre est l’un des élèments fondamentaux de la 

continence urinaire, en particulier chez la femme. Au repos, le tonus de base est assuré 

par la musculature lisse dépendant d’une régulation alpha-adrénergique. Lors des efforts, 

la continence est assurée par une l’augmentation des résistances urétrales générées par 

la conformation anatomique et les forces de cisaillement musculaires et ligamentaires 

contraignant l’urètre. L’augmentation des pressions vésicales lors de l’effort est précédée 

d’une augmentation des résistances urétrales, générées par une contraction anticipatrice 

des muscles péri-urétraux et périnéaux.   

la : muscle élévateur de l’anus 
avv : aileron vésico-vaginal 
at : arc tendineux du fascia pelvien 
c : col vésical 
v : paroi vaginal ventrale 
u : urètre 
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2.2. Physiopathologie de l’incontinence urinaire à l’effort 

Comme nous venons de le dire, la continence urinaire est le résultat d’un équilibre 

entre la pression exercée sur la vessie et la pression intra-urétrale. Elle nécessite donc 

une fonction sphinctérienne normale, un mécanisme de soutènement de l’urètre et du col 

vésical intègre et enfin, une vessie de fonctionnement normal. 

Lors d’une augmentation brutale de la pression abdominale, on observe un pic de 

pression dans la portion initiale de l’urètre identique à celui observé dans la vessie (Figure 

4). On dit qu’il y a eu « transmission des pressions ». 

 

                       

Figure 4. Courbe de profilométrie dynamique. Un cathéter urétral est en place pour mesurer les 
variations de pression à l’effort dans la vessie et dans le sphincter de l’urètre. Lors de la toux, 
l’augmentation de la pression dans le sphincter doit être au moins égale à l’augmentation de 
pression dans la vessie. 

 

Dans les années 1960, Enhorning a expliqué cette constatation par la théorie de l’enceinte 

manométrique abdominale. Selon lui, l’urètre proximal est dans l’enceinte manométrique 

abdominale ; ce qui permettrait que les pressions intra-abdominales lui soient 

transmises. Lorsque la base vésicale sort de l’enceinte à la faveur d’un prolapsus, il existe 

un déficit de transmission des pressions abdominales sur l’urètre, entraînant alors des 

fuites (14) (Figure 5). Cependant, cette théorie, basée sur des principes physiques et non 
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anatomiques, est aujourd’hui remise en cause.  

 

                

Figure 5. Théorie de l’enceinte manométrique abdominale selon Enhorning, Acta Chir Scand 
1961 (14). 

a : à l’état normal, vessie, col vésical et urètre proximal restent dans l’enceinte  abdominale  
b : en cas d’IUE, base vésicale et urètre proximal sortent de l’enceinte abdominale. 

 

La théorie actuellement proposée pour expliquer l’incontinence urinaire d’effort est la 

théorie du hamac de DeLancey qui prend en compte les aspects anatomiques et 

fonctionnels (5)(DeLancey, 1994). Selon cette théorie, l'ensemble de la région urétro-

cervicale repose sur un véritable hamac fibro-muscluaire fixé latéralement sur l’arc 

tendineux du fascia pelvien et des releveurs. L’hypothèse de DeLancey est que, lors des 

efforts, l’urètre doit être comprimé par et sur les structures adjacentes afin que la 

continence soit assurée. (Figure 6). Cette théorie s’est vue confortée par l’efficacité de la 

chirurgie avec mise en place de bandelettes sous-urétrales comme le tension-free vaginal 

tape (TVT).  

Cette théorie du soutien urétral qui fait de l’hypermobilité cervico-urétale la cause de 

l’incontinence urinaire à l’effort n’est pourtant pas suffisante. Il existe effectivement une 

contraction réflexe de la musculature périnéo-sphinctérienne en réponse à une soudaine 

augmentation de la pression abdominale, expliquant pourquoi, chez la femme jeune et 

continente, le pic de pression dans l’urètre peut précéder et excéder en amplitude (« 

a b
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hypertransmission » ) le pic de pression dans la vessie (15). Cette contraction réflexe du 

plancher pelvien, anticipant l’effort de toux, signalée dès 1962 par Parks (16), est un des 

fondements de la théorie dite « intégrale » de Papa Petros (7). Comme De Lancey, Petros 

reconnaît l’importance du hamac vaginal ; mais en outre, il souligne l’effet des faisceaux 

pubococcygiens des releveurs de l’anus dont la contraction au moment de la toux (ou 

avant la toux) rigidifie le fascia pelvien et propulse vers l’avant l’urètre (8,13). 

C’est sur ce principe de contraction du plancher pelvien précédant l’effort qu’est basée la 

rééducation périnéale. 

Le dernier système participant à la continence urinaire à l’effort est représenté par les 

mécanismes intrinsèques à l’urètre. Ceux-ci sont constitués de la muqueuse urétrale 

richement vascularisée, du sphincter strié urétral et des fibres musculaires lisses 

urétrales et du col vésical.  

 

                                   
 
Figure 6. Vue latérale des composantes du système de support urètral, d’après DeLancey, J Urol 
2008 (17) . 
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Pour évaluer un état pathologique (condition), il est important de distinguer les 

symptômes, les signes et les observations (9). 

Les symptômes sont définis par l’ICS comme des indicateurs subjectifs de la maladie (état 

pathologique) qui sont exprimés, généralement en tant que souffrance, par la patiente ou 

son entourage et peuvent ou non motiver la consultation (« symptoms are a change in 

condition as perceived by the patient »).  

Les signes sont des observations faites par le professionnel de santé qui peuvent 

permettre de confirmer un symptôme et éventuellement de le quantifier (« signs are 

observed by the physician including siple means, to verify symptoms and quantify 

them »). Le test à la toux, par exemple, permet l'observation d'une fuite lors d'un effort de 

toux. Les questionnaires de symptômes, de qualité de vie, le calendrier mictionnel sont 

aussi des instruments permettant de vérifier et quantifier les symptômes.  

Les observations urodynamiques permettent de détecter des anomalies du 

comportement vésical (détrusor) lors de son remplissage artificiel. Une observation 

urodynamique peut avoir des causes variées et peut être constatée en association ou en 

l’absence de différents symptômes et signes. 

Les conditions sont définies comme les états pathogiques réels sous-jacents à 

l’expression de la maladie. Selon l’ICS, elles correspondent à l’association de symptômes, 

de signes et d’observations urodynamiques, définissant alors une entité caractéristique 

(« conditions are defined by the presence of urodynamic observations associated with 

characteristic symptoms or signs and/or non-urodynamic evidence of relevant 

pathological processes »).  
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3.1. Questionnaires de symptômes  

La sévérité et le retentissement de l’IU sur la vie quotidienne doivent être évalués 

avant tout décision thérapeutique. Ce besoin de mesure objective est d’autant plus 

important qu’il s’agit d’une pathologie fonctionnelle où la problématique est souvent de 

l’ordre du confort psychologique et/ou social, sans implication en termes de pronostic 

vital. Il est également dicté par les difficultés que nous pouvons rencontrer, par un 

interrogatoire libre, de quantifier le retentissement des symptômes. Le degré de 

compréhension peut en effet être très différent d’une patiente à l’autre.  Enfin, le besoin 

de mesure est dicté par la nécessité de l’évaluation des résultats thérapeutiques que ce 

soit à l’échelon individuel (succès du traitement administré) et à l’echelon du groupe de 

patientes dans les études prospectives (par exemple, comparaison d’une nouvelle 

technique à une technique de référence). 

Pour toutes ces raisons, l’utilisation de questionnaires standardisés est indispensable 

dans la prise en charge de l’IU.  Ils correspondent à une suite de questions standardisées 

destinées à normaliser et à faciliter le recueil de témoignages. C'est un outil adapté pour 

recueillir des informations précises auprès d'un nombre important de participants avec 

des données facilement quantifiables. A l’echelle individuelle, ils permettent une 

évaluation objective influençant la prise en charge thérapeutique. 

 

De nombreux questionnaires ont été développés afin d’évaluer la prévalence, la sévérité 

de l’IU et pour certains le retentissement spécifique sur la qualité de vie. Certains sont 

remplis par la patiente elle-même (auto-questionnaires), d’autres sont remplis par le 

praticien en consultation. Tous ne sont pas validés en français. 

Le score de Sandvik permet d'évaluer la sévérité de l'IU en se basant sur deux questions 

graduant la fréquence (de 0 = jamais à 4 = tous les jours) et la quantité d'urines perdues 



 24 

(0 = aucune, 1 = gouttes, 2 = faible quantité, 3 = davantage). La multiplication des scores 

à chacune des 2 questions permet de construire un index de sévérité de 0 à 12 : 0 = pas 

d'incontinence 1-2 = incontinence légère, 3-6 = modérée, 8-9 = sévère, 12 = très sévère. 

Ce score est très bien corrélé aux résultats du pad-test (18).  

 

Le Bristol Lower Urinary Tract Symptoms Short Form ou ICIQ-LUTS est un 

questionnaire anglophone, traduit et validé en français, comportant 12 items : 5 questions 

sur l’incontinence, 3 sur la vidange vésicale et 4 sur le remplissage ; avec des questions 

additionnelles sur la sexualité (2 items) et la qualité de vie (5 items) (19).  Il permet 

d'évaluer le type d'incontinence, sa sévérité et son retentissement sur la qualité de vie. 

 

L’ICIQ-UI SF (International Consultation on Incontinence Questionnaire - Urinary 

incontinence Short form) est un des plus récents auto-questionnaires développés chez la 

femme pour évaluer, de façon brève l’incontinence urinaire (d’effort, par urgenturie ou 

mixte). Il comporte seulement quatre items. Parmi eux, trois évaluent l’incontinence en 

tant que symptôme (fréquence, volume et circonstances des fuites), le quatrième item 

mesurant l’impact sur la qualité de vie sous forme d’une échelle visuelle analogique (20). 

Il est dérivé du score de Sandvik et permet le calcul d’un score unidimensionnel, mesurant 

la sévérité des fuites d’urines, indépendamment de son méanisme (Figure 7). 

 

Le score USP (Urinary Symptom Profile), développé plus récemment par l’Association 

Française d’Urologie et également validé pour l’auto-administration, permet en 10 

questions l’évaluation de la dysurie et des troubles irritatifs en plus de celle de 

l’incontinence urinaire (Figure 8) (21). 
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Figure 7. Auto-questionnaire ICIQ-UI validé en français. 
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Figure 8. Extrait du questionnaire USP. 

 

L'échelle M.H.U. (Mesure du Handicap Urinaire) a été établie en français par un groupe 

d'experts multidisciplinaires. Il s’agit d’un questionnaire permettant une approche 

quantitative de la typologie fonctionnelle. Elle sert avant tout à classifier les patients 

suivant les symptômes ressentis, en scorant de 0 à 4 les différents symptômes répartis en 

7 classes (incontinence à l'effort, incontinence par impériosité, fréquence mictionnelle 

diurne, fréquence mictionnelle nocturne, impériosité mictionnelle, autre type 

d'incontinence, dysurie) et aboutit à un score de 0 à 28. Des sous scores peuvent être 
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calculés notamment pour l’IUE et l’IUU. En revanche, elle ne mesure pas le retentissement 

des troubles (22).  

 

Si la définition sémiologique de l’IU ne pose pas de problème, le seuil pathologique de ces 

symptômes est très variablement apprécié. En effet, la difficulté consiste à savoir quel 

seuil pathologique de ces symptômes prendre pour les analyses : la « maladie » 

incontinence d’urine est-elle définie par au moins un épisode de fuite dans le mois qui 

précède, ou par toute autre fréquence ? Autrement dit, quels sont les symptômes 

d'incontinence qui permettent de dire que l’incontinence est cliniquement significative, 

c’est-à-dire, nécessitant le recours aux soins ? 

Ces imprécisions expliquent en partie les variations des chiffres de prévalence de 

l’incontinence urinaire dans les études épidémiologiques dont beaucoup ont été réalisées 

à partir de questionnaires construits pour l’étude et non validés. 
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3.2. Outils objectifs de mesure des fuites urinaires 

Le « pad-test » (ou test de la couche) permet une mesure objective du symptôme 

(signe). Il consiste à faire porter par la femme une protection pendant un temps défini (20 

minutes, 1 heure ou 24 heures) avec parfois des exercices imposés et de peser ensuite la 

protection (Figure 9). Cette mesure constitue le gold-standard pour l’évaluation clinique 

de la réalité et de la sévérité de l’IU, en particulier dans les essais thérapeutiques. 

                

Figure 9. Pad test court pour l’évaluation quantitative de l’IU, d’après Amarenco (23) 

 

Le stress-test (ou test à la toux) cherche  à déterminer le mécanisme de l’IU par la 

visualisation des fuites lors de la toux ou de la manœuvre de Valsalva (poussée 

abdominale en inspiration et glotte fermée) (24). Les résultats dépendent du remplissage 

vésical, de la position du sujet (debout ou couché), de l’intensité de l’effort fourni et bien 

sûr du mécanisme de l’incontinence. Sa reproductibilité a été évaluée à 90% (25). La 

présence de fuite à vessie vide constitue également une bonne mesure de l’insuffisance 

sphinctérienne (sensibilité évaluée à 70 %, valeur prédictive négative à 90 % (26)). 
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3.3.  Le bilan urodynamique 

 
Le bilan urodynamique permet de reproduire certaines circonstances provoquant 

les fuites, en particulier le remplissage vésical, et d’objectiver les fuites soit visuellement 

soit sous amplificateur de brillance (vidéo-urodynamique). Il participe à établir le 

mécanisme physiopathologique de l’IU et évalue objectivement le fonctionnement vésico-

sphinctérien.  

Dans l’état actuel des connaissances, il n’existe pas de biomarqueur spécifique de l’IUE et 

aucune mesure objective urodynamique n’est capable de démontrer la réalité de la 

condition « incontinence urinaire d’effort féminine ». Le bilan urodynamique comporte 

des aléas en termes de fiabilité et de reproductibilité et les mesures actuellement utilisées 

ne permettent pas de refleter l’ensemble des mécanismes physiopathologies à l’origine 

de l’IUE (la qualité du sphincter de l’urètre et l’ensemble des structures de soutien 

périurétrales). Cet examen est peu ou pas employé dans les enquêtes épidémiologiques. 
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4.1. Prévalence, incidence et rémission de l’IU en population générale 

4.1.1. Prévalence de l’IU en population générale 

La prévalence de l’incontinence urinaire est définie comme la probabilité d’être 

incontinent dans une population donnée et dans une période de temps donnée.  

La plupart des études concluent à une prévalence entre 25 et 50 % dans la population 

féminine générale. Cette grande différence dans les chiffres de prévalence de 

l’incontinence urinaire chez la femme dépend des populations différentes de femmes 

étudiées, des définitions et du mode de mesure de l’incontinence urinaire utilisés 

(questionnaires, examen clinique…), ainsi que de la sélection des groupes de patientes qui 

est faite dans beaucoup d’études.  

L’enquête épidémiologique la plus importante a été réalisée en Norvège 

(EPINCONT, Epidemiology of Incontinence in the County of Nord-Trondelag) entre 1995 

et 1997. Il s’agit d’une étude transversale qui fait partie d’une plus large enquête (HUNT 

2) ayant couvert de nombreux sujets, comme par exemple la santé mentale, les maladies 

cardiovasculaires ou l'asthme. Pour cette étude, toutes les personnes âgées de 20 ans ou 

plus (n = 94197) résidant dans le comté Nord-Trondelag ont été invitées à participer et à 

répondre à un 1er questionnaire (sans question sur l’IU). Les personnes ayant répondu à 

ce questionnaire étaient ensuite reçues pour un examen et étaient invitées à répondre et 

renvoyer par la poste un 2ème quesionnaire comportant des questions sur l’IU. Le 

questionnaire débutait avec une question d’entrée « Avez-vous des fuites involontaires 

d’urine ? Oui, Non ». Elle était suivie par des questions précisant la fréquence, l’abondance 

et la nature des fuites (score de Sandvik) (18). Au total, 34755 femmes âgées de plus de 

20 ans, non institutionnalisées, ont été invitées à répondre au questionnaire sur l’IU ; 
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27936 ont répondu. La prévalence globale de l’IU retrouvée dans cette étude était de 25 

% (27).  

La prévalence de l’IU dépend de l’âge des femmes : elle augmente progressivement avec 

l’âge pour se stabiliser aux alentours de 50 ans (Figures 10 et 11). 

 

                

Figure 10. Prévalence de l’incontinence urinaire en fonction de l’âge. Adapté de Hannestad et al. 
EPINCONT study  (27). 
 
 

 

                 

Figure 11. Prévalence de l’incontinence urinaire en fonction de l’âge et de la sévérité des 
symptômes, d’après Hannestad et al. J Clin Epidemiol 2000 (27). 

 

Cette étude précise également que le type d’incontinence urinaire varie avec l’âge avec 

une part majoritaire de l’IUE avant 60 ans puis de l’IU mixte après 60 ans ; la part d’IU par 
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urgenturie passant de 5 % entre 19 et 44 ans à 13 % à plus de 65 ans (27,28) (Figure 12). 

Une explication possible de cette diminution de la part d’IUE avec l’âge est probablement 

la perte d’autonomie des personnes plus âgées et la modification de la notion d’effort avec 

l’âge. Un lien entre l’IU par urgenturie et la diminution des capacités cognitives a été mis 

en évidence dans plusieurs études (29–31). Récemment, notre équipe a étudié le lien 

entre IU (questionnaire ICIQ-SF) et capacités motrices (tests de marche et d’équilibre) 

chez 1942 femmes âgées de 75 à 85 ans. Le taux d’IU était de 42% (24% déclaraient une 

IUE, 31% une IUU et 37% une IU mixte). Il existait une forte association entre les capacités 

physiques et l’IU. Cette association était proportionnelle à la gravité de l'incontinence et 

spécifique à l'incontinence par urgenturie (32). 

Par ailleurs, les modifications des qualités intrinsèques de la vessie et l’urètre liées au 

vieillissement et à la ménopause expliquent l’augmentation de la part d’IU par urgenturie 

(33). 

 

               

Figure 12. Distribution des différents types d’incontinence urinaire en fonction de l’âge. D’après 
Hannestad et al. J Clin Epidemiol 2000 (27) 

 

En France, les données de prévalence de l’IU sont également très variables selon les 

études et ont été en général réalisées dans des populations spécifiques non 

représentatives de la population générale (34,35). 

0	

10	

20	

30	

40	

50	

60	

70	

Total		 20-24	 25-29	 30-34	 35-39	 40-44	 45-49	 50-54	 55-59	 60-64	 65-69	 70-74	 75-79	 80-84	 85-89	 90+	

Prévalence	IU	
	(%)	

Age	(années)	

IU	à	l'effort	

IU	par	urgenturie	

IU	mixte	

Autre	



 33 

Un travail très intéressant publié récemment a comparé, à l’aide du même questionnaire 

validé (ICIQ-IU-SF), la prévalence de l’IU sur cinq échantillons de patientes issues de 

cohorte distinctes et a analysé les différences de prévalence selon les caractéristiques de 

l'échantillon (représentatif ou non), le but de l'enquête (de santé général ou centré sur 

l’IU), et la définition de l'IU. Il s’agissait de 2 enquêtes téléphoniques en population 

(FECOND et le Baromètre Santé National 2010), de 2 enquêtes par questionnaires postaux 

(un questionnaire général de santé pour la cohorte GAZEL et un questionnaire axé sur les 

problèmes urinaires (GAZEL-U)) et une enquête internet sur des adultes volontaires 

(NutriNet-Sante) (36). Ils ont retrouvé une prévalence de l’IU de 13% dans la population 

« FECOND », 24% dans la population « Baromètre », 15% dans la cohorte « GAZEL 

générale », 39% dans « GAZEL-U », et 1,5% dans l'enquête « Nutrinet-Santé » (Figure 13). 

Ils concluent que les définitions de l’IU et les stratégies d'échantillonnage influent sur les 

estimations de la prévalence de l’IU chez les femmes. Une estimation précise de la 

prévalence de l’IU doit utiliser un questionnaire validé et être fondée sur des enquêtes 

généralistes et non centrées sur l’IU.  

                          

Figure 13. Distrubution des réponses au questionnaire ICIQ-SF selon les enquêtes FECOND, 
Barometre et GAZEL-U (36)  
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4.1.2. Incidence et rémission de l’IU en population générale 

L’incidence est définie comme étant la probabilité pour une femme continente de 

devenir incontinente durant une période donnée ; la rémission comme la probabilité de 

devenir continente sur une période donnée (« guérison »). Elles donnent donc une idée 

du mode évolutif d’une pathologie donnée. 

Il existe assez peu d'études publiées s'intéressant à l'incidence et la rémission de 

l'incontinence urinaire et leurs facteurs de risque spécifiques. Ainsi, l’analyse des données 

de plus de 6000 femmes issues de l’étude EPINCONT retrouve un taux d’incidence de 

18,7% et un taux de rémission de 34,1% sur les 11 ans de l’étude. Le taux d'incidence 

annuel moyen était estimé à 1,7%. L’IU incidente correspondait à une IUE dans 46,6% des 

cas, à une IU mixte dans 33,9% des cas et une IU par urgenturie dans 15,0% des cas. Il 

s’agissait d’une autre cause d’IU dans 4,6% des cas. Après 55 ans, l’IU incidente était la 

plupart du temps de type mixte (37). Dans une étude de cohorte menée au Royaume-Uni, 

12570 femmes ont été suivies sur 1 an. Les taux d’IUE et IUM incidentes étaient 

respectivement de 3,6 et 4,5% (38).  Les résultats d'une étude de cohorte plus ancienne, 

ayant inclu 2277 femmes âgées de 40-60 ans, ont montré une incidence annuelle d’un ou 

plusieurs types d’IU de 5,8%. Le taux de rémission était de 37,7% (39). 

En France, nous disposons des données de la cohorte GAZEL qui a inclu des femmes, âgées 

de 47 à 52 ans. Elles ont reçu annuellement un questionnaire sur leur santé générale et 

un questionnaire spécifique de l’IU tous les 3 ans sur une période de 18 ans (1990-2008). 

Le suivi médian était de 12 ans (3-18 ans). L'incidence annuelle de l’IU était de 3,3% et le 

taux de rémission annuelle de 6,2% (40). 

 
Il ressort de ces études que l'incontinence urinaire chez la femme, souvent considérée 

comme une maladie évoluant progressivement à mesure que les femmes vieillissent, est 
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plutôt une maladie dynamique, associant incidence et rémission tout au long de la vie. Il 

reste encore beaucoup à apprendre sur les facteurs qui favorisent son incidence ou sa 

rémission car peu d’études s’y sont intéressées. Toutefois, l'âge et les variations de poids 

apparaissent comme les facteurs de risque récurrents dans les études.  

Une étude autrichienne a étudié les facteurs de risque de survenue et de rémission de l’IU 

entre 1999 et 2005 : 925 femmes ont complété le même questionnaire (BFLUTS) à ces 

deux dates de point. Les auteurs ont retrouvé que l’âge était un facteur de risque 

indépendant d’apparition de nouveaux symptômes. Il s'agissait plus souvent de fuites par 

urgenturie (41).  

Les données issues de la cohorte prospective NHS II ayant inclus plus de 60000 

infirmières âgées de 36 à 55 ans entre 2001 et 2003 ont retrouvé une augmentation du 

taux d'incidence avec l'âge entre 36 et 50 ans puis une diminution au-delà. La rémission 

était égament plus fréquente chez les femmes plus jeunes (42).  

En France, les données de la cohorte GAZEL ont montré qu’une prise de poids de 1 

kilogramme était associée significativement à une augmentation de l’incidence de l’IU 

avec un Hasard Ratio (HR) de 1,01 (IC95% = 1,00-1,02). La prise de poids était également 

inversement corrélée à la rémission de l’IU (HR = 0,99; IC 95% = 0,98–0,99; par 

kilogramme). L’âge était inversement corrélé à la rémission de l’IU (HR = 0,58; IC95% = 

0,55–0,61; par année) (40). 

Une autre étude de cohorte, ayant inclu 2109 femmes âgées de 40 à 69 ans, a retrouvé un 

lien significatif entre incidence de l’IU et prise de poids, sur un suivi de 5 ans (OR = 1,08 

(IC95%=1,01–1,16)) (43). 

D’autres facteurs de risque ont été retrouvés dans la littérature. Certains auteurs 

décrivent un risque de développer de nouveaux symptômes urinaires plus importants 

chez les femmes prenant un traitement à base d'oestrogènes (44), d’autres rapportent un 
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taux de rémission plus important chez les femmes noires comparées aux femmes 

blanches (42). Dans la cohorte GAZEL, le niveau d'enseignement supérieur, les 

symptômes dépressifs, l'isolement social, la ménopause et la multiparité étaient 

également associés significativement au risque d’IU incidente. Pour les femmes ayant 

atteint la ménopause au cours du suivi, la probabilité de rémission était significativement 

plus élevée (HR = 1,54; IC95% = 1,19–1,99) (40). 
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4.2. Prévalence, incidence et rémission de l’IU au cours de la grossesse 

et en postpartum 

4.2.1. Prévalence de l’IU au cours de la grossesse et en postpartum 

De nombreuses études se sont intéressées à la prévalence de l'incontinence 

urinaire pendant la grossesse et en post-partum. De même, les résultats des études 

répertoriées sont assez hétérogènes de part les populations étudiées (primipares, 

multipares), les modes d’accouchement comparés, les mesures de l’IU utilisées.  

Nous avons réalisé une recherche bibliographique à partir des bases de données Medline, 

EMBASE et de la Cochrane en nous intéressant à toutes les publications, écrites en anglais 

ou en français jusque décembre 2015. Les termes MESH utilisés pour la recherche étaient 

: « urinary incontinence », « postpartum », « pregnancy », « prevalence ». Le niveau de 

preuve (NP) est indiqué pour chaque étude selon les recommandations de l’HAS (Haute 

Autorité de Santé), comme suit : NP1, études comparatives randomisées; NP2, études de 

cohorte, études comparatives non randomisées bien menées ; NP3, études cas-témoins; 

et NP4, série de cas, études rétrospectives. Au total, 78 articles ont été retenus. Ils sont 

présentés dans le tableau 1. 

 

Une revue systématique de la littérature a été publiée en 2016 à propos de l’impact du 

mode d’accouchement sur le risque d’IU au moins 1 an après l’accouchement. Quinze 

études ont été incluses pour l’analyse : il s’agissait d’essais randomisés, d’études de 

cohortes ou transversales ayant etudié au moins 2 modes d’accouchement ainsi que le 

risque d’IUE et/ou d’IUU parmi des femmes primipares et multipares. Les analyses 

devaient être ajustées sur 3 facteurs de risque considérés comme reconnus : l’âge, l’indice 

de masse corporelle (IMC) et la parité. Toutes les définitions de l’IUE et de l’IUU utilisées 

dans les études étaient acceptées. Les auteurs ont conclu que, par rapport à la césarienne, 
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l’accouchement par voie vaginale était associé à un risque presque double d’IUE à long 

terme (odds ratio ajusté ORa= 1,85; IC 95% [1,56-2,19]). Nous en reparlerons plus loin 

mais le début de l’IU chez ces femmes n’a pas été pris en compte dans leurs analyses (45).  

  



 

Tableau 1. Prévalence de l’IU pendant la grossesse et le post-partum. Revue de la littérature. 

Etude Niveau de 
preuve 

Pays Population Type d’IU Délai post-
partum 

Prévalence 
IU grossesse (%) 

Prévalence 
IU post-partum (%) 

N 

Hannah 
AJOG 2004 (46)  

1 Canada Pares IU globale 2 ans . 19,7 460 

Mason 
J Clin Nurs 2010 (47) 

1 UK I pares IU globale 3 mois 
38 (T1) 
53 (T3) 

41,3 104 

Ko  
IUJ 2011 (48) 

1 Chine I pares IU globale 
6 semaines 

6 mois 
51 (T3) 

35 
27 

150 

Fritel 
Obstet Gynecol 2015 (49) 

1 France I pares IU globale 1 an 
37,6 (T2) 
44,2 (T3) 

35,8 282 

Viktrup 
Obstet Gynecol 1992 (50) 

2 Danemark I pares IUE 
3 mois 

1 an 
32 (n.p) 

6 
3 

305 

Dimpfl 
EJOG 1992 (51) 

2 Allemagne Pares IUE 3 mois 
53,5 

(gr actuelle, T3) 
6,2 350 

King 
BJOG 1998 (52) 

2 Australie I pares IUE 3 mois 47,6 (n.p) 18,4 103 

Marshall 
BJOG 1998 (53) 

2 UK Pares IU globale 
Post-partum 

immédiat 
59,5 (n.p) 

 
61 7771 

Mason 
Birth 1999 (54) 

2 UK Pares IUE 2 mois 
59 

(gr actuelle, T3) 
31 572 

Chaliha 
Obstet Gynecol 1999 (55) 

2 UK I pares IU globale 3 mois 43,7 (T3) 14,6 549 

Morkved 
Int Urogynecol J 1999 (56) 

2 Norvège Pares IU globale 2 mois 
41,6 

(gr actuelle, T3) 
37,5 144 

Meyer 
BJOG 2000 (57) 

2 Suisse I pares IUE 
2 mois 

10 mois 
34 (T3) 

21 
15 

82 

Farrell 
Obstet Gynecol 2001 (58) 

2 Canada I pares IU globale 6 mois . 20 484 

Arya 
AJOG 2001 (59) 2 USA I pares IUE 

2 semaines 
3 mois 

1 an 
. 

13,3 
7,2 
2,9 

150 
138 
135 

Kristiansson 
Acta Obstet 2001(60) 

2 Suède Pares 
IUE pendant 

grossesse 
. 25 (n.p) . 200 

Viktrup 
Am J Obstet Gynecol 2001 (61)  

2 Danemark Pares IUE 5 ans 32 (n.p) 30 278 

Thompson 
Birth 2002 (62) 2 Australie Pares IU globale 

2 mois 
4 mois 
6 mois 

. 
18,3 
12,1 
10,9 

1295 

Tincello 
EJOG 2002 (63) 

2 UK I pares IU globale 
3 semaines 
6 semaines 

43,7 (T3) 
12,5 
4,9 

103 

IU : incontinence urinaire / IUE : incontinence urinaire à l’effort / I pares : primipares / Pares : multipares / gr : grossesse  (date de survenue de l’IU pendant grossesse, T3= 3ème trimestre)/  
       n.p. : non précisé 
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Tableau 1. Suite 

 
Etude Niveau de 

preuve 
Pays Population Type d’IU Délai post-

partum 
Prévalence 

IU grossesse (%) 
Prévalence 

IU post-partum (%) 
N 

Burgio, 
Obstet Gynecol 2003 (64) 

2 USA Pares IU globale 

6 semaines 
3 mois 
6 mois 

12 mois 

. 

11,4 
9,3 

10,5 
13,3 

493 
 
 

385 

Yip 
NAU 2003 (65) 

2 Chine I pares IU globale 4 ans . 25,7 148 

Dolan 
BJOG 2003 (66) 

2 UK Pares IUE 
7 ans 

15 ans 
31,5 

54,5 
50,9 

 
96 

Groutz 
NAU 2004 (67) 

2 Israël I pares IUE 1 an 28,4 (n.p) 8,5 363 

Schytt 
Acta 2004 (68) 

2 Suède Pares IUE 1 an 
30,6 

(gr actuelle, T3) 
21,7 2390 

Eason 
BMC Preg 2004 (69) 

2 Canada Pares IU globale 3 mois 
65,1 

(gr actuelle, T3) 
31,1 949 

Dolan 
Int Urogynecol J 2004 (70) 

2 UK I pares IU globale 
3-5 jours 

3 mois 
35,6 (T3) 

13,7 
13 

370 

Eliasson 
Scand J Med Sci 2005 (71) 

2 Suède I pares IU globale 12 mois 
61,9 

(gr actuelle, T3) 
48,6 665 

Klein 
J Obstet Gynaecol Can 2005 
(72) 

2 Canada Pares IU globale 3 mois . 16,4 999 

Casey 
AJOG 2005 (73) 

2 USA Pares IU globale 6 mois . 7,7 3887 

Raza-Khan 
Int Urogynecol J 2006 (74) 

2 USA Pares IU globale 2 mois 
74 

(gr actuelle, T3) 
44 113 

MacArthur 
BJOG 2006 (75) 

2 UK Pares 
IU globale 

(persistante) 
3 mois 
6 ans 

. 
33 
45 

4211 

Borello-France 
Obstet Gynecol 2006 (76) 

2 USA I pares IU globale 
6 semaines 

6 mois 
18,7 (T3) 

35,4 
31,3 

356 
319 

Eftekhar 
Int J Gynecol Obstet 2006 
(77) 

2 Iran I pares IUE 4 mois . 14,1 702 

Glazener 
BJOG 2006 (78) 

2 
Ecosse, UK, 

Nouvelle-Zélande 
I pares IU globale 3 mois 11 (n.p) 29 3405 

Altman 
Obstet Gynecol 2006 (79)  

2 Suède I pares IUE 10 ans . 40 246 

IU : incontinence urinaire / IUE : incontinence urinaire à l’effort / I pares : primipares / Pares : multipares / gr : grossesse  (date de survenue de l’IU pendant grossesse, T3= 3ème trimestre)/  
       n.p. : non précisé 
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Tableau 1. Suite 

 
Etude Niveau de 

preuve 
Pays Population Type d’IU Délai post-

partum 
Prévalence 

IU grossesse (%) 
Prévalence 

IU post-partum (%) 
N 

Viktrup 
Am J Obstet Gyn 2006 (80) 

2 Danemark Pares IUE 12 ans 32 (n.p) 42 241 

Molkenboer 
J Matern Fetal Neonatal Med 
2007 (81) 

2 Pays-Bas Pares IU globale 2 ans . 30,2 140 

Liang 
Int urogynecol J 2007 (82) 

2 Chine I pares IUE 2 mois 33,6 (n.p) 7,2 125 

Torrisi 
Minerva Gynecol 2007 (83) 

2 Italie I pares IUE 
3 jours 
3 mois 

. 
15 

10,6 
562 

Van Brummen 
Int Urogynecol J 2007 (84) 

2 Pays-Bas I pares IUE 
3 mois 

1 an 
43,9 (T3) 

33,9 
40,5 

287 

Ekström 
Int Urogynecol J 2008 (85) 

2 Suède I  pares IUE 
3 mois 
9 mois 

7,8 (T3) 
12,3 
10,4 

435 

Fritel 
BJOG 2008 (86) 

2 France I pares IU globale 4 ans 22 (n.p) 69,9 627 

Serati 
Acta Obstet Gynecol Scand 
2008 (87) 

2 Italie Pares IU globale 
6 mois 

12 mois 
0 (exclues) 

27 
23 

336 

Lewicky-Gaupp 
J Pediatr Adolesc Gynecol 
2008 (88) 

2 USA I pares IUE 6 semaines 43 (T3) 5 74 

Zhu 
Chin Med J 2008 (89) 

2 Chine I pares IUE 6 semaines 16,6 (T3) 11,6 120 

Boyles 
Obstet Gynecol 2009(90) 

2 USA I pares IU globale 3-6 mois 26 (n.p) 17,1 5599 

Wesnes 
BJOG 2009 (91) 

2 Norvège Ipares IU globale 6 mois 40,2 (T3) 31 12679 

Herrmann 
Int Urogynecol J 2009 (92) 

2 Bresil Pares IUE 3 ans 30,8 (T3) 57,5 120 

Hubner 
Int J Gyn Obstet 2010 (93) 

2 Allemagne I pares IU globale 
6 semaines 

2 mois 
3,6 (1è moitié de gr) 

26,3 (2è moitié de gr) 
26,3 
28,5 

411 

Hantoushzadeh 
Int Urogynecol J  2010 (94) 

2 Iran I pares IUE 

1,5 mois 
3 mois 
6 mois 

12 mois 

12,6 (n.p) 

7 
6 

2,5 
1,5 

287 

Diez-Itza 
Int Urogynecol J 2010 (95) 

2 Espagne I pares IUE 12 mois 29,3 (n.p.) 11,4 352 

IU : incontinence urinaire / IUE : incontinence urinaire à l’effort / I pares : primipares / Pares : multipares / gr : grossesse  (date de survenue de l’IU pendant grossesse, T3= 3ème trimestre)/  
       n.p. : non précisé 
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Tableau 1. Suite 

Etude Niveau de 
preuve 

Pays Population Type d’IU Délai post-
partum 

Prévalence 
IU grossesse (%) 

Prévalence 
IU post-partum (%) 

N 

Solans-Domenèch 
Obstet Gynecol 2010 (96) 2 Espagne I pares IU globale 1,5 mois 

8,3 (T1) 
31,8 (T2) 
34,8 (T3) 

16,3 1018 

Brown 
BJOG 2011 (97) 

2 Australie I pares IU globale 3 mois 58 (T3) 29,1 1263 

MacArthur  
BJOG 2011 (98) 

2 UK Pares IU globale 3 mois 
12 ans 

. 33,1 
52,7 

 
3763 

Valeton 
IUJ 2011 (99) 

2 Bresil Pares IU globale 1-3 mois 30,6 (T3) 6,8 343 

Svare 
Int UrogynJ 2014 (100) 

2 Danemark I Pares IU globale 1 an 28,3 (n.p) 30 859 

Brown 
BJOG 2015 (101) 

2 Australie Primipares IU globale 2 mois 
6 mois 
9 mois 

12 mois 

. 29,3 
20,2 
28,1 
26,4 

 
 
 

1357 

Quiboeuf 
BJOG 2015 (102) 

2 France Pares IU globale 4 mois 
2 ans 

. 20,4 
19,9 

1643 
1409 

Obioha 
Int Urogyn J 2015 (103)  

2 Niger Pares IU globale Post-partum 
immédiat 

6 semaines 
3 mois 

.  
2,6 

10,4 
7,4 

 
 
 

230 

Iosif 
Int J Gynaecol Obstet 1981 
(104) 

3 Suède Pares IUE 6-13 mois . 22 1411 

Mellier 
Rev Fr Gynecol Obstet 1990 
(105) 

3 France Pares IU globale Post-partum 
immediat 

46,4 (T3) 21,6 265 

Wilson 
BJOG 1996 (106) 

3 Nouvelle Zélande Pares IU globale 3 mois . 34,3 1505 

Marshall 
BJOG 1998  (53) 

3 Irlande Pares IU globale 2-3 jours 61 (n.p) 62,4 7662 

Pregazzi 
EJOG 2002 (107) 

3 Italie I pares IUE 3 mois . 8,2 379 

Hvidman 
Acta 2003 (108) 

3 Danemark Pares IU globale > 1 mois 
> 3 mois 

17,6 
(1ère gr) 

15,7 
6, 1 

376 

Peschers 
EJOG 2003 (109) 

3 Allemagne I pares IU globale 12 mois . 35 100 

IU : incontinence urinaire / IUE : incontinence urinaire à l’effort / I pares : primipares / Pares : multipares / gr : grossesse  (date de survenue de l’IU pendant grossesse, T3= 3ème trimestre)/  
       n.p. : non précisé 
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Tableau 1. Suite 

 

Etude Niveau de 
preuve 

Pays Population Type d’IU Délai post-
partum 

Prévalence 
IU grossesse (%) 

Prévalence 
IU post-partum 
(%) 

N 

Handa 
AJOG 2004 (110) 

3 USA Pares IUE . . 36 1144 

Chaliha 
BJOG 2004 (111) 

3 UK Pares IUE 3 mois . 22,9 83 

Foldspang 
Acta 2004 (112) 

3 Danemark Pares IU globale 1 an 15,6 (1ère gr) 
18,5 (2ème gr) 

26,3 (1er acct) 
30 ,5 (2ème acct) 

1232 
642 

Fritel 
Acta 2004 (113) 

3 France Pares IU globale 4 ans 22 
(1ère gr) 

32 307 

Bugg 
Int Urogyn J 2005 
(114) 

3 UK I pares IU globale 10 mois . 29,8 275 

Chin 
Int Urogyn J 2006 
(115) 

3 Taïwan Pares IU globale 1 an . 5,7 539 

Griffiths 
J Obstet Gynecol 
2006 (116) 

3 UK I pares IU globale 2 ans . 49 208 

Hatem 
J Obstet Gyn Can 
2007 (117) 

3 Canada Pares IU globale 6 mois . 29,6 2492 

Groutz 
NAU 2007 (118) 

3 Israël I pares IUE 1-2 ans 27,7 (n.p) 28,7 92 

Ege 
Urol Int 2008 
(119) 

3 Turquie Pares IU gobale 12 mois . 19,5 1749 

Baydock 
J Obstet Gynecol 
Can 2009 (120) 

3 Canada Pares IU globale 4 mois . 29 632 

Kacaöz 
J Clin Nurs 2010 
(121) 

3 Turquie Pares IU globale . 29,5 (T1) 
19,1 (T2) 

11,1 (T3) 

. 393 

Barbosa, Sao 
Paulo Med J 2013 
(122) 

3 Brésil I pares 
(que des 
césariennes) 

IU globale 2 ans 33,5 (n.p) 17,5 220 

IU : incontinence urinaire / IUE : incontinence urinaire à l’effort / I pares : primipares / Pares : multipares / gr : grossesse  (date de survennue de l’IU pendant grossesse, T3= 3ème trimestre)/  
       n.p. : non précisé 
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4.2.2. Incidence et rémission de l’IU en postpartum 

 L’analyse des données de prévalence pendant la grossesse et en post-partum met 

bien en évidence le caractère évolutif de l’IU autour de l’accouchement. Dans une revue 

systématique réalisée par notre équipe (22 études de cohorte dont l’objectif était 

d’évaluer la prévalence et les facteurs de risque de l’IU pendant et après la 1ère grossesse), 

il apparaît que la prévalence de l’IU augmente au cours de la grossesse. Cette prévalence 

est maximale au cours du 3ème trimestre avec une diminution rapide dans l’année qui suit 

l’accouchement (Figure 14). 

 

                         

Figure 14. Prévalence de l’IU pendant la grossesse et le post-partum jusqu’à 12 mois après 
l’accouchement. D’après Fritel et al. (123)  

 

Les données de la cohorte historique de Viktrup et al., composée de 278 primipares 

suivies à partir de l'accouchement et jusqu'à 12 ans après (post-partum précoce, 3 mois, 

1 an, 5 et 12 ans), montre une évolution en « forme de U ». La branche descendante se 

situerait entre l'accouchement et 3 mois post-partum, se poursuivrait jusqu'à 12 mois 

post-partum. Plus tard, de nouveaux symptômes apparaîtraient, augmentant à nouveau 
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la prévalence de l’IU à distance de l’accouchement (Figure 15) (124). 

 

              

Figure 15. Evolution de la prévalence de l’IU à l’effort dans les années post-partum (évolution 
« en forme de U »), d’après Viktrup et al. (124). 

 

En France, nous disposons des données de la cohorte EDEN composée de femmes incluses 

pendant leur grossesse dans 2 maternités françaises (Poitiers et Nancy) et suivies jusqu’à 

24 mois après leur accouchement (102). Pour cette étude, les patientes étaient invitées à 

répondre à des questionnaires pendant leur grossesse et à 4 et 24 mois du postpartum. 

Les femmes étaient considérées comme « incontinentes » si elles répondaient « OUI » à la 

question : « Avez-vous des fuites involontaires d’urines ? » demandée à ces 3 dates de 

points. Parmi les 2002 patientes incluses, 1354 ont répondu à tous les questionnaires. 

Une classification en 4 groupes de femmes a permis d’analyser l’incidence, la persistance 

et la rémission de l’IU entre 4 et 24 mois du post-partum.  

Dans cette étude, le taux de rémission de l’IU à 24 mois était de 51,9% chez les femmes 

incontinentes à 4 mois post-partum. L'accouchement par césarienne était associé à une 

augmentation significative de rémission de l’IU [OR=0,43 ; IC95% = 0,19-0,97]. Le risque 
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de survenue d’une IU à 24 mois était de 12,5% et était associé à une nouvelle grossesse 

[OR =3,63 ; IC95%=2,13 à 6,20]. 

Une autre étude a analysé l’impact des facteurs de risque obstétricaux sur la persistance 

de l’IU entre 4 et 18 mois après le premier accouchement. Dans cette cohorte, 1507 

femmes nullipares ont été incluses. Parmi elles, 25% reportaient une IU persistante avec 

un taux plus faible en cas d’accouchement par césarienne. Autrement dit, l’IU persistante 

était plus fréquente en cas d’accouchement par voie vaginale (125). 

L’équipe de MacArthur a analysé les réponses aux questionnaires de 4214 femmes, 3 mois 

et 6 ans après le premier accouchement. L’IU persistante était définie comme une perte 

involontaire d'urine à la fois à 3 mois et à 6 ans. La prévalence de l’IU persistante était de 

24% à 6 ans ; 9% des femmes symptomatiques à 3 mois ne l’était plus à 6 ans et le taux 

d’IU de novo au cours de la période d’étude était de 21%.  L’accouchement par césarienne 

exclusive était associé à la fois un taux d’IU persistante significativement plus bas (OR = 

0,46, IC à 95%De 0,32 à 0,68). Cependant, en cas d’accouchement par voie vaginale et par 

césarienne pour plusieurs naissances, la césarienne n’était plus protectrice (OR 0,93, IC à 

95%0,67 à 1,29). L’accouchement instrumental n’était pas associé à plus d’IU persistante. 

Les autres facteurs significativement associés à l’IU persistante étaient le nombre 

d’accouchement et l’âge maternel plus élevé (75). 
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Les études qui se sont intéressées à l'impact de l’IU sur la qualité de vie des femmes 

rapportent toutes un fort effet négatif de l’IU sur la vie sociale, et professionnelle, le bien-

être physique et psychologique (70,126–132). 

Ainsi, chez des personnes âgées de 30 ans et plus, non-institutionnalisées, le 

retentissement émotionnel, social et hygiénique est considérable en cas d’IU. L’IU est 

perçue par 37 % des sujets comme un handicap social modéré à sévère ; 34 à 45 % des 

participants sentent que cela affecte considérablement leur vie et 10 % se sentent gênés 

par l'odeur (127).  

En ce qui concerne le type d’IU, certaines études retrouvent une fréquence plus 

importante des fuites et une moins bonne qualité de vie en cas d’IU par urgenturie qu’en 

cas d’IUE (enquête par questionnaires, 171 femmes) (131). Ces différences peuvent 

s’expliquer par le fait qu’une femme incontinente à l’effort peut adapter son style de vie 

ou éviter les situations susceptibles d’entraîner une perte involontaire d’urine 

contrairement aux fuites par urgenturie caractérisées par leur survenue inopinée. 

L’étude de Ko et al. a analysé l’impact de plusieurs pathologies chroniques sur la qualité 

de vie (évaluée par le SF36) chez 141 815 assurés (hommes et femmes) de plus de 65 ans. 

Ils ont retrouvé que l’impact de l’incontinence urinaire dans le domaine physique du SF36 

était supérieur à celui de l’hypertension artérielle ou du diabète et que dans le domaine 

psychique, c’était l’incontinence urinaire qui avait le plus fort impact (132). 

Dans la cohorte GAZEL, Saadoun et al. ont étudié la relation entre IU et la qualité de vie en 

prenant en compte les autres facteurs pouvant influencer cette relation. Ils ont retrouvé 

que l’altération de la qualité de vie était proportionnelle à la gravité de l’incontinence 

urinaire (Contilife, questionnaire spécifique de l’IU) et cette altération concernait toutes 

les dimensions du « Nottingham Health Profile » (questionnaire générique de qualité de 
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vie) (129). Ces résultats ne sont pas retrouvés par Handa et al. pour lesquels la sévérité 

ou le type d'incontinence n'influent pas sur la plainte d'altération de qualité de vie (130). 

Par ailleurs, les études s’intéressent de plus en plus à l’impact de l’IU et des troubles de la 

statique pelvienne (IU, incontinence anale ou prolapsus génital) sur la satisfaction 

sexuelle (133,134). Elles rapportent toutes une moins bonne satisfaction sexuelle chez les 

femmes présentant un trouble de la statique pelvienne et cela quelque soit le 

questionnaire utilisé (PISQ-12, « Pelvic organ Prolapse/UI Sexual Questionnaire » (135) 

ou FSFI, « « Female Sexual Function Index »)(136)).  

On estime qu’environ 50% des femmes décrivent des fuites urinaires lors des rapports 

sexuels ou de l’orgasme (137,138). Ces fuites urinaires lors des rapports sont associées 

de manière indépendante à des scores plus élevés du King’s Health Questionnaire 

(questionnaire de qualité de vie chez les femmes incontinentes) (139), suggérant une 

moins bonne qualité de vie comparativement aux femmes sans fuites au cours des 

rapports (140). La chirurgie réussie de l’incontinence urinaire d’effort semble par ailleurs 

améliorer la fonction sexuelle (141).  
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Il est difficile de mesurer les différents coûts induits par l’incontinence urinaire qui 

sont de trois types : les coûts directs (protections, médicaments, chirurgie, rééducation 

périnéale…), les coûts indirects comme les arrêts de travail, et les coûts secondaires à 

l’incontinence comme les détresses psychologiques ou les conséquences sociales (comme 

l’institutionnalisation des personnes âgées, la consommation d’antidépresseurs…). 

 

Pour exemple, le coût d'une séance de rééducation périnéale, recommandée en première 

intention en cas d’IU à l’effort, est en France de 23 € ; remboursé par la sécurité sociale 

sur la base de 14,28 €. Pour la pose de bandelette sous-urétrale (traitement chirurgical 

de l’IU à l’effort), le prix de l'acte est fixé par la sécurité sociale à 207,29 €. A ceci, s'ajoutent 

les frais d'hospitalisation et d’anesthésie pendant environ 24-48h. 

Les coûts individuels sont extrêmement difficiles à évaluer et variables en fonction de la 

sévérité des fuites. Il s'agit des protections utilisées quotidiennement mais également du 

linge intime souillé qu'il faut changer et laver. Pour exemple, un paquet de 20 serviettes 

hygiéniques pour incontinence urinaire « légère » peut coûter en France à l'heure actuelle 

5,60 € ; soit pour une femme qui a besoin d'une serviette de précaution par jour, un coût 

annuel de 102,20 € au minimum. En cas d’utilisation de culottes ou de couches spécifiques 

de l’incontinence urinaire, la facture peut rapidement être beaucoup plus élevée. Dans 

l’étude américaine de Subak et al., les femmes souffrant d’incontinence grave ont déclaré 

dépenser 900 dollars par an pour les soins courants comme l’achat des protections et le 

nettoyage des vêtements (142). En 2007, le rapport rédigé par François Haab a estimé 

que le marché en 2006 a été de l’ordre de 170 millions d’euros pour les produits palliatifs 

non remboursés vendus en pharmacie et Grandes et Moyennes Surfaces ; avec des taux 

de croissance annuels entre 8 et 15 % (143).  
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Ainsi, le coût global de l'incontinence serait estimé en France à 4,57 milliards d'euros 

(144). Aux Etats-Unis, en 1995, le coût annuel de l'incontinence urinaire était estimé à 

16,3 milliards de dollars dont 12,4 milliards pour la prise en charge de l’IU féminine seule. 

La plus grande part (70 %) est consacrée aux soins quotidiens, 14 % aux admissions en 

maison de repos, 9 % au traitement (145). 

Ho et al. ont estimé le coût de la prise en charge d’une incontinence apparue en cours de 

grossesse ou dans l’année suivante entre 1438 et 5606 € en Australie (146)(Ho, 2006). 

Même s’il faut être prudent quant à la fiabilité des chiffres rapportés dans ces différentes 

études, la prise en charge de l’IU induit un coût économique énorme et représente un réel 

problème de santé publique à prendre en considération. 
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B. RATIONEL 

 Depuis toujours, l’accouchement vaginal est considéré comme la cause principale 

des troubles de la statique pelvienne de la femme. Les déchirures étaient en effet déjà 

rapportées en 1779 par l’Encyclopédie de Diderot et d’Alembert : « Les déchirements de 

cette partie ont principalement lieu chez les femmes ; les accouchements laborieux, ou la 

maladresse du chirurgien, en sont les causes les plus fréquentes ». Selon cette hypothèse 

du « traumatisme obstétrical », l’accouchement vaginal, et tout particulièrement le 1er 

accouchement, serait responsable de lésions irréversibles sur le système de la continence 

urinaire, à l’origine de l’IU en postpartum.  

En effet, au cours du travail, et en particulier au cours de la phase d’expulsion, le plancher 

pelvien subit des changements remarquables pour permettre à un bébé de 3500g en 

moyenne de passer de l'intérieur vers l'extérieur du corps. Cet étirement des muscles du 

plancher pelvien a été modélisé par l’équipe de DeLancey (147). Ils ont supposé que si le 

diamètre moyen de la tête fœtale est de 9 cm, il est d’environ quatre fois le diamètre initial 

du hiatus urogénital à travers duquel la tête doit passer. Avec leur modèle, ils ont retrouvé 

un ratio maximal d'étirement à 3,26 lorsque la tête fœtale arrive au niveau du petit 

couronnement (Figure 16). Ce ratio est considérablement supérieur aux ratio maximaux 

tolérés par des muscles striés (environ 1,5). Il apparaît que ce ratio est également 

proportionnel à la taille de la tête fœtale.  

 

L’engouement pour cette théorie du traumatisme obstérical est tel que certains praticiens 

favoriseraient pour eux-mêmes une césarienne programmée comme un moyen de 

prévenir l'incontinence urinaire et les troubles de la statique pelvienne (148,149). 
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Figure 16. Modèle d’étirement des muscles élévateurs de l’anus au cours de l’expulsion. D’après 
Lien et al.  (147) 
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Grâce aux progrès de l’imagerie et des explorations neurophysiologiques, les 

conséquences traumatiques de l’accouchement vaginal sur la statique pelvienne sont 

actuellement mieux connues.  

Delancey et son équipe ont beaucoup travaillé sur la visualisation des muscles élévateurs 

de l’anus (MEA) en IRM, notamment sur les lésions périnéales induites par 

l’accouchement (Figure 17).  Ainsi, dans une étude portant sur 160 femmes primipares, 

ils ont constaté que 20% d’entre elles présentaient des dommages des MEA en IRM. 

Aucune des 80 femmes nullipares du groupe contrôle n’avaient de lésion visualisée (150). 

Le caractère traumatique de l’accouchement vaginal semble également avoir un lien avec 

le taux de lésion de l’élévateur de l’anus.  Dans la même étude, 66% des femmes 

accouchées par forceps avaient des lésions du MEA, 25% des femmes accouchées par 

ventouse et 10,7% en cas d’accouchement spontané (150). Plus tard, les mêmes auteurs 

ont réalisé des IRM à 42 femmes primipares ayant accouché par forceps pour indication 

fœtale (anomalies du rythme cardiaque fœtal et durée d’extraction courte) ou pour arrêt 

de progression de la présentation (absence d’anomalie du rythme cardiaque fœtal et 

durée d’extraction plus longue). Ils retrouvent un taux de lésions de 63% en cas 

d’extraction par forceps pour arrêt de progression et de 42% en cas d’extraction par 

forceps pour anomalies du rythme cardiaque fœtal (151). 

Dietz et son équipe objectivent des lésions similaires en échographie périnéale chez 36% 

des primipares accouchées par voie vaginale (152). 
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Figure 17. Aspect IRM des muscles élévateurs de l’anus, chez une femme nullipare (a), une 
femme ayant accouché sans lésion visualisée (b)  et une femme ayant accouché avec déchirure 
du MEA (c, flèche blanche), d’après Schwertner-Tiepelmann et al. (153) 

 

On sait également depuis longtemps que les déchirures du périnée de stade 3 et 4 (Figure 

18), qui par définition touchent le sphincter externe, sont pourvoyeuses d’incontinence 

anale malgré la réparation périnéale effectuée par l’obstétricien immédiatement après 

l’accouchement (154). 

 

                   

Figure 18. Déchirures périnéales de 2ème et 3ème selon la classification anglo-saxonne :   

- a : déchirure du 3ème degré avec atteinte du sphincter de l’anus sans atteinte de  
       la muqueuse anale 
- b : déchirure du 4ème de gré avec atteeinte du sphincter de l’anus et de la  
        muqueuse anale.  

D’après Vardon et al. EMC-Techniques chirurgicales-Gynécologie 2013 (155). 
 

En réalisant une échographie endo-anale (Figure 19) avant et après l’accouchement, 

l’équipe du St Mark’s Hospital avait montré que les sphincters de l’anus pouvaient 

également être rompus, même si l’obstétricien n’avait pas mis en évidence de déchirure 

a	 b	
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du périnée (156). Cette rupture sphinctérienne est probablement l’une des premières 

causes d’incontinence anale dans le post-partum puisqu’une rupture sphinctérienne de 

novo est retrouvée chez 45 à 96 % (1, 2) des parturientes qui souffrent d’incontinence 

anale (156,157). 

 

                     

Figure 19. Aspect du sphincter de l’anus en échographie périnéale 3D, pendant la grossesse (a) 
et après déchirure périnéale sévère (b, l’étoile montre la zone de défect du sphincter de l’anus) ; 
d’après Guzman Rojas et al.  (158) . 

 

En dehors des lésions musculaires visibles cliniquement ou en imagerie, l’accouchement 

vaginal peut entraîner des lésions ou étirements nerveux, notamment du nerf pudendal 

(anciennement nerf honteux interne) (Figure 20).  

 

                      

Figure 20. Etirement et compression nerveuse au cours de la descente de la tête fœtale. D’après 
Netter, in Clinical Symposia, 1995 (159). 
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Dès 1984, Snooks et al. ont montré un allongement du temps de latence du nerf pudendal 

significativement plus important chez les femmes accouchant par voie vaginale par 

rapport à celles qui accouchaient par césarienne ou qu’une population contrôle n’ayant 

pas accouché. Les résultats étant identiques chez les femmes sans passé obstétrical et 

chez celles ayant subi une césarienne. Les lésions du nerf pudendal étaient plus 

prononcées à gauche qu’à droite et étaient associées à une baisse de la contraction 

volontaire. Deux mois après l’accouchement, il n’existait plus de différence du temps de 

latence électrique du nerf pudendal entre les patientes qui avaient accouché par voie 

vaginale et les deux groupes contrôles (160).  

Allen et al., dans une étude sur 75 primipares ont montré qu’il existait dans les jours 

suivants un accouchement une diminution significative de la force de contraction de la 

musculature pelvienne, qui récupère en augmentant de manière significative deux mois 

après l’accouchement, mais sans atteindre les valeurs mesurées en anténatal. Cette même 

étude a montré qu’il existait après l’accouchement des lésions de l’innervation des 

muscles du plancher pelvien, objectivées par enregistrement éléctromyographique 

(EMG) (161). 

Une autre équipe anglaise a réalisé plus tard une étude prospective chez 105 femmes 

enceintes avant et après accouchement (après 34 semaines d’aménorrhée et 6-8 semaines 

après l’accouchement). Dans cette étude, l’accouchement par voie basse (89 patientes) est 

associé à une augmentation significative des latences motrices distales du nerf pudendal 

(LMDNP) et du degré de descente périnéale à l’effort sept semaines après l’accouchement. 

Les auteurs notent une corrélation significative entre le degré de descente périnéale et 

l’augmentation des latences. Un faible nombre de patientes a été réévalué à six mois (n = 

22) : parmi celles qui présentent des latences anormalement augmentées (> 2 DS) sept 

semaines après l’accouchement (n = 12), deux tiers (8/12) récupèrent des LMDNP dans 
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les limites de la normale. Ceci suggère qu’une faible proportion de patientes présente des 

lésions nerveuses définitives  (162). 

Smith et al. ont comparé les lésions de dénervation du muscle pubococcygien de 105 

femmes présentant un prolapsus génital et de 69 femmes asymptomatiques. Ces auteurs 

ont démontré que les lésions de dénervation du plancher pelvien augmentent avec l’âge 

chez les patientes asymptomatiques et sont significativement augmentées chez les 

femmes présentant un prolapsus et/ou une incontinence urinaire d’effort. Les auteurs 

n’ont pas noté de corrélation entre le degré de dénervation et le nombre de grossesses ou 

le poids du plus gros enfant à la naissance (163). 

 

La mobilité du col vésical, visualisée en échographie périnéale (Figure 21), semble être 

augmentée en cas d’accouchement vaginal en comparaison à la césarienne chez des 

femmes primipares. En effet, Peschers et al. ont mesuré la mobilité du col vésical pendant 

la grossesse (entre 36 et 42 SA) et entre 6 et 10 semaines après l’accouchement. Ils ont 

retrouvé que la mobilité du col vésical s’accroissait après un accouchement vaginal chez 

la primipare (15,6 ± 6,9 mm avant accouchement et 22,2 ± 8,7 mm après accouchement, 

p < 0,001) tandis qu’elle était inchangée après césarienne (9,47 ± 2,5 mm avant 

césarienne et 10,4 ± 3,1, p = 0,28). Il est à noter que la mobilité du col vésical est moins 

importante pendant la grossesse chez les femmes ayant eu une césarienne (109).  

Un autre travail portant sur 161 primipares a retrouvé que la mobilité postnatale à la 

manoeuvre de Valsalva était proportionnelle à la durée des efforts expulsifs et variait avec 

le mode d’accouchement. Ce gradient de risque est un argument en faveur d’un lien causal 

entre accouchement vaginal et mobilité urétrale (164). 

 

 



 58 

           

Figure 21. Mobilité du col vésical et de l’urètre (trait blanc) visualisée en échographie périnéale 
(sonde d’échographie placée entre les grandes lèvres de la patiente), au repos (a) et lors d’une 
manœuvre de Valsalva (b). S : symphyse pubienne, V : vagin, R : rectum, B : vessie, H : tête fœtale. 
D’après Shek et al. (165). 

 

L’équipe de DeLancey a étudié la mobilité urétrale (Q-Tip test) chez 80 femmes 

primipares présentant une IU à l’effort après leur accouchement comparées à 80 

primipares continentes et 80 nullipares. Les auteurs ont retrouvé une mobilité supérieure 

chez les primipares incontinentes par rapport aux primipares continentes et aux 

nullipares (166). 

 

Bien que les études soient discordantes, la grossesse et l’accouchement vaginal semblent 

aussi avoir un rôle sur les paramètres urodynamiques et plus spécifiquement sur les 

paramètres urétraux.  

Iosif et al. ont étudié l’évolution de la PCUM (Pression de Clôture Urétrale Maximale) au 

cours de la grossesse et après l’accouchement chez 14 femmes primipares. Ils ont 

retrouvé une augmentation de 12 cmH2O en moyenne pendant la grossesse avec un 

retour aux valeurs de début de grossesse après l’accouchement. Dans le groupe des 

femmes incontinentes pendant la grossesse, les valeurs de la PCUM restaient plus basses 

que celles enregistrées dans le groupe des femmes continentes (104)(Iosif, 1980).  

Au contraire, dans un travail sur 27 primipares, un auteur français, Xavier Le Coutour a 

observé une diminution de la PCUM jusqu’à l’accouchement (167).  
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A 2 mois de l’accouchement (étude à propos de 36 primipares), chez les patientes ayant 

accouché par voie vaginale, les valeurs de la PCUM sont à la fois plus basses qu’en début 

de grossesse et plus basses que les valeurs relevées au sein du groupe témoin de 

nulligestes. L’évolution postnatale de la PCMU n’est pas différente chez les accouchées par 

voie vaginale et par césarienne (168). 

Pigné et al. retrouvent une diminution significative de la PCUM après un accouchement 

vaginal alors qu’elle ne varie pas en cas d’accouchement par césarienne (169). Au 

contraire, Meyer et al ont montré que la PCUM n’est pas significativement modifiée par 

l’accouchement et cela quel que soit le mode d’accouchement, le poids de l’enfant ou la 

durée de la deuxième partie du travail (170). 
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Plusieurs études ont montré que l’IU et notamment l’IU à l’effort est plus fréquente 

en cas d’accouchement par voie vaginale que par césarienne. 

Ainsi, dans une étude réalisée en 1996, Wilson et al. ont été les premiers à mettre en 

évidence une association significative entre mode d’accouchement et IU postnatale. Ils ont 

envoyé des questionnaires à 1505 femmes ayant accouché 3 mois auparavant. Les 

données d’accouchement et caractéristiques maternelles étaient relevées sur les dossiers 

médicaux (Figure 22) (106). 

 

 

Figure 22. Facteurs de risque d’IU postnatale selon Wilson et al. Analyse multivariée. D’après 
Wilson et al. (106) 

 

Farrell et al. ont suivi, à 6 semaines et 6 mois du post-partum, 690 primipares inclues au 

cours de leur grossesse.  A 6 mois, ils retrouvent un taux d’IU de 10% après césarienne, 

de 22% après accouchement par voie basse spontanée et de 33% en cas d’extraction par 

forceps. L’accouchement par voie vaginale spontanée était associé à un risque accru d’IU 

aux deux dates de point par rapport à l’accouchement par césarienne (RR=2,8 ; 
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IC95%=1,5-5,3 à 6 semaines et RR=2,1 ; IC95%=1,1-3,7 à 6 mois). L’accouchement assisté 

par forceps augmentait encore le risque d’incontinence urinaire par rapport à la 

césarienne (RR=3,1 ; IC95%=1,7-5,9 à 6 mois) et par rapport à l’accouchement vaginal 

spontané (RR=1,5 ; IC95%=1,0-2,3 à 6 mois). Dans cette série, la césarienne avait un effet 

protecteur quelle que soit la phase du travail où elle était pratiquée (58). 

Dans leur étude de cohorte prospective, Groutz et al. ont comparé l’effet de 

l’accouchement vaginal, de la césarienne en cours de travail et de la césarienne en dehors 

du travail chez 363 femmes primipares. A 1 an du postpartum, ils ont retrouvé un effet 

protecteur de la césarienne programmée en dehors du travail ( taux d’IUE = 3,4%, p < 

0,05) alors que la prévalence de l’IUE  après césarienne réalisée en cours de travail (12%) 

n’était pas différente qu’après accouchement vaginal (10,3%) (67). 

Dans l’étude de Rortveit, la prévalence de l’IU était de 10,1% chez la femme nullipare, de 

15,9% après césarienne et 21% après accouchement par voie vaginale (171). L’odds ratio 

(OR, ajusté sur l’âge, la parité, le nombre d’années depuis l’accouchement et l’IMC) associé 

à un accouchement vaginal par rapport à la césarienne était de 1,7 (IC95%=1,3-2,1).  

Une autre étude de cohorte suédoise a comparé 220 primipares ayant accouché par 

césarienne programmée à 215 primipares ayant accouché par voie vaginale. Neuf mois 

après l’accouchement, l’IUE était plus fréquente dans le groupe accouchement vaginal (26 

contre 20%). En analyse multivariée (ajustée sur l’âge et le poids maternel ainsi que le 

niveau d’éducation), l'accouchement vaginal était le seul facteur de risque obstétrical 

prédicteur de l’IUE (RR=8,9 ; IC95%=1,9-42) et l’IUU (RR=7,3 ; IC95%=1,7-32) à 9 mois 

de suivi (Figure 23) (85). 
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Figure 23. Facteurs de risque d’IUE et d’IUU à 9 mois du post-partum, d’après Ekström et al. 
(85). 

 

Dans une cohorte de 1507 femmes australiennes (primipares), l’IU persistante entre 4 et 

18 mois post-partum était plus fréquente en cas d’accouchement par voie vaginale, en 

particulier en cas de travail prolongé et d’accouchement instrumental (125). 

De même, MacArthur et al. ont évalué le risque d’IU persistante entre 3 mois et 6 ans après 

l’accouchement chez 4214 femmes. Ce risque était plus faible en cas d’accouchement par 

césarienne (OR= 0,36 ; IC95% =0,25–0,53). Pour ces auteurs, il n’y avait pas de différence 

entre l’accouchement vaginal spontané et l’accouchement par forceps (OR=1,00 ; 

IC95%=0,75–1,35) ou ventouse (OR=1,11 ; IC95%= 0,77–1,61). Il est à noter que même 

en cas d’accouchement exclusivement par césarienne, le taux d’IU persistante était assez 

élevé (14%) (75). 
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3.1. Effets de la césarienne à long terme 

Si la césarienne semble avoir un effet protecteur sur le risque d’IU dans l’année qui 

suit l’accouchement, certains auteurs retrouvent une attenuation de cet effet au cours du 

temps. Ainsi, dans une étude de cohorte, avec un recul de six ans après l’accouchement 

(4242 femmes), Wilson et al. ne retrouvent plus, chez les primipares, de différence 

significative sur le taux d’IU selon que l’accouchement a eu lieu par voie vaginale (38%) 

ou par césarienne (33%). Par contre, deux ou trois césariennes assurent une protection 

toujours significative (33% d’IU après 2 césariennes vs 46% après 2 accouchements voie 

basse et 26% d’IU après 3 césariennes vs 49% après 3 accouchements voie basse) (172).  

Cette atténuation de l’effet protecteur de la césarienne avec le temps est également 

retrouvée par Hannah et al. dans leur essai randomisé sur les présentations du siège 

(International Randomized Term Breech Trial). Trois mois après l’accouchement la 

prévalence de l’IUE était de 4,5% dans le groupe intention de césarienne versus 7,3% dans 

le groupe intention de voie basse (RR= 0,6 ; IC95%= 0,4-0,9). Deux ans plus tard, l’IUE est 

plus fréquente et la différence entre les groupes disparaît : 17,8% d’IUE dans le groupe 

intention de césarienne et 21,8% dans le groupe intention de voie basse (RR= 0,8; IC95%= 

0,6-1,1). Le risque attribuable à l’accouchement vaginal diminue de 38% à 3 mois à 18% 

à 2 ans en intention de traiter. Il est à noter tout de même un taux important de 

césariennes dans le groupe intention de voie basse (43%). Lorsqu’on analyse le taux d’IUE 

entre les femmes réellement accouchées par césarienne et celles accouchées par voie 

basse, il persiste une différence significative (17 vs 26% d’IUE) (46). 
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3.2. Données d’imagerie et d’électrophysiologie : les mécanismes de 

« réparation   tissulaire » 

 
L’atténuation des effets du traumatisme lié à l’accouchement pourrait être en lien 

avec des mécanismes de réparation tissulaires dans les mois suivant l’accouchement. 

Ainsi, van Delft et al. ont étudié l’évolution des lésions du MEA à 1 an post-partum chez 

147 primipares. Parmi elles, 109 avaient accouché par voie vaginale et 38 par césarienne. 

Soixante-deux pour cent (n = 13/21; IC95%= 41-79%) des lésions du MEA  

diagnostiquées à 3 mois post-partum en échographie 3D n’étaient plus retrouvées à 1 an 

(139). 

La dénervation périnéale liée au travail et l’accouchement vaginal semblent également 

réversible. Dans l’étude de Snooks déjà citée, l’augmentation de la latence du nerf 

pudendal significativement plus importante en cas d’accouchement par voie vaginale, 

n’était plus différente des femmes ayant accouché par césarienne ou nullipares à 2 mois 

post-partum. Dans ces 2 derniers groupes, les auteurs ne retrouvaient pas de 

modifications de la latence du nerf pudendal (160). 

Pour Sultan et al., six mois après l’accouchement,  la latence terminale du nerf honteux 

s’était normalisée chez 2/3 des femmes qui avaient une mesure allongée en postnatal 

immédiat (162). 

 

3.3. Caractéristiques tissulaires des femmes et susceptibilité individuelle 

Dans un certain nombre d’études, c’est l’IU de la grossesse qui apparaît comme le 

principal facteur de risque d’IU, indépendamment du mode d’accouchement. 

Ainsi, dans une étude portant sur 4335 femmes, Foldspang et al. montrent que la 

prévalence de  l’IU est d’autant plus importante que la femme rapporte une IU lors de la 
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grossesse ou dans le post-partum (174). 

Dans leur étude de cohorte portant sur 2390 femmes, Schytt et al. ont montré que les 

meilleurs facteurs prédictifs de l’IU un an après l’accouchement sont l’IU du troisième 

trimestre de grossesse et l’IU du postpartum immédiat (4-8 semaines), et ce aussi bien 

chez les femmes accouchées par voie vaginale (RR=2,4 et 2,9 respectivement) que chez 

celles accouchées par césarienne (RR=6,3 et 6,6) (68).  

L’étude rétrospective réalisée par notre équipe sur la cohorte Besançon-Rothschild (669 

primipares ayant accouché en 1996), retrouve que l’IU avant la première grossesse et l’IU 

au cours de la première grossesse sont des facteurs de risque indépendant d’IU à 4 ans du 

post-partum (OR= 18,7; IC95%= 3,6-96,4 et 2,5; IC95%= 1,3-4,8) (113). 

Pour Gartland et al., la présence d’une IU avant ou pendant la première grossesse et dans 

l’année suivant le premier accouchement augmente significativement le risque d’IU à 4 

ans, avec les odds ratio les plus élevés (6 à 12 fois plus) en cas d’IU modérée à sévère 

(175).  

A six ans de l’accouchement, Wilson retrouve également que l’IU préexistante à la 

grossesse est un prédicteur puissant du risque d’IU six ans après l'accouchement (Figure 

24) (172). 

A plus long terme, l’étude de Dolan et al. a montré que l’IU d’effort de la grossesse restait 

un facteur de risque d’IU d’effort 15 ans plus tard (RR = 2,08 ; IC95 %= 1,12-3,89), alors 

que l’incontinence du post-partum n’était plus un facteur de risque significatif (RR = 1,23 

; IC95 %= 0,72-2,10) (66). 
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Figure 24. Importance du facteur « IU avant grossesse » selon Wilson et al. (172). 

 

L’IU survenant au cours de la grossesse pourrait s’expliquer par les modifications 

tissulaires liées à l’imprégnation hormonale. Elle pourrait être révélatrice d’une 

susceptibilité individuelle (tissulaire) à l’IU, indépendamment du mode d’accouchement. 

 

Ce facteur constitutionnel découvert lors de la première grossesse peut laisser penser que 

les femmes accouchées par voie vaginale ont des caractéristiques ligamentaires ou 

musculaires prénatales particulières différentes des femmes accouchées par césarienne, 

susceptibles de favoriser la survenue d’une IU. Quelques auteurs se sont interessés à la 

mobilité cervico-urétrale prénatale. 

Ainsi, une étude prospective observationnelle ayant inclus 110 femmes primipares au 

cours du 3ème trimestre de grossesse a retrouvé que les femmes accouchées par 

césarienne ont une mobilité cervico-urétrale prénatale moindre que les femmes ayant 

accouché par voie vaginale (angle de rotation du col vésical lors d’une manœuvre de 

Valsalva : 39,3° (± 19,0) pour les femmes ayant accouché par césarienne vs 54,7° (± 22,3) 
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pour les femmes ayant accouché par voie vaginale (p < 0,01).  Les dimensions du hiatus 

génital prénatales étaient également significativement plus grandes lors de la manœuvre 

de Valsalva dans le groupe accouchement vaginal par rapport au groupe césarienne (p 

<0,05) (176). Dietz et al. retrouvent également une association significative entre le mode 

d’accouchement et la descente du col vésical à l’effort au cours du 3ème trimestre de 

grossesse (23,8 ± 10,3 mm en cas d’accouchement vaginal spontané vs 18,6 ± 9,8 mm en 

cas d’accouchement par césarienne en phase active du travail ou d’extraction 

instrumentale, p = 0,007) (177). 

De plus, la mobilité cervico-urétrale prénatale semble prédictive du risque d’IU postnatale 

comme l’ont montré King et Freeman dans une étude prospective à propos de 103 femmes 

primipares (52). 

 

 

Figure 25. Mesure anténatale de la mobilité du col vésical ches les patientes continentes et 
continenets en postnatal. D’après King et Freeman (52). 
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C. Hypothèses, objectifs de la thèse 

L’origine de l’IU en apparence reliée à la grossesse est en fait multifactorielle et de 

nombreux aspects de la physiopathologie de l’IU restent encore méconnus.  

En effet, la détermination d’un lien de causalité entre une maladie, ici l’IU, et un ou des 

facteurs de risque peut être difficile. Il suppose i) une association forte et spécifique, ii) 

une relation dose-effet, iii) une relation temporelle iv) une plausibilité biologique 

(mécanisme physiopathologique explicatif) et v) des preuves expérimentales (critères de 

Hill) (178).  

Les études réalisées pour tester les associations sont essentiellement des enquêtes 

épidémiologiques transversales ne permettant pas de déterminer la chronologie entre 

l’exposition et l’apparition ou la rémission de l’IU (critère iii). Seules les études de cohorte 

incluant les femmes avant leur accouchement peuvent répondre à cet objectif. Cependant, 

celles-ci sont assez peu nombreuses et de puissance réduite du fait du faible nombre de 

patientes ; le délai long entre l’exposition (l’accouchement) et l’apparition de l’IU étant à 

l’origine d’un grand nombre de perdues de vue.  

La vaste étude SWEPOP est par exemple basée sur des données d’accouchement 

enregistrées dans un Registre National des Naissances avec envoi d’un questionnaire sur 

l’IU en 2008 (179). Dans cette étude, la date d’apparition de l’IU n'a pas été spécifiée alors 

que pour étudier l’effet d’une intervention prophylactique, il est nécessaire qu’elle soit 

entreprise avant la survenue de la pathologie étudiée (critère iii).  

L’étude d’un facteur intermédiaire associé au risque d’IU pourrait permettre de diminuer 

la durée de suivi ; cela ne semble pas possible dans le cas de l’IU. En effet, les lésions 

périnéales visualisées en imagerie ou en électrophysiologie immédiatement après un 

accouchement vaginal semblent se réparer avec le temps et le lien avec l’IU est inconstant 

dans les études (critère iv).  
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Si la plupart des auteurs considèrent que le facteur de risque principal est l’accouchement 

par voie vaginale, responsable de lésions irréversibles altérant le système de soutien 

cervico-urétral, l’effet protecteur de la césarienne semble s’effacer avec le temps (critères 

i et iii) au profit d’autres facteurs de risque et les traumatismes liés à l’accouchement 

vaginal se réparer en post-partum. Par ailleurs, l’existence d’une IU pendant la grossesse 

apparaît comme un facteur prépondérant, révélateur d’une susceptibilité individuelle à 

l’IU même à long terme après le premier accouchement (critère iii).  

Actuellement, personne ne connaît le mécanisme physiopathologique pour expliquer le 

lien entre l’accouchement vaginal et l’IU (critère iv). Si, comme le montre DeLancey, le 

mécanisme principal de l’IUE est la déficience intrinsèque du sphincter urétral et non la 

mobilité cervico-urétrale (180), alors les valeurs de la PCUM devraient être différentes en 

postpartum selon le mode d’accouchement. Les résultats des études sont assez 

discordants mais il semble que les valeurs postnatales de la PCUM ou du volume du 

sphincter de l’urètre soient similaires que l’on accouche par voie vaginale ou par 

césarienne (168,170,176). Par ailleurs, six mois après l'accouchement vaginal, les valeurs 

de la mobilité urétrale sont similaires aux valeurs prénatales (176). 

 

Notre hypothèse est que la part traumatique de l’IU (l’accouchement vaginal) n’est qu’un 

facteur parmi d’autres conduisant à la relation entre l’IU de la maturité et la grossesse. 

Une susceptibilité individuelle et des facteurs acquis comme les variations de poids ou 

hormonales pourraient expliquer la majeure partie de l’IU reliée à la grossesse. 

L’occurrence d’une césarienne, souvent indiquée en raison d’une non-progression du 

travail (stagnation de la dilatation du col utérin, non engagement dans le bassin maternel 

de la présentation fœtale), pourrait être interprétée non pas comme un facteur protecteur 
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périnéal mais comme un marqueur individuel de la laxité du plancher pelvien. Cette 

hypothèse n’a jamais été testée dans la littérature. 

 

Nos objectifs dans cette thèse étaient d’étudier l’effet des facteurs de risque non liées au 

mode d’accouchement sur le risque d’IU à moyen terme après le premier accouchement 

et en postpartum précoce (1 an). Pour cela, nous avons choisi d’utiliser des modèles 

explicatifs avec les facteurs de risque choisis en fonction des nos hypothèses sur la 

physiopathologie de l’IU (mode d’accouchement, IU pendant la grossesse et mobilité 

cervico-urétrale).  L’âge (ou le vieillissement) et l’IMC étant des facteurs de risque bien 

documentés pour l’IU féminine ; ils ont également été introduits dans les modèles.  

La revue de la littérature ne permet pas de conclure quant au réél impact du mode 

d’accouchement sur l’IU postnatale. La seule façon d’y répondre serait de mettre en place 

un essai randomisé comparant la césarienne et l’accouchement vaginal. Un projet de 

PHRC national est présenté à la fin de ce travail. 
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II MATERIEL ET METHODES 

 
Ce travail a été construit à partir de deux populations différentes dont les objectifs se 

complètent pour étudier l’impact du facteur constitutionnel dans la survenue d’une IU.  

Il s’agit de deux cohortes de femmes primipares ayant une grossesse unique en 

présentaton céphalique et un accouchement présumé à bas risque obstétrical. Pour les 

deux cohortes, le suivi a été longitudinal.  

 

A. Cohorte rétrospective Besançon-Rothschild 
 
Constitution de la population d’étude 

La population est issue d’une précédente enquête comparative, quasi 

expérimentale,  réalisée en 2000 dont l’objectif principal était d’examiner s’il y avait une 

différence pour les symptômes périnéaux entre la pratique systématique ou restrictive 

d’une épisiotomie (86). Pour cette étude, deux maternités ont été choisies du fait de leur 

politique d’épisiotomie opposée : les maternités de Besançon et de Rothschild. La 

première pratiquait l’épisiotomie de manière restrictive chez les primipares et la 

deuxième de manière systématique.  

Les critères d’inclusion étaient les primipares ayant accouché en 1996 d’un enfant unique, 

vivant, en présentation céphalique et à terme. Cette restriction aux grossesses à bas risque 

a permis de limiter les disparités de pratique qui peuvent survenir selon les centres en 

fonction de la pathologie. Les accouchements prématurés, les dépassements de terme, les 

grossesses multiples et les présentations du siège dont la prise en charge obstétricale 

pouvait varier entre les centres ont donc été exclus. Les mères ayant donné naissance à 

un mort-né ont été également exclues par crainte d’un faible taux de réponse. 

Les mères dont l’adresse postale n’était pas connue étaient également exclues. 
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A partir des données du registre d’accouchements de l’année 1996 des 2 maternités, 1323 

primipares réunissaient les critères d’inclusion : 654 à Besançon et 669 à Rothschild. Un 

courrier postal portant sur les troubles périnéaux (incontinence urinaire et anale, 

dyspareunie, douleur périnéale) a été envoyé à chacune, en 2000 et 2008, avec une 

enveloppe timbrée pour la réponse, suivi de 2 relances en l’absence de réponse.  

Les données sur la mère (âge, poids, taille), sur la grossesse et l’accouchement (mode 

d’accouchement, poids de l’enfant à la naissance, durée du travail, péridurale, épisiotomie, 

durée des efforts expulsifs) ont été recueillies au moment de l’accouchement.  

 

Conception des questionnaires  

Les questionnaires envoyés ont été conçus en se basant sur les questionnaires 

existants de l’époque. La majorité des questions portant sur les troubles urinaires 

proviennent du Bristol Female Low Urinary Tract Symptoms (BFLUTS), publié en 1996 

par Jackson (181). Les questions sur l’incontinence anale proviennent du score de 

Pescatori, publié en 1992, qui permet de calculer un score en déterminant le degré et la 

fréquence de l'incontinence (182). Des données maternelles (poids, profession, niveau 

scolaire) depuis le dernier accouchement, les nouvelles grossesses et leur mode 

d’accouchement ont été relevés sur les questionnaires. La question de la présence d’une 

incontinence urinaire avant et/ou pendant la première grossesse a également été posée 

dans le questionnaire 2000. 

Les questionnaires étaient tous deux organisés en plusieurs chapitres portant sur les 

accouchements ou grossesses depuis 1996, les troubles urinaires des 4 dernières 

semaines, l’incontinence anale, la douleur périnéale, la dyspareunie, et quelques variables 

générales. 

Les questions qui portaient sur l’incontinence urinaire, l’incontinence anale, la douleur 
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périnéale et la dyspareunie étaient organisées de la même manière : 

- une question d’entrée dont la réponse pouvait être « Oui » versus « Non »  

- suivie de questions détaillant la qualité, la fréquence et la sévérité des symptômes pour 

les femmes qui répondaient « Oui ».  Par exemple, la fréquence des symptômes était 

classée en « jamais », « rarement », « quelquefois », « souvent » et « tout le temps ». Il était 

indiqué que « rarement » signifiait moins d’un tiers du temps, « quelquefois » entre un et 

deux tiers du temps et « souvent » plus des deux tiers du temps 

- la gêne provoquée était classée en « pas du tout », « un peu », « moyennement » et « 

beaucoup ». 

 
Questionnaire 2000 (Annexe 1) 
 
Le questionnaire 2000 renseignait sur le niveau d’étude, la profession, le poids de la mère, 

les nouvelles grossesses ainsi que les éventuelles interventions sur le périnée. La question 

d’intérêt principale qui portait sur les 4 dernières semaines était « Avez-vous des fuites 

involontaires d’urine ? ». La sévérité de l’incontinence urinaire était estimée grâce au 

score de Sandvik basé sur les réponses aux questions « Quelle est la fréquence habituelle 

de ces fuites d’urine ? » et « Quelle est la quantité d’urine habituellement perdue ? ». Ce 

score a montré une bonne corrélation avec le pad test (18).  

 

Questionnaire 2008 (Annexe 2) 
 
Le questionnaire 2008 reprenait les questions d’intérêt du questionnaire 2000. Le 

nombre total d’accouchement ainsi que le mode global d’accouchement (accouchement « 

à chaque fois par voie naturelle », « à chaque fois par césarienne » ou « au moins une fois 

par voie naturelle et au moins une fois par césarienne ») étaient demandés. Un 



 74 

questionnaire généraliste de qualité de vie (Euro-QoL-5D) et plusieurs questions sur le 

recours au soin ont été ajoutés au questionnaire (183). 

 

Variables utilisées 

La question d’intérêt principale qui portait sur les 4 dernières semaines était « 

Avez-vous des fuites involontaires d’urine ? ». Si la patiente répondait « Oui » à la question, 

elle était considérée comme incontinente pour les urines.  

L’incontinence urinaire à l’effort était définie par toute réponse positive à la question « 

Avez-vous des fuites d’urine à l’effort physique, la toux ou l’éternuement ? », 

l’incontinence urinaire par urgence par une réponse positive à « En cas de besoin urgent, 

avez-vous des fuites d’urine avant d’arriver aux toilettes ? » et l’incontinence urinaire 

mixte par une réponse positive aux deux questions. 

 

A partir des réponses aux 2 questionnaires, 4 groupes de femmes ont pu être définis : les 

femmes continentes en 2000 et 2008 (groupe A, de référence), les femmes qui deviennent 

incontinentes (groupe B, « incidence »), les femmes qui guérissent de leur incontinence 

(groupe C, « rémission ») et celles qui restent incontinentes entre 2000 et 2008 (groupe D, 

« persistance »). 

Les variables à expliquer correspondaient au risque d’incontinence urinaire en 2008 pour 

l’analyse en prévalence, au risque de devenir incontinente entre 2000 et 2008 pour 

l’analyse en incidence et au  « risque » (odds) de devenir continente entre 2000 et 2008 

pour l’analyse en  rémission. 

Les variables explicatives testées ont été regroupées en fonction des différentes 

hypothèses physiopathologiques : 
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- les variables obstétricales reflétant un mécanisme lésionnel possiblement à 

l’origine de l’IU ; avec une attention particulière portée aux variables associées au 

premier accouchement : le mode du premier accouchement en 2 classes (voie 

basse ou césarienne), le poids de naissance du premier enfant (exprimé en poids 

pour 100 g), la durée des efforts expulsifs (moins de 20 minutes, au moins 20 

minutes), la réalisation d’une épisiotomie en 2 classes (oui/non) ainsi que le mode 

d’accouchement global considéré selon les trois modalités décrites plus haut  

- les variables maternelles liées au concept du vieillissement tissulaire ou à une 

susceptibilité individuelle à l’IU : le statut ménopausique en 2 classes (oui/non), la 

présence de fuites urinaires pendant la première grossesse en 2 classes (oui/non) 

et la parité en 3 classes (primipares, deuxièmes pares, troisièmes pares ou plus) 

- les variables maternelles correspondant à des facteurs de risque modifiables : la 

pratique d’une activité sportive en 2 classes (oui/non) et la variable IMC (indice de 

masse corporelle) construite en divisant le poids de la patiente (kg) par la taille2 

(cm2) en 1996, 2000 et 2008. La soustraction de l’IMC 2008 par l’IMC 2000 

(variable deltaIMC) a permis d’étudier les variations d’IMC des patientes entre 

2000 et 2008. 

 

Les variables considérées comme facteurs de confusion potentiels ont été le centre, 

correspondant aux maternités de Besançon et Rothschild et l’âge maternel ; ces variables 

pouvant être liées à la fois aux variables explicatives (parité, mode d’accouchement, 

IMC…) et au risque d’incontinence urinaire.  

La variable âge choisie a été la variable âge au premier accouchement qui est équivalente 

à la variable âge au dernier questionnaire puisque toutes les patientes ont accouché pour 

la première fois en 1996. Le niveau socio-économique a été évalué par la profession codée 
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selon les catégories INSEE. Cette variable n’a pas pu être incluse dans nos analyses du fait 

de l’absence d’effectif dans certaines catégories de la variable.  

 

Analyses statistiques 

Les analyses univariées reposaient sur un test de t pour les variables quantitatives 

et un test χ2 pour les variables qualitatives. Les analyses multivariées utilisaient une 

régression logistique. 

Quatre régressions logistiques ont été réalisées : 

- Modèle 1 : prévalence de l’IU en 2008 : régression logistique sur les patientes 

incontinentes en 2008 (comparaison des groupes B+D vs A+C) 

- Modèle 2 : incidence de l’IU entre 2000 et 2008 : régression logistique comparant le 

groupe incidence (B) au groupe référence (A) 

- Modèle 3 : rémission de l’IU entre 2000 et 2008 : régression logistique comparant le 

groupe rémission (C) au groupe persistance (D)  

- Modèle 4 : début d’apparition de l’IU chez les femmes incontinentes entre 2000 et 

2008 : régression logistique comparant le groupe persistance (D) au groupe 

incidence (B) (= modèle d’apparition « précoce » de l’IU vs apparition « tardive »)  

 

Ont été inclus dans ces analyses, les facteurs liés en analyse univariée à l’incontinence 

urinaire avec un degré de signification (p) inférieur ou égal à 0,20 ainsi que les facteurs 

cliniquement pertinents pour tester les hypothèses physiopathologiques. L’objectif était 

de construire des modèles comportant les mêmes variables explicatives pour les trois 

régressions logistiques. Ainsi, nous avons pu mettre en parallèle les variables considérées 

comme facteurs de risque d’apparition d’incontinence urinaire à long terme dans des 
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modèles de prévalence, d’incidence et de rémission afin d’étudier la façon dont les 

facteurs de risque agissent en fonction du mode évolutif de l’IU. 

Les variables utilisées pour les régressions logistiques ont été  le centre (2 classes), l’âge 

de la mère au 1er accouchement (variable continue), l’IMC en 2000 et la variation de l’IMC 

entre 2000 et 2008 (variables continues), la présence d’une IU pendant la première 

grossesse (2 classes), le poids de naissance du premier enfant, la parité (3 classes) ainsi 

que le mode d’accouchement (3 classes).  

La linéarité des variables continues (âge maternel, IMC en 2000, IMC en 2008, deltaIMC 

et poids de naissance du premier enfant) a été vérifiée à l’aide des polynômes fractionnels.  
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B. Cohorte 3PN 
 
Constitution de la cohorte 3PN  

Notre population d’étude est issue de la cohorte 3PN (« Prévention Périnéale 

Prénatale ») dont l’objectif principal était d’évaluer l’effet de la rééducation périnéale 

prénatale sur la sévérité de l’IU à 12 mois du postpartum chez des femmes nullipares à 

bas risque obstétrical. Il s’agit d’une étude multicentrique, randomisée et contrôlée en 

simple insu selon deux groupes parallèles : rééducation périnéale prénatale versus 

information écrite seule. Le financement de cet essai à fait l’objet d’un PHRC Nationnal 

(numéro d’enregistrement AFSSAPS : 2007-A00641-52) ; les analyses sont publiées (49). 

Pour cette étude, les critères d’inclusion étaient les femmes nullipares, enceintes entre 20 

et 28 semaines d’aménorrhées (SA), âgées de plus de 18 ans et affiliées à un régime de 

sécurité sociale. Etaient exclues les femmes ayant un antécédent d’accouchement après 

22 SA, les grossesses multiples ou pathologiques, les femmes ayant fait des séances de 

rééducation périnéale dans les 12 mois précédant la grossesse et l’impossibilité de 

réaliser les séances de rééducation périnéale prénatales. Pour les patientes dans le bras 

rééducation, 8 séances étaient réalisées entre 24 et 36 SA. Les séances ont été supervisées 

par un kinésithérapeute ou une sage-femme choisis dans une liste de correspondants 

établie dans chaque centre. 

Les femmes ont été assignées au hasard dans un groupe avec un rapport 1:1. La séquence 

de répartition aléatoire a été fixée à l’aide d’enveloppes scellées, numérotées 

séquentiellement, non accessibles aux praticiens de l’étude. 

 

Données recueillies 

Chaque femme incluse a reçu vers le 5ème mois de grossesse des questionnaires validés 

sur les symptômes urinaires et la qualité de vie (Annexe 3):  
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- l’International Consultation on Incontinence Questionnaire Short Form (ICIQ-SF), score 

d’incontinence urinaire validé internationalement (20)   

- le Female Pelvic Floor Questionnaire (FPFQ) (184)  pour les autres troubles urinaires, 

les troubles ano-rectaux, les symptômes du prolapsus, et les troubles sexuels 

- le questionnaire Contilife, score de qualité de vie spécifique des troubles urinaires, validé 

en français (185). 

Ces questionnaires étaient également remis à 9 mois de grossesse puis à 2 mois et 1 an du 

post-partum. 

Les données sur le niveau d’étude, le statut socio-économique, la pratique de sport avant 

et pendant la grossesse, la consommation de tabac ont été relevées à partir des 

questionnaires remplis lors de la visite d’inclusion. L’ancienneté des éventuelles fuites 

urinaires était renseignée pendant la grossesse (« Aviez-vous, avant d’être enceinte, des 

fuites involontaires d’urine ? Si oui, aviez-vous déjà consulté un médecin pour cela ? »). 

Les antécédents médico-chirurgicaux, le poids, la taille étaient relevés au moment de 

l’inclusion. Toutes les données concernant l’accouchement (durée des efforts expulsifs, 

mode d’accouchement, état du périnée, état de l’enfant) étaient recueillies à la naissance.  

 

Examen clinique 

L’examen a été réalisé par un clinicien qui ne connaissait pas les groupes de 

randomisation, à l’inclusion et 2 mois du post-partum. Il comprenait une mesure de la 

quantité des fuites par un Pad-test de 24h la veille de la visite,  une cotation du prolapsus 

génital selon la classification POP-Q recommandée par l’ICS (International Continence 

Society) (186), un test à la toux et une mesure clinique et échographique de la mobilité 

cervico-urétrale (MCU).  
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Il était demandé aux femmes de ne pas révéler leur groupe de randomisation aux 

soignants, que ce soit pendant la grossesse, l'accouchement ou en postpartum. 

Le test à la toux, réalisé à 3 reprises, patiente allongée avec une vessie remplie, était 

considéré comme positif en cas d’apparition de fuites urinaires au méat urétral. La MCU 

clinique était appréciée par la mesure du point Aa de la classification POP-Q (Figure 26) 

réalisée au cours d’un effort de poussée maximal, vessie vide (24).  

Les mesures, notées en centimètres par rapport à l’hymen, sont négatives si le point 

mesuré est intra-vaginal et positives s’il est extériorisé ; elles varient de -3 à + 3 cm. La 

mesure échographique de la MCU était réalisée à l’aide d’une sonde de 3,5 à 7 MHz posée 

de manière protégée sur le périnée (échographie trans-labiale) ; la patiente étant allongée 

et la vessie vide. La mesure BSD (« Bladder Neck Symphyseal Distance ») consiste à 

mesurer au repos et à l’effort la hauteur du col vésical par rapport à la ligne horizontale 

passant par le bord inférieur de la symphyse pubienne. La différence entre mesures de 

repos et d’effort constitue la mesure « Bladder Neck Descent » (BND, millimètres) (187) 

(Figure 27). 

 

                           

Figure 26. Différents points de la classification POP-Q (186). Le point Aa, mesuré sur la paroi 
vaginale antérieure correspond à la jonction urétro-vésicale. Sa mesure au ocurs d’un effort de 
toux, correpond à la mobilité cervico-urétrale à l’effort. 



 81 

                          

Figure 27. Mesure échographique de la mobilité cervico-urétrale au repos et à l’effort de poussée, 
selon Dietz et al. (187) 

 

Le nombre de femmes à inclure par groupe a été établi à partir du score ICIQ-SF. Ce score 

va de 0 (pas d'incontinence) à 21 (incontinence "tout le temps", avec une grande quantité 

de pertes et un inconfort maximum de 10 sur 10). Un score entre 1 et 5 est considéré 

comme une IU légère, un score entre 6 et 12 comme une IU modérée, un score entre 13 et 

18 comme une IU sévère et un score entre 19 et 21 comme une IU très sévère (188). Le 

score dans la population féminine en général est compris entre 1,3 et 2,9 avec un écart-

type de 2.4-10,14. Pour donner une différence de score de 1 point, un total de 91 femmes 

dans chaque groupe était nécessaire. 

Au total, 284 femmes ont été incluses dans la cohorte 3PN entre 2008 et 2010 dans les 

maternités de Saint-Denis (La Réunion), Antoine Béclère (Clamart), Poissy-Saint-

Germain-en-Laye, Caremeau (Nîmes) et Hôtel-Dieu (Clermont-Ferrand).  

 

Constitution de notre population d’étude 

Pour notre étude, seules les données des femmes dont le dossier comportait à la 

fois la mesure clinique et échographique de la mobilité cervico-urétrale (MCU) ont été 

SP : symphyse pubienne 

BSD : « Bladder Symphyseal Distance » 
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analysées. Cette dernière étant optionnelle dans le cadre de l’étude 3PN, elle n’a été 

réalisée que dans 3 centres (La Réunion, Poissy et Nîmes). 

Notre critère de jugement principal était basé sur le score ICIQ-SF : étaient considérées 

comme incontinentes les femmes ayant un score supérieur à zéro. En cas de donnée 

manquante pour le score ICIQ, la méthode de recodage suivait ces principes : 

- en cas d’absence de réponse à la première question du score ICIQ-SF (« A quelle 

fréquence avez- vous des fuites d’urine ? »), le score était mis à zéro si la réponse à la 2ème 

question (« Quelle est la quantité habituelle de vos fuites d’urine ? ») était « nulle» ou si la 

patiente ne déclarait aucune gêne 

- en cas d’absence de réponse aux 2ème et 3ème questions du score ICIQ, nous avons 

considéré le score nul si elles déclaraient n’avoir jamais de fuites. 

 

Analyses statistiques 

Trois régressions logistiques multivariées ont été utilisées pour déterminer les 

facteurs de risque de l’IU en fin de grossesse, à 2 mois et à un an du post-partum ; avec la 

variable MCU clinique puis 3 autres avec la variable MCU échographique (6 analyses au 

total).  

Les variables incluses dans les modèles ont été choisies selon nos hypothèses 

physiopathologiques (de la même façon que dans l’étude précédente) :  

- facteurs constitutionnels : âge, Index de Masse Corporelle à l’inclusion, MCU 

prénatale  

- facteurs traumatiques : mode d’accouchement et poids de naissance de l’enfant.  

La variable « rééducation prénatale » a également été incluse puisqu’il s’agissait de 

l’objectif principal de l’étude 3PN. 

L’objectif était de construire des modèles comportant les mêmes variables explicatives 
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pour les trois régressions logistiques. 

La linéarité des variables continues a été vérifiée à l’aide des polynômes fractionnels. 

L’hypermobilité cervico-urétrale (HCU) clinique était définie comme un point Aa 

supérieur à -1 cm (24). Comme il n'y a pas de définition unanime de la valeur normale de 

la mobilité cervico-urétrale, nous avons utilisé les courbes ROC (Receiver Operating 

Characteristic) pour définir un seuil dans notre population.  
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III RESULTATS PUBLIES  

A. Incontinence urinaire 4 et 12 ans après le premier accouchement : 
facteurs de risque associés à la prévalence, l'incidence, la 
rémission et la persistance dans une cohorte de 236 femmes 

 

Ce chapitre est la traduction française de l’article original intitulé « Urinary Incontinence 

4 and 12 years after fist delivery : risk factors associated with prevalence, incidence, 

remission and persistence in a cohort of 236 Women » (annexe 3). 

 

A ce jour, très peu d’équipes ont étudié de façon prospective l’évolution de 

l’incontinence urinaire plus de 10 ans après le premier accouchement (en incluant les 

femmes pendant leur grossesse) et on continue d’ignorer quels sont les facteurs qui 

influencent l’apparition ou la rémission d’une IU ainsi que leur lien à long terme avec les 

facteurs obstétricaux. Notre objectif était d’évaluer l’impact des facteurs de risque, en 

particulier obstétricaux, sur la prévalence, l’incidence et la rémission de l’IU entre 4 et 12 

ans après le premier accouchement. 

 

 

Parmi les 1323 femmes réunissant les critères d’inclusion, 774 (58,5%) ont reçu 

par courrier le questionnaire en 2000 et 572 étaient d’accord pour recevoir un nouveau 

questionnaire. Parmi les 318 patientes ayant reçu le 2ème questionnaire, nous avons eu 

236 réponses (73,2%) (Tableau 2). 
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Tableau 2. Tableau des inclusions de la cohorte Besançon-Rothschild. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   
 

       

 

Caractéristiques des patientes 

Les patientes répondantes au questionnaire 2008 avaient un niveau scolaire plus élevé 

que les non-répondantes (72,7 versus 64,4 % avaient le baccalauréat, p=0,03), étaient 

plus âgées lors de leur premier accouchement (29,3 vs 27,8 ans, p=0,0001) et 

présentaient plus souvent des fuites urinaires en 2000 bien que la différence ne soit pas 

significative (33,5 % vs 26,6 %, p=0,07). On ne notait pas de différence significative sur 

les autres variables, notamment la maternité d’origine, la parité, l’IU avant et/ou pendant 

la grossesse ou l’IMC00 en 2000 (Tableau 3). 

 

 

 

 

 

1323 femmes réunissent les critères d’inclusion : primipare ayant accouché en 

1996 à terme d’un enfant unique, vivant et en présentation céphalique

774 (58,5%) patientes reçoivent le questionnaire en 2000

627 (81,0%) patientes répondantes en 2000

572 (91,2%) patientes d’accord pour un nouveau questionnaire

236 (41,3%) répondantes au courrier de 2008

549 (41,5%) non joignables en 2000 (n’habite pas à l’adresse indiquée ou décédée)

147 (19,0%) patientes non répondantes en 2000

37 (5,9%) refusent un nouveau questionnaire

18 (2,9%) ne répondent pas à la question d’une participation future

254 (44,4%) patientes non joignables en 2008 (n’habite pas à l’adresse indiquée)

82 (14,3%) patientes non-répondantes en 2008
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Tableau 3. Comparaison des caractéristiques des patientes non-répondantes aux patientes 
répondantes. 

Caractéristiques 

Répondantes (n=627) 

p 
Oui (n=236) 

n (%) ou m (±SD) 

Non (n=391) 

n (%) ou m (±SD) 

Maternité     

   Besançon 

   Rothschild 

 

129 (54.7) 

107 (45.3) 

 

191 (48.9) 

200 (51.1) 

 

 

0.16 

 

Niveau scolaire  

Baccalauréat  Non                        

                           Oui 

 

 

64 (27.3) 

170 (72.7) 

 

 

134 (35.7) 

242 (64.4) 

 

 

 

0.03 

 

IMC 96 (kg/m2) 

 

1.6 (±2.9) 

 

21.3 (±3.0) 

 

0.27 

 

Age 1er accouchement (années) 

 

29.3 (±4.5) 

 

27.8 (±4.5) 

 

0.0001 

Age gestationnel 1er 
accouchement (SA*) 

 

39.9 (±1.2) 

 

39.8 (± 1.1) 

 

0.10 

Mode du 1er accouchement 

    Spontané  

    Instrumental  

    Césarienne  

 

145 (61.5) 

73(30.9) 

18 (7.6) 

 

290 (53.9) 

193 (35.9) 

55 (10.2) 

 

 

 

0.14 

 

IMC 2000 (kg/m2) 

 

22.0 (±3.4) 

 

22.0 (±3.4) 

 

0.87 

 

Parité 2000 

  primipare 

  2ème pare 

 

 

97 (41.4) 

137 (58.5) 

 

 

131 (34.9) 

244 (65.1) 

 

 

 

0.11 

IU pendant grossesse 

  Non 

  Oui 

 

172 (74.8) 

58 (25.2) 

 

296 (79.8) 

75 (20.2) 

 

 

0.15 

 IU en 2000 

  Non 

  Oui 

 

157 (66.5) 

79 (33.5) 

 

282 (73.4) 

102 (26.6) 

 

 

0.07 

* SA : semaines d’aménorrhée 

 

 

Les prévalences de l’IU à 4 ans et 12 ans après le premier accouchement étaient similaires, 

respectivement de 33,5 et 34,3 % (p=0,80), tout comme la gravité de l’IU mesurée par le 

score de Sandvik (p=0,23). Pendant la période de l’étude, 29 patientes (12,3 %) avaient 

consulté pour leur incontinence urinaire, aucune n’a bénéficié d’un traitement chirurgical 

dans l’intervalle. Parmi les 79 femmes présentant une incontinence urinaire en 2000, 62,0 
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% (49 femmes) présentaient encore une incontinence en 2008 et 38,0 % (30 femmes) 

n’en présentaient plus (taux de rémission). Parmi les 157 patientes continentes en 2000, 

20,4 % (32 femmes) étaient incontinentes en 2008 (taux d’incidence). Parmi les patientes 

présentant une incontinence pendant la première grossesse, 56,9 % (33 femmes) étaient 

incontinentes 12 ans après. La figure 28 montre l’évolution de l’incontinence urinaire 

dans notre population. 

En 2008, le score moyen de qualité de vie générale était significativement supérieur chez 

les patientes continentes par rapport aux patientes incontinentes (88,0 versus 79,1, p<10-

4). 

 

 

 

Figure 28. Evolution de l’incontinence urinaire entre 2000 et 2008 :  

Groupe A : femmes continentes en 2000 et 2008 
Groupe B : femmes continentes en 2000, incontinentes en 2008 
Groupe C : femmes incontinentes en 2000, continentes en 2008 
Groupe D : femmes incontinentes en 2000 et 2008 
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Comparaison des 4 groupes de femmes 

Afin de vérifier que la constitution de nos quatre groupes de femmes correspondait bien 

aux évènements que nous voulions décrire, nous avons construit la variable deltaSandvik 

correspondant à la soustraction du score de Sandvik 2008 par le score de Sandvik 2000. 

La moyenne du deltaSandvik était égale à zéro dans le groupe de référence (groupe des 

femmes continentes pendant la période d’étude), était supérieure à 1 dans le groupe 

incidence et négative dans le groupe rémission avec une différence significative entre les 

quatre groupes (Tableau 4). 

 

Tableau 4. DeltaSandvik pour les quatre groupes de patientes. 

Variable 

Groupes 

p 
Référence 
Groupe A 
(n=125) 
m (±SD) 

Incidence 
Groupe B 

(n=32) 
m (±SD) 

Rémission  
Groupe C 

(n=30) 
m (±SD) 

Persistance 
Groupe D 

(n=49) 
m (±SD) 

DeltaSandvik 0 (±0.0) +2.0 (±1.6) -2.1 (±1.4) +0.6 (±2.0) <10-4 

 

 

Analyses univariées (Tableau 5) 

 Prévalence de l’U en 2008 

En analyse univariée, les variables maternelles significativement associées au risque 

d’incontinence urinaire en 2008 étaient la présence de fuites urinaires pendant la 

première grossesse (p < 10-3), l’IMC96 en 1996 (p=0,04), l’IMC00 en 2000 (p=0,02), l’IMC08 

en 2008 (p<10-4) ainsi que le deltaIMC00-08 entre 2000 et 2008 (p=0,0007). Les variables 

âge, statut ménopausique, niveau scolaire et activité sportive n’étaient pas associées 

significativement au risque d’incontinence urinaire. Le poids moyen du premier enfant 

était significativement plus élevé dans le groupe présentant une incontinence urinaire par 

rapport au groupe de femmes continentes en 2008 (p=0,04). Les variables parité globale 
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et mode d’accouchement global n’étaient pas associés au risque d’incontinence urinaire 

12 ans après le premier accouchement (p=0,99 et 0,65, respectivement). 

 

Comparaison groupe A vs B (« incidence »)  

Le taux d’incidence de l’IU était de 20,4 %. En analyse univariée, les variables maternelles 

significativement associées à l’apparition d’une IU entre l’année 2000 et 2008 étaient 

l’IMC00 en 2000 (p=0,02) et l’IMC08 en 2008 (p=0,006). Les variables âge, statut 

ménopausique, niveau scolaire et activité sportive n’étaient pas associées 

significativement à l’apparition d’une incontinence urinaire. Il n’y avait pas d’association 

significative avec la présence d’une IU pendant la première grossesse. 

Le tableau 5 montre que les variables parité globale et mode d’accouchement global 

n’étaient pas associées au risque d’apparition d’une d’incontinence urinaire entre 2000 et 

2008 (p=0,68 et 0,30). 

 

Comparaison groupe C vs D (« rémission »)  

Le taux de rémission était de 38,0 %. En analyse univariée, les variables maternelles 

significativement associées à la rémission de l’IU étaient l’IMC08 en 2008 (p=0,02) et le 

deltaIMC00-08 (p=0,0006). La présence d’une IU pendant la première grossesse était 

associée à une diminution de la rémission de l’incontinence urinaire (OR= 0,35 [0,13-

0,96]). 

Parmi les variables au premier accouchement, seul le poids moyen du premier enfant était 

significativement plus faible dans le groupe rémission de l’incontinence urinaire (p=0,02). 

Les variables parité globale et mode d’accouchement global n’étaient pas associées à la 

rémission d’une IU entre 2000 et 2008 (p=0,93 et 0,28, respectivement). 
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Comparaison groupe B vs D (modèle « date de début de l’IU »)   

Seule la variable IU pendant la grossesse était associée significativement au risque de 

persistance de l’IU en comparaison avec le groupe IU de novo.  

L’âge au premier accouchement augmentait également ce risque. L’association était à la 

limite de la significativité. 

 

Analyses multivariées (Tableau 6) 

Dans le modèle ajusté en prévalence, une association significative se maintenait avec le 

poids de naissance du premier enfant (OR=1,08 [1,001-1,16], p=0,048), la présence de 

fuites urinaires pendant la première grossesse (OR=3,77 [1,83-7,76], p<10-3), l’IMC00 en 

2000 (OR=1,17 [1,04-1,32], p=0,003), le deltaIMC00-08 entre 2000 et 2008 (OR=1,43 [1,19-

1,73], p<10-3). Il n’y avait pas d’association entre le mode du premier accouchement, la 

parité en 2000 et le nombre de grossesses supplémentaires entre 2000 et 2008. 

Dans le modèle ajusté en incidence, une association significative se maintenait entre le 

risque d’apparition d’une IU dans la période 2000-2008 et l’IMC00 en 2000 (OR=1,24 

[1,05-1,45], p=0,003). L’augmentation de l’âge au premier accouchement d’une année 

supplémentaire diminuait le risque d’apparition d’une IU dans la période 2000-2008 (OR 

=0,86 [0,75-0,98], p=0,04). L’association avec la parité et le mode d’accouchement n’était 

pas significative dans le modèle en incidence. 

Dans le modèle ajusté en rémission, une diminution significative de la rémission se 

maintenait avec l’existence de fuites urinaires pendant la première grossesse (OR=0,11 

[0,02-0,63], p=0,044), avec le deltaIMC00-08 entre 2000 et 2008 (OR=0,37 [0,20-0,68] et 

avec le poids de naissance du premier enfant (OR=0,73 [0,59-0,91]).  

Le modèle 4 montre que la survenue plus tardive d’une IU était favorisée fortement par 

une IU pendant la grossesse (OR= 7,33 [2,06-26,04]). La prise de poids au cours de la 
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période de suivi ainsi que le poids de naissance du 1er enfant était également associés 

significativement à la survenue tardive de l’IU. 
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Tableau 5. Répartition des facteurs de risque en fonction de l'état de continence 4-12 ans après 
le 1er accouchement. Groupe A) : femmes continentes 4-12 ans après le 1er accouchement ; groupe 
B) : femmes continentes à 4 ans, incontinentes à 12 ans ; groupe C) : femmes incontinentes à 4 
ans, continentes à 12 ans, et D) : femmes restant incontinentes entre 4 et 12 ans. 

Trois régressions logistiques bivariées ont été effectuées entre les groupes A contre B, C vs D et B par 
rapport à D. Les résultats significatifs (p <0,20) sont indiqués en index par la lettre du groupe concerné par 
la comparaison. 

 

Facteurs de risque 

 Etat de continence entre 4 et 12 ans après le 1er accouchement 

n (%) ou  
moyenne (±SD) 

Groupe A  

(N=125) 

Groupe B  

(N=32) 

Groupe C 

 (N=30) 

Groupe D 

(N=49) 

Menopause Non 
Oui 

118 (94.4) 
7 (5.6) 

31 (96.9) 
1 (3.1) 

29 (96.7) 
1 (3.3) 

46 (93.9) 
3 (6.1) 

Niveau scolaire 

   Baccalauréat 

 

Non 
Oui 

 

34 (27.4) 
90 (72.6) 

 

7 (21.9) 
25 (78.1) 

 

10 (34.5) 
19 (65.5) 

 

13 (26.5) 
36 (73.5) 

Activité physique <1/semaine 
≥ 1/semaine 

70 (56.0) 
55 (44.0) 

21 (65.6) 
11 (34.4) 

18 (60.0) 
12 (40.0) 

32 (65.3) 
17 (34.7) 

Age au 1er 
accouchement 

   (années) 29.0 (±4.4) 28.3 (±3.7) 30.3 (±4.7) 30.1 (±4.8) 

IU pendant 1ère 
grossesse 

Non 
Oui 

106 (86.9) 
16 (13.1)D 

25 (80.7) 
6 (19.3) 

20 (69.0) 
9 (31.0) 

21 (43.7) 
27 (56.3)A 

Age gestationnel au 1er 

accouchement 
< 40 weeks 
≥ 40 weeks 

61 (48.8) 
64 (51.2) 

16 (50.0) 
16 (50.0) 

14 (46.7) 
16 (53.3) 

19 (38.8) 
30 (61.2) 

Mode du 1er 
accouchement 

Voie basse 
Césarienne 

115 (92.0) 
10 (8.0) 

29 (90.7) 
3 (9.4) 

29 (96.7) 
1 (3.3) 

45 (91.8) 
4 (8.2) 

PDN du premier enfant  (/100g) 32.4 (±4.4)D 32.9 (±4.4) 31.7 (±3.4)D 33.9 (±4.0)A,C 

IMC à 4 ans  (kg/m2) 21.3 (±2.7)B,D 22.8 (±4.1)A 22.5 (±3.7) 23.0 (±3.9)A 

Delta IMC 2000-2008  (kg/m2) 0.7 (±1.6)D 1.1 (±2.1) -0.2 (±2.4)D 1.7 (±2.0)A,C 

Parité en 2000 1 
2+ 

53 (42.4) 
72 (57.6) 

11 (34.4) 
21 (65.6) 

13 (43.3) 
17 (56.7) 

22 (44.9) 
27 (55.1) 

Parité additionelle entre 2000 
et 2008 

0 
1 

2 + 

28 (22.4) 
60 (48.0) 
37 (29.6) 

5 (15.6) 
16 (50.0) 
11 (34.4) 

8 (26.7) 
16 (53.3) 
6 (20.0) 

14 (28.6) 
24 (49.0) 
11 (22.4) 

Mode 
d’accouchement 
global* 

Toujours VB 
Toujours CS 

VB et CS 

107 (85.6) 
9 (7.2) 
9 (7.2) 

29 (90.6) 
0 

3 (9.4) 

28 (93.3) 
0 

2 (6.7) 

45 (91.8) 
3 (6.1) 
1 (2.1) 

* le mode d’accouchement global  correspond au mode de tous les accouchements jusqu’en 2008 
IU : Incontinence Urinaire     IMC : Indice de Masse Corporelle     SA : Semaines d’Aménorrhée    
PDN : poids de naissance       VB : Voie Basse  CS : césarienne 
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Tableau 6. Résultats multivariés. Analyses en prévalence, incidence, rémission et persistance. 

 
 
 

Analyses multivariées, OR ajusté [IC 95%] 

Modèle 1: 
Prévalence de l’IU 

en 2008: 
 

Comparaison des 
groupes B+D vs A+C 

Modèle 2: 
Incidence de l’IU 

entre 2000 et 
2008: 

Comparaison du 
groupe B vs A 

Modèle 3: 
Rémission de l’IU 

entre 2000 et 
2008: 

Comparaison du 
groupe C vs D  

Modèle 4: 
Début de l’IU 
“précoce” ou 

“tardive”: 

Comparaison du 
groupe B vs D 

Age au 1er accouchement (ans) 0.97 [0,89-1,05] 0.86 [0,75-0,98] 0,96 [0,82-1,13] 1,26 [1,05-1.50] 

IU pendant la 
grossesse  

  Non 
Oui 

1 
3,77 [1,83-7,76] 

1 
1,72 [0,54-4,49] 

1 
0,11 [0,02-0,63] 

1 
7,33 [2,06-26,0] 

IMC en 2000 (kg/m2)  1,17 [1,04-1,32] 1,24 [1,05-1,45] 0,97 [0,76-1,25] 0,88 [0,74-1,06] 

Delta-IMC entre 2000 et 2008 
 1,43 [1,19-1,73] 1,17 [0,93-1,47] 0,37 [0,20-0,68] 1,46 [1,03-2,08] 

PDN du 1er enfant 
(/100g) 

1,08 [1,001-1,16] 0,99 [0,89-1,10] 0,73 [0,59-0,91] 1,24 [1,03-1,48] 

Parité en 2000    1 
  2 et + 

1 
1,03 [0,54-1,98] 

1 
1,63 [0,62-4,25] 

1 
0,95 [0,25-3,55] 

1 
0,75 [0,21-2,65] 

Parité 
supplémentaire 
entre 2000 et 
2008 

 

  Non 
Oui 

 

1 
1,03 [0,51-2,07] 

 

1 
1,01 [0,40-2,52] 

 

1 
0,33 [0,07-1,51] 

 

1 
1,10 [0,31-3,93] 

Mode du 1er 
accouchement 

    Vaginal 
Césarienne 

1 
0,51 [0,14-1,90] 

1 
0,78 [0,15-4,19] 

1 
0,34 [0,01-11,7] 

1 
0,15 [0,02-1,45] 

IU : Incontinence Urinaire     IMC : Indice de Masse Corporelle  
          PDN : poids de naissance        
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2.1. Résumé des résultats 

Notre étude a montré que, malgré des taux de prévalence similaires autour de 33% 

à 4 et 12 ans après le premier accouchement, l’IU est une maladie dynamique évoluant 

selon des situations et des facteurs variables au cours du temps. Ainsi, parmi les femmes 

incontinentes en 2000, 62,0 % présentaient encore une incontinence en 2008 et 38,0 % 

n’en présentaient plus (taux de rémission) alors que parmi les femmes continentes en 

2000, 20,4 % devenaient incontinentes en 2008 (taux d’incidence). 

 

Un âge plus avancé était associé à un risque plus élevé de survenue d’une IU entre 4 et 12 

ans après le premier accouchement ; la présence d’une IU au cours de la première 

grossesse augmentait le risque d’IU à long terme et diminuait les chances de rémission de 

l’IU entre 4 et 12 ans. Un poids de naissance du nouveau-né plus élevé était associé à un 

risque plus élevé d’IU 12 ans après le premier accouchement et diminuait les chances de 

rémission. Enfin, un IMC élevé à l'inclusion était associé à un risque plus élevé de 

développer une IU 12 ans après le premier accouchement, tandis que la perte de poids 

augmentait les chances de rémission. 

 

2.2. Analyse des principaux résultats 

De nombreux facteurs de risque ont été associés à une augmentation du risque d’IU. 

Les principaux sont le vieillissement, l’obésité, la grossesse et l’accouchement. 

A ce jour, très peu d’équipes ont étudié de façon prospective l’évolution de l’incontinence 

urinaire plus de 10 ans après le premier accouchement (en incluant les femmes pendant 

leur grossesse) (66,98,124,179)et on continue d’ignorer quels sont les facteurs qui 



 95 

influencent l’apparition ou la rémission d’une IU ainsi que leur lien à long terme avec les 

facteurs obstétricaux. 

Dans notre population, la prévalence de l’incontinence urinaire était de 33,5 % en 2000 

et de 34,3 % en 2008. La plupart des enquêtes épidémiologiques retrouvent une 

augmentation de la prévalence de l’incontinence urinaire avec l’âge (27,189,190). 

Cependant, ces études sont des enquêtes transversales ne permettant pas de préciser si 

cette augmentation est liée au vieillissement des tissus, à l’année de naissance ou au 

changement des pratiques obstétricales. Par exemple, dans l’étude transversale la plus 

large et la plus connue (EPINCONT), les femmes accouchées par césarienne étaient plus 

jeunes que les femmes accouchées par voie basse ; ce qui témoigne très probablement 

d’une modification des pratiques obstétricales. On sait en effet que la césarienne est 

devenue au cours des 30 dernières années un mode d’accouchement de plus en plus 

fréquent dans les pays développés. Ainsi, il est passé en France de 15,5% en 1995 à 20,8% 

en 2010, avec des pratiques très variables selon les maternités, notamment dans les 

établissements n’accueillant que les grossesses à bas risque obstétrical (191). On sait par 

ailleurs que le risque de césarienne augmente avec l’âge de la mère chez les femmes 

nullipares à bas risque obstétrical (192). Ainsi les différences d’âge attendues entre le 

groupe césarienne et le groupe accouchement vaginal dans l’étude EPINCONT devraient 

être exactement contraires à celles retrouvées. Cela laisse à penser que les femmes plus 

âgées ont été exposées à une pratique obstétricale différente des plus jeunes avec en 

particulier un taux moindre de césarienne. Dans l’analyse d’EPINCONT, il aurait fallu 

distinguer l’effet de l’année de naissance (la génération) de l’effet de l’âge, mais cet effet 

générationel n’a pas été pris en compte. 
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Dans notre travail, nous n’avons pas retrouvé d’association significative entre le mode du 

premier accouchement et l’IU, que ce soit en prévalence, en incidence ou en rémission. Le 

modèle 4 cherchant à tester si le mode d’accouchement était un facteur de risque ponctuel 

dans le temps n’a pas non plus mis en évidence de différence significative. Viktrup et al., 

avec la même durée de suivi (241 femmes primipares), n’ont pas retrouvé les mêmes 

résultats. Pour eux, l’accouchement par césarienne diminuait significativement le risque 

d’IU 12 ans après le premier accouchement (p=0,04). Cependant, les auteurs ne 

précisaient pas s’ils avaient pris en compte des facteurs de confusion comme l’IMC ou l’âge 

(124).   

L’influence de l’âge maternel au 1er accouchement est encore discutable à la lecture des 

différentes études relevées dans la littérature. Par exemple, Grodstein et al. ne retrouvent 

pas de sur-risque significatif pour les femmes âgées de plus de 35 ans lors du premier 

accouchement, OR= 1,13 (IC 95% 0,94-1,36), comparées à celles qui avaient entre 21 et 

25 ans (référence), alors qu’il est significatif pour les moins de 21 ans (OR= 1,27 ; IC 95% 

: 1,13-1,42 ; Nurses’ Health Study) (193). Groutz et al. quant à eux, ont retrouvé qu’un 

premier accouchement après 37 ans était associé à un risque plus élevé d’incontinence 

urinaire d’effort par rapport à un premier accouchement avant 30 ans (118) . Dans notre 

étude, nous n’avons pas retrouvé d’association entre âge et risque d’IU à 12 ans du 1er 

accouchement. Notre résultat intéressant est l’association entre âge et survenue de l’IU : 

un âge plus élevé au 1er accouchement augmentait significativement le risque de survenue 

d’une IU plus tardive (comparaison groupe B vs D). MacArthur et al., quant à eux, ont 

plutôt retrouvé une association entre âge au 1er accouchement et IU persistante à 6 ans 

de l’accouchement (75). Un autre point à discuter est la relation inverse entre l’IU de novo 

(« incidente ») et l'âge au premier accouchement : plus les femmes continentes étaient 

âgées au moment de leur accouchement, moins elles avaient de risque de développer une 
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IU de novo. Tout se passe comme si ces femmes qui accouchaient à un âge plus élevé et 

qui restaient continentes étaient protégées du risque de survenue d’une IU plus tard. Ce 

phénomène est à rapprocher du « Healthy Worker Effect » (« effet du travailleur en bonne 

santé »), décrit pour la première fois en 1885 par William Ogle (194), et qui explique le 

biais lié au fait qu'en milieu de travail, les individus sont capables d'exercer un travail 

régulier et donc a priori en meilleure santé que la population générale dans laquelle on 

trouve des malades dans l'incapacité de tenir un emploi.  

L’analyse en prévalence a retrouvé que l’existence de fuites urinaires pendant la première 

grossesse était associée significativement à un risque plus élevé d’IU avec un odds ratio à 

3,77 (IC95% = [1,83-7,76]). Ces résultats sont semblables à ceux de Viktrup et al., dans 

leur cohorte 12 ans après le premier accouchement. Ils ont observé que la prévalence de 

l’incontinence urinaire d’effort était de 78 % chez les femmes ayant présenté une IUE pour 

la première fois dans les 3 mois suivant leur premier accouchement, de 56 % chez les 

femmes ayant présenté une IUE pour la première fois au cours de leur première grossesse 

et de 30 % chez les femmes sans IUE avant ou pendant leur première grossesse (124). 

L’association significative et forte dans notre modèle 4 suggère que l’IU de la grossesse 

agit sur le risque de récidive de l’IU à plus long terme, lorsque le poids des facteurs de 

risque obstétricaux s’est éventuellement effacé.  

L’obésité et la surcharge pondérale sont des facteurs de risque d’augmentation de la 

prévalence de l’IU retrouvés dans de nombreuses études épidémiologiques transversales 

(27,66,179,189,190). L’analyse en prévalence a retrouvé qu’à la fois un IMC élevé en 2000 

et une augmentation de l’IMC entre 2000 et 2008 étaient associés à une augmentation 

significative du risque d’IU à long terme. Les analyses en incidence et rémission  ont plutôt 

montré que l’apparition d’une IU était associée à un IMC élevé alors que la rémission de 

l’IU était plutôt associée à une variation de l’IMC (diminution). Ce dernier résultat est en 
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accord avec un essai randomisé récent chez 338 femmes en surpoids ou obèses qui a 

montré qu’un programme de perte pondérale modérée permettait de réduire la fréquence 

des épisodes d’incontinence urinaire d’environ 50 % (195). 

 
 
 

2.3. Points forts et limitations de notre travail  

Notre étude s’inscrit dans le cadre d’un suivi longitudinal à long terme. A notre 

connaissance, seules quatre autres études ont évalué les facteurs de risque de 

l’incontinence urinaire à plus de 10 ans après le premier accouchement (66,98,124,179). 

L’originalité de notre étude réside dans l’utilisation de différents modèles de régression 

permettant d’analyser plus finement l’influence des différents facteurs de risque en 

fonction des différents modes évolutifs de l’IU. Les modèles multivariés que nous avons 

utilisés pour nos analyses en prévalence, incidence, rémission et « début » de l’IU sont 

basés à la fois sur les facteurs associés significativement au risque d’IU en analyse 

univariée mais également sur les variables intéressantes au plan physiopathologique. 

Ainsi, nous avons tenu à intégrer à la fois les variables parité et mode d’accouchement, 

contrairement à de nombreuses études qui privilégient le mode d’accouchement au 

détriment de la parité alors que la gestation pourrait avoir des effets propres sur les 

mécanismes de la continence (196). 

Dans notre étude, les facteurs de risque de prévalence et d’incidence ne semblent pas 

associés au risque d’IU avec la même force. Ceci peut s’expliquer par le fait que la typologie 

de l’IU se modifie avec l’âge (diminution de la part d’IUE avec l’âge). D’après nos résultats, 

il apparaît que les facteurs prépondérants associés à la rémission ou l’absence de 

rémission de l’incontinence urinaire sont des facteurs essentiellement métaboliques et le 

fait de maigrir permet de guérir de l’IU préexistante.  
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La principale limite de notre étude se situe dans son manque de puissance lié aux faibles 

effectifs dans certains de nos groupes ; ce qui conduit à une diminution de la précision de 

nos mesures avec des intervalles de confiance plus larges. Ceci a également limité le 

nombre de variables que nous pouvions utiliser dans nos modèles multivariés. Pour nos 

analyses, nous avons privilégié une approche basée sur la physiopathologie afin de tester 

des hypothèses précises et préétablies plutôt que d’utiliser une approche systématique 

de sélection des variables ; ce qui est l’approche traditionnelle des enqêtes étiologiques. 

Les pourcentages de variance expliquée par nos modèles (pseudo-R2) sont ici peu élevés, 

surtout pour le modèle en incidence. Ce qui suggère que les variables utilisées 

n’expliquent qu’en faible partie l’incidence de l’IU. 

Comme toute enquête par questionnaire, notre étude est soumise au biais d’attrition. 

Lorsque le taux de réponse est faible (41 % dans notre enquête de 2008), les 

caractéristiques des patientes répondantes peuvent différer des non-répondantes sur la 

variable d’intérêt et entraîner un biais de sélection donc limiter la généralisation des 

résultats. Il est à noter que nous avons eu dans notre étude un taux important de non-

réponse lié à des patientes qui n’habitaient plus à l’adresse indiquée (44 %) ; ce qui n’est 

a priori pas lié à notre variable d’intérêt et donc non source de biais.  

Le biais de classement lié à la définition même de l’IU est a priori minimisé grâce à 

l’utilisation d’un questionnaire validé dans la littérature. Il est cependant possible 

lorsqu’il s’agit de classer les patientes dans le groupe « rémission » ou « persistance » de 

l’incontinence urinaire. En effet, certaines femmes incontinentes en 2000 pouvaient avoir 

déclaré, par effet d’accoutumance, ne plus avoir d’incontinence urinaire en 2008 alors que 

c’était encore le cas.  

Enfin, un biais de mémoire est à craindre pour les évènements qui ont été recueilli de 

manière rétrospective comme l’IU pendant la grossesse (questionnaire 2000). Ainsi, les 
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femmes incontinentes seraient plus souvent susceptibles de se souvenir si elles ont 

présenté une incontinence urinaire pendant leur première grossesse et la différence 

retrouvée dans l’analyse de prévalence n’être liée qu’à l’existence de ce biais de mémoire.  

L’existence de données manquantes sur les variables explicatives peut conduire à un biais 

dans l’estimation des odds, en particulier s’il existe des différences dans la fréquence des 

données manquantes entre les femmes continentes ou non. Cependant, la fréquence des 

données manquantes reste faible dans notre étude (inférieure à 10%) ; elles n’ont donc 

pas été prise en compte dans l’analyse.  

Concernant les variables d’intérêt (incontinence urinaire ou non en 2008, 

incidence/rémission/peristance de l’IU entre 2000 et 2008), l’existence de données 

manquantes peut entraîner un biais si la distribution de l’exposition est différente entre 

les femmes chez qui cette variable est renseignée et celles chez qui elle est manquante. Si 

la distribution n’est pas différente, l’existence de données manquantes engendre alors 

une perte de puissance. Dans notre étude, la réponse à la question « Avez-vous des fuites 

involontaires d’urine ? » a été renseignée pour toutes les patientes en 2008. Par contre, 7 

patientes n’avaient pas répondu à cette même question en 2000. Parmi elles, 2 

n’habitaient plus à l’adresse indiquée pour le questionnaire 2008 et 5 n’ont pas donné 

leur accord pour recevoir un nouveau questionnaire en 2008. Nous n’avons pas 

d’argument pour savoir si cette exposition a pu être différente entre les femmes exposées 

et les femmes non exposées. 

Enfin, certains facteurs de risque n’ont pu être étudiés spécifiquement comme par 

exemple le niveau socio-économique, la rééducation périnéale car ils n’étaient pas 

renseignés pour un trop grand nombre de patientes alors qu’ils ont parfois été retrouvés 

dans la littérature comme associés au risque ou à une diminution du risque d’IU. 
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  Finalement, notre travail a montré que, quel que soit le modèle que nous avons 

utilisé, les facteurs de risque associés à l’IU des femmes sont des facteurs constitutionnels 

(IU au cours de la 1ère grossesse) et les variations de poids au cours du suivi. Il semble 

donc essentiel, lorsque l’on étudie les facteurs de risque de l’IU de la femme, de tenir 

compte des facteurs de risque constitutionnels et métaboliques autant que les facteurs 

obstétricaux. Nous savons par ailleurs que  la mobilité urétrale augmente au cours de la 

grossesse (197). Cette mobilité urétrale prénatale pourrait être un marqueur de cette 

susceptibilité individuelle à l’IU démasquée lors de la grossesse et pourrait refléter les 

caractéristiques ligamentaires ou musculaires particulières des femmes à risque d’IU en 

postpartum. A l’heure actuelle, une seule étude a trouvé un lien entre mobilité prénatale 

urétrale accrue et IU postnatale. L’étude de ce facteur de risque est l’objet de la 2ème partie 

de la thèse.   
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 La mobilité cervico-urétrale prénatale est-elle un facteur de risque 
determinant de l’incontinence urinaire de la grossesse et du 
postpartum?  

 

Ce chapitre est une traduction française de l’article « Is prenatal urethral descent a risk 

factor for urinary incontinence during pregnancy and the postpartum period ? » (annexe 5). 

 

L’existence d’une IU pendant la grossesse apparaît comme un facteur 

prépondérant, révélateur d’une susceptibilité individuelle à l’IU même à long terme après 

le premier accouchement. Ce facteur constitutionnel découvert lors de la première 

grossesse peut laisser penser que les femmes à risque d’IU ont des caractéristiques 

ligamentaires ou musculaires particulières, notamment une mobilité cervico-urétrale 

plus marquée. Notre objectif était d’étudier la relation entre incontinence urinaire du 

post-partum, mode d’accouchement et mobilité cervico-urétrale d’effort ; cette dernière 

étant prise comme indicateur de la laxité du plancher pelvien. 

 

 

Deux cent cinq femmes ont été incluses pour cette étude dans les 3 centres qui 

réalisaient une échographie périnéale, parmi lesquelles les données de 186 patientes ont 

été analysables (53 dans le premier centre, 70 dans le second et 63 dans le troisième) 

(Tableau 7).  

 

 

Caractéristiques des patientes 

L’âge moyen des femmes à leur accouchement était de 29,6 (±4,6) ans ; 84,3 % d’entre 

elles avaient un Indice de Masse Corporelle (IMC) inférieur à 25 kg/m2 et presque 25 % 

des patientes ont accouché par césarienne dans notre population (Tableau 8).  
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Tableau 7. Tableau des inclusions de la cohorte 3PN 

 
 

 

  

282 patientes incluses dans l’étude 3PN :  
primipares, enceinte entre 22 et 28 SA,  

grossesse unique, à bas risque obstétrical 
5 centres d’inclusion 

 

 

 
 

205 patients (62,7%) ont été incluses dans les 3 
centres réalisant une échographie périnéale   

 

 

 

 

Les données de 186 femmes (90.7%) ont été 
analysables 

 

77 femmes (27,3%) n’ont pas eu d’évaluation clinique et 
échographique de la mobilité cervico-urétrale  

Pour 19 femmes (9,3%), les données clinique et/ou 
échographique de la mobilité cervico-urétrale étaient 
manquantes  
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Tableau 8. Caractéristiques des patientes dans la cohorte 3PN 

 
Variables N=186 

n (%) / mean (±SD) 
Age moyen 1er accouchement (années) 29.6 (4.6) 

IMC moyen inclusion* (mean kg/m2) 22.5 (4.0) 

Tabac 
  Non 
  Oui 

 
155 (89.1) 
19 (10.9) 

Diplôme études supérieures 
  Non 
  Oui 

 
28 (16.1) 

146 (83.9) 
 
Mobilité écho inclusion (mean mm) 

 
11.1 (13.7) 

 
Point Aa inclusion (mean cm) 

 
-2.14 (0.94) 

 
Mode d’accouchement 
  VB** simple 
  VB** instrumentale 
  Césarienne 

 
 

91 (50.8) 
44 (24.6) 
44 (24.6) 

 
Age gestationnel moyen à l’accouchement (SA) 

 
37.8 (1.9) 

 
Poids naissance moyen (g) 

 
3225.4 (478.8) 

 
IU pendant la grossesse 
  Non 
  Oui 

 
 

106 (60.9) 
68 (39.1) 

IU à 2 mois 
  Non 
  Oui 

 
92 (63.9) 
52 (36.1) 

IU à 1 an 
  Non 
  Oui 

 
82 (65.6) 
43 (34.4) 

IMC : Indice de Masse Corporelle    IU : Incontinence Urinaire    

VB : Voie Basse    SA : semaines d’aménorrhée 

 

 

A 2 mois de l’accouchement, le questionnaire a été rempli par 146 femmes (78,5%) et à 1 

an par 125 femmes (67,2%). Les patientes non-répondantes avaient un niveau 

d’éducation moins élevé que les répondantes ; les autres caractéristiques n’étaient pas 

significativement différentes (Tableau 9). 
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Tableau 9.  Comparaison des caractéristiques des patientes répondantes et non répondantes à 1 
an de l’accouchement. 

 

Caractéristiques 

Répondantes à 1 an  

p 
Oui (n=125) 

n (%) ou m (±SD) 

Non (n=61) 

n (%) ou m (±SD) 

Centre  

   A 

   B 

   C 

 

37 (29,6) 

45 (36,0) 

43 (34,4) 

 

16 (26,2) 

25 (41,0) 

20 (32,8) 

 

 

 

0,79 

Diplôme d’étude supérieur 

    Non                        

    Oui 

 

12 (9,7) 

112 (90,3) 

 

16 (30,8) 

36 (69,2) 

 

 

< 10-3 

Age à l’inclusion (années) 30,1 (4,5) 28,6 (4,8) 0,05 

Mode d’accouchement 

    Spontané  

    Instrumental  

    Césarienne  

 

60 (48,4) 

33 (26,6) 

21 (25,0) 

 

32 (56,1) 

11 (19,3) 

14 (24,6) 

 

 

 

0,52 

Age gestationnel à 
l’accouchement (SA*) 

 

37,9 (1,4) 

 

37,6 (2,6) 

 

0,28 

IU à l’inclusion 

  Non 

  Oui 

 

81 (65,3) 

43 (34,7) 

 

27 (51,9) 

25 (48,1) 

 

 

0,10 

IU en fin de grossesse 

  Non 

  Oui 

 

68 (57,1) 

51 (42,9) 

 

16 (42,1) 

22 (57,9) 

 

 

0,11 

 IU à 2 mois postpartum 

  Non 

  Oui 

 

72 (64,3) 

40 (35,7) 

 

22 (64,7) 

12 (35,3) 

 

 

0,96 

SA : semaines d’aménorrhées      
Centre A : Saint Denis de la Réunion, Centre B : Poissy, Centre C : Nîmes 
 

 
La prévalence de l’IU était de 38,6% à l’inclusion, de 46,5% en fin de grossesse, de 35,6% 

à 2 mois et de 34,4% à 1 an du post-partum. Le score ICIQ moyen était de 2,70 (±4,0) à 

l’inclusion ; de 3,07 (±4,1) en fin de grossesse ; 2,0 8 (±3,4) à 2 mois et 2,03 (±3,4) à 1 an 

du post-partum. A 1 an du post-partum, la proportion de femmes ayant une IU à l’effort 

pure était de 24,8%, de 1,6% pour l’IU mixte et de 8,0% pour l’IU par urgenturie. 

Dans notre population, 45 patientes (24,9%) ont eu une césarienne et à 1 an, seulement 8 

femmes (sur 31, 25,8%) signalaient une IU. 
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Concernant la mobilité cervico-urétrale échographique, une valeur BND de 16 mm avait 

une sensibilité d'environ 30% et une spécificité d'environ 90% pour prédire le risque d’IU 

quel que soit le point de temps analysé (aire sous la courbe : 0,55). Parmi les 186 patientes 

, 37 (19,9%) avaient un point Aa à -10 mm ou au-dessous et 31 de (16,7%) avaient mesure 

échographique (BND) supérieure à 16 mm. 

 

Analyses univariées (Tableaux 10 et 11) 

Les facteurs associés significativement au risque d’IU pendant la grossesse en analyses 

univariées étaient l’âge de la femme au 1er accouchement (p=0,03) et l’IMC (p=0,05). A 2 

mois du post-partum, seule la présence d’une IU pendant la grossesse était associée 

significativement au risque d’IU (p<10-3). A 1 an du post-partum, il s’agissait des variables 

IU pendant la grossesse (p<10-3), IMC (p=0,01) et MCU mesurée par le point Aa (p <10-3). 

La corrélation entre les mesures échographique et clinique de la mobilité cervico-urétrale 

était faible (r=0,12). 
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Tableau 10. Prévalence de l’IU pendant la grossesse. Analyses univariées. 

 
 A l’inclusion (5 mois de 

grossesse) 
 

En fin de grossesse 

Non 
108  

Oui 
68 

Non 
84 

Oui 
73 

Centre  
                                      A 

                                   B 
C 

 
35 (32,4) 
38 (35,2) 
35 (32,4) 

 
17 (25,0) 
35 (36,8) 
26 (38,2) 

 
23 (27,4) 
33 (39,3) 
28 (33,3) 

 
23 (31,5) 
19 (26,0) 
31 (42,5) 

Age (années)  
(quartiles)                             < 26,5 

                 ≥ 26,5, <29,0 
                  ≥ 29,0, 32,7 

                          ≥ 32,7 

 
33 (30,5) 
27 (25,0) 
21 (19,4) 
23 (21,3) 

 
10 (14,7) 
14 (20,6) 
22 (32,3) 

21 (30,9)** 

 
24 (29,3) 
22 (26,8) 
19 (23,2) 
17 (20,7) 

 
15 (20,8) 
16 (22,2) 
20 (27,8) 
21 (29,2) 

Mobilité échographique 
pendant la grossesse (mm) 

< 16  
 ≥ 16  

 
 

97 (89,8) 
11 (10,2) 

 
 

52 (76,5) 
16 (23,5)** 

 
 

76 (90,5) 
8 (9,5) 

 
 

58 (79,5) 
15 (20,5)* 

Mobilité clinique pendant la 
grossesse (cm) 

< -1  
≥ -1  

 
 

90 (83,3) 
18 (16,7) 

 
 

52 (83,3) 
16 (23,5) 

 
 

70 (83,3) 
14 (16,7) 

 
 

58 (79,5) 
15 (20,5) 

 
IMC inclusion (kg/m2) 

< 25 
≥ 25 

 
 

96 (88,9) 
12 (11,1) 

 
 

54 (79,4) 
14 (20,6)* 

 
 

75 (89,3) 
9 (10,7) 

 
 

59 (80,8) 
14 (19,2)* 

* p<0,20 **p<0,05  

IMC : Indice de Masse Corporelle 
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Tableau 11. Prévalence de l’IU à 2 mois et 1 an post-partum. Analyses univariées. 

 
 A 2 mois post-partum 

 
 A 1 an post-partum 

 

Non 
94 

Oui 
52 

Non 
82 

Oui 
43 

Centre  
A 
B 
C 

 
27 (28,7) 
31 (33,0) 
36 (38,3) 

 
19 (36,5) 
14 (26,9) 
19 (36,5) 

 
26 (31,7) 
29 (35,4) 
27 (32,9) 

 
11 (25,6) 
16 (37,2) 
16 (37,2) 

Age (années)  
(quartiles)                             < 26,5 

  ≥ 26,5, <29,0 
  ≥ 29,0, 32,7 

  ≥ 32,7 

 
24 (26,1) 
20 (21,7) 
24 (26,1) 
24 (26,1) 

 
10 (19,2) 
17 (32,7) 
15 (28,9) 
10 (19,2) 

 
15 (19,0) 
19 (24,0) 
21 (26,6) 
24 (30,4) 

 
9 (20,9) 

16 (37,2) 
8 (18,6) 

10 (23,3) 
IU à l’inclusion 

Non 
  Oui 

 
73 (77,7) 
21 (22,3) 

 
21 (40,4) 

31 (59,6)** 

 
63 (77,8) 
18 (22,2) 

 
18 (41,9) 

25 (58,1)** 
Mobilité échographique 
pendant la grossesse (mm) 

< 16  
  ≥ 16  

 
 

82 (87,2) 
12 (12,8) 

 
 

41 (78,8) 
11 (21,2)* 

 
 

75 (91,5) 
7 (8,5) 

 
 

30 (69,8) 
13 (30,2)** 

Mobilité clinique pendant la 
grossesse (cm) 

< -1 
≥ -1 

 
 

78 (83,0) 
16 (17,0) 

 
 

39 (75,0) 
13 (25,0) 

 
 

75 (91,5) 
7 (8,5) 

 
 

28 (65,1) 
15 (34,9)** 

 
IMC inclusion (kg/m2) 

< 25 
≥ 25 

 
 

79 (84,0) 
15 (16,0) 

 
 
46 (88,5) 
6 (11,5) 

 
 

72 (87,8) 
10 (12,2) 

 
 

34 (79,1) 
9 (20,0)* 

Mode d’accouchement  
VB simple 

  VB instrumentale 
  Césarienne 

 
52 (55,3) 
18 (19,2) 
24 (25,5) 

 
26 (50,0) 
17 (32,7) 
9 (17,3)* 

 
39 (48,1) 
19 (23,5) 
23 (28,4) 

 
21 (48,8) 
14 (32,6) 
8 (18,6) 

Poids naissance nouveau-né 
(g) 

< 4000 
> 4000 

 
 

87 (92,5) 
7 (7,5) 

 
 

51 (98,1) 
1 (1,9)* 

 
 

78 (95,1) 
4 (4,9) 

 
 

40 (93,0) 
3 (7,0) 

* p<0,20    **p<0,05      
IU : Incontinence Urinaire    IMC : Indice de Masse Corporelle   VB : 

 

 

Analyses multivariées (Tableaux 12 et 13) 

En analyse multivariée, l’Indice de Masse Corporelle (IMC) et la MCU (clinique ou 

échographique) pendant la grossesse n’étaient pas associées significativement au risque 

d’IU pendant la grossesse. En post-partum, la présence d’une IU pendant la grossesse était 

le seul facteur associé au risque d’IU à 2 mois (OR=6,27 [2,70-14,6]). L’IU pendant la 

grossesse (OR=6,14 [2,22-16,9]), l’IMC (OR=1,19 [1,04-1,36]) et la MCU clinique (OR=7,21 
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[2,20-23,7]) et échographique (OR=3,94 [1,18-13,2]) étaient associés significativement 

au risque d’IU à 1 an. 

 

Tableau 12. Facteurs de risque d’IU en fin de grossesse. Analyse multivariée, ajustée sur le groupe 
de randomisation. La variable mobilité cervico-urétrale utilisée est le point Aa dans le modèle 
A (clinique) ou la mesure échographique dans le modèle B.  

 

 

Risque d’IU en fin de grossesse 

Modèle A 
OR ajusté (IC95%) 

Modèle B 
OR ajusté (IC95%) 

Age (années) 
  < 26,5 

  ≥ 26,5, <29,0 
  ≥ 29,0, 32,7 

  ≥ 32,7 

 
1 

0,80 [0,25-2,55] 
0,67 [0,20-2,25] 
1,33 [0,40-4,39] 

 
1 

0.75 [0.23-2.40] 
0.60 [0.18-2.06] 
1.24 [0.38-4.75] 

IMC  (kg/m2) 1,08 [0,96-1,22] 1.08 [0.95-1.22] 

IU à l’inclusion 
  Non 
  Oui 

 
1 

24,7 [9,33-65,6]  

 
1 

24,1 [9,06-63,9] 

Mobilité cervico-urétrale 
 

Clinique: 
Point Aa < -1 cm 

  ≥ -1 cm 
 

Echographique:  
BND < -16 mm 

  ≥ -16 mm 

 
 
 

1 
1,33 [0,45-3,95] 

 
 
 
 
 
 
 

1 
1,92 [0,55-6,70] 

Mode d’accouchement 
VB simple 

 VB instrumentale 
  Césarienne 

- - 

Poids du nouveau-né  
(/100g) 

 
0,99 [0,99-1,00] 0.99 [0,99-1,00] 

c-index des modèles* 0,84 0,85 

IMC : Indice de Masse Corporelle     IU : Incontinence Urinaire     VB : Voie Basse 
Variable ajustée non montrée : groupe de randomisation (rééducation) 
Variables non incluses dans le modèle : tabac, activité physique, niveau d’éducation 
* le c-index d’un modèle de régression logistic correspond à l’aire sous la courbe ROC (receiver operating 
characteristic) du modèle 
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Tableau 13. Facteurs de risque d’IU post-partum (à 2 mois et 1 an). Analyse multivariée, ajustée 
sur le groupe de randomisation. La variable mobilité cervico-urétrale utilisée est le point Aa dans 
le modèle A (clinique) ou la mesure échographique dans le modèle B. 

 

 

Risque d’IU à 2 mois post-partum Risque d’IU à 1 an Post-partum 

Modèle A 
OR ajusté 
(IC95%) 

Modèle B 
OR ajusté 
(IC95%) 

Modèle A 
OR ajusté 
(IC95%) 

Modèle B 
OR ajusté (IC95%) 

Age (années) 
  < 26,5 

  ≥ 26,5, <29,0 
  ≥ 29,0, 32,7 

  ≥ 32,7 

 
1 

1,60 [0,54-4,74] 
0,86 [0,27-2,70] 
0,73 [0,22-2,44] 

 
1 

1,49 [0,51-4,40] 
0,79 [0,25-2,45] 
0,67 [0,20-2,20] 

 
1 

1,21 [0,31-4,71] 
0,49 [0,10-2,32] 
0,48 [0,11-2,15] 

 
1 

0,95 [0,26-3,43] 
0,37 [0,08-1,67] 
0,38 [0,09-1,57] 

IMC (kg/m2) 1,00 [0,89-1,13] 1,00 [0,89-1,13] 1,19 [1,04-1,36] 1,16 [1,03-1,31] 

IU à l’inclusion 
  Non 
  Oui 

 
1 

6,27 [2,70-14,6] 

 
1 

6,17 [2,63-14,5] 

 
1 

6,14 [2,22-16,9] 

 
1 

5,03 [1,89-13,4] 

Mobilité cervico-urétrale 
 

Clinique: 
Point Aa < -1 cm 

  ≥ -1 cm 
 

Echographique:  
BND < -16 mm 

  ≥ -16 mm 

 
 
 
1 

1,77 [0,68-4,56] 

 
 
 
 
 
 

 
1 

1,40 [0,48-4,12] 

 
 

 
1 

7,21 [2,20-23,7] 

 
 
 
 
 
 

 
1 

3,94 [1,18-13,2] 

Mode d’accouchement 
VB spontanée 

VB  instrumentale 
  Césarienne 

 
1 

2,14 [0,84-5,46] 
0,56 [0,19-1,66] 

 
1 

2,00 [0,79-5,05] 
0,58 [0,20-1,70] 

 
1 

2,24 [0,74-6,78] 
1,07 [0,29-3,89] 

 
1 

1,82 [0,63-5,27] 
0,85 [0,26-2,80] 

Poids du nouveau-né  
(/100g) 

 
0,99 [0,99-1,00] 0,99 [0,99-1,00] 0,99 [0,99-1,00] 0,99 [0,99-1,00] 

c-index des modèles* 0,76 0,76 0,82 0,79 

IMC : Indice de Masse Corporelle     IU : Incontinence Urinaire     VB : Voie Basse  
Variable ajustée non montrée : groupe de randomisation (rééducation) 
Variables non incluses dans le modèle : tabac, activité physique, niveau d’éducation 
* le c-index d’un modèle de régression logistic correspond à l’aire sous la courbe ROC (receiver operating 
characteristic) du modèle 
 
 
 
 

Les résultats à 1 an post-partum étaient similaires (en dehors d’intervalles de confiance 

plus larges), lorsque l’analyse portait sur le risque d’IU à l’effort au lieu de l’IU globale 

(Tableau 14).   
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Tableau 14. Facteurs de risque associés à l’IU à l’effort à 1 an post-partum. La variable mobilité 
cervico-urétrale utilisée est le point Aa dans le modèle A (clinique) ou la mesure échographique 
dans le modèle B. 

 
 Risque d’IU à l’effort à 1 an post-partum 

Model A 

OR ajusté [IC95%] 

Model B 

OR ajusté [IC95%] 

Age (années) 

  < 26,5 

  ≥ 26,5, <29,0 

  ≥ 29,0, 32,7 

  ≥ 32,7 

 

1 

1,84 [0,34-9,90] 

0,69 [0,10-4,61] 

0,56 [0,09-3,57] 

 

1 

1,19 [0,26-5,51] 

0,44 [0,07-2,60] 

0,34 [0,06-1,88] 

IMC (kg/m2) 1,19 [1,02-1,38] 1,16 [1,01-1,34] 

UI à l’inclusion 

  Non 

  Oui 

 

1 

8,57 [2,55-28,8] 

 

1 

6,49 [2,05-20,5] 

Mobilité cervico-urétrale 

 

Clinique: 

Point Aa < -10 mm 

  ≥ -10 mm 

 

Echographique:  

BND < -16 mm 

  ≥ -16 mm 

 

 

 

1 

9,37 [2,22-39,6] 

 

 

 

 

 

 

 

1 

4,03 [1,04-15,5] 

Mode d’accouchement 

VB spontanée 

VB instrumentale 

  Césarienne 

 

1 

4,32 [1,14-16,3] 

1,35 [0,28-6,51] 

 

1 

3,28 [0,91-11,8] 

1,10 [0,27-4,56] 

Poids du nouveau-né (/100g) 0,99 [0,99-1,00] 0,99 [0,99-1,00] 

  IMC : Indice de Masse Corporelle     IU : Incontinence Urinaire     VB : Voie Basse  
 
 
 
Concernant la prédiction du mode d’accouchement, le seul facteur de risque associé 

significativement était l’âge maternel (OR=1,12 [1,04-1,20]). La mobilité cervico-urétrale 

n’était pas associée significativement au mode d’accouchement (MCU clinique : OR=1,23 

[0,51-2,97] ; MCU échographique : OR=1,31 [0,50-3,48]).   
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2.1. Résumé des résultats 

Notre analyse a montré que la mobilité cervico-urétrale prénatale (évaluée 

cliniquement ou en échographie) est associée significativement au risque d’IU 1 an après 

le premier accouchement. L’existence d’une IU lors de la grossesse est un facteur très 

fortement associé au risque d’IU dans le post-partum (à 2 mois et 1 an), indépendamment 

du mode d’accouchement. 

 

2.2. Analyse des principaux résultats 

Dans notre étude, l’analyse de la prévalence de l’IU pendant la grossesse va dans le 

sens des autres études retrouvées dans la littérature avec une augmentation au cours de 

la grossesse et une prévalence maximale au dernier trimestre de grossesse ; celle-ci 

variant entre 25 et 50% selon que l’on considère l’IU globale ou l’IUE (123). Concernant 

le post-partum, plusieurs études ont constaté que la prévalence de l’IU diminuait 

sensiblement immédiatement après l'accouchement. Contrairement à la cohorte 

historique de Viktrup et al., qui retrouve une diminution de la prévalence de l’IU entre 3 

et 12 mois du post-partum (50), nos résultats montrent une prévalence toujours élevée 1 

an après l'accouchement avec une lègère diminution entre 2 mois et 1 an après 

l'accouchement (36% à 2 mois contre 34% à 1 an). Cette constatation est conforme à  une 

autre cohorte française qui a examiné les changements dans la prévalence de l’IU entre 4 

et 24 mois postpartum (102). 

Nous avons retrouvé dans notre étude précédente que la présence d’une IU pendant la 

grossesse était un facteur de risque très important d’IU dans le post-partum,  même 

longtemps après la première naissance (198). Ici, nous montrons que l’IU pendant la 

grossesse est également associée très fortement à l’IU du post-partum précoce (OR= 6,14 
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[2,22-16,9]). Ces résultats soulignent la nécessité de prendre absolument en compte le 

début des fuites urinaires ; ce qui est encore peu fait dans la littérature.  

Notre résultat original est l’association significative entre mobilité cervico-urétrale 

prénatale (mesurée par le point Aa ou en échographie) et le risque d’IU 1 an après le 

premier accouchement : plus la mobilité cervico-urétrale prénatale était grande, plus le 

risque d’IU post-partum était élevé. L’autre résultat intéressant à noter est l’absence 

d’association significative retrouvée pendant la grossesse et à 2 mois du postpartum (OR 

= 0.56 [0.19–1.66]). La mobilité cervico-urétrale est donc le reflet d’un facteur dont 

l’impact se revèle à distance de la grossesse et l’accouchement. Cela devra bien sûr être 

confirmé dans des populations plus importantes.   

 

2.3. Points forts et limitations de notre étude 

La force de cette étude réside dans son caractère prospectif. À notre connaissance, 

très peu d'études ont évalué le lien entre mobilité cervico-urétrale prénatale et IU du post-

partum (52,177), en particulier en prenant en compte le mode d’accouchement et 

l’existence d’une IU pendant la grossesse comme facteurs de confusion. L'originalité de 

cette étude est d’avoir étudié à la fois la mobilité cervico-urétrale clinique et 

échographique, sans préjuger de la supériorité de l'une des deux méthodes sur l’autre. En 

effet, si cette mesure de la mobilité cervico-urétrale est actuellement recommandée lors 

de l’examen clinique d’une patiente consultant pour IU (199), elle n’est pas encore 

standardisée et l’utilisation d’une méthode plutôt qu’une autre (Q-tip test, point Aa de la 

classification POP-Q et échographie) est encore sujette à discussion. La difficulté, que ce 

soit pour la mesure clinique ou échographique, réside dans la qualité de la poussée 

produite par la patiente (problème récurrent dans la prise en charge des troubles de la 

statique pelvienne). 
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La présente étude correspond à l’analyse secondaire d'un essai contrôlé randomisé et 

notre choix d'utiliser les données pour les femmes qui ont eu à la fois la mesure clinique 

et échographique de la mobilité urétrale a limité notre taille d'échantillon, la puissance de 

l'étude et a augmenté les odds ratio. Un calcul de puissance a été fait pour l’essai 3PN, 

mais pas pour cette analyse secondaire. 

De plus, les femmes ont été incluses au cours du deuxième trimestre de leur grossesse (à 

partir de la 24e semaine d’aménorrhée), limitant l’analyse de l'influence de la grossesse 

sur l’IU du post-partum. Pour les études futures, il sera important de fournir une 

évaluation aux stades précoces de la grossesse. 

Nous avons choisi d'utiliser des questionnaires auto-administrés pour mener nos 

analyses et non l’examen clinique. Cela peut évidemment être considéré comme une 

mesure subjective. L’utilisation de questionnaires validés permet de limiter grandement 

les biais de classement. Cependant, nous avons eu une grande partie de non-réponses 

même à 1 an post-partum seulement (32,5%). L’analyse des caractéristiques de femmes 

répondantes et non-répondantes a retrouvé, comme dans notre étude précédente, un 

niveau d'enseignement supérieur ; ce qui peut bien sûr avoir une incidence sur la 

prévalence de l’IU. Cependant, toutes les autres caractéristiques examinées, notamment 

obstétricales, étaient similaires dans les deux groupes (UI pendant la grossesse, mode 

d’accouchement, IMC et l'âge au premier accouchement). Et nous n’avons aucune raison 

de croire que les femmes répondantes et non-répondantes étaient différentes en ce qui 

concerne la mobilité cervico-urétrale ou l’UI. Cette étude, comme la précedente,  montre 

la difficulté de mener des études de cohorte s'intéressant à l’IU dans une population de 

femmes jeunes, en âge de procréer ; la pathologie en elle-même et la vie obstétricale étant 

des phénomènes très dynamiques et évolutifs dans des périodes de temps courtes. 
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L'histoire naturelle de l'incontinence urinaire étant très liée à l'histoire obstétricale 

individuelle (nombre de grossesses, modes d’accouchements variables selon les 

grossesses, prise de poids variable selon les grossesses…) et les pratiques obstéricales 

ayant subi de grandes variations ces dernières années, l’analyse de l’impact de chaque 

facteur de risque est rendue particulièrement difficile. 
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IV. DISCUSSION ET PERSPECTIVES  

A. Discussion 

La théorie largement répandue chez les gynécologues obstétriciens qui suppose 

que le traumatisme de l’accouchement vaginal entraîne des lésions tissulaires 

irréversibles à l’origine de l’IU de la femme mérite d’être modulée au regard de 

l’importance des facteurs de risque constitutionnels ou acquis qui peuvent se manifester 

par le biais de l’IU en cours de grossesse. 

La plupart des études épidémiologiques ayant analysé la prévalence de l’IU ou de l’IUE 

pendant la grossesse et le postpartum, retrouvent une prévalence maximale avant 

l’accouchement et minimale dans les mois qui suivent (123) ; remettant en cause l’idée du 

commencement de l’IU avec le traumatisme du premier accouchement. Cette théorie qui 

relie l’incontinence urinaire à l’accouchement vaginal repose sur des constatations 

évidentes d’altération du plancher lors du passage de la tête fœtale au cours de 

l’accouchement vaginal. Les lésions du sphincter de l’anus visualisées au cours de 

l’accouchement vaginal en sont par exemple le témoin direct. Ce traumatisme pelvi-

périnéal de l’accouchement est également objectivé par une diminution de la force 

musculaire du plancher pelvien, par des lésions du plancher pelvien objectivées par l’IRM 

ou l’échographie en post-partum ou une dénervation comme décrit précédemment. 

Pourtant il n’est pas certain que ces lésions laissent des séquelles à long terme. En effet , 

à distance de l’accouchement, les études retrouvent une normalisation de la latence 

terminale du nerf honteux, de la force musculaire, du hiatus des releveurs et de la mobilité 

urétrale à l’effort, suggérant des mécanismes de réparation de certaines de ces lésions 

obstétricales dans des délais plus ou moins longs après l’accouchement 

(66,162,176,200,201). Cette évolution au cours du temps des lésions obstétricales 
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traumatiques est à mettre en lien avec l’évolution du taux d’incontinence au cours du post-

partum et dans les années qui suivent le premier accouchement. 

Dans la vision de Delancey et son équipe (Figure 29), la récupération de la continence 

dans le post-partum est essentiellement due non pas à la réparation mais plutôt à des 

mécanismes de compensation, les lésions étant considérées comme irréversibles (202). 

Dans ce modèle de l’incontinence reliée à la grossesse, le caractère irréversible des lésions 

explique la réapparition de l’incontinence aux cours du temps et à mesure que les 

systèmes de compensation font défaut (par exemple le tonus sphinctérien qui va baisser 

avec l’âge et de façon indépendante des grossesses). Dans ce modèle la césarienne 

constitue clairement un facteur protecteur et la part liée à la grossesse proprement dite 

est négligeable. 

 

            

Figure 29. Concept d’évolution de la fonction du plancher pelvien selon Delancey. Chaque 
accouchement (flèches) altère la « réserve » du plancher pelvien qui « récupère » grâce à des 
mécanismes de compensation qui s’altèrent avec le temps. 

  

 

L’hypothèse physiopathologique supportée par notre groupe de travail est celle d’une 
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dégradation progressive des mécanismes qui assurent la continence à l’effort avec le 

vieillissement des tissus, favorisée par une susceptibilité individuelle. Dans ce modèle la 

grossesse joue par elle-même un rôle important en accélérant ces processus, par exemple 

par des effets métaboliques comme la prise de poids ou bien des effets tissulaires sur la 

laxité des ligaments. Ce modèle pourrait expliquer le rôle paradoxal de la susceptibilité 

individuelle à l’IU qui s’exprimerait de façon différente chez les pares et les nullipares. 

Il apparaît que l’âge a un effet délétère sur les muscles, les nerfs et les vaisseaux qui 

participent à la continence. Strasser et al. ont réalisé des biospies à différents niveaux du 

sphincter urétral sur 7 cadavres féminins et 16 cadavres masculins ; ils ont retrouvé que 

le nombre de fibres musculaires diminuaient avec l’âge chez les femmes et les hommes 

(203). Perucchini et al. ont montré les mêmes résultats à partir de biopsies de 25 cadavres 

féminins (204). Avec l’âge, on retrouve également que l’épaisseur du plancher pelvien 

diminue (205) et que sa dénervation augmente. Smith et al. ont ainsi montré que cette 

dénervation en fonction de l’âge touchait aussi bien les nullipares, les pares 

asymptomatiques et les pares avec IUE, même si elle était plus importante chez ces 

dernières (163). Ce vieillissement tissulaire entraînerait une IU chez les femmmes 

présentant des caractéristiques musculo-ligamentaires particulières, différentes des 

femmes restant continentes. De nombreux auteurs ont en effet retrouvé une modification 

du métabolisme des fibres de collagène et d’élastine dans les biopsies faites notamment 

en péri-urétral chez les femmes qui souffrent d'IUE (206–211). Bø et al, dans une étude 

cas-témoin chez des nullipares, retrouvent également une laxité articulaire plus 

importante dans le groupe avec IUE (212).  

Cette fragilité individuelle, prééxistante à l’accouchement, serait révelée au cours de la 

grossesse et expliquerait l’association entre IU de la grossesse et IU du postpartum. La 

grossesse pourrait entraîner des modifications tissulaires du plancher pelvien identiques 
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au vieillissement. On sait par exemple qu’il existe des modifications tissulaires 

importantes en cours de grossesse, notamment de la laxité ligamentaire qui diminuent 

ensuite à l’accouchement (213).  

 Les variations de poids peuvent expliquer en partie la prévalence accrue de l’IU pendant 

la grossesse, la rémission en postpartum et la recidive avec l'âge. Dans l’étude EPINCONT, 

un IMC élevé a été associé à chaque type d'IU (214). Un IMC élevé est également associé à 

l’IU de la grossesse (96) et la perte de poids à une rémission de l’IU (215). En dehors de 

l'effet mécanique lié aux variations de poids, un effet métabolique de la grossesse peut 

également être en cause. En effet, la grossesse comporte 

de nombreuses modifications hormonales et métaboliques qui peuvent 

être impliquées dans la survenue de l’IU. On sait par exemple que les œstrogènes sont 

susceptibles de modifier la synthèse du collagène dans les tendons (216), que le 

métabolisme du collagène est modifié en cas d’IU (206) et que la prise d’oestrogènes après 

la ménopause favorise l'apparition de l’IUE (217). Les effets métaboliques de la grossesse 

à long terme sont connus dans d'autres pathologies chroniques 

comme le diabète : la prévalence du diabète est augmentée au cours de la grossesse, et il 

y a une association entre le diabète de la grossesse et le diabète de maturité. 

Comme l’ont suggéré Quiboeuf et al. après analyse des données de la cohorte EDEN, 

l’« accumulation » des grossesses avec l’accumulation de « variations de poids et des 

variations hormonales » favoriseraient les fuites avec une variation interindividuelle de 

date d'entrée dans la maladie en fonction d'une susceptibilité personnelle. 
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B. Perspectives  

 

Aujourd’hui, l’opération césarienne est parfaitement codifiée et les risques liés à la 

chirurgie ont bien diminué grâce aux progrès de l’anesthésie notamment. Cela semble 

particulièrement vrai pour la césarienne programmée. Au cours des dernières années, le 

taux de césarienne a augmenté de façon spectaculaire dans la plupart des pays 

industrialisés. En France, il est passé de 15,5% en 1995 à 20,8% en 2010 (191). 

Parallèlement, le consentement éclairé du patient est devenu l’une des notions 

essentielles de l’éthique médicale actuelle. La relation médecin-malade a énormément 

évolué plaçant le choix du patient au centre de la prise en charge. Contrairement à l’ancien 

modèle du « parternalisme » médical, le modèle actuel oblige le praticien à fournir aux 

patients tous les renseignements dont ils ont besoin pour prendre une décision. La 

césarienne sur demande maternelle s'inscrit tout à fait dans ce droit de chaque femme à 

disposer librement de son corps. Il est facile de trouver sur internet des articles sur les 

« avantages de la césarienne de convenance ». Les demandes se motivent par le souhait 

d'éviter les douleurs de l'accouchement et, surtout, de se prémunir contre les séquelles 

périnéales des accouchements, les incontinences urinaires ou anales, les prolapsus 

génitaux. Ainsi, au Brésil, la césarienne de convenance est très courante et est en lien avec 

la situation sociale et financière des femmes.  

Dans cette approche, défendue par Ian Milsom et beaucoup d’autre, la question de 

l’efficacité de la césarienne ne se pose même pas. Seul compte l’identification des groupes 

à risques (218). Des modèles sont donc proposés pour aider les femmes dans leutr  

décision (219). Il est cependant à craindre que ces modèles mal calibrés vont conduire à 

générer bon nombre de césariennes dont l’effet protecteur sur le risque d’IU nécessitant 
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le recours au soin est loin d’être certain. 

 

Objectif de l’étude 

L’objectif de cette enquête sera d’évaluer la faisabilité (acceptabilité) parmi les 

obstétriciens d’une randomisation entre intention de voie basse versus intention de 

césarienne dans certaines situations sélectionnées, considérées comme à haut risque 

périnéal. 

 

Description du protocole 

Ce questionnaire a été confectionné par trois professionnels, spécialistes d’uro-

gynécologie, impliqués dans le domaine de la recherche en épidémiologie (ACP, XF, AF) 

(Annexe 7).  

Les gynécologues-obstétriciens de maternités (publiques ou privées) seront sollicités 

grâce aux coordonnées fournies par le Collège National des Gynécologues Obstétriciens 

Français. Certaines maternités seront ciblées en particulier du fait de leur implication 

connue dans la recherche en uro-gynécologie. La diffusion du questionnaire sera réalisée 

via internet. Un lien vers le questionnaire permettra à chaque participant de remplir le 

questionnaire en ligne. En cas de non réponse à un premier envoi, un deuxième pourra 

être réalisé dans les 15 jours suivant le premier envoi.  

La dernière question posée par le questionnaire permettra d’évaluer, en cas d’acceptation 

de la randomisation, le nombre de patientes potentiellement incluables dans un tel essai 

et évaluer le nombre de centres nécessaires.  
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Nous avons effectué un calcul préalable du nombre de patientes à inclure dans le cadre 

d’un essai randomisé contrôlé comparant l’effet du mode d’accouchement sur l’IU ; il 

serait de 1700 patientes : 

 pour démontrer une différence de prévalence de l’IU de 10%, un risque de 

première espèce α de 5 %, un risque de seconde espèce β de 20 % et une 

formulation bilatérale du test de comparaison de deux proportions, le nombre de 

sujets nécessaires est de 294 par groupe. Le taux de non-réponse attendu étant de 

30%, le nombre nécessaire de patientes à inclure est estimé à 420 par groupe.  

 le taux de refus de participation estimé dans le cadre de l’essai randomisé est de 

50% ; le nombre de patientes à inclure est de 1700.  

 Si on estime à 5% le taux d’inclusion, il faut prévoir 2 ans d’inclusion sur 25 

maternités faisant chacune 2000 à 3000 accouchements par an, avec 60 à 90 

inclusions par centre. 

 

 

 

Introduction. Justification de l’étude 

Les troubles de la statique pelvienne, une pathologie fréquente et handicapante 

L’incontinence urinaire (IU), définie par l’International Continence Society comme 

« la plainte de toute fuite involontaire d’urine » (9) est une pathologie fonctionnelle 

fréquente. Elle touche, en France, 27 à 51% des femmes en âge de procréer soit environ 

5,35 millions (IC95% 5,34-5,36) des femmes. Autrement dit, entre 15 et 85 ans, une 

femme sur 5 rapporte au moins un symptôme d’IU (36,220). Son retentissement sur la 

qualité de vie est plus sévère que certaines pathologies pourtant plus morbides, comme 
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le diabète ou l’hypertension artérielle (132). Au cours de la grossesse, la prévalence de 

l’IU est également très élevée avec un pic au 3ème trimestre de la grossesse autour de 30-

40 % (123). 

L’incontinence anale (IA) est définie par une évacuation involontaire de selles ou 

de gaz, pendant plus de trois mois. L’incontinence fécale (IF) correspond au passage 

involontaire de selles liquides ou solides, à l’exclusion des gaz. La prévalence de l’IA 

augmente avec l’âge. Elle est estimée en France à 11 % dans une population de personnes 

de 45 ans et plus, vivant à domicile soit deux millions de personnes (221). L’incontinence 

fécale concerne 1 million de personnes en France dont 350.000 de façon sévère (perte de 

selles au moins hebdomadaire). En post-partum, on estime que 5 à 40% des femmes, selon 

les séries, souffriraient au décours de leur accouchement d’une incontinence fécale aux 

solides, aux liquides ou encore d’une hypocontinence aux gaz.  

Encore plus que l’IU, l’IA entraîne un handicap majeur, ressenti comme dégradant, 

souvent inavoué. Le retentissement psychologique et social est majeur chez ces patientes. 

  

Le prolapsus est une descente des organes pelviens entraînant une protrusion 

utérovaginale. Sa prévalence varie entre 2,9 et 11,4 % selon que l’on utilise un 

questionnaire pour dépister les prolapsus ou entre 31,8 et 97,7 % si l’on pratique un 

examen clinique avec la classification de Baden-Walker (222) ou la classification Pelvic 

Organ Prolapse (POPQ) (186), respectivement. Il inclut de nombreux symptômes dont 

l’IU, l’IA, les difficultés mictionnelles ou les troubles de la sexualité, responsables parfois 

de véritables symptômes anxio-dépressifs. En effet, les femmes souffrant de prolapsus 

génital ont une perte de confiance en elles, se sentent moins attractives physiquement et 

sexuellement et ont une altération de l’image d’elles-mêmes (223–225). 
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Les troubles de la statique pelvienne sont donc fréquents et entraînent un handicap 

significatif sur la santé des femmes. L’impact de ces handicaps explique que l’un des cent 

objectifs de santé publique définis en 2004 par le parlement était « Incontinence urinaire 

et troubles de la statique pelvienne : réduire la fréquence et les conséquences de 

l'incontinence urinaire » (226). Le rapport du Haut Conseil de la Santé Publique a permis 

de constater que cet objectif n’était pas encore atteint (227). Des efforts sur 

l’identification des facteurs de risque accessibles à une prévention (primaire ou 

secondaire) sont donc encore nécessaires par le biais d’études épidémiologiques de 

bonne qualité. 

 

Le traumatisme obstétrical du plancher pelvien 
 

Depuis toujours, l’accouchement vaginal est considéré comme la cause principale 

des troubles de la statique pelvienne de la femme, que l’on parle d’incontinence urinaire, 

de prolapsus génital ou d’incontinence anale.  

En effet, l’accouchement vaginal, et en particulier la descente de la tête fœtale lors de 

l’expulsion, sollicite le plancher périnéal postérieur et l’appareil sphinctérien anal avec un 

risque important de déchirure du sphincter anal (Figure 29). Ces déchirures peuvent être 

visibles immédiatement en salle de naissance et entraîner une incontinence anale dans le 

post-partum (228). Il existe par ailleurs, un certain nombre de déchirures occultes non 

visualisées cliniquement ; retrouvées seulement au moyen d’une échographie 

systématique (156). Les principaux facteurs de risque de périnée complet sont la 

primiparité, l’extraction instrumentale, le poids foetal, l’âge maternel, l’épisiotomie 

médiane (229,230). 
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Figure 30. Déchirure du sphincter de l’anus (périnée complet). In Pratique de l’accouchement. J 
Lansac, H Marret, JF Oury. Masson 4ème édition (231) 

 

Actuellement, la mise en évidence de lésions des muscles élévateurs de l’anus est possible 

grâce à l’imagerie, échographie ou IRM. Elle est assez fréquente après accouchement 

vaginal (Figure 30). Les auteurs ayant utilisé l’échographie périnéale (152) ou l’IRM (150) 

retrouvent que 15 à 30 % des femmes ayant accouché normalement présentent une lésion 

du muscle releveur de l’anus. Le caractère traumatique de l’accouchement semble avoir 

un lien avec le taux de lésion de l’élévateur de l’anus puisqu’une étude plus récente 

retrouve un taux de 17 à 33% en cas d’extraction par ventouse et de  67 à 71% en cas 

d’extraction par forceps (151).  

Les études électrophysiologiques montrent par ailleurs, que l’accouchement vaginal 

entraîne une dénervation du plancher pelvien (162) pouvant être à l’origine de ces 

désordres périnéaux. 
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Figure 31. Lésions des muscles releveurs de l’anus (flèches) en échographie 3 dimensions (a) et 
en IRM (b).  

 

Ces constatations anatomiques et électrophysiologiques sont confirmées par nombre de 

travaux épidémiologiques qui retrouvent une prévalence plus importante de 

l’incontinence urinaire ou fécale après un accouchement par voie vaginale.  

Rortveit et al., dans la plus grande étude de cohorte sur l’effet du mode d’accouchement 

(EPINCONT), ont comparé des femmes de moins de 65 ans qui n’avaient soit jamais 

accouché, soit uniquement accouché par césarienne, soit uniquement par voie basse. La 

prévalence de l’incontinence urinaire était de 10,1% dans le groupe nullipares. Les 

prévalences standardisées sur l’âge étaient de 15,9% dans le groupe des césariennes et 

21,0% dans le groupe des accouchements par voie basse (171). 

 
Conséquences de la césarienne préventive 
 

De nombreuses pratiques pendant la grossesse et lors de l’accouchement vaginal 

(rééducation périnéale, massage périnéal, épisiotomie…) ont été proposées pour prévenir 

le risque de déchirures périnéales. Leur efficacité reste encore actuellement discutable 

(232,233). Qu’en est-il de la césarienne préventive ?    

 

Arguments pour la césarienne préventive 
 

Wilson et al. ont étudié l’incidence et la prévalence de l’incontinence urinaire en 

rapport avec la grossesse et l’accouchement. Trois mois après l’accouchement, 34,3 % des 

a b
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femmes faisaient état d’un certain degré d’IU. Ils retrouvaient une différence significative 

entre celles ayant accouché par voie vaginale (24,5 %) et celles ayant été césarisées (5,2 

%) (106). 

Comme cité précédemment, Rortveit et al. ont retrouvé un odds ratio (OR) ajusté associé 

à l’accouchement par voie vaginale par rapport à la césarienne de 1,7 [1,3-2,1] pour tout 

type d’IU et de 2,2 [1,5-3,1] pour l’IU modérée à sévère (171).  

MacArthur et al. ont étudié l’effet du mode d’accouchement sur l’IU et l’IF 12 ans après le 

premier accouchement : 3763 femmes sur 7725 ont répondu au questionnaire de 

symptômes. Les femmes ayant accouché exclusivement par césarienne étaient moins 

susceptibles d’avoir une IU (OR=0.46 [0,37-0,58]) comparées aux femmes ayant accouché 

seulement par voie basse. Il n’y avait par de différence significative concernant l’IF (OR= 

0.94 [0,66-1,33]) (98).  

Ekström et al., dans une étude prospective, ont étudié l’effet de la césarienne programmée 

chez 435 primipares (220 césariennes programmées vs 215 accouchements par voie 

basse). Les indications de la césarienne programmée étaient une présentation en siège 

pour 49% des femmes ou un désir maternel pour 51% d’entre elles. La prévalence de l’IUE 

était de 4 et 5% dans le groupe césarienne à 3 et 9 mois du post-partum vs 19 et 14% dans 

le groupe voie basse (p<0,001). En analyse multivariée, l’accouchement vaginal était le 

seul facteur obstétrical  prédictif d’IUE (RR= 8,9 [1,9-42]) (85).  

Par ailleurs, Dietz et al. ont étudié la mobilité du plancher pelvien en échographie 

périnéale chez 200 femmes incluses au cours de leur première grossesse. Ils ont retrouvé 

une plus grande mobilité de tous les étages pelviens après accouchement vaginal, en 

particulier après extraction instrumentale. L’accouchement par césarienne était associé à 

une mobilité moindre. Les auteurs concluent que ces constations expliquent en partie 

l’effet protecteur de la césarienne sur le plancher pelvien (164). 
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 Arguments contre la césarienne préventive 
 

Si nombre d’études retrouvent un lien entre mode d’accouchement et 

incontinence, ce lien ne semble plus si clair à distance de l’accouchement où d’autres 

facteurs de risque, comme les facteurs constitutionnels semblent prépondérants. 

Ainsi, le seul essai randomisé disponible actuellement est celui d’Hannah et al. ayant 

comparé l’effet de la césarienne programmée à l’accouchement vaginal en cas de 

présentation du siège : 917 femmes ont répondu au questionnaire de symptômes 2 ans 

après l’accouchement. Il n’a pas été retrouvé de différence significative sur l’IU à l’effort 

ou l’IF selon le mode d’accouchement (46).  

Par ailleurs, l’existence d’une IU pendant la grossesse apparaît comme un facteur 

déterminant de l’IU du post-partum. Une étude publiée récemment par notre équipe a 

analysé les réponses aux questionnaires de 284 femmes pendant leur première grossesse 

et à 1 an du post-partum. Nous avons retrouvé que la présence d’une IU pendant la 

grossesse augmentait très significativement le risque d’IU du post-partum, témoignant de 

l’importance de la part des facteurs préalables à l’accouchement dans l’existence d’une IU 

dans le post-partum [IUJ (234).   

En ce qui concerne les déchirures périnéales, l’équipe de Faltin a retrouvé, 18 ans après 

l’accouchement, une prévalence d’incontinence fécale après périnée complet de 13% 

contre 8% dans le groupe témoin sans déchirures périnéales sévères. Cependant, la part 

de risque attribuable au périnée complet était de 6 % seulement dans cette population 

(235) . 

Dans l’étude prospective réalisée par Borello-France et al., 407 femmes ayant des 

déchirures périnéales sévères au cours de l’accouchement ont été comparées à 390 

femmes ayant accouché par voie basse sans déchirure et à 124 par césariennes avant 
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travail. Ils retrouvent que les femmes avec déchirure périnéale sévère ont 2 fois plus de 

risque de rapporter des symptômes d’IF à 6 mois du postpartum. La prévalence de l’IU et 

l’IF six mois après césarienne programmée était estimée à 22,9% et 7,6% ; taux encore 

élevé. Les auteurs concluaient que la césarienne programmée n’était complètement 

protectrice contre les troubles de la statique pelvienne (76).  

 

L’effet de la césarienne en prévention des risques périnéaux du post-partum est donc 

sujet à controverse et le bénéfice que pourrait apporter une césarienne programmée 

encore à démontrer. Seul un essai randomisé permettrait de répondre à cette question.  

 
Un essai sur la césarienne programmée est-il éthique et acceptable ? 
 
L’opération césarienne est aujourd’hui parfaitement codifiée et s’avère dans la plupart 

des cas de réalisation simple. Elle n’en reste pas moins une intervention chirurgicale 

associée à des complications, à une augmentation des coûts et une majoration de la 

morbidité pour les grossesses futures (augmentation du taux de césarienne et de placenta 

accreta). Grace aux progrès de l’anesthésie et l’introduction de l’antibioprophylaxie, la 

mordi-mortalité maternelle a été considérablement réduite. Ainsi, le taux de césarienne 

est passé en France de 15,5% en 1995 à 20,8% en 2010 (191). 

Parallèlement, la relation médecin-patient a évolué vers un processus d'échanges où la 

patiente est devenue un acteur essentiel du choix de son mode d’accouchement : 

l’obstétricien a le devoir de donner à sa patiente une information « loyale et claire » et son 

consentement devient indispensable pour la prise en charge la plus adaptée. En effet, la 

patiente n’est-elle pas la plus à même de savoir ce qui est le mieux pour sa santé ? 

Récemment, la cour suprême du Royaume-Uni (Montgomery vs Lanarkshire Health Board 

2015) a affirmé que la femme enceinte a le droit à l’information afin de pouvoir choisir 



 130 

son mode d’accouchement en fonction des risques et de que ce n’est pas au médecin de 

choisir quelles sont les informations qui seront délivrées. Dans le cas de cette patiente, il 

s’agissait de dystocie des épaules, événement pourtant peu fréquent et dans la plupart des 

cas difficilement prévisible (236). 

Dans ce sens, les études ayant analysé le choix des patientes sur leur mode 

d’accouchement retrouvent que seul un faible taux de femmes souhaite accoucher par 

césarienne. La méta-analyse de Mazzoni et al., sur 38 études prospectives, a retrouvé que 

le taux global de femmes ayant une préférence pour la césarienne était de 15,6% (IC95% : 

12,5-18,9). Le taux était plus élevé en cas d’antécédent de césarienne par rapport à 

l’absence d’antécédent de césarienne (29,4%-IC95% : 24,4-34,8 versus 10,1%-IC95% 

7,5-13,1) (237).  

Notre étude portera sur toutes les femmes considérées comme « à risque périnéal ». 

Après information la plus complète possible, elle pourront accepter de participer à la 

randomisation césarienne vs voie vaginale. En cas de refus de la randomisation, elles se 

verront proposer de participer à une étude de cohorte. 

Une étude préliminaire à notre essai permettra de déterminer quelles sont les issues de 

grossesses chez les patientes classées en 3 groupes à risque périnéal : groupe à risque 

périnéal faible, modéré ou fort déterminé selon un modèle prédictif validé et pouvant être 

calculé en ligne (219). Il permettra d’informer au mieux les patientes et d’évaluer 

l’éventuelle augmentation du taux de césarienne en cas de participation à l’essai.  

 

 
Buts de l’étude 
 
L’objectif principal de l’étude est : 
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 Evaluer si une intention de césarienne programmée versus une intention 

d’accouchement vaginal diminue la prévalence postpartum des troubles de la 

statique pelvienne chez les femmes enceintes à risque. 

 

Les objectifs secondaires sont :  

 Evaluer le taux de femmes souhaitant choisir leur mode d’accouchement après 

information éclairée 

 Evaluer les raisons du refus de la randomisation sur le mode d’accouchement 

 Evaluer l’effet du mode d’accouchement en fonction de la mobilité cervico-

urétrale et de la taille du hiatus des releveurs dans les centres dont l’organisation 

le permet. 

 

Type d’étude 

Il s’agit d’une étude multicentrique française randomisée selon 2 groupes : groupe 

accouchement voie vaginale programmée versus groupe accouchement par césarienne 

programmée. Les femmes qui refuseront la randomisation se verront proposer de 

participer à la cohorte observationnelle. 

 

Sélection des patientes 

L’étude portera sur une population de femmes enceintes à risque périnéal défini à 

partir d’un des critères UR-CHOICE (218) :  

 Antécédent d’incontinence urinaire ou fécale avant la grossesse index, 

 Antécédent de périnée complet, 

 Primipare âgée de plus de 40 ans, 
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 Indice de masse corporelle (IMC) > 40 Kg/m2, 

 Taille < 150 cm, ou 

 Poids fœtal estimé > 4000 g au moment de l’inclusion 

Les femmes enceintes incluses seront suivies par des questionnaires sur une période de 

2 ans. Il leur sera proposé de participer à l’essai randomisé tentative de césarienne 

programmée à 39 semaines d’aménorrhée versus tentative d’accouchement par voie 

basse. 

 

Critères d’inclusion  

Les patientes incluses dans l’étude de cohorte seront les femmes : 

 Agées de plus de 18 ans 

 Sachant lire et écrire le français 

 Enceintes de plus de 28 SA au moment de la randomisation 

Et ayant au moins l’un des critères suivant : 

 Antécédent d’IU ou d’IF avant la grossesse index 

 Antécédent de périnée complet 

 Primipare âgée de plus de 40 ans 

 Indice de masse corporelle (IMC) > 40 Kg/m2  

 Taille < 150 cm 

 Poids fœtal estimé > 4000 g 

 

Critères d’exclusion  

Les critères d’exclusion pour l’essai sont les : 

 Morts fœtales in utero 
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 Accouchements prématurés 

 

Evaluation initiale   

L’évaluation initiale sera faite lors de la visite du 8ème mois (entre 33 et 37 SA) avec : 

 Un recueil des antécédents obstétricaux, médicaux et chirurgicaux et 

caractéristiques socio-démographiques. 

 Des questionnaires de symptômes : 

o ICIQ-SF (International Consultation on Incontinence Questionnaire Short 

Form) : Score international d’incontinence urinaire validé en français, il est 

basé sur la fréquence, la quantité des fuites urinaires et le retentissement 

sur la vie quotidienne. Il constitue le critère de jugement principal en ce qui 

concerne l’IU (20)  

o Score de Jorge-Wexner : Il se compose de cinq items (IA aux gaz, aux selles 

liquides, aux selles solides, port de garniture, retentissement sur la qualité 

de vie). Chaque item a un score compris entre 0 et 4 en relation avec sa 

fréquence. Un score de 0 signifie l'absence d’incontinence fécale et un score 

de 20 signifie incontinence complète (238) 

o FPFQ (Female Pelvic Floor Questionnaire) : Score de symptômes explorant 

les troubles urinaires (incontinence, impériosités, dysurie), les troubles 

rectaux (constipation, incontinence anale), les symptômes du prolapsus et 

les troubles sexuels (184).  

 Un questionnaire de qualité de vie : 

o EuroQoL-5D : Score de qualité de vie générale (183)  

 Dans les centres volontaires, impliqués en pelvi-périnéologie un examen clinique 

pourra être réalisé. Il comportera le recueil des données suivantes : 



 134 

o POP-Q : Score international recommandé par l’ICS (International 

Continence Society) évaluant de manière reproductible un prolapsus 

génital (186)  

o Testing musculaire : Examen clinique de la force contractile des muscles 

releveurs de l’anus. Il est effectué par un toucher vaginal, deux doigts 

crochetant le périnée de part et d’autre de la ligne médiane. Il est côté de 0 

à 5 selon la qualité et la durée de la contraction (239). 

 De même, une échographie périnéale pourra être prévue et comportera : 

o Une évaluation de la mobilité cervico-urétrale selon la méthode décrite par 

Dietz (187): une sonde convexe de 3,5 à 5 MHz, protégée par un gant est 

appliquée sagittalement sur le périnée au contact de la partie antérieure du 

vestibule ; la femme étant en position couchée et vessie vide. Avec cette 

approche, la symphyse pubienne, l'urètre et le col de la vessie sont 

facilement identifiables. La distance du col de la vessie par rapport à la ligne 

horizontale passant par le bord inférieur de la symphyse pubienne peut 

être mesurée au repos et pendant la manœuvre de Valsalva. La différence 

entre le repos et la poussée est appelée «Bladder Neck Desent" (BND, mm) 

 

Recueils de données  

 Les évaluations clinique et échographique seront réalisées avant l’accouchement 

et à 2 mois du post-partum (lors de la visite post-natale). Les questionnaires de 

symptômes et de qualité de vie seront remis avant l’accouchement, lors de la visite 

post-natale et envoyés par mail ou remplis par le biais d’un site dédié sécurisé par 

mot de passe à 1 an et 2 ans du post-partum.  
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 Le recueil de données concernant les données maternelles sera fait lors de la visite 

d’inclusion.  

 

Critères de jugement principaux  

Les critères de jugements principaux sont : 

 Le score d’incontinence urinaire à 12 et 24 mois du post-partum sera relevé à l’aide 

des 3 premières questions du questionnaire ICIQ-SF. Ce score varie de 0 à 21 selon 

la gravité de l’incontinence urinaire. Un score supérieur ou égal à 1 correspond à 

la présence d’une IU. 

Le score d’incontinence anale à 12 et 24 mois du post-partum sera relevé à l’aide 

du score de Jorge et Wexner. Un score de 0 signifie l'absence d’incontinence fécale 

et un score de 20 signifie incontinence complète. 

 

Nombre de patientes à inclure  

Dans le cadre de l’étude de cohorte : 

 toutes les patientes répondant aux critères de jugement seront incluses. 

Dans le cadre de l’essai randomisé contrôle : 

 Pour démontrer une différence de prévalence de l’incontinence urinaire de 10%, 

un risque de première espèce α de 5 %, un risque de seconde espèce β de 20 % et 

une formulation bilatérale du test de comparaison de deux proportions, le nombre 

de sujets nécessaires est de 294 par groupe. Le taux de non-réponse attendu étant 

de 30%, le nombre nécessaire de patientes à inclure est estimé à 420 par groupe.  

 Le taux de refus de participation estimé dans le cadre de l’essai randomisé est de 

50% ; le nombre de patientes à inclure est de 1700.  
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 Les patientes seront incluses au moment de leur grossesse, entre 33 et 37 SA.  

 La durée d’inclusion sera de 3 ans. 

 

Analyses statistiques prévues 

1. Essai contrôlé randomisé 

 Diagramme des flux, description des caractéristiques des patientes à l’inclusion 

et vérification de la comparabilité initiale des deux groupes de patientes. 

Comparaison des caractéristiques des patientes répondantes aux non-

répondantes, en particulier sur les critères de jugement principaux et 

secondaires. 

 Comparaison entre les groupes césariennes et voie basse sur les critères de 

jugement principaux, les scores de gravité de l’incontinence urinaire et 

l’incontinence anale à 12 et 24 mois du post partum (ICIQ-SF, Jorge Wexner). 

Puis comparaison entre les deux groupes sur les critères de jugement 

secondaires. En cas d’évaluation manquante à M12 et / ou M24, il est prévu de 

recontacter les femmes pour compléter les questionnaires de symptômes.  

 Les analyses univariées consisteront en des tests du Khi2 ou de Fisher exact 

selon la vérification des conditions d’application du test du Khi2 pour les 

variables qualitatives. Pour les variables quantitatives, seront utilisés les test t 

de Student ou de Wilcoxon selon la normalité des distributions. 

 Les analyses multivariées consisteront en des régressions logistiques 

(présence ou non du critère de jugement) ou linéaires (scores) après 

vérification de la linéarité des variables. Un ajustement sur le centre sera 

effectué systématiquement. 

 Formulation bilatérale des tests statistiques 
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2. Suivi de cohorte 

Il permettra une analyse descriptive des symptômes en fonction du mode 

d’accouchement : 

 Evolution des critères de jugement entre les différents temps de mesure (à 

l’inclusion, à 12 et 24 mois) 

 Pour les centres ayant réalisé la mesure clinique et/ou échographique de la 

mobilité cervico-urétrale : 

o  Influence de la mobilité cervico-urétrale prénatale sur les symptômes 

(pour les centres ayant réalisé la mesure clinique et/ou échographique) 

o Evolution de la mobilité cervico-urétrale en fonction du mode 

d’accouchement. 

 Les méthodes statistiques pourront être des calculs d’incidence, des régressions 

logistiques ou linéaires. 

 

Ethique 

L’étude sera conforme : 

 A la Loi Bioéthique 2004-800 du 06/08/04 (240) 

 A l’énoncé CONSORT pour les essais randomisés (241). 

 

 Information et consentement des patientes 

Avant d’inclure une patiente dans l’essai, le but et les modalités de l’étude lui seront 

expliqués. Une fiche d’information écrite concernant l’étude lui sera remise et elle 

donnera son consentement par écrit. 
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 Données nominales 

Les données saisies sur informatique comprennent le numéro d’inclusion, la date de 

naissance et la date d’inclusion ainsi que les différentes informations médicales.  

Les données nominales directes (nom, prénom, adresse) seront collectées à part et seront 

nécessaires pour l’envoi des questionnaires à 12 et 24 mois de l’accouchement. Elles 

permettront par ailleurs de vérifier les données des femmes perdues de vue et retourner 

au dossier en cas de besoin. 

 

 Soumission au Comité de protection des personnes (CPP) 

Le Promoteur soumettra le projet au CPP de Poitier et transmettra les documents requis 

par la réglementation.  

Les patientes ne pourront être incluses qu’après réception de l’avis favorable du CPP 

 

 Soumission à la CNIL 

Le promoteur effectuera les démarches nécessaires pour autorisation auprès de la CNIL. 

 

 Confidentialité et utilisation des données 
 

Le recueil et le traitement des données se feront dans le respect de la confidentialité des 

patientes.  
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V. CONCLUSIONS 

 
L’incontinence urinaire féminine est une pathologie dynamique évoluant tout au long 

de la vie génitale de la femme faite de périodes d’incidence et de rémission. Elle est la 

résultante de plusieurs déterminants dont les effets sont variables au cours du temps.  

Si l’accouchement vaginal peut entraîner des lésions tissulaires comme les lésions du 

sphincter de l’anus visualisées directement en salle de travail ou celles des muscles 

releveurs de l’anus mises en évidence grâce à l’imagerie moderne, il n’est pas certain que 

ces lésions laissent des séquelles à long terme et soient à l’origine de l’IU de la femme. En 

effet, la plupart des études épidémiologiques ayant analysé la prévalence de l’IU ou de 

l’IUE pendant la grossesse et le postpartum, retrouvent une prévalence maximale avant 

l’accouchement et minimale dans les mois qui suivent ; remettant en cause l’idée de 

l’origine de l’IU avec le traumatisme du premier accouchement. La période du postpartum 

constitue une phase de rémission dont les mécanismes physiopathologies ne sont pas 

clairement établis.  

Delancey et son équipe considèrent que les lésions périnéales au cours de l’accouchement 

vaginal sont irreversibles et que  la « récupération » en postpartum est essentiellement 

dû à des mécanismes de compensation. Lorsque que ces mécanismes font défaut alors l’IU 

est susceptible de réapparaître. La part du traumatisme périnéal est, dans ce modèle, 

prépondérante et la césarienne constitue clairement un facteur protecteur. Le 

développement de modèles de prédiction de « risque périnéal » permettrait alors de 

proposer des césariennes préventives aux patientes considérées comme « plus à risque ».  

La part de susceptibilité individuelle à l’IU et de qualité des tissus est, pour notre équipe, 

un facteur prépondérant de risque de développer une IU, favorisée par le vieillissement 

des tissus. La grossesse, agirait comme « accélérateur » du veillissement des tissus par les 
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modifications hormonales et métaboliques qu’elle entraîne et serait révélatrice de cette 

susceptibilité individuelle. La qualité tissulaire et le risque d’IU post-natale peuvent être 

évalués avant même le premier accouchement par le biais de la mobilité urétrale dont 

l’effet est encore insuffisamment évalué dans les études. 

A l’heure actuelle, l’effet de la césarienne en prévention des risques périnéaux du post-

partum est toujours sujet à controverse et le bénéfice que pourrait apporter une 

césarienne programmée encore à démontrer. Seul un essai randomisé permettrait de 

d’apporter des preuves suffisantes pour la proposer ou non chez les femmes à risque d’IU. 
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ANNEXES 

Annexe 1. Questionnaire 2000, cohorte Besançon-Rothschild 
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Annexe 2. Questionnaire 2008, cohorte Besançon-Rothschild 
 

 
 

 

 

 Madame,  

Merci d’indiquer la date à laquelle vous répondez au questionnaire 

I___I___I jour, I___I___I mois, I___I___I___I___I année 

1. Combien de fois avez-vous accouché au total (les jumeaux comptent pour 2) ? 

        

2. Quel a été le mode d’accouchement ?  
   

  A chaque fois par césarienne (  

   

3. Quelle est l’année du dernier accouchement ?                          I___I___I___I___I 

4. Etes-vous enceinte actuellement ?    

 

5.  Etes-vous ménopausée (plus de règles depuis 1 an ou plus) ?    

6. Faites-vous du sport ?   

    

 

7. Vous fumez    

 

Depuis l’année 2000 (2000 inclus) 

8. Avez-vous consulté un médecin pour des fuites involontaires d’urine ? 
    

9. Avez-vous été traitée pour ces fuites involontaires d’urine ?   

10. Si oui, avez-vous été 

traitée par   

       a) une rééducation périnéale   
       b) une intervention chirurgicale   

 c) des médicaments   

11. Avez-vous consulté un médecin pour une descente d’organe 
(un prolapsus génital) ?   

12. Avez-vous été traitée pour cette descente d’organe ?   

13. Si oui, avez-vous été 

traitée par   

       a) une rééducation périnéale   

       b) une intervention chirurgicale   

 c) des médicaments   

 d) un pessaire   

14. Avez-vous consulté un médecin pour des pertes involontaires 
de gaz ou de selles ?   

15. Avez-vous été traitée pour ces pertes de gaz ou de selles ?   

16. Si oui, avez-vous été 

traitée par   

       a) une rééducation périnéale   
       b) une intervention chirurgicale   

 c) des médicaments   
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 Pour les questions suivantes pensez aux 4 dernières semaines. 
Rarement = moins de 3 fois sur 10 durant les 4 dernières semaines 

Quelquefois = entre 3 et 6 fois sur 10 durant les 4 dernières semaines 

Souvent = plus de 6 fois sur 10 durant les 4 dernières semaines 

17. Avez-vous eu des fuites involontaires d’urine ?   

 

18. Est-ce une gêne pour vous ? 
 pas du tout un peu moyennement beaucoup 

     

19. Quelle est la fréquence habituelle de ces fuites d’urine ? 

 moins d’une fois 1 à 3 fois 1 à 3 fois 1 fois plusieurs fois 

 par mois par mois par semaine par jour par jour 

      

20. Quelle est la quantité d’urine habituellement perdue ? 

 aucune quelques gouttes, un filet, un flot qui une inondation qui

 fuite culotte culotte traverse les coule le long des 

  humide mouillée vêtements jambes ou par terre 

      

21. Combien de garnitures ou de protections utilisez-vous en raison de ces fuites d’urine ? 

  1 à 3 4 à 6 1 à 4 plus de 4 

 aucune par semaine par semaine par jour par jour 

      

22. Avez-vous des fuites d’urine à l’effort physique, la toux ou l’éternuement ? 

 jamais rarement quelquefois souvent tout le temps 

      
23. En cas de besoin urgent, avez-vous des fuites d’urine avant d'arriver aux toilettes ? 
 jamais rarement quelquefois souvent tout le temps 

      
24. Avez-vous des fuites d’urine sans raison apparente et sans avoir envie ? 
 jamais rarement quelquefois souvent tout le temps 

       

25. Devez-vous vous précipiter aux toilettes en cas de besoin d’uriner ?  
 jamais rarement quelquefois souvent tout le temps 

      
26. Est-ce une gêne pour vous ? 

 pas du tout un peu moyennement beaucoup 

     

 

27. Avez-vous des difficultés pour vider votre vessie ? (attente avant de pouvoir commencer à uriner, effort 
pour vider la vessie, arrêt ou diminution du jet, impression de vidange incomplète) 

 jamais rarement quelquefois souvent tout le temps 

      
28. Est-ce une gêne pour vous ? 

 pas du tout un peu moyennement beaucoup 

     

 

29. Avez-vous l’impression de devoir beaucoup forcer pour aller à la selle ? 

   
30. Si oui, cela vous gêne-t-il ? 

 pas du tout un peu moyennement beaucoup 
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 31. Avez-vous des pertes involontaires de gaz ou de selles ?   
 Si non, passez directement à la question n°36. 

 

32. Est-ce une gêne pour vous ? 

 pas du tout un peu moyennement beaucoup 

     

33. Avez-vous des pertes involontaires de gaz ? 
 jamais moins d'1 fois 1 fois par tous les 

  par semaine semaine jours 

     

34. Avez-vous des pertes involontaires de selles liquides ? 

 jamais moins d'1 fois 1 fois par tous les 

  par semaine semaine jours 

     
35. Avez-vous des pertes involontaires de selles solides ? 

 jamais moins d'1 fois 1 fois par tous les 

  par semaine semaine jours 

     

 

36. Avez-vous souvent une « boule » ou quelque chose qui dépasse que vous pouvez toucher ou voir au 
niveau du vagin ?   

37. Si oui, cela vous gêne-t-il ? 

 pas du tout un peu moyennement beaucoup 

     

 

38. Souffrez-vous d'une douleur chronique du périnée ?   
Le périnée désigne la peau et les muscles situés autour de l’entrée du vagin et de l’anus. 

Si non, passez à la question n°42. 

 

39. Est-ce une gêne pour vous ? 

 pas du tout un peu moyennement beaucoup 

     

40. Quelle est la fréquence de cette douleur chronique du périnée ? 
 jamais rarement quelquefois souvent tout le temps 

      
41. Quelle est l’intensité de cette douleur chronique du périnée ? 

 absente faible modérée intense extrêmement intense 

      

42. Eprouvez-vous une douleur lors des rapports sexuels ?   

 

Si non ou pas de rapports, passez à la question n°46. 
43. Est-ce une gêne pour vous ? 

 pas du tout un peu moyennement beaucoup 

     

44. Quelle est la fréquence de cette douleur lors des rapports sexuels ? 

 jamais rarement quelquefois souvent tout le temps 

      
45. Quelle est l’intensité de cette douleur lors des rapports sexuels ? 

 absente faible modérée intense extrêmement intense 
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Veuillez indiquer, pour chacune des rubriques suivantes, l’affirmation qui décrit le mieux votre état de santé 
aujourd’hui, en cochant la case appropriée.  

 

46.  Mobilité  

 Je n’ai aucun problème pour me déplacer à pied   

 J’ai des problèmes pour me déplacer à pied   

 Je suis obligée de rester alitée   

47.  Autonomie de la personne  
 Je n’ai aucun problème pour prendre soin de moi   

 J’ai des problèmes pour me laver ou m’habiller toute seule   

 Je suis incapable de me laver ou de m’habiller toute seule   

48.  Activités courantes (exemples : travail, études, travaux domestiques, activités familiales ou loisirs)  

 Je n’ai aucun problème pour accomplir mes activités courantes   

 J’ai des problèmes pour accomplir mes activités courantes   

 Je suis incapable d’accomplir mes activités courantes   

49.  Douleurs/gêne  

 Je n’ai ni douleurs ni gêne   

 J’ai des douleurs ou une gêne modérée(s)   

 J’ai des douleurs ou une gêne extrême(s)   

50.  Anxiété/Dépression  

 Je ne suis ni anxieuse ni déprimée   

 Je suis modérément anxieuse ou déprimée   

 Je suis extrêmement anxieuse ou déprimée   

 

51. Pour vous aider à indiquer dans quelle mesure tel ou tel état de santé est bon ou mauvais, nous avons tracé 
une échelle graduée sur laquelle 100 correspond au meilleur état de santé que vous puissiez imaginer et 0 au pire 

état de santé que vous puissiez imaginer. Nous aimerions que vous indiquiez sur cette échelle où vous situez 

votre état de santé aujourd’hui. Pour cela, veuillez tracer une croix à l’endroit qui, sur l’échelle, correspond à 

votre état de santé aujourd’hui.  

 

  0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 

       Pire état de santé Meilleur état de 

santé 

 

 

Questions générales : 

52. Quel est votre poids ?                                                                    ________________kg 

53. Exercez-vous une activité professionnelle actuellement ?    

54. Si oui, ce travail exige-t-il un effort physique pénible ?    

 

55. Acceptez-vous de recevoir un autre questionnaire par la suite ?    

 

Merci de votre participation à notre enquête 
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Annexe 3. Urinary Incontinence 4 and 12 years after first delivery: risk factors 
associated with prevalence, incidence, remission, and persistence in a cohort of 236 
Women 
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Annexe 4. Questionnaire d’inclusion de la cohorte 3PN 
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Annexe 5. Is prenatal urethral descent a risk factor for urinary incontinence during 
pregnancy and the postpartum period ? 
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Annexe 6. Enquête de faisabilité d’un essai sur le mode d’accouchement 

 

Un essai randomisé sur le mode d’accouchement (intention de voie basse versus 
intention de césarienne programmée) est-il faisable dans les maternités 

françaises ? 

 

Chers amis, chers confrères, 

L’incontinence urinaire (IU) féminine est un symptôme fréquent puisque sa 

prévalence est estimée en France aux alentours de 30 % avec un retentissement sur la 

qualité de vie jugé plus sévère que certaines pathologies plus morbides comme 

l’hypertension artérielle ou le diabète (Ko, Am J Manag Care 2005).  

De nombreuses études épidémiologiques sont en faveur d'un lien de causalité entre 

l'accouchement vaginal et l’IU. La plus grande enquête épidémiologique réalisée auprès 

de plus de 15000 femmes retrouve en effet un taux d’IU de 10,1% chez la femme nullipare, 

de 15,9% après césarienne et 21% après accouchement par voie vaginale (Rortveit, NEJM 

2003). Ces observations sont appuyées par des études montrant que l'accouchement 

vaginal peut causer des blessures aux releveurs de l'anus, au sphincter anal ou aux nerfs 

honteux (Dietz, 2005; Kearney, 2006).  

A l’heure actuelle, un seul essai randomisé a été mené comparant césarienne et 

accouchement voie basse à propos de la présentation par le siège (Hannah et al. JAMA 

2002). Il retrouve une augmentation de la prévalence de l’IU à l’effort à 3 mois du post-

partum en cas d’accouchement par voie basse qui n’est plus retrouvé à 2 ans de 

l’accouchement (Hannah et al. AJOG 2004). Ainsi, l’effet protecteur de la césarienne 

semble s’atténuer avec le temps au profit d’autres facteurs de risque comme les variations 

pondérales ou le facteur constitutionnel (Pizzo et al., NAU 2014) ; ce dernier étant peu 

étudié dans la littérature. 

L’effet de la césarienne en prévention des risques périnéaux du post-partum est donc 
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sujet à controverse et le bénéfice que pourrait apporter une césarienne programmée 

encore à démontrer (Fritel, Gynecol Obstet Fertil 2015).  

A l’heure où les recommandations sont à la diminution du taux de césarienne, il nous 

paraît capital de savoir si un essai comparatif sur le mode d’accouchement vous serait 

acceptable dans certaines indications sélectionnées dites à haut risque 

périnéal (accouchement par le siège ou antécédent de périnée complet par exemple). 

L‘objectif de ce court questionnaire (20 questions) destiné aux obstétriciens est de 

connaître quels sont les cas dont vous discutez le mode d’accouchement et quelles 

seraient les indications pour lesquelles vous accepteriez d’inclure des femmes enceintes 

dans une étude randomisée entre accouchement par césarienne et accouchement par voie 

basse. 

 

Bien amicalement 

Anne-Cécile Pizzoferrato (CHU de Caen),  

Arnaud Fauconnier (CHI Poissy-St-Germain),  

Xavier Fritel (CHU de Poitiers) 
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Quel est le nombre d’accouchements par an dans votre maternité ?  I___I___II___I___I 
 
Vous travaillez dans une maternité : 
☐  de niveau 1   ☐  de niveau 2A  ☐  de niveau 2B ☐ de niveau 3 
 
Quel est le taux de césarienne dans votre maternité ?  I___I___I% 
Quel est le taux de césarienne programmée ?   I___I___I% 
Quel est le taux  de césarienne en cours de travail ?   I___I___I% 
 
 
Parmi les situations cliniques suivantes, précisez si une randomisation sur le mode 
d’accouchement vous apparaît possible. 
 
Une femme enceinte ayant déjà accouché par voie basse avec un périnée complet, ne 
présentant pas d’incontinence anale actuellement 

☐  OUI, Randomisation acceptable  ☐  NON, Randomisation non acceptable 

Si NON, pourquoi ?  …………………………………………………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………………………………………………………… 

 
Une femme enceinte ayant déjà accouché par voie basse avec un périnée complet, 
présentant une incontinence anale actuellement 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi    ……………………………………………………………………………………………………. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………. 
 
 
Une patiente présentant en fin de grossesse des symptômes d’incontinence anale 
et/ou urinaire en dehors de tout « traumatisme périnéal » antérieur 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi    …………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
 
Une patiente ayant eu un accouchement et des suites vécus comme difficiles 
(difficultés de cicatrisation périnéale ou extraction  « difficile » par exemple)  

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
 
Une patiente ayant eu un accouchement avec dystocies des épaules et manœuvres 
obstétricales, sans séquelles 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
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Une patiente ayant eu un accouchement avec dystocies des épaules et manœuvres 
obstétricales, avec séquelles infantiles ou maternelles 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  …………………………………………………………………………………………………... 
……………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
 
Une patiente porteuse d’un fœtus en présentation du siège pour qui tous les 
paramètres obstétricaux permettent un accouchement par voie basse  

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Une patiente ayant déjà eu une césarienne pour qui les paramètres obstétricaux 
permettent un accouchement par voie basse 

☐  OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 

Une patiente ayant déjà eu deux césariennes pour qui les paramètres obstétricaux 
permettent un accouchement par voie basse 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………… 
…………………………………………………………………………………………………………………………………. 
 
Une patiente porteuse d’une grossesse gémellaire bi-amniotique pour qui tous les 
paramètres obstétricaux permettent un accouchement par voie basse  
☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 

Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Une femme enceinte porteuse d’un fœtus suspect de macrosomie sans diabète 
gestationnel 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si OUI, quelles sont pour vous les limites d’estimation de poids fœtal (haute et basse) 
pour accepter la randomisation (par exemple entre 4000 et 4500 g) ?   
Entre I___I___I___I___I et I___I___I___I___I g. 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Une femme enceinte porteuse d’un fœtus suspect de macrosomie avec diabète 
gestationnel 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si OUI, quelles sont pour vous les limites d’estimation de poids fœtal (haute et basse) 
pour accepter la randomisation ?   
Entre I___I___I___I___I et I___I___I___I___I g. 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
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Une femme enceinte porteuse d’une grossesse monofoetale ayant des antécédents de 
chirurgie du prolapsus et/ou de l’incontinence urinaire ? 

☐ OUI, Randomisation acceptable  ☐ NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 

 
Une femme enceinte, porteuse d’un fœtus eutrophe, mesurant entre 140 et 150 cm ? 

☐  OUI, Randomisation acceptable  ☐  NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Une femme enceinte âgée de plus de 40 ans, porteuse d’une grossesse monofoetale 
obtenue après un parcours de PMA ? 

☐  OUI, Randomisation acceptable  ☐  NON, Randomisation non acceptable 
Si NON, pourquoi  ……………………………………………………………………………………………………….. 
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
Quelles sont les autres situations vous amenant à discuter régulièrement du mode 
d’accouchement ? 
……………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………
…………………………………………………………………………………………………………………………………… 
 
 
Si l’essai randomisé était conforme à vos souhaits ci-dessus pour les critères d’inclusion, 
combien de femme pourriez-vous inclure par an dans votre maternité ? I___I___I___I. 
 

 

Merci de votre participation 

 


