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Explorations manométriques 

•! Quels sont les paramètres d!étude? 
–! Représentation graphique de la pression intra détrusorienne avec le 

volume perfusé à débit constant 

–! Les sensations et manifestations associées générées par ce 
remplissage ( besoin, fuites, manifestations végétatives) 

–! La réponse aux tests provocatifs( toux, etc..) 

–! La séquence des évènements lors de la miction ( sphincter, 
pressions,débit) 

•! Quel rationnel ? 
–! Reproduire les symptômes cliniques ?( urgenturie, la dysurie, la 

douleur, la pollakiurie) 

–! Comprendre le mécanisme des symptômes ?( l’hyperactivité vésicale, 
la dysurie ) 

–! Identifier les facteurs de risque ?( hautes pressions, le trouble de 
compliance, la dyssynergie) 

–! Orienter le traitement? 
–! Apporter des éléments pronostiques? 

Plan 
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•! Hyperactivité du détrusor 
–! Classifications 

–! Définitions 

•! Hypoactivité du détrusor 
–! Définitions 

–! Physiopathologie 

–! Les grands cadres étiopathogéniques 

•! Trouble de compliance 
–! Définition 

–! Physiopathologie 

–! Les grands cadres étio pathogéniques 

•! Synthèse  
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Hyperactivité du détrusor 
Définitions de l!ICS.  

Traductions françaises validées par l!AFU et SIFUD 

•! Les définitions: 

–! Hyperactivité détrusorienne: Constatation de contractions 

détrusoriennes1 involontaires2 lors du remplissage apparaissant 

de façon spontanée3 ou provôquée. 

•! Phasique: Présence de contractions détrusoriennes survenant lors du 

remplissage quelque soit leur durée ou amplitude. 

•! Terminale: Composée d’une unique contraction terminale à la capacité 

maximale. 

 

(Haab F et al, Progres en Urologie,2004) 

Hyperactivité du détrusor 
Définitions de l!ICS.  

Traductions françaises validées par l!AFU et SIFUD PP 

•! Les définitions: 

–! Hyperactivité détrusorienne: Constatation de contractions 

détrusoriennes1 involontaires2 lors du remplissage apparaissant 

de façon spontanée3 ou provôquée. 

•! Phasique: Présence de contractions détrusoriennes survenant lors du 

remplissage quelque soit leur durée ou amplitude. 

•! Terminale: Composée d’une unique contraction terminale à la capacité 

maximale. 

–! Hyperactivité détrusorienne avec incontinence: Incontinence due 

à une contraction involontaire du détrusor 

 

(Haab F et al, Progres en Urologie,2004) 

Hyperactivité détrusorienne provôquée 
 
•! Dans l!HD dite idiopathique,50% des HD est 

démasquée par des manœuvres provocatives: 
–! Toux (Turner-Warwick,1979) 

–! Mise debout (Turner-Warwick,1979) ( 60 vs 31%) 

–! Le déplacement du catheter (Arnold EP,1974) 

–! Remplissage rapide (Webster,1984) 

 

(Arnold EP,1974) 

Les essais de classification de l!hyperactivité 
détrusorienne (1) 

Maladie neurologique  Pas de maladie neurologique 

«  Idiopathique » 

Hyperactivité  

Détrusorienne 

Terminale  

- TEG positif 

-! Miction desinhibée 

-!Troubles de la sensation de 

passage des urines 

-!Absence de commande 

volontaire striée d!urgence 

Hyperactivité  

Détrusorienne 

Phasique 

 

+++ 

 

Fall et al, 1995, Neurourol Urodyn , Geiirsson et al, 1993, Inr Urrogynecol 

Maladie neurologique  Idiopathique 

Perception de la CNID Non Perception de la 
CNID 

Hyperactivité  

Détrusorienne 

Terminale  

- TEG positif 

-! Miction desinhibée 

-!Troubles de la 

sensation de passage 
des urines 

-!Absence de 

commande volontaire 

striée d!urgence 

 

 

 

+ 

 

 

 

+++ 

Hyperactivité 
détrusorienne 

phasique 

+++ + 

Réponse au traitement  + +++ 

Seuil électrique +++ + 

Wyndaele et al, J Urol, 2004,172( 5PT1)  

Les essais de classification de l!hyperactivité 
détrusorienne (2) La complexité d!une classification unique 

L!exemple de l!hyperactivité détrusorienne idiopathique 

Griffiths DJ, McCracken PN, Harrison GM, et al: Urge 

incontinence in elderly people: factors predicting the severity 

of urine loss before and after pharmacological treatment. 

Neurourol Urodyn 15: 53–57, 1996. 

 

Modifications du débit sanguin cérébral  

Au niveau des lobes frontaux 

Griffiith et al , 1996 

Elbadawi A, Yalla SV, and Resnick NM: Structural basis 

of geriatric voiding dysfunction. III. Detrusor overactivity. 

J Urol 150: 1668–1680, 1993. 

 

Modifications de l!ultrastructure du  

muscle lisse vésical en microscopie 

 électronique 

Dans l!hyperactivité vésicale  

Elbadawi et al ? 1993 

5. Geirsson G, Fall M, and Lindstrom 

S: Subtypes of overactive 

bladder in old age. Age Ageing 22: 

125–131, 1993. 

 

Test à l!eau glacée positif chez les sujets  

Neurologiques ET non neurologiques 

Geirsson et al ,1993 
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Hyperactivité détrusorienne neurogène 
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Corrélations clinico manométriques de l!HD avec l!hyperactivité 

vésicale 

Sensibilité et spécificité de l!exploration urodynamique dans 

l!hyperactivité vésicale non neurologique. 

Signe 

UD 

Gold Standard 

Présent Absent 

Présent a c 

Absent b d 

•!Performance d!un examen définie par  

 Sensibilité = a/(a+b) 

 Spécificité = d/(c+d) 

 Valeur prédictive positive= a/(a+c) 

 Valeur prédictive négative=d/(b+d) 

•!Définition du gold standard? 

 Hyperactivité du détrusor? 

 Hyperactivité du détrusor associée à une fuite? 

 Réponse au traitement? 

 Incontinence avec urgenturie? 

 

 

Symptôme 

clinique 

Gold Standard 

Présent Absent 

Présent a c 

Absent b d 

Hyperactivité du détrusor isolée/

symptômes 

( Colli E et al, Eur Urol,2003) 

Sensibilité des tests urodynamiques de 0,69  

Faible correspondance entre symptômes cliniques et manométriques. 

Hyperactivité du détrusor avec 

fuites chez la femme. 

(Homma Y et al,2nd International Consultation on Incontinence,2002) 

Réponse au traitement/ test 

urodynamique 

( Colli E et al, Eur Urol,2003) 

La présence d!une hyperactivité détrusorienne n!est pas prédicitive 
d!une bonne réponse aux traitements anticholinergiques. 

 

Sensibilité,Spécificité des signes 

cliniques  

•! Femmes, N=95 

•! Age=54,2 

•! Parité=2,3 

•! Urogenital Distress 

Inventory ( UDI) 

( Van Brummen et al,Neurourol Urodyn,2004) 
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Hyperactivité détrusorienne 

En synthèse 
•! Contribution diagnostique: 

–! Constitue un mécanisme (parmi d’autres) dans le bilan 
de l’hyperactivité vésicale. 

–! HV idiopathique: 
•! L’urgenturie s’observe en dehors de toute contraction du détrusor 

 (50-60% des cas d’HV idiopathique). 

•! L’HD s’observe chez des sujets asymptomatiques( >10%) 

•! Contribution pronostique 
–! Hyperactivité détrusorienne neurogène(+++) 

•! Contribution à la thérapeutique 
–! La présence d’une HD n’est pas prédictive de la réponse 

au traitement.  

 

Plan 

•! Le cadre des explorations 

•! Hyperactivité du détrusor 
–! Définitions 

•! Hypoactivité du détrusor 
–! Définitions 

–! Physiopathologie 

–! Les grands cadres étiopathogéniques 

•! Trouble de compliance 
–! Définition 

–! Physiopathologie 

–! Les grands cadres étio pathogéniques 

•! Synthèse  

Hypoactivité vésicale 

Définition (ICS) 

   Contraction détrusorienne réduite en Intensité 

et/ou en Durée ayant pour conséquence une 

miction incomplète et/ou de durée augmentée. 

(Abrams P, Cardozo L, Fall M, Griffiths DJ, Rosier P, Ulmsten U et al: The standardisation of terminology of lower urinary tract function: report from 
the Standardisation Sub-Committee of the International Continence Society. Neurourol Urodyn 2002; 21: 167.) 

•!Pathologie de la phase mictionnelle 

•!Définition urodynamique/manométrique 

•!Peut coexister avec une pathologie de la phase de continence: Hyperactivité 

vésicale et/ou détrusorienne avec hypocontractilité. 

•!Définition qui ne prend en compte que deux aspects de la contraction 

musculaire ( force et maintien de la contraction). 

•!Acontractilité? 

Dans un muscle creux: 

•!La contraction musculaire 

augmente la tension pariétale T 

•!Cette augmentation de T 

augmente la pression intra 

luminale selon une relation non 

linéaire qui est liée au volume 

par: 

Premiere notion 
Loi de Laplace 

P =  
2T 
 r 

Plus le volume se réduit, plus la tension pariétale doit augmenter 

pour maintenir une pression intra luminale  constante. 

T 

P 
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•! La pression seule ne 
donne aucune information 
sur la tension générée par 
la contraction à un instant t. 

•! La contractilité ne peut être 
déterminée que par 
l!évaluation simultanée du 
volume à un instant t  

•! La contractilité 
détrusorienne ne peut 
être approchée que par 
une relation Pression/
Débit. 

BOOI = PdetQmax-2Qmax 

Obstruction 

Griffiths D et al, Neurourol Urodyn,1997 
Abrams P et al,BJU Int,1999 
 

 

BCI= PdetQmax+5Qmax 

Contractilité 
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Définition ICS de la contractilité et de l!obstruction 

chez l!homme (Pression cm H20,débit en ml/s) 

Hypocontractile 

 

pdet.Qmax + 5 Qmax < 100  

 
Normale 

 

100 < pdet.Qmax + 5 Qmax < 150  

 
Hypercontractile 

 

pdet.Qmax + 5 Qmax > 150 

 

Contractilité détrusorienne 

 

Normale 

 

pdet.Qmax - 2 Qmax < 20  

 
Equivoque 

 

20 < pdet.Qmax - 2 Qmax < 40 

 
Obstrué 

 

pdet.Qmax - 2 Qmax > 40 

 

Résistance à l!écoulement 

 

Non obstrué 

Hypercontractile 

Obstrué 

Hypocontractile 

BOOI>40 
BCI<100 

BOOI<20 
BCI>150 

Abrams P et al,BJU Int,1999 

Chassagne S et al Urology. 1998  

Les normogrammes pression-débit chez la femme 

Définition de valeurs seuils : 

•! pdet.Qmax > 20 cmH2O, et Qmax > 15 ml/s  

 

Sensibilité et spécificité : 

•!  Pdet.Qmax  au seuil  20 cmH2O : 74.3% et 91.1% 

•! Qmax au seuil 15 ml/s : 85.7 % et 78.2 % 

Bladder Voiding Efficiency (BVE) indice d!efficience mictionnelle 
(Volume mictionnel/Capacité vésicale).100  

100% 

0% Rétention Complète 

•! Permet de définir l!hypocontractilité car elle exige: 

–! L’obtention d’une miction par mise en jeu du réflexe 

mictionnel 

–! La mise en évidence d’une contraction détrusorienne  

•! Quelle définition accordée à l!acontractilité 

–!  Absence de contraction détrusorienne à l’effort de miction 

volontaire ou provoquée. 

–! Absence de mise en jeu du réflexe mictionnel. 

 

En synthèse, la relation pression débit BCI/BOO Cortico 
Diencéphalique 

Tronc Cérébral 

Corne  
Post 

Relai Gg 

Detrusor Centres  
Spinaux 

A!-fibres 

Sensation 

Activation 

C-fibres 

Sphincter 
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Contractilité 

•! La contractilité repose sur l!intégrité de l!innervation et 
de l!activité contractile musculaire lisse. 

•! Si obstacle à la miction: phénomènes compensatoires 
de l!activité contractile pour maintenir une miction 
efficiente ( augmentation de la pression isovolumétrique 
et du travail vésical) 

•! Efficience mictionnelle ( BVE) peut cependant être 
réduite chez certains patient en dépit d!une 
augmentation de ces paramètres ( Décompensation 
contractile) 

Les étiologies  

•! Causes neurologiques 

•! Causes obstructives 
–!Chez l’homme  

–!Chez la femme 

•! Facteurs associés 
–!Age 

–!Résidu post mictionnel 

–!Facteurs iatrogènes  

–!Facteurs hormono dépendants  

•! Causes psycho fonctionnelles 

Physiopathologie de l!hypoactivité vésicale 
d!origine neurologique 

Hypocontractilité/Acontractilité : 
 

• atteinte des centres mictionnels encéphaliques  

• atteinte des relais intégrateurs sacrés  

• atteinte des voies périphérique de conduction et des relais 

ganglionnaires. 
 
 

 

Physiopathologie de l!hypoactivité vésicale 
d!origine neurologique 

Hypocontractilité/Acontractilité : 
 

• atteinte des centres mictionnels encéphaliques  

• atteinte des relais intégrateurs sacrés  

• atteinte des voies périphérique de conduction et des relais 

ganglionnaires. 
 

Augmentation des résistances urétrales : 

 

•! Compétence du col définie par le niveau de l!atteinte 

• Dyssynergie vésico-sphinctérienne  

• Hypertonie sphinctérienne : inhibition réflexe mictionnel 

 

D11-L2 

S2-S4 

" 

A! / C 

" 

PUD 

PARA " 

1-Niveau de l!atteinte  1 Systématisation de l!atteinte neurologique 

•! Parasympathique pelvienne 

–! Post ganglionnaire 
•! Complète  

–! Aigue (Neuropathie Dysautonomiques aigues) 

»! Rétention aigue , souvent douloureuse 

»! Détrusor acontractile hypercompliant 
»! Col vésical compétent 

»! Installation différée d’une hypersensibilité de 
dénervation 

–! Sub aigue ou chronique (Chirurgie pelvienne 
étendue,radiothérapie) 

»! Défaut de compliance vésicale  
»! Trouble du besoin 

»! Hypocontractilité du détrusor 

•! Incomplète ( = Régéneration collatérale ) 
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D11-L2 

S2-S4 

" 

A! / C 

" 

PUD 

PARA " 

2-Niveau de l!atteinte  

" 

2 Systématisation de l!atteinte neurologique 

•! Parasympathique pelvienne 
–!Post ganglionnaire 

–!Préganglionnaire ou décentralisée  
•! Complète (Lesion QDC, radiculo médullaire,plexique) 

–! Aigu ( Traumatique, Infectieuses) 

»! Trouble du besoin 

»!Col compétent 

–!Chronique 

»!Contraction autonomes alpha adrénergiques 

»!Hypocompliance non cholinergique  

•! Incomplète 
–! Association re innervation cholinergique/ adrénergique 

 

D11-L2 

S2-S4 

" 

A! / C 

" 

PUD 

PARA " 

3-Niveau de l!atteinte  

" 

3 Systématisation de l!atteinte neurologique 

•! Parasympathique pelvienne 

–!Post ganglionnaire 

–!Préganglionnaire ou décentralisée 

–!Préganglionnaire avec atteinte somatique  

•! Lésions QDC, radiculo plexiques, 

•! Pas de parallélisme somatique/végétatif 

•! Sensation de passage urétral 

•! Retentissement modeste sur sphincter strié 

•! Activité autonome sympathique du SS (Eldabawi et 

al, 1984) 

 

D11-L2 

S2-S4 

" 

A! / C 

" 

PUD 

PARA " 

4-Niveau de l!atteinte  4 Systématisation de l!atteinte neurologique 

•! Atteinte parasympathique pelvienne 

–!Post ganglionnaire 

–!Préganglionnaire ou décentralisée 

–!Préganglionnaire avec atteinte somatique 

•! Sympathique et para sympathique  

–!Tableau déterminé par le niveau et 

l’étendue de l’atteinte Para !  

–! Incompétence du col 
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D11-L2 

S2-S4 

" 

A! / C 

" 

PUD 

PARA " 

5- Désafférentation 
5 Systématisation de l!atteinte neurologique 

Déafférentation pelvienne 

•! Abolition du besoin et de la distension douloureuse ( +/- douleurs 
cordonales) 

•! Rétention chronique( conséquence de l!acontractilité et d!un col 
compétent) 

•! Mécanisme de regorgement par perte des messages sensitifs de 
recrutement d!urgence  

•! Modèles expérimentaux 
–! Section des raçines post chez le chat ( Denny Brown, ) 

–! Modèle de Brindley 

–! Drogues Vanilloides 

•! Cadres pathologiques 
–! Vessie du Tabes 

–! Cystopathie autonome du diabète 
–! Cystopathie à l’Acrylamide 

 

•! Physiopathologie de l’hypo/acontractilité mal connue 
•! Troubles de la commande et/ou du comportement mictionnel: 

–! Les lésions vasculaires  

•! Du tronc cérébral  

•! Cortico sous corticales  

–! Maladie de Parkinson Idiopathique 
•! de 0 à 27% selon les études 

•! peut être asymptomatique( Marnaghan ) 

•! les études ne prennent pas en compte les traitements associés 

•! Atteinte souvent plurifocale (périphérique et centrale) en fonction du 
stade évolutif et/ou du mécanisme lésionnel 

–! MSA 
•! Hyponcontractilité ( associée à l’hypocompliance) est le témoin d’une 

dégenerescence des colonnes intermédio latérales de la moelle. 

–! La Sclérose en plaque  

6 Systématisation de l!atteinte neurologique 

Les atteintes supra pontiques 
Les étiologies  

•! Causes neurologiques 

•! Causes obstructives 
–! Chez l’homme  

–! Chez la femme 

•! Facteurs associés 
–! Age 

–! Résidu post mictionnel 

–! Facteurs iatrogènes  

–! Facteurs hormono dépendants  

•! Causes psycho fonctionnelles 

Etiologies obstructives chez la femme  

facilement repérées 

•! Prolapsus extériorisé 

•! Chirurgie péri urétrale ou cervicale 

•! Atrophies vulvo vaginales majeures 

•! Syndrôme des ovaires polykystiques 
–! Description originale : BMJ. 1988, Fowler CJ 

 57 femmes jeunes avec dysurie/rétention urinaire 

 Normalité examen neurologique et périnéal 

 Anomalies électriques dans le sphincter strié « Progestérone dépendant » 

 Ovaires polykystiques 

 Aspect hypertrophié du sphincter péri urétral en échographie 

 Réponse thérapeutique à la neuromodulation 

 

Obstruction chez la femme 

Dwyer Pl et al Int Urogynecol J (2007) 

•!1399 femmes, questionnaire, mesure RPM par cathéterisation 

•!Seuil RPM=100ml 

•!Prévalence d!un RPM de 11% 

•!Corrélation avec la présence d!un prolapsus antérieur ou apical grade II ou 

plus ( risque de 2 à 3), pressions détrusoriennes. 

•!Corrélation inverse avec une IUE symptomatique ( risque diminué de moitié) 

Le RPM est une conséquence de l!hypocontractilité 
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Thomas AW, BJU Int, 2004 

La levée de l!obstacle prostatique ne lève pas 
l!hypocontractilité détrusorienne 

•! Suivi sur 10 ans de 224 hommes non neurologiques 
initialement porteurs d!une hypocontracitlité du 
détrusor. 

•! Suivi clinique et UD sur 11,4 ans 

•! DC dans 39% 

•! 22/224 REP ( Age moy:72) 

•! Groupe contrôle non OPR 58/224 (AgeM :70,9) 

•! Pas de différence BCI entre OPR/nonOPR  

•! Résidu post mictionnel plus important dans le 
groupe OPR 

•!Evaluation pré thérapeutique de la 
contractilité détrusorienne est un facteur 

pronostique majeur chez l!homme avec obstacle 

•!La physiopathologie du résidu chez l!homme 

prostatique est celui de l!hypocontractilité du 

détrusor. 
 

Conséquences de l!obstruction sous vésicale 

•! Dénervation focale intra murale du détrusor. 
–! Présente dès la première semaine d’obstruction chez l’animal,cad à un stade ou 

l’hypertrophie détrusorienne est encore modérée (Barendrecht et al,2007).  

–! Celle ci est mise en évidence par la diminution de la réponse contractile in vitro 
dans un champ polarisé. 

•! Phénomènes d!ischémie reperfusion: production de radicaux libres ( de 
Jongh et al,2008) 

•! Modifications ultrastructurales de la paroi du détrusor comportant une 
augmentation de la densité des structures extra cellulaires , sous contrôle 
du TGF Beta ( Howard et al,2005). 

•! Altérations de l!expression génique des cellules musculaires lisses , 
notamment l!expression des génes codant les filaments contractiles 
( Lefevre et al,2006) 

•! Causes post jonctionnelles autres que la dénervation: 
–! diminution de la réponse des récepteurs muscariniques à leur agoniste.  

•! Modification du phénotype M2/M3, réduction de la densité ou distribution?  

•! Diminution des courbes dose/réponse sous carbacholine ) ( Braverman et al,2003)  

–! Perturbations des propriétés contractiles à l’échelle de la cellule musculaire lisse 
( Réponse au KCl) 

Les étiologies  
•! Causes neurologiques 

•! Causes obstructives 
–! Chez l’homme  

–! Chez la femme 

•! Facteurs associés 
–! Age 

–! Résidu post mictionnel 

–! Facteurs iatrogènes  

–! Facteurs hormono dépendants  

•! Causes psycho fonctionnelles 

Hyperactivité avec hypocontractilité du détrusor 

Griffiths DJ et al. NeurourolUrodyn 2002. 

•!Chez 94 patients hospitalisés 
•!Association cystomanométrique la plus fréquente(1/3) indépendante  

 d!un obstacle  
 d!un fécalome 

 d!une cause médicamenteuse 
 du sexe 

Il existe une dédifférenciation musculaire lisse 

par déplétion en caveolae 

responsable d’une altération dans la mobilisation du calcium 
intra cellulaire 

Woodman et al  J Urol, Volume 171(2).February 2004.950-957 
 

La souris KO Caveoline-1  

reproduit un modèle de vessie sénile HD/Hyponcont 
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Mansfield et al. 2005, Br J Pharmacol 

Modifications de l!isoforme des récepteurs  

muscariniques 

M2 M3 

•!Or les récepteurs M3 directement impliqués dans la contraction mictionnelle  
•!Récepteurs M2 impliqués dans la contraction vésicale non mictionnelle 

Les étiologies  
•! Causes neurologiques 

•! Causes obstructives 
–! Chez l’homme  

–! Chez la femme 

•! Facteurs associés 
–! Age 

–! Résidu post mictionnel 

–! Facteurs iatrogènes  

–! Facteurs hormono dépendants  

•! Causes psycho fonctionnelles 

Role du MIF ( Macrophage migration 

Inhibitory Factor) 

•! Cytokine pro inflammatoire médiateur clé de 
l!inflammation vésicale. 

•! Exprimée de facon abondante par l!urothélium (Meyer-

Siegler KL,2005) en réponse à différents stimulis. 

•! Inhibe la migration des macrophages et concourt à 
l!entretien du processus inflammatoire local 

•! Concourt à la survie des fibroblastes et à l!apoptose 
des cellules musculaires lisses. 

•! Cadres pathologiques produisant du MIF 
–! Etirement pariétal (Taylor Am J Physiol, 2006) 

–! Oviarectomie et dépletion oestrogénique ( Kuchel,2006) 

–!  Bactériuries Gram- (Meyer-Siegler, 2004) 

Relarguage de MIF Dépletion 
musculaire, fibrose 

Hypocontractilité  Résidu 

Infection,Inflammation 

Macrophage migration Inhibitory Factor  

Les étiologies  
•! Causes neurologiques 

•! Causes obstructives 
–! Chez l’homme  
–! Chez la femme 

•! Facteurs associés 
–! Age 

–! Résidu post mictionnel 
–! Facteurs iatrogènes  

–! Facteurs hormono dépendants  

•! Causes psycho fonctionnelles 
–! Inhibition réflexe d’origine viscéro-viscérale ( fécalome) ou nociceptive. 

–! Inhibitions psychogènes 
•! Diagnostic d’exclusion 

•! Expertise psychiatrique 

Causes iatrogènes 

•! Action rétentiogène par 
mécanismes intriqués: 

–! Obstruction 

–! Hyponcontractilité 

–! Trouble du besoin 

–! Trouble de la commande 
volontaire 

•! Associé à d!autres facteurs 
de décompensation  

•! Expression prévalente chez 
la personne âgée 
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Hypoactivité du détrusor 

Synthèse 

•! L!hypocontractilité est toujours le témoin d!une atteinte du 
système nerveux autonome régulant la contraction musculaire. 

•! Pas de référence relative à la durée de contraction normale: 
vitesse de contraction du détrusor ( Cucchi,2009). 

•! Quelle definition de l!acontractilité: vessie décompensée/vessie 
inhibée. 

•! La présence d!un résidu post mictionnel d!installation 
progressive est le témoin d!une décompensation de la 
contractilité et non pas une aggravation de l!obstacle. 

•! Le résidu post mictionnel est une cause directe 
d!hypocontractilité du détrusor. 

Plan 

•! Le cadre des explorations 

•! Hyperactivité du détrusor 
–! Définitions 

•! Hypoactivité du détrusor 
–! Définitions 

–! Physiopathologie 

–! Les grands cadres étiopathogéniques 

•! Trouble de compliance 
–! Définition 

–! Physiopathologie 

–! Les grands cadres étio pathogéniques 

•! Synthèse  

Compliance 

Définitions(1) 
•! Définition:  

–! Rapport du volume à la pression détrusorienne  

•! Deux approches possibles 

–! "V/"P sans prise en compte du volume perfusé 

–! La variation des pressions pour un volume perfusé. 

Compliance 

Définitions(2) 
•! Définition:  

–! Rapport du volume à la pression détrusorienne  

•! Deux approches possibles 
–! "V/"P sans prise en compte du volume perfusé 

–! La variation des pressions pour un volume perfusé. 

•! Paramètre dépendant du débit de perfusion 

•! Valeurs normatives, difficilles à établir: 
–! La capacité vésicale augmente avec l’âge tandis que les pressions se modifient peu ( enfant/

adulte) 
–! La pression intra vésicale est fonction du volume, donc la compliance varie avec le degré de 

perfusion 

(Farrugia MK et al,2006) 

Compliance 

Définitions(3) 
•! Définition:  

–! Rapport du volume à la pression détrusorienne  

•! Deux approches possibles 

–! "V/"P sans prise en compte du volume perfusé 
–! La variation des pressions pour un volume perfusé. 

•! Paramètre dépendant du débit de perfusion 

•! Valeurs normatives, difficilles à établir: 

–! La capacité vésicale augmente avec l’âge tandis que les pressions se modifient peu ( enfant/
adulte) 

–! La pression intra vésicale est fonction du volume, donc la compliance varie avec le degré de 
perfusion 

•! Définition des points standards 

–! Pression détrusorienne au début du remplissage 

–! Pression détrusorienne à la capacité cystomanométrique maximale en dehors d’une 
contraction du détrusor 

Compliance 

Définitions(4) 
•! Définition:  

–! Rapport du volume à la pression détrusorienne  

•! Deux approches possibles 

–! "V/"P sans prise en compte du volume perfusé 
–! La variation des pressions pour un volume perfusé. 

•! Paramètre dépendant du débit de perfusion 

•! Valeurs normatives, difficilles à établir: 

–! La capacité vésicale augmente avec l’âge tandis que les pressions se modifient peu ( enfant/
adulte) 

–! La pression intra vésicale est fonction du volume, donc la compliance varie avec le degré de 
perfusion 

•! Définition des points standards 

–! Pression détrusorienne au début du remplissage 

–! Pression détrusorienne à la capacité cystomanométrique maximale en dehors d’une 
contraction du détrusor 

 

La compliance du détrusor ne se définit : 

-!Que pour une capacité vésicale déterminée 

-!Que pour un débit de perfusion déterminé 

-!Dans un cadre pathologique déterminé 
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Physiopathologie du trouble de compliance 

•! C!est la pression hydrostatique endo vésicale qui génère les 

modifications de la matrice extra cellulaire: 

–! Une pression hydrostatique de 20 cm d’H2O détermine une 
modification de la transcription des enzymes régulant la maintenance 

de la matrice extra cellulaire chez l’homme ( Collagène III/I) 

–! Seuil de significativité à compter de 40 cm d’H2O 

–! Ces modifications sont observées dès 3heures 

(Backhaus BO et al, J Urol,2002) 

Trouble de la compliance 

Formes typologiques 

(Cho SY et al, 2009) 

Physiopathologie du trouble de 

compliance 

•! Modifications de l!activité contractile du 

détrusor 

•! Modifications des propriétés visco 

élastiques de la paroi vésicale 

 

Défaut de compliance 

Vessie neurologique 

•! 319 Blessés médullaires 

•! Valeur seuil "V/"P<12,5 ml/cmHO 

Weld JK. J Urol 2000,163:1228-33 

Défaut de compliance 

Vessie neurologique 
•! Corrélation étroite entre altération du haut 

appareil urinaire et basse compliance vésicale 
( <12,5 ml/cm H2O) 

•! Valeur seuil de 40 cm d!H20   

•! Défaut de compliance est le fait: 
–! Des lésions complètes 

–! Des lésions radiculo médullaires sacrées. 

–! Chez les patients sous drainage vésical continu. 

•! Le risque de dégradation de la compliance 
augmente de 23% tous les 5 ans chez les 
patients en SAD. 

(Weld K, J Urol,2000) 

En synthèse 

•! Hyperactivité détrusorienne 
•! Faible corrélation entre les signes cliniques d’incontinence et les signes 

manométriques 

•! Faible valeur diagnostique ( Neurologique/Idiopathique). Importance des 
paramètres associés ( Clinique, EMG,Imagerie) 

•! Faible valeur prédictive sur la réponse au traitement 

•! Evaluation des facteurs de risque uronéphrologique 

•! Hypoactivité du détrusor 
–! Hypocontractilité sous évaluée au dépens de l’obstacle. 

–! Causes multiples. Partagent toutes une reorganisation neurovégétative 
( Compensée,Décompensée) 

•! Trouble de compliance. 
–! Paramètre clé dans l’évaluation pronostique 
–! Vessie neurologique: 

•! Se méfier des compliances à partir de 20ml/cmH20 et traiter les 
compliances  

•! Valeur seuil des pressions détrusoriennes de 40cm H2O 

•! Toujours spécifier la capacité maximale 
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