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Liste des principales abréviations 

SEP : Sclérose en plaques 

DVS : Dyssynergie vésico-sphinctérienne 

BUD : Bilan Urodynamique  

ICC : coefficient de corrélation intra classe 

IMC : Indice de masse corporelle 

CCM : Capacité cystomanométrique maximale 

CNI : Contraction non inhibée du détrusor 

VLPP : Vasalva leak point pressure 
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Pmax : Pression maximale 
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Introduction 

I) Troubles vésico-sphinctériens chez les patients atteints de sclérose en plaques 

 

La sclérose en plaques (SEP) est une maladie neurologique caractérisée par l’existence de 

lésions multiples démyélinisantes disséminées dans le système nerveux central. Cette 

maladie engendre des troubles neurologiques variés qui touchent l’ensemble du système 

nerveux central, régressifs ou à l’origine de séquelles définitives. La symptomatologie urinaire 

a été pour la première fois décrite par Oppenheim en 1889. Les troubles vésico-sphinctériens 

apparaissent dans les 10 premières années d’évolution de la maladie1. Ils peuvent représenter 

le premier signe de la maladie neurologique2. La prévalence est de l’ordre de 50 à 90%2–4. 

Cette hétérogénéité est due aux différences liées au type évolutif de la SEP, à la durée de la 

maladie et au degré d’handicap. Les troubles vésico-sphinctériens apparaissent en moyenne 

entre 6 et 10 ans d’évolution de la SEP4. 

 

A) Symptomatologie des troubles vésico-sphinctériens dans la SEP. 

La symptomatologie est polymorphe, mais les symptômes vésicaux les plus fréquents sont les 

suivants : pollakiurie (32 à 90%), impériosités (30 à 80%), incontinence urinaire (19 à 80%) 

selon les travaux2,4,5. Ces symptômes irritatifs s’intègrent dans le syndrome d’hyperactivité 

vésicale. Il existe également des symptômes urinaires obstructifs : dysurie, rétention urinaire 

chronique ou aigue. La dysurie est retrouvée chez 6 à 79% des patients, et les épisodes de 

rétention aigue d’urines sont rapportés chez 8 à 70 % des patients 2,4; il existe également des 

troubles de la sensation de remplissage et de vidange vésicale plutôt à type d’hyposensibilité 

décrits dans certains travaux6. La symptomatologie clinique n’est pas informative du type 

urodynamique présenté par le patient, ni du degré de la sévérité du problème urologique7. Il 

est donc nécessaire de réaliser un examen urodynamique afin de comprendre au mieux la 

typologie des troubles vésico-sphinctériens présentés par le patient, que ce soit dans le cadre 

du bilan initial, mais aussi en cas d’inefficacité de traitement ou d’apparition de nouveaux 
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symptômes. Cependant la sévérité des troubles vésico-sphinctériens dans la SEP semble 

corrélée avec l’EDSS, la durée d’évolution de la maladie, la sévérité du syndrome pyramidal, 

et la présence d’un syndrome cérebelleux8. 

 L’ensemble de cette symptomatologie urinaire s’associe souvent à d’autres atteintes 

notamment digestives telle la constipation ou l’incontinence fécale ; et sexuelle avec chez 

l’homme : une diminution de la libido, une dysérection ou une dyséjaculation. Chez la femme 

on retrouve une diminution de la libido, une anorgasmie, une diminution de la lubrification 

vaginale2,9. 

 

B) Typologie urodynamique des troubles vésico-sphinctériens : 

Les troubles vésico-sphinctériens dans la sclérose en plaques, ne présentent donc que peu 

spécificité et ne sont pas prédictifs de la survenue ou non de complications uro-néphrologiques 

(refluxs vésico-urétéraux, infections urinaires hautes…). L’examen urodynamique reste un 

élément essentiel afin de comprendre le fonctionnement vésico-sphinctérien à l’origine de la 

symptomatologie clinique et afin de proposer un traitement adapté. L’anomalie la plus 

fréquente est l’hyperactivité détrusorienne et est retrouvée chez 20 à 90% des patients2,4,10. 

Elle est définie par la présence d’une contraction détrusorienne involontaire en l’absence de 

contraction abdominale au cours du remplissage pouvant aboutir ou non à une fuite urinaire. 

Elle peut être de type « phasique », c’est-à-dire que la contraction apparait au cours du 

remplissage, ou de type « terminal » lorsque la contraction apparait en fin de remplissage11. 

La deuxième anomalie retrouvée est l’hypoactivité détrusorienne dans 5 à 20 % des cas. 

Sur le plan sphinctérien, une dyssynergie vésico-sphinctérienne (DVS) est retrouvée chez 10 

à 70% des patients1,2. Elle se définit par une incapacité du sphincter strié à se relaxer au cours 

de la miction entrainant une dysurie. Elle s’objective au cours de la cystomanométrie associée 

à une électromyographie à l’aiguille du sphincter strié urinaire, avec laquelle on observe un 

renforcement de l’activité électrique du sphincter pendant la miction1,12. 
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Hyperactivité détrusorienne de type « terminale » associée à une dyssynergie vésico-

sphinctérienne 

 
 
 

 
 

Hyperactivité détrusorienne de type « phasique » 
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Les troubles vésico-sphinctériens irritatifs semblent plus souvent associés à une hyperactivité 

détrusorienne, alors que les troubles obstructifs sont autant associés à l’hyperactivité que 

l’hypoactivité détrusorienne, et il existe très souvent une DVS associée13. En cas de SEP 

diagnostiquée sans trouble vésico-sphicntérien clinique retrouvé, des anomalies sur l’examen 

urodynamique sont retrouvées dans la moitié des cas, la plus importante étant l’hyperactivité 

détrusorienne (28%) associée ou non à des troubles de la sensibilité du besoin14. 

 

C) Suivi des patients atteints de SEP et porteurs de troubles vésico-sphinctériens 

Le suivi des vessies neurologiques des patients atteints de sclérose en plaques a été bien 

codifié, et peut être résumé à deux questions :  

- Y a-t-il des complications du haut appareil urinaire qui existent ?  

- Le patient présente-t-il une gêne à cause de ses troubles vésico-sphinctériens ?  

Les complications uro-néphrologiques peuvent concerner le haut appareil urinaire, avec des 

calculs rénaux (2 à 10% des patients), des hydronéphroses, des reflux vésico-urétéraux (entre 

2 et 15%)15. Contrairement au traumatisé médullaire, l’incidence de l’insuffisance rénale est 

rare chez le patient atteint de SEP et ne semble pas supérieure à celle de la population 

générale16. On retrouve également des complications du bas appareil urinaire, avec des 

altérations morphologiques à type de trabéculations, épaississements vésicaux et diverticules. 

Des calculs vésicaux sont retrouvés dans environ 4-5% des cas5. Les complications 

urologiques ne semblent pas corrélées à la typologie clinique ou urodynamique, ni aux 

caractéristiques de la SEP mis à part le degré de handicap17,18. La mortalité uro-néphrologique 

reste peu importante comparé au blessé médullaire, malgré des résultats hétérogènes de 

plusieurs études1,15,19. 

 

Au total, quatre principaux facteurs de risque d’altération du haut et du bas appareil urinaire 

bénéficient d’un niveau de preuve établi, car relevant de bonne qualité métrologique et/ou 

reconnues par la majorité des auteurs : la durée d’évolution de la maladie neurologique, 

particulièrement au-delà de la quinzième année d’évolution, le port d’une sonde à demeure, 

l’amplitude maximale élevée des contractions non inhibées du détrusor et l’existence de 
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pressions élevées du détrusor au cours du remplissage (seuil > 40cmH20)20. Il existe plusieurs 

arbres décisionnels résumant le suivi des vessies neurologique dans la sclérose en plaques 

dont le plus récent, le FLUE – MS (First Line Urological Evaluation – Multiple Sclerosis) qui est 

un questionnaire d’orientation clinique simple simplifiant l’évaluation initiale des troubles 

vésico-sphinctériens chez les patients porteurs d’une SEP21. 

 

 

 

 
 

FLUE - MS 
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D) Prise en charge des troubles vésico-sphinctériens dans la SEP 

L’objectif de la prise en charge thérapeutique des troubles vésico-sphinctériens est double à la 

fois fonctionnel : limiter les conséquences sur les activités de vie quotidienne, et organique : 

préserver l’avenir uro-néphrologique du patient. Cette prise en charge est personnalisée et 

régulièrement adaptée ; elle comprend plusieurs parties. Les différents types de traitement 

sont : la rééducation périnéo-sphinctérienne, les traitements médicamenteux oraux, les 

médicaments administrés par voie vésicale (essentiellement les injections de toxine botulique), 

les stimulations électriques, l’auto-sondage et les traitements chirurgicaux.  

L’apport de la rééducation périnéo-sphinctérienne dans l’incontinence soit par urgenturie, soit 

à l’effort a été évalué par plusieurs études rapportant une amélioration de la 

symptomatologie22,23. 

Concernant les traitements oraux, on distingue les anticholinergiques qui permettent de lutter 

contre l’hyperactivité vésicale et les alphas bloquants qui agissent sur la dysurie avec 

dyssynergie vésico-sphinctérienne24,25 (1 étude ayant montré l’amélioration sur la rétention 

urinaire)26. Cependant tous les algorithmes de prise en charge des troubles vésico-

sphinctériens dans cette population recommandent la réalisation d’une échographie vésicale 

avec mesure du résidu post-mictionnel un mois après la mise en place d’un traitement 

anticholinergique afin de s’assurer de l’absence d’apparition d’un résidu post-mictionnel 

significatif21. 

L’évaluation des injections intra-détrusoriennes de toxine botulique A a fait l’objet de nombreux 

articles. Ils rapportent une amélioration de la continence, de la symptomatologie urinaire, des 

paramètres urodynamiques, de la qualité de vie et des complications à type d’infection urinaire 

symptomatique27,28.  

Le cathétérisme intermittent propre a été décrit pour la première fois chez une patiente sclérose 

en plaques en 1971 par Lapides29. De nombreuses études ont démontré l’amélioration de la 

qualité de vie et la diminution des complications après instauration des auto-sondages. Les 

indications sont les troubles de la vidange par hypo ou acontractilité vésicale ou du fait d’une 

dyssynergie vésico-sphinctérienne, de trouble de la phase de remplissage nécessitant un 

blocage pharmacologique des contractions vésicales du fait d’un régime à haute pression. 
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L’objectif est de permettre un remplissage et une vidange vésicale à basse pression qui doit 

se faire à un rythme de 4 à 6 fois par jour pour des volumes inférieurs à 450 ml. Lorsque les 

traitements conservateurs ne sont plus possibles, la chirurgie peut être envisagée. Différentes 

techniques peuvent être proposées comme la réalisation d’une sphinctérotomie chez l’homme, 

une dérivation urinaire non continente ou une dérivation urinaire non continente (type 

BRICKER). Leurs indications sont les échecs à une prise en charge médicale, l’impossibilité 

de réaliser le cathétérisme intermittent, la survenue de complications sévères à type de sepsis 

grave, de fistule ou d’insuffisance rénale et parfois sur des patients grabataires pour des 

indications de confort. 

 

 

II) L’examen urodynamique 

 

Le bilan urodynamique est une exploration fonctionnelle qui étudie le fonctionnement du bas 

appareil urinaire, constitué de la vessie, de l’urètre et de l’appareil sphinctérien (sphincter lisse 

et strié). Le fonctionnement normal du bas appareil urinaire consiste en deux phases 

successives : 

- Une phase de stockage pendant laquelle l’urine produite en permanence par les reins 

est accumulée dans le réservoir vésical  

- Une phase de vidange du réservoir (la miction). 

Cette alternance stockage/vidange est appelé cycle mictionnel. Chez l’adulte sain, le cycle 

mictionnel est sous contrôle volontaire. Il apporte au sujet sécurité (les reins sont protégés) et 

confort (le sujet est continent entre deux vidanges volontaires). 

Le bilan urodynamique (donc la cystomanométrie) est considéré comme le gold standard de 

l’évaluation du fonctionnement vésical. Il est régi par des recommandations de bonne pratique 

clinique décrite dans l’« International Continence Society Good Urodynamics Practices and 

Terms » publié en 2002 et réévalué en 201630. 

 

A) Indications du bilan urodynamique 31: 
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Le bilan urodynamique (BUD) ne doit pas être systématique et ne permet pas de s’affranchir 

d’un interrogatoire et d’un examen clinique complet et orienté. 

Les indications sont : 

- Incontinence urinaire d’effort pure : l’indication n’est pas consensuelle mais le BUD est 

préconisé lorsqu’un traitement chirurgical est proposé d’autant plus qu’il y a eu des 

traitements itératifs. Le bilan minimal lorsque interrogatoire, examen clinique et 

calendrier mictionnel convergent, consiste en la réalisation d’une débimétrie et d’une 

mesure de résidu post-mictionnel ; 

- Incontinence urinaire mixte : le BUD aide à faire la part des choses entre incontinence 

d’effort et impériosités et recherche, notamment une hyperactivité détrusorienne 

- Incontinence urinaire par urgenturie sans étiologie neurologique associée : la 

réalisation d’un BUD est indiquée en cas d’échec de traitement médical de première 

intention et lorsque des traitements plus invasifs sont envisagés (neuromodulation, 

toxine botulique intradétrusorienne, chirurgie d’agrandissement vésical) ; 

- Incontinence urinaire dans un contexte de maladie neurologique : le BUD est 

indispensable à BUT diagnostique, thérapeutique et pronostique (évaluation du risque 

sur le haut appareil urinaire). 

- Existence d’un trouble de la vidange vésical associé à un contexte de maladie 

neurologique 

- Existence d’un trouble de la vidange vésicale dit « obstructif » avec doute sur la 

présence d’un obstacle ou sur les capacités de contraction de la vessie. 

 

B) Principes du bilan urodynamique : 

Le BUD tente de reproduire le cycle mictionnel. Il a pour but de mesurer des pressions et des 

volumes durant les deux phases du cycle. Il nous renseigne ainsi sur le comportement des 

deux principaux éléments du bas appareil urinaire que sont la vessie et la zone sphinctérienne 

de l’urètre et permet de savoir qui dysfonctionne et quel est le type de dysfonction. 
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Schéma du cycle mictionnel normal 

 

Les objectifs du BUD sont de plusieurs types : 

- diagnostique : il permet de préciser le type de dysfonctionnement du cycle mictionnel, 

- thérapeutique : il guide le choix du traitement qui sera adapté aux dysfonctionnements 

répertoriés ; 

- pronostique : il évalue le risque succès ou d’échec d’une technique envisagée dans un 

cas donné. Il évalue le risque de complications uronéphrologiques. 

 

L’examen comprend 3 parties : la débitmétrie qui évalue la phase mictionnelle, la 

cystomanométrie et la profilométrie urétrale qui évalue la phase de remplissage. 

Lors de la phase de remplissage sont analysés : 

- le volume de chaque besoin. B1 correspond au premier besoin, c’est-à-dire la première 

sensation de remplissage, aux alentours de 150 à 250 ml. B2, ou seconde besoin, qui 
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correspond à la première sensation de besoin. Le B2 physiologique est d’environ 300 

ml. B3, ou besoin intense d’uriner. Il apparaît pour un remplissage de 400 à 600 ml et 

correspond à la capacité vésicale. Les besoins peuvent être absents ou précoces 

- la pression intravésicale. Celle-ci doit être basse et stable tout au long du remplissage. 

La pression de base doit être inférieure à 20 cmH2O. Lorsqu’elle est augmentée, il 

existe un risque pour le haut appareil (reflux, infection, dégradation de la fonction 

rénale à long terme). 

Une fois le remplissage fini, sont analysés : 

- La compliance vésicale : elle reflète la capacité de la vessie à se laisser distendre sans 

que la pression intravésicale n’augmente. Elle est calculée lors de la CMM et doit être 

supérieure à 30 ml/cmH2O; 

- Le caractère stable de la vessie : il ne doit pas exister de contractions non inhibées du 

détrusor (CNI). En cas de CNI présentes, le diagnostic d’hyperactivité détrusorienne 

peut être posé.  

- La pression urétrale durant le remplissage d’abord (urétrocystomanometrie), puis le 

profil urétral : pression de clôture urétrale, elle reflète la pression sphinctérienne. Elle 

est mesurée lors de la profilmétrie urétrale et doit être supérieure à 40 cmH2O (ou 110 

— âge du patient). On parle d’insuffisance sphinctérienne en-dessous de ce chiffre. 

Lors de la phase de vidange vésicale sont analysés : 

- la débitmétrie : elle détermine le débit maximal de la miction et le volume de la miction. 

Cette mesure est réalisée en début d’examen car il est demandé au patient d’arriver 

avec une sensation normale d’uriner. La valeur normale du débit maximal est égale ou 

supérieure à 15 ml/s. 

En fonction du contexte clinique, d’autres tests pourront être réalisés : 

- en présence d’une incontinence d’effort, étude du Vasalva leak point pressure (VLPP) 

ou pression de fuite pendant un effort de poussée abdominale ; 

- le test de l’eau glacée à la recherche d’une hyperactivité détrusorienne chez le patient 

neurologique ; 
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Schéma de l’examen urodynamique (phase de remplissage et phase mictionnelle) – Site 

UROFRANCE 

 

C) Réalisation du bilan urodynamique 

Le patient doit être informé au préalable des conditions de réalisation de cet examen. Il s’agit 

d’un examen qui se déroule en ambulatoire. Le patient doit se présenter avec des urines 

stériles ou traitées depuis 48 heures au moins en cas d’infection urinaire. En cas de 

colonisation bactérienne, une antibiothérapie est également nécessaire 48 heures avant le 

geste. Tout patient infecté ou colonisé qui n’aura pas été traité ne pourra pas être exploré, 

d’où l’importance de l’interrogatoire et de la vérification de l’ECBU à l’accueil du patient. En 

revanche, aucune antibioprophylaxie ne doit être réalisée de façon systématique. Une 

asepsie rigoureuse est indispensable durant le déroulement de l’examen. La chaîne 

d’urodynamique doit être installée dans une pièce calme permettant le respect de l’intimité 

du patient et la réalisation de l’examen dans des conditions les plus physiologiques possibles 

(artefacts dus au stress). L’examen doit pouvoir être réalisé en décubitus dorsal, en position 

assise et debout, la recommandation actuelle étant la position assise chez le patient non 
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neurologique. Cependant pour des raisons de commodité et de manipulation des différentes 

sondes, les patients sont le plus souvent en décubitus dorsal et en position gynécologique. 

 

Le patient est tout d’abord interrogé sur ses symptômes, puis examiné. Parfois, du matériel 

spécifique sera utilisé : spéculum, valve et pinces longuettes, pessaire chez la femme 

incontinente et/ou souffrant de troubles de la statique pelvienne. Le patient doit arriver, si 

possible, avec une envie dite raisonnable d’uriner afin de réaliser dans un premier temps une 

débimétrie avec mesure du résidu post-mictionnel. 

L’étalonnage des pressions est indispensable. La sonde à capteurs est ensuite introduite 

dans la vessie, permettant le remplissage vésical. Le débit de remplissage vésical peut être 

réglé, il sera considéré comme physiologique si on utilise la formule poids (en kg) / 4 ; 

cependant le débit le plus couramment utilisé est 50 ml/min. Dans certains cas particuliers et 

afin de réaliser des manœuvres stimulatrices, le remplissage peut être augmenté à 100 

ml/min. Lorsque le B3 est atteint, un ordre de miction est donné au patient, sonde en place, 

permettant la réalisation de la pression/débit appelée aussi instantané mictionnel. 

L’interprétation par le médecin doit s’appuyer sur des mesures soigneusement relevées. Les 

événements survenant pendant le BUD (rire, douleur, besoin urgent, poussée abdominale, 

etc.) ou les pannes de machine et accidents de réalisation doivent être identifiés et signalés 

dans le rapport d’examen pour permettre son interprétation. 

Le volume à l’arrêt du remplissage est la capacité cystomanométrique maximale (CCM).  

Le remplissage peut être arrêté sur plusieurs arguments : 

- Apparition d’un besoin impérieux de type B3 et ordre de miction donné 

- Apparition d’une fuite urinaire 

- Apparition d’une douleur vésicale importante (EVA à 7/10) 

La profilométrie est réalisée en fin ou mieux en début et fin de remplissage. Plusieurs prises 

de mesures sont recommandées (deux à trois), la première étant souvent artéfactée. 
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Salle d’examen avec cystomanométrie 

 

 

Débitmètre 
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III) Reproductiblité de l’examen urodynamique  

 

A) Reproductibilité de la cystomanométrie chez des patients « non neurologiques » 

Le premier à avoir décrit les modifications secondaires à la duplication d’une cystomanométrie 

est Rose en 1936, suite à ses observations, il postule que la distension vésicale lors du premier 

remplissage induit une diminution de la capacité cystomanométrique si la vessie est 

hyperactive (« irritable »), en revanche si la vessie est hypoesthésique, il se produit une 

augmentation de la capacité cystomanométrique. Cependant l’ensemble de ses conclusions 

est refuté par Povlsen en 1941 qui prouve le contraire, sur une population de 45 patients 

porteurs d’une hypertrophie bénigne de prostate, puis par Grynderup en 196632,33. 

Il existe de nombreux travaux s’étant intéressés à la reproductibilité de l’examen 

urodynamique cependant, ces études sont très hétérogènes, en termes de design d’étude 

(nombre de remplissage, intervalle de temps), de population étudiée (patients sains ou non), 

ou de variables étudiées : 

- Sorensen a réalisé en 1988 sur 12 femmes volontaires saines en phase post-

ménopausique, 2 cystomanométries à un mois d’intervalle de temps. Les deux 

examens ont montré des paramètres hautement reproductibles parmi lesquels les plus 

importants ont été le volume d’apparition du premier besoin et la CCM34. 

- Poulsen a réalisé en 1989 chez 8 patients masculins atteints d’une maladie du col 

vésical, successivement 4 cystomanométries avec changement de position et de 

vitesse de remplissage. Aucune différence significative n’a été démontré entre les 

volumes vésicaux au premier besoin ou la capacité cystomanométrique maximale35. 

Plus récemment : 

- Homma (2000) s’est intéressé à la reproductibilité de la cystomanométrie chez des 

patients atteints d’hyperactivité détrusorienne d’étiologie non neurologique. 30 patients 

ont été inclus avec réalisation de deux cystomanométries à 4 semaines d’intervalle 

avec recueil de 4 variables : volume lors du premier besoin d’uriner, volume lors de 

l’apparition de la première CNI détrusorienne, CCM, pression maximale. Il a été 
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constaté une variation de tous les paramètres de volume de manière significative lors 

du deuxième examen36. 

- Chin Peuckert a réalisé sur une population de 66 enfants atteints de dysraphisme sacré 

et de paralysie cérébrale, et ayant des infections urinaires récurrentes, symptômes 

d’incontinence ou d’urgenturie ; 2 cystomanométries consécutives. Les paramètres 

suivants ont été étudiés : capacité cystomanométrique maximale, pression 

intravésicale maximale lors de la miction, présence d’un résidu urinaire, présence de 

contractions détrusoriennes non inhibées. Aucune différence significative n’a été mis 

en évidence entre les deux examens pour l’ensemble des paramètres37. 

- Dans une étude prospective réalisée chez 30 volontaires saines, Brostrom ne retrouve 

pas de différence significative pour les capacités cystomanométriques lors des 

cystomanométries réalisées successivement (p = 0,94). Par contre, il existe une 

différence pour le premier besoin et le deuxième besoin (p respectif 0,02 et 0,006)32. 

- Dans une étude prospective randommisée sur 25 patientes non neurologiques et sans 

prolapsus, Dompeyre retrouve une bonne reproductibilité du premier besoin (p = 0,242) 

et de la capacité cystomanométrique maximale (p = 0,716) sur deux cystomanométries 

consécutives38. 

- Dans une étude prospective réalisée chez 31 patientes, Mortensen retrouve une 

mauvaise corrélation entre les différents paramètres sur deux cystomanométries 

consécutives. Cependant, dans cette étude, les caractéristiques des patientes ne sont 

pas précisées39. 

- À plus long terme (entre 1 et 5 mois), Gupta retrouve chez 16 volontaires saines une 

faible reproductibilité pour le premier besoin et le volume uriné (COR d’altman and 

bland respectifs de 194,96 et 219,37)40. 

- Dans une étude comparant 33 tracés de cystomanométrie sélectionnés de façon 

randomisée, Zimmern retrouve une très bonne corrélation entre 4 reviewers 

indépendants. Il conclut qu’un bilan urodynamique réalisé de façon standardisée, 

interprété selon des critères définis par des médecins expérimentés, est un examen 
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fiable (capacité cystomanométrique maximale) (ICC = intraclass correlation coefficient 

= 0,99)41. 

Ainsi il est aisé de comprendre la difficulté d’interprétation de ces données qui demeurent 

hétérogènes à de nombreux niveaux. Ces données sont d’autant moins transposables à 

des populations de patients neurologiques, car la plupart de ces études sont réalisées sur 

des patients sans étiologie neurologique.  

Il n’y a que peu d’études s’intéressant à la reproductibilité de la cystomanométrie chez ces 

patients. 

 

B) Reproductibilité de la cystomanométrie chez des patients « neurologiques » 

Seules 3 études ont été retrouvées : 

- Ho s’est intéressé à la reproductibilité à court terme (2 examens répétés à 5 minutes 

d’intervalle) des évaluations urodynamiques chez les blessés médullaires présentant 

une vessie neurologique. Les différentes analyses statistiques ont montré une bonne 

reproductibilité de tous les paramètres entre les deux examens42. 

- Ockrim, en 2004 a réalisé une étude évaluant la variabilité de l’hyperactivité du détrusor 

chez 60 hommes avec des symptômes du bas appareil urinaire, comparant les 

résultats entre les patients dit « neurologiques » (atteints de lésion médullaire) et les 

patients dits « non neurologiques ». Trois études successives ont été réalisées. Le 

nombre de contractions involontaires du détrusor, ainsi que la pression maximale au 

moment de la première contraction involontaire du détrusor, ont été recueillis ; et 

étaient significativement plus bas donc meilleurs chez les patients non neurologiques 

dans tous les examens pratiqués43.  

- Belluci a étudié la reproductibilité à court terme (2 investigations urodynamiques 

répétées immédiatement) chez les patients ayant une vessie neurologique avec des 

symptômes du bas appareil urinaire (226 patients dont 22 patients atteints de sclérose 

en plaques). Les investigateurs ont recueilli les paramètres suivants : la CMM, la 

compliance vésicale, la pression maximum du détrusor au cours du remplissage, 

l’existence d’une hyperactivité détrusorienne, le débit maximum au moment de la 
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miction, la pression du détrusor au moment de la miction, le volume uriné, et le volume 

résiduel post mictionnel. La reproductibilité de l’hyperactivité détrusorienne était décrite 

comme bonne entre les 2 examens réalisés, cependant tous les autres paramètres 

étudiés disposaient d’une pauvre reproductibilité44. 
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Justificatif de l’étude 

L’évaluation urodynamique reste le meilleur moyen de comprendre et d’évaluer le 

fonctionnement vésical. Cependant de pas son aspect « anti-physiologique » (miction en 

position gynécologique, avec peu d’intimité, associée à la mise en place de sondes vésicales 

et anorectales, face à un investigateur posant des questions…) cet examen peut donc être 

sujet à de nombreux biais et ne pas être le reflet réel du fonctionnement vésical en conditions 

écologiques (dans les conditions habituelles pour le patient). Ce d’autant plus que la miction 

est un phénomène complexe ne pouvant être résumé à un simple « réflexe ». Il s’agit d’un 

mécanisme intégré à tous les niveaux du système nerveux central (médullaire, bulbaire, 

encéphalique), en interaction entre le système nerveux autonome et le contrôle volontaire. 

Dès lors, comment s’assurer que l’examen urodynamique pratiqué à un patient sera le même 

s’il reproduit peu après et par extension si les conclusions diagnostiques, pronostiques, et 

thérapeutiques seront toujours valables ? 

Il faut ajouter en outre qu’il existe peu de données sur la reproductibilité de cet examen dans 

les populations neurologiques, et que les quelques données dont on dispose proviennent 

d’études ou la majorité des patients était des blessés médullaires, dont la typologie 

urodynamique n’est pas la même que les patients atteints de sclérose en plaques. 

C’est ainsi qu’il apparait important d’avoir des données objectives sur la reproductibilité de 

l’examen urodynamique dans cette population particulière, afin de confirmer que la réalisation 

d’un seul bilan urodynamique est suffisant pour établir un diagnostic et mettre en place un 

traitement adapté, ainsi que pour pouvoir évaluer l’efficacité du médicament lors de l’examen 

de contrôle. 
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Matériels et Méthodes 

I) Objectifs de l’études 

 

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer la reproductibilité de la cystomanométrie à court 

terme chez des patients atteints de SEP et porteurs de troubles vésico-sphinctériens, 

uniquement s’il présente une hyperactivité détrusorienne précoce. Seule la reproductibilité de 

l’activité détrusorienne est étudiée (recueil de données qualitatives et quantitatives).  

 

L’objectif secondaire de cette étude est de comparer les données recueillies, ainsi que la 

reproductibilité, entre les patients naïfs de tout traitement et ceux déjà porteurs d’un traitement. 

 

II) Design de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude prospective, ouverte monocentrique conduite dans un centre universitaire 

de neuro-urologie (Hôpital TENON, Assistance publique des hôpitaux de Paris) de Mai 2017 

à Novembre 2017. 

 

A) Sélection des patients  

Les critères d’inclusions sont : 

- Patient porteur d’une sclérose en plaques dont le diagnostic est établi d’après les 

critères de Mac Donald révisés45. 

- Patient consultant pour des troubles vésico-sphinctériens et bénéficiant d’une 

évaluation urodynamique. 

- Patient présentant une hyperactivité détrusorienne à l’examen urodynamique dont la 

première contraction non inhibée du détrusor apparait en dessous de 300 ml de 

remplissage 
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Les critères d’exclusion sont : 

- Existence d’une différence entre le volume total de remplissage après la première 

cystomanométrie et le volume retiré après auto-sondage supérieur à 50 ml. 

- Existence d’une infection urinaire ou d’une colonisation bactérienne non traitéé sur 

l’examen cytobactériologique à l‘entrée 

- Existence d’une « épine irritative » urinaire (lithiase, cystite, …) ou non urinaire 

(fécalome, infection non urinaire, poussée de la maladie, …) 

 

B) Réalisation du protocole. 

Toutes les études urodynamiques ont été réalisés en accord avec les recommandations sur 

la bonne pratique des examens urodynamiques telle que définie par l’International Continence 

Society. Toutes les définitions des données et variables étudiées sont conformes avec le 

dernier International Continence Society Report46. 

Toutes les études urodynamiques d’un même patient ont été réalisées par le même 

investigateur. Chaque tracé d’examen a été revu par l’investigateur, afin de corriger les 

artefacts.  Les études urodynamiques ont utilisées un équipement de type Laborie  Aquarius 

TT (Laborie  Medical Technologies) pour réaliser les différentes cystomanométries. 

Chaque patient a bénéficié avant l’examen d’une évaluation clinique avec interrogatoire sur sa 

pathologie (EDSS(cf annexe), année d‘évolution) concernant sa symptomatologie, associé à 

un questionnaire Urinary Symptom Profile (USP)47 (cf annexe) ainsi qu’un questionnaire de 

qualité de vie : le QUALIVEEN total  

 

En début d’examen, un sondage est réalisé afin d’obtenir une vidange vésicale, puis un 

cathéter a double lumière permettant le remplissage vésical et la mesure de la pression intra-

vésicale est posé (Ch 8). Une sonde à ballonnet est posée en intra rectal pour mesurer la 

pression abdominale. Les différents cathéters sont ensuite fixés à la peau du patient. La sonde 

vésicale est attachée proche du méat urinaire pour éviter l’expulsion en cas de fuite urinaire. 
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Le remplissage vésical est ensuite initié à la vitesse de 50 ml/min, puis arrêté une fois atteinte 

la capacité cystomanométrique maximale (CCM) soit le volume urinaire auquel une fuite 

urinaire est observée (si aucune fuite n’est constatée, le remplissage est stoppé une fois atteint 

le volume de 400 ml). Le diagnostic d’hyperactivité détrusorienne correspond à l’apparition 

d’une contraction non inhibée du détrusor, celle-ci est définie par une élévation soudaine de 

la pression détrusorienne de n’importe quelle amplitude, qu’elle soit spontanée ou provoquée, 

et sans élévation concomitante de la pression abdominale. 

Au cours de la première cystomanométrie, si une contraction involotaire du détrusor est 

retrouvé après un remplissage de 300 ml ou moins (soit une hyperactivité détrusorienne 

précoce), il est proposé au patient de réaliser deux autres cystomanométries à 5 minutes 

d’intervalle. Si celui accepte, il bénéficie d’une vidange vésicale par auto-sondage puis une 

deuxième et une troisième cystomanométrie sont réalisées dans les mêmes conditions et par 

le même investigateur que les précédentes. 

 

C) Variables recueillies 

Les données qualitatives recueillies sont : 

- Existence d’une hyperactivité détrusorienne 

- Typologie de l’hyperactivité détrusorienne (phasique ou terminale) 

 

Les données quantitatives recueillies sont : 

- Volume d’apparition de la première contraction non inhibée du détrusor 

- Pression atteinte par la première contraction non inhibée du détrusor 

- Capacité cystomanométrique maximale (CCM) 

- Pression maximale atteinte au cours de la cystomanométrie 
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D) Analyse statistique 

Les différentes analyses statistiques ont été réalisés en utilisant le logiciel R 3.2.3 (R 

Development Core Team, http://www.R-project.org) et le logiciel R studio version 1.0.136. 

Les statistiques descriptives ont été exprimées en moyenne et écart type. Les comparaisons 

entre les variables ont été réalisées en utilisant un test ANOVA pour les variables quantitatives 

et des tests du Chi-2 ou Fisher pour les variables qualitatives.  

La reproductibilité des différents paramètres mesurés pendant les cystomanométries, a été 

évaluée en utilisant un coefficient de corrélation intra classe (ICC) avec son intervalle de 

confiance à 95%. Un ICC de 0.8 est considéré comme excellent, entre 0.8 et 0.6 comme bon, 

entre 0.6 et 0.4 comme modéré et inférieur à 0.4 comme pauvre. 

Un p < 0.05 est considéré comme statistiquement significatif. 

 

E) Aspects éthiques 

Cette étude a été approuvée par le comité local d’éthique (CPP IdF II, EudraCT / ID-RCB : 

2015-A00125-44), réalisée suivant les recommandations de bonne pratique et a bénéficié d’un 

enregistrement sur ClinicalTrials.gov (NCT03451175). 

Tous les participants ont bénéficié d’un consentement éclairé avant d’être enrôlé dans cette 

étude. 
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Résultats 

I) Caractéristiques démographiques de la population (Tableau 1) : 

 

Au total 31 patients ont été inclus (19 femmes et 12 hommes). L’âge moyen de cette population 

est de 48,4 ans (+/- 12,5), la durée d’évolution moyenne de ces patients est de 16,5 (+/- 9,7) 

ans. Le score EDSS moyen est de 5,3 (+/- 1,6). 

Dans cette population, 90,32% des patients présentent une dysurie (n = 28), et 90,32 % des 

patients présentent un syndrome d’hyperactivité vésicale. Les moyennes concernant les 

scores USP sont les suivants : 9,9 (+/- 3,4) pour le score USP hyperactivité vésicale, 2,4 (+/- 

3,1) pour le score USP dysurie, 4,4(+/- 3,2) pour le score USP incontinence d’effort. 

Parmi ces patients, 35,48% (n = 11) disposent d’un traitement par injections de toxine 

botulique, et donc en conséquence utilisent un cathétérisme par auto-sondage comme mode 

mictionnel. Les autres traitements utilisés par ces patients sont : 

- Les anticholinergiques chez 71% des patients (n = 22) 

- Les traitements alpha-bloquants chez 32,3% (n = 10) 

Aucun patient n’utilise de traitement par Beta 3 adrénergiques. 
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Tableau 1. Résumé des caractéristiques démographiques des patients  

 

 
 
 
 
 
  

 Moyenne (ET) N, (%) 

Sexe 
- Féminin  

 19.0 (61.3) 

Année d’évolution 16.5 (9.67)  

Age 48.4 (12.5)  

EDSS 5.3 (1.6)  

IMC 22.9 (4.5)  

USP Hyperactivité vésicale 9.9 (3.4)  

USP Incontinence d’effort 2.4 (3.1)  

USP Dysurie 4.4 (3.2)  

Qualiveen total 8.1 (4.1)  

Syndrome d’hyperactivité vésicale  28,0 (90.3) 

Dysurie  28,0 (90.3) 

Rétention urinaire  9,0 (45) 

Traitement  25,0 (80.6) 

Utilisation Sondage intermittent  11,0 (35.5) 

Anticholinergiques  22,0 (71) 

Traitement alpha bloquant  10,0 (32.3) 

Toxine botulique  11,0 (35.5) 

Beta 3 adrénergique  0,0 (0) 
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II) Comparaison des données recueillies (tableau 2, figure 1) 

 

Tous les patients inclus dans cette étude, ont présenté une hyperactivité détrusorienne à 

chacun de leurs 3 examens urodynamiques. Concernant la typologie de l’hyperactivité 

détrusorienne, il ne s’est produit qu’un changement chez un patient au cours de son 3ème 

examen (passage d’une hyperactivité détrusorienne phasique à terminale). 

Les moyennes des différents paramètres recueillis sont proches, il semble exister une légère 

amélioration des paramètres au fur et à mesure des remplissage (augmentation de la CCM  

et du volume d’apparition de la première contraction involontaire ; ainsi que diminution des 

pressions maximales et au cours de la première contraction involontaire du détrusor), que ce 

soit pour la CCM (205,7 ml +/- 119,6 contre 219,4 +/- 137,8), le volume d’apparition de la 

première contraction non inhibée du détrusor (126,8 ml +/- 79,5 contre 159,1 ml + /- 105,2), 

la pression maximale au cours de l’examen (58,5 +/- 24,1 cm H2O contre 51,8 +/- 23,5), la 

pression au cours de la première contraction involontaire du détrusor (38,8 +/- 22,6 cmH2O 

contre 35,2 cmH2O +/- 21,8). Cependant aucun de ces changements n’a été significatif (p < 

0,05). 

La reproductibilité des paramètres urodynamiques est bonne voire excellente pour 

l’ensemble des variables quantitatives : 

- Pour la CCM, il existe un ICC : 0,84 (0,67 – 0,93) 

- Pour la pression maximale, il existe un ICC : 0,79 (0,50 – 0,88) 

- Pour le volume d’apparition de la première contraction involontaire du détrusor, il 

existe un ICC : 0,70 (0,50 - 0,89) 

- Pour la pression lors de la première contraction involontaire du détrusor il existe un 

ICC : 0,80 (0,70 – 0,87) 
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Tableau 2. Paramètres urodynamiques au cours des 3 cystomanométries 

  
 Examen 1 

moyenne  

(ET) 

Examen 2 

moyenne 

(ET) 

Examen 3 

moyenne 

(ET) 

p 

CCM (ml) 205.7 (119.6) 215.1(134.9) 219.4 (137.8) 0.79 

Volume de la première contraction 

détrusorienne in volontaire (ml) 

126.8 (79.5) 159.0 (107.2) 159.1 (105.2) 0.18 

Pression maximale (cm H2O) 58.5 (24.1) 56.9 (25.3) 51.8 (23.5) 0.98 

Pression maximale atteinte par la 

première contraction involontaire du 

détrusor (cmH2O) 

38.8 (22.6) 38.7 (25.2) 35.2 (21.8) 0.77 

 N, (%) N, (%) N, (%)  

Hyperactivité détrusorienne 31, (100) 31, (100) 31, (100)  

Hyperactivité détrusorienne phasique 12, (38.7) 12, (38.7) 11, (35.5)  

Hyperactivité détrusorienne terminale 19, (61.3) 19, (61.3) 20, (64.5)  



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

44 

 
Figure 1 . Evolution des paramètres urodynamiques : 
 
 

 
 
CCM : capacité cystomanométrique maximale 

IDC : contraction involontaire du détrusor 

Pmax: Pression maximum 
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III) Caractéristiques démographiques et comparaison entre les patients naïfs de 

traitement et les patients non-naïfs de traitement (tableau 3) 

 

Notre population regroupe 6 patients naïfs de traitement et 25 patients non-naïfs de 

traitement. La majorité de ces patients naïfs de traitement sont des hommes (5/6 

patients soit 83,7%) alors que beaucoup des patients parmi les non-naïfs de traitement sont 

des femmes (18/25 patients soit 72,0 %). Aucune autre différence significative n’est 

retrouvée entre les deux populations hormis pour le score « USP dysurie » qui est 

significativement plus haut dans le groupe non-naïfs de traitement (2.7 +/- 0.8 vs 5.0 +/- 3.5, 

p = 0.02). 

Tous les patients naïfs de traitement ont un syndrome d’hyperactivité vésicale et une 

dysurie. Parmi les patients non naïfs de traitement 22 (88%) ont un syndrome d’hyperactivité 

vésicale et une dysurie.  

Le reste des caractéristiques est résumé dans le tableau 3. 
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Tableau 3. Résumé des caractéristiques démographiques des patients naïfs et non-naïfs de 

traitement : 

 

 Patients naïfs de 

traitement 

Patients non naifs de 

traitement 

 

 Moyenne  

(ET) 

N, (%) Moyenne  

(ET) 

N, (%) p 

Sexe féminin  1.0, (16.7)  18.0, (72.0) 0.02 

Année d’évolution 18(7.0)  16.1(10.3)  0.6 

Age 48.8(12.8)  48.3(12.7)  0.94 

EDSS 4.9(1.6)  5.4(1.7)  0.55 

IMC 22.7(3.7)  22.9(4.8)  0.93 

USP Hyperactivité 

vésicale 

9.7(3.9)  9.9(3.3)  0.88 

USP Incontinence effort 1.2(2.4)  2.9(3.3)  0.2 

USP Dysurie 2.7(0.8)  5.0(3.5)  0.02 

Qualiveen total 7.3(4.2)  8.5(4.1)  0.94 

Hyperactivité vésicale  6.0, (100.0)  22.0, (88.0) 1.0 

Dysurie  6.0, (100.0)  22.0, (88.0) 1.0 

Rétention urinaire  2.0, (33.3)  7.0, (50.0) 0.64 
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IV) Comparaison des données quantitatives entre les patients naïfs de traitement 

et non-naïfs de traitement (tableau 4, figure 2 et 3) : 

 

Concernant la CCM, dans les 3 cystomanométries ; les résultats semblent systématiquement 

plus hauts donc meilleurs dans la population naïve de traitement, cependant aucun de ces 

résultats n’est significatif excepté pour le 3ème examen (243.4 +/- 139.0 ml contre 119.5+/- 

79.6 ml, p = 0.01). En se concentrant sur la différence entre la première et la dernière 

cystomanométrie, on note une tendance en faveur d’une amélioration de la CCM plus 

importante dans la population non-naïve de traitement (+22.9 ml +/- 86.8 contre -24.5 ml +/- 

98.9 vs, p = 0.3). 

L’étude du volume d’apparition de la première contraction détrusorienne involontaire montre 

des moyennes systématiquement plus hautes chez les patients non-naïfs de traitement, 

mais aucune des différences entre les deux populations n’est significative sauf en ce qui 

concerne la 3ème cystomanométrie (180.0 ml +/- 105.1 contre 72.0 ml +/- 45.7, p = 0.01). On 

découvre également une diminution donc une dégradation de ce paramètre entre le premier 

et le troisième examen qui semble plus importante chez les patients naïfs de traitement (-

29.0 ml +/-52.3 contre +47.0 ml +/- 91.6, p = 0.02). 

En ce qui concerne la pression maximale atteinte pendant l’examen ; les données recueilles 

sont significativement plus basses dans la population non naïve de traitement que ce soit 

pour le premier (52.7 +/- 20.7 contre 82.8 +/- 23.1, p = 0.02), le second (51.7 +/- 23.6 contre 

78.3+/- 22.1, p = 0.03), ou le troisième examen (46.5 +/- 21.8 contre 74.0 +/- 17.7, p = 0.01). 

Dans les deux populations on observe une diminution régulière de la pression au fur et à 

mesure de la cystomanométrie. 

La pression retrouvée au moment de la première contraction involontaire du détrusor est en 

moyenne significativement plus haute dans la population naïve de traitement pour le 

deuxième (60.5+/- 25.3 contre 33.4 +/- 22.7, p = 0.047) et le troisième examen (58.3 +/- 11.7 

contre 29.7 +/- 20.1, p = 0.0005). La différence entre la première et la dernière 

cystomanométrie, montre un résultat meilleur (une plus grande différence) dans la population 

non-naïve de traitement mais qui n’est pas significatif (- 4.5 +/- 13.3 vs 0.3 +/- 28.5, p = 0.7). 
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Tableau 4. Comparaison des variables urodynamiques entre les patients naïfs de traitement 

et non-naïfs de traitement : 

 

 Patients naïfs de 

traitement 

Moyenne (+/-ET) 

Patients non-naïfs de 

traitement 

Moyenne (+/-ET) 

p 

CCM    

Cystomanométrie 1 (ml) 144.0 (80.1) 220.5(123.9) 0.09 

Cystomanométrie 2 (ml) 134.7 (110.1) 234.4(135.0) 0.09 

Cystomanométrie 3 (ml) 119.5 (79.6) 243.4(139.0) 0.01 

Volume de la première contraction involontaire du détrusor  

Cystomanométrie 1 (ml) 101.0 (67.0) 132.9(82.3) 0.3 

Cystomanométrie 2 (ml) 102.3 (84.1) 176.6(119.1) 0.1 

Cystomanométrie 3 (ml) 72.0 (45.7) 180.0(105.1) 0.01 

Pression maximale  

Cystomanométrie 1 (cm H2O) 82.8 (23.1) 52.7(20.7) 0.02 

Cystomanométrie 2 (cm H2O) 78.3 (22.1) 51.7(23.6) 0.03 

Cystomanométrie 3 (cm H2O) 74.0 (17.7) 46.5(21.8) 0.01 

Pression lors de la première contraction involontaire du détrusor  

Cystomanométrie 1 (cm H2O) 58.0 (24.7) 34.2(20.0) 0.07 

Cystomanométrie 2 (cm H2O) 60.5 (25.3) 33.4(22.7) 0.047 

Cystomanométrie 3 (cm H2O) 58.3 (11.7) 29.7 (20.1) 0.0005 
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Figure 2. Évolution des paramètres urodynamiques parmi les patients naïfs de traitement : 
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Figure 3. Évolution des paramètres urodynamiques parmi les patients non-naïfs de 

traitement : 
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Discussion 

A notre connaissance ce travail est le premier à étudier la reproductibilité de l’activité 

détrusorienne de la cystomanométrie, dans une population de patients atteints d’une sclérose 

en plaques exclusivement et porteurs de troubles vésico-sphinctériens. Les résultats retrouvés 

à partir des données recueillies démontrent une bonne reproductibilité des différents 

paramètres urodynamiques ; ainsi on retrouve sur tous les examens réalisés une hyperactivité 

détrusorienne, qui reste dans la plupart des cas de la même typologie. En utilisant l’analyse 

statistique, et les coefficients de corrélation intra classe, la reproductibilité est décrite comme 

bonne voire excellente avec des coefficients compris entre 0,7 et 0,9 concernant l’ensemble 

des données urodynamiques. 

En comparant les données dans les populations naïves de traitement et non naïves de 

traitement, on découvre une tendance à l’amélioration des paramètres urodynamiques entre 

le premier et le dernier examen chez les patients naïfs de traitement. 

 

I) Pertinence clinique 

 

Cette étude possède plusieurs points cliniquement pertinents. La reproductibilité globale de la 

cystomanométrie concernant l’activité détrusorienne, permet d’éviter de multiplier cet examen 

invasif et couteux chez des patients souvent fragiles et parfois peu mobiles. 

Après instauration d’un traitement, les modifications urodynamiques observées peuvent donc 

être attribuées au traitement en question. Il n’y a pas de risque de facteurs de confusion 

attribuables à la réalisation d’un nouvel examen.  

De la même façon, les contrôles urodynamiques post injection intra-détrusorienne de toxine 

botulique ne perdent pas leur validité du fait de la bonne reproductibilité de l’examen. Ainsi 

tout changement urodynamique est attribué au seul effet de la toxine et n’est pas parasité par 

un autre facteur de confusion. 
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II) Comparaison avec les données de la littérature 

 

Afin de vérifier la conformité des résultats, une revue de la littérature a été réalisé et plusieurs 

études concernant l’efficacité de la toxine botulique intra détrusorienne dans le traitement de 

l’hyperactivité détrusorienne résistante aux anticholinergiques ont été sélectionnées au 

hasard. Toutes ces études sont des essais thérapeutiques randomisés contre placebo48–53. 

Les différences entre les moyennes des paramètres urodynamiques (CCM et pression 

maximale) avant et 6 semaines après injection ont été calculées dans le groupe placebo et le 

groupe ayant bénéficié d’injections de toxine botulique à 300 unités ; pour chaque étude. Les 

données sont résumées dans le tableau 5. 

 

Tableau 5 : Résumé des différences moyennes concernant les paramètres urodynamiques 

dans 6 études randomisées contre placebo traitant de l’injection de toxine botulique chez des 

patients atteints d’hyperactivité détrusorienne neurologique : 

 

Auteur principal Date Population Pmax 

(placebo) 

Pmax  

(300 unités 

botox) 

CCM 

(placebo) 

CCM 

(300 unités 

botox) 

HERSCHORN 2010 58 13 -27,5 -29 224 

CRUZ 2011 275 6,4 -26,9 6,5 157,2 

SCHURCH 2005 59 -10,1 -62 45 169 

CHANCELLOR 2013 416 -2,4 -33 16 150 

GINSBERG 2011 416 -2,4 -33 16 168 

ROVNER 2013 691 1,1 -30 11,9 163 

 

Le nombre total de patients est de 1915 (comprenant une majorité de patients atteints de 

lésion médullaire et quelques patients atteints de SEP), l’intervalle de temps entre les deux 

évaluations est de 6 semaines, la différence moyenne entre les deux examens concernant la 

CCM est respectivement de +12,7 ml dans le groupe placebo et +162,5 ml pour le groupe 
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traitement. La différence moyenne concernant la pression maximale est de + 0,36 cmH2O 

pour le groupe placebo et – 31,8 cmH2O pour le groupe traitement. En comparant les résultats 

de l’étude avec ces données, les différences de moyennes observées précédemment sont 

proches de celles observées dans le groupe placebo (celui-ci étant théoriquement plus 

reproductible car n’ayant pas eu de traitement) et très inférieurs à celles observées dans le 

groupe traitement. Il s’agit d’un argument en plus de l’analyse statistique prouvant la 

reproductibilité globale de nos résultats 

La reproductibilité de l’examen urodynamique (cystomanométrie et débitmétrie) a été étudiée 

dans de nombreux articles et travaux, la plupart du temps chez des patientes saines. Dans 

ces études, le design de ces études varie considérablement, que ce soit par les paramètres 

étudiés (une grande partie de ces études portant sur la reproductibilité de la sensibilité), le 

type d’examen urodynamique, le nombre d’examens réalisés, l’intervalle de temps entre deux 

examens, … Ce qui rend ces données très hétérogènes. 

De plus, il n’existe que peu d’études ayant étudié la reproductibilité de la cystomanométrie sur 

des populations neurologiques, et une seule étude s’étant intéressé à la reproductibilité chez 

des patients atteints de sclérose en plaques. Ainsi Ho s’est intéressé à la reproductibilité à 

court terme (2 examens répétés à 5 minutes d’intervalle) des évaluations urodynamiques chez 

les blessés médullaires présentant une vessie neurologique. Les paramètres étudiés étaient : 

volume de remplissage lors de la premier besoin urinaire, capacité cystomanométrique 

maximale, présence d’au moins une contraction involontaire du détrusor, volume uriné et 

volume résiduel post mictionnel. Les différentes analyses statistiques ont montré une bonne 

reproductibilité de tous les paramètres entre les deux examens42. 

Ockrim, en 2004 a réalisé une étude évaluant la variabilité de l’hyperactivité du détrusor chez 

60 hommes avec des symptômes du bas appareil urinaire, comparant les résultats entre les 

patients dit « neurologiques » (atteints de lésion médullaire) et les patients dits « non 

neurologiques ». Trois études successives ont été réalisées. Le nombre de contractions 

involontaires du détrusor, ainsi que la pression maximale au moment de la première 

contraction involontaire du détrusor, ont été recueillis ; et étaient significativement plus bas 

donc meilleurs chez les patients non neurologiques dans tous les examens pratiqués. Chez 
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les blessés médullaires, l’hyperactivité détrusorienne est restée constante au cours des 

différents examens urodynamiques43. 

Plus récemment, Belluci a étudié la reproductibilité à court terme (2 investigations 

urodynamiques répétées immédiatement) chez les patients ayant une vessie neurologique 

avec des symptômes du bas appareil urinaire (226 patients dont 70% de blessés médullaires, 

10% de sclérose en plaques, 20% d’autres étiologies). Les investigateurs ont recueilli les 

paramètres suivants : la CMM, la compliance vésicale, la pression maximum du détrusor au 

cours du remplissage, l’existence d’une hyperactivité détrusorienne, le débit maximum au 

moment de la miction, la pression du détrusor au moment de la miction, le volume uriné, et le 

volume résiduel post mictionnel. La reproductibilité de l’hyperactivité détrusorienne était 

décrite comme bonne entre les 2 examens réalisés, cependant tous les autres paramètres 

étudiés disposaient d’une pauvre reproductibilité44. 

L’ensemble de ces travaux sont en accord avec les résultats de l’étude conduite, il existe une 

excellente reproductibilité de l’hyperactivité détrusorienne neurologique. 

 

III) Habituation du réflexe mictionnel 

 

En se concentrant sur l’évolution des différents paramètres au cours de la réalisation des 

différentes cystomanométries, il a été découvert une légère diminution de la pression 

maximale ainsi que de la pression détrusorienne lors de la première contraction involontaire 

du détrusor (respectivement – 6,7 cmH2O et – 3,6 cmH2O) ; alors qu’il a été constaté une 

légère augmentation de la CCM et du volume d’apparition de la première contraction 

involontaire du détrusor (respectivement + 13,7 ml et + 32,7 ml). Même si ces différences sont 

considérées comme minimes et non significatives sur le plan statistique (p > 0,05), il semble 

exister une amélioration des paramètres au fur et à mesure des cystomanométries. Cette 

amélioration pourrait être considérée comme une adaptation vésicale voire une habituation du 

réflexe mictionnel. 

L’habituation est une caractéristique importante permettant à un organisme de s’adapter à son 

environnement, il s’agit d’une diminution de la réponse réflexe de manière décrémentielle à 
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une série de stimuli identique répétée à une même fréquence54. Ce phénomène a été étudié 

et démontré chez l’homme notamment dans le cadre de réflexes comme le « blink reflex » (ou 

réflexe de clignement à la menace)55, le réflexe fléchisseur des orteils après stimulation 

cutanée de la plante du pied, ou le « stretch reflex » par stimulation EMG du long fléchisseur 

du pouce56. Cependant même le terme de  « réflexe mictionnel » est souvent utilisé, la miction 

n’a rien de commun avec un réflexe monosynaptique tel que le réflexe myotatique ; il s’agit en 

fait d’un mécanisme complexe intégré à tous les niveaux du système nerveux central : au 

niveau de la moelle sacrée qui contient les centres parasympathiques responsables de la 

miction et le noyau d’Onulf responsable du contrôle volontaire sphinctérien, au niveau de la 

moelle lombaire ou se trouve les centres sympathiques responsables de la continence, au 

niveau du tronc cérébral, ou l’on retrouve le centre M et la substance grise péri-aqueducale 

qui intègrent les afférences sus-jacentes et sous-jacentes et ordonnent la miction en fonction 

des informations transmises. Cependant l’encéphale joue également un rôle dans l’activation 

de la miction, notamment par le biais du cortex frontal, qui est le siège de centres inhibiteurs 

de la miction. 

Le « réflexe de continence » et « le réflexe mictionnel » peuvent être résumé ainsi 57: 

- a) Pendant le remplissage de la vessie, la distension de cette dernière produit un influx 

nerveux de bas niveau qui remonte via le nerf hypogastrique jusque dans les centres 

orthosympathiques et est retransmis à la vessie par les afférences pelviennes jusqu’au 

col vésical et au nerf pudendal, permettant l’entretien de la continence. Ce réflexe 

spinal est responsable de la continence, il s’agit du « guarding reflex » 

- b) Au moment de la miction, il se produit une décharge nerveuse intense via le nerf 

hypogastrique qui active un réflexe spinobulbospinal qui remonte jusqu’au centre M et 

la substance grise péri-aquegucale. Si aucune afférence inhibitrice n’est envoyée par 

les centres encéphaliques, il se produit un influx descendant jusque dans les centres 

parasympathiques sacrées et dans le noyau d’Onulf afin d’initier la miction et d’inhiber 

le sphincter strié. 
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Circuits neuronaux contrôlant la continence et la miction (Nature ) 

 

 

Le réflexe mictionnel n’a donc de réflexe que le nom, et ce d’autant plus qu’une partie de son 

fonctionnement reste méconnue. S’il semble complexe de comprendre ce phénomène 

d’habituation chez un sujet sain, la compréhension d’un tel mécanisme chez un patient avec 

des lésions du système nerveux central semble impossible. Il est à noter que Ockrim a 

également découvert une amélioration des paramètres urodynamiques entre le premier et le 

troisième examen, cependant cette amélioration n’a concerné que les patients avec une 

hyperactivité détrusorienne sans étiologie neurologique retrouvée43. 
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De plus, la comparaison des données urodynamiques entre les deux populations (naïve et 

non naïve de traitement), a montré que l’ensemble des paramètres urodynamiques était 

évidemment meilleur dans le groupe non naïf de traitement. En se concentrant sur les  

différences de moyennes des paramètres entre la première et la dernière cystomanométrie, 

on découvre une amélioration de tous les paramètres urodynamiques dans le groupe non naïf 

de traitement et au contraire une dégradation ou une stabilité de l’ensemble des paramètres 

sauf la pression maximale (on note que seule l’évolution du volume de la première contraction 

involontaire était significativement plus mauvaise). 

On en déduit que même en cas de persistance de l’hyperactivité détrusorienne sur la 

cystomanométrie, l’existence d’un traitement améliore les paramètres en cas de répétition des 

examens et participe peut-être au mécanisme d’habituation précédemment décrit. 

Un des éléments pouvant expliqué ce phénomène d’habituation est le « Learning effect », ainsi  

le patient au bout de la 3ème cystomanométrie connait le déroulement de l’examen, les 

consignes données, les questions qui vont lui être posé ; limitant l’appréhension et réduisant 

l’impact psychologique susceptible de modifier les capacités vésicales et améliorant les 

paramètres urodynamiques 

 

IV) Limites de l’étude 

 

Cette étude contient plusieurs limites, en effet les patients inclus dans cette étude sont issus 

d’une consultation d’un centre de neuro-urologie expert, entrainant un probable biais de 

sélection avec des patients potentiellement plus lourds sur le plan de la symptomatologie ou 

plus complexes à traiter. 

Cette étude s’est concentrée sur l’évaluation de la reproductibilité de l’activité détrusorienne 

au cours de la phase de remplissage, en effet un grand nombre des patients était sous auto-

sondages (n = 11 soit 35%) en raison d’une hypoactivité détrusorienne induite par les 

traitements, rendant l’étude de la phase mictionnelle impossible à réaliser. 

L’étude n’a également pas porté sur la reproductibilité de la sensibilité vésicale, car 

l’évaluation de ce paramètre est peu standardisée (désir d’uriner un peu ? beaucoup ?... ou 
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EVA) et reste complexe à  évaluer. Ainsi les études portant sur la reproductibilité vésicale 

chez les patients non neurologiques ont montré des résultats hétérogènes, certains en 

faveur d’une bonne reproductibilité, et d‘autres en faveur d’une pauvre reproductibilité des 

paramètres. De la même façon, la reproductibilité du désir mictionnel chez des patients 

porteurs des vessies neurologiques, pouvait être bonne ou mauvaise selon les études. 

 

V) Perspectives : 

 

Cette étude est cliniquement intéressante car elle prouve la variabilité limitée de cet examen 

et permet de limiter les biais de confusion, lors des tests thérapeutiques et des contrôles de 

l’hyperactivité détrusorienne post-toxine. 

Il semble intéressant de réaliser une étude prospective interventionnelle chez des sujets 

sains afin de rechercher l’existence d’une capacité d’habituation vésicale. Dans un second 

temps ce mécanisme d’habituation pourrait ensuite être recherché chez les patients porteurs 

de vessie neurologique. 

Si un tel mécanisme existe il serait une piste thérapeutique intéressante à explorer afin de 

compléter l’arsenal des traitements déjà existants 
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Conclusion 

Il s’agit d’une étude prospective, ouverte monocentrique, ayant évaluée la reproductibilité de 

l’activité détrusorienne chez des patients atteints de sclérose en plaques et porteurs d’une 

hyperactivité détrusorienne. 

La reproductibilité à court terme de la cystomanométrie est bonne concernant l’ensemble des 

paramètres urodynamiques évalués. 

Une amélioration de l’ensemble des paramètres au fur et à mesure de la réalisation des 3 

examens a été constatée, notamment dans le groupe non naïf de traitement. 

 

 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

60 

Bibliographie 

 
1.  Bart S, De Sèze M, Chartier-Kastler E, Ruffion A. [Lower urinary tract dysfunction and 

multiple sclerosis]. Prog Urol. 2007;17(3):358-364. 

2.  Amarenco G, de Sèze M, Ruffion A, Sheikh Ismael S. Clinical and urodynamic 

evaluations of urinary disorders in multiple sclerosis. Annals of Physical and 

Rehabilitation Medicine. 2014;57(5):277-287. doi:10.1016/j.rehab.2014.05.006 

3.  Miller H, Simpson CA, Yeates WK. BLADDER DYSFUNCTION IN MULTIPLE 

SCLEROSIS. Br Med J. 1965;1(5445):1265-1269. 

4.  Amarenco G, Kerdraon J, Denys P. [Bladder and sphincter disorders in multiple 

sclerosis. Clinical, urodynamic and neurophysiological study of 225 cases]. Rev Neurol 

(Paris). 1995;151(12):722-730. 

5.  Perrigot M, Richard F, Veaux-Renault V, Chatelain C, Küss R. [Bladder sphincter 

disorders in multiple sclerosis: symptomatology and evolution. 100 cases]. Sem Hop. 

1982;58(43):2543-2546. 

6.  Mayo ME, Chetner MP. Lower urinary tract dysfunction in multiple sclerosis. Urology. 

1992;39(1):67-70. 

7.  Koldewijn EL, Hommes OR, Lemmens WA, Debruyne FM, van Kerrebroeck PE. 

Relationship between lower urinary tract abnormalities and disease-related parameters 

in multiple sclerosis. J Urol. 1995;154(1):169-173. 

8.  Porru D, Campus G, Garau A, et al. Urinary tract dysfunction in multiple sclerosis: is 

there a relation with disease-related parameters? Spinal Cord. 1997;35(1):33-36. 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

61 

9.  Wiesel PH, Norton C, Glickman S, Kamm MA. Pathophysiology and management of 

bowel dysfunction in multiple sclerosis. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2001;13(4):441-

448. 

10.  Barbalias GA, Nikiforidis G, Liatsikos EN. Vesicourethral dysfunction associated with 

multiple sclerosis: clinical and urodynamic perspectives. J Urol. 1998;160(1):106-111. 

11.  Abrams P, Cardozo L, Fall M, 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(2):167-178. 

12.  Andersen JT, Bradley WE. The syndrome of detrusor-sphincter dyssynergia. J Urol. 

1976;116(4):493-495. 

13.  Awad SA, Gajewski JB, Sogbein SK, Murray TJ, Field CA. Relationship between 

neurological and urological status in patients with multiple sclerosis. J Urol. 

1984;132(3):499-502. 

14.  Bemelmans BL, Hommes OR, Van Kerrebroeck PE, Lemmens WA, Doesburg WH, 

Debruyne FM. Evidence for early lower urinary tract dysfunction in clinically silent 

multiple sclerosis. J Urol. 1991;145(6):1219-1224. 

15.  de Sèze M, Ruffion A, Denys P, Joseph P-A, Perrouin-Verbe B, GENULF. The 

neurogenic bladder in multiple sclerosis: review of the literature and proposal of 

management guidelines. Mult Scler. 2007;13(7):915-928. 

doi:10.1177/1352458506075651 

16.  Lawrenson R, Wyndaele JJ, Vlachonikolis I, Farmer C, Glickman S. Renal failure in 

patients with neurogenic lower urinary tract dysfunction. Neuroepidemiology. 

2001;20(2):138-143. doi:10.1159/000054774 

17.  Amarenco G, Bosc S, Boiteau F. [Urologic complications of multiple sclerosis. 180 

cases]. Presse Med. 1996;25(22):1007-1010. 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

62 

18.  Sliwa JA, Bell HK, Mason KD, Gore RM, Nanninga J, Cohen B. Upper urinary tract 

abnormalities in multiple sclerosis patients with urinary symptoms. Arch Phys Med 

Rehabil. 1996;77(3):247-251. 

19.  Samellas W, Rubin B. MANAGEMENT OF UPPER URINARY TRACT 

COMPLICATIONS IN MULTIPLE SCLEROSIS BY MEANS OF URINARY DIVERSION 

TO AN ILEAL CONDUIT. J Urol. 1965;93:548-552. 

20.  Castel-Lacanal E, Gamé X, Clanet M, et al. Urinary complications and risk factors in 

symptomatic multiple sclerosis patients. Study of a cohort of 328 patients. Neurourol 

Urodyn. 2015;34(1):32-36. doi:10.1002/nau.22495 

21.  Amarenco G, Chartier-Kastler E, Denys P, Jean JL, de Sèze M, Lubetzski C. First-line 

urological evaluation in multiple sclerosis: validation of a specific decision-making 

algorithm. Mult Scler. 2013;19(14):1931-1937. doi:10.1177/1352458513489758 

22.  Lúcio AC, Perissinoto MC, Natalin RA, Prudente A, Damasceno BP, D’ancona CAL. A 

comparative study of pelvic floor muscle training in women with multiple sclerosis: its 

impact on lower urinary tract symptoms and quality of life. Clinics (Sao Paulo). 

2011;66(9):1563-1568. 

23.  De Ridder D, Vermeulen C, Ketelaer P, Van Poppel H, Baert L. Pelvic floor 

rehabilitation in multiple sclerosis. Acta Neurol Belg. 1999;99(1):61-64. 

24.  de Sèze M, Gamé X. [Multiple sclerosis and pelviperineology: Urinary and sexual 

dysfunctions and pregnancy]. Prog Urol. 2014;24(8):483-494. 

doi:10.1016/j.purol.2014.02.006 

25.  Fader M, Glickman S, Haggar V, Barton R, Brooks R, Malone-Lee J. Intravesical 

atropine compared to oral oxybutynin for neurogenic detrusor overactivity: a double-

blind, randomized crossover trial. J Urol. 2007;177(1):208-213; discussion 213. 

doi:10.1016/j.juro.2006.08.099 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

63 

26.  O’Riordan JI, Doherty C, Javed M, Brophy D, Hutchinson M, Quinlan D. Do alpha-

blockers have a role in lower urinary tract dysfunction in multiple sclerosis? J Urol. 

1995;153(4):1114-1116. 

27.  Karsenty G, Denys P, Amarenco G, et al. Botulinum toxin A (Botox) intradetrusor 

injections in adults with neurogenic detrusor overactivity/neurogenic overactive bladder: 

a systematic literature review. Eur Urol. 2008;53(2):275-287. 

doi:10.1016/j.eururo.2007.10.013 

28.  Kalsi V, Gonzales G, Popat R, et al. Botulinum injections for the treatment of bladder 

symptoms of multiple sclerosis. Ann Neurol. 2007;62(5):452-457. 

doi:10.1002/ana.21209 

29.  Lapides J, Diokno AC, Silber SJ, Lowe BS. Clean, intermittent self-catheterization in the 

treatment of urinary tract disease. J Urol. 1972;107(3):458-461. 

30.  Rosier PFWM, Schaefer W, Lose G, et al. International Continence Society Good 

Urodynamic Practices and Terms 2016: Urodynamics, uroflowmetry, cystometry, and 

pressure-flow study. Neurourol Urodyn. 2017;36(5):1243-1260. doi:10.1002/nau.23124 

31.  Lenherr SM, Clemens JQ. Urodynamics: with a focus on appropriate indications. Urol 

Clin North Am. 2013;40(4):545-557. doi:10.1016/j.ucl.2013.07.001 

32.  Brostrom S, Jennum P, Lose G. Short-term reproducibility of cystometry and pressure-

flow micturition studies in healthy women. Neurourol Urodyn. 2002;21(5):457-460. 

doi:10.1002/nau.10019 

33.  Grynderup V. Double cystometry in the uninhibited neurogenic bladder. Acta Neurol 

Scand. 1966;42:Suppl 20:67-77. 

34.  Sørensen S. Urodynamic investigations and their reproducibility in healthy 

postmenopausal females. Scand J Urol Nephrol Suppl. 1988;114:42-47. 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

64 

35.  Poulsen EU, Kirkeby HJ, Djurhuus JC. Short- and long-term reproducibility of 

cystometry. Urol Res. 1989;17(3):197-198. 

36.  Homma Y, Kondo Y, Takahashi S, Kitamura T, Kawabe K. Reproducibility of cystometry 

in overactive detrusor. Eur Urol. 2000;38(6):681-685. doi:10.1159/000020362 

37.  Chin-Peuckert L, Komlos M, Rennick JE, Jednak R, Capolicchio J-P, Salle JLP. What is 

the variability between 2 consecutive cystometries in the same child? J Urol. 

2003;170(4 Pt 2):1614-1617. doi:10.1097/01.ju.0000084298.49645.27 

38.  Dompeyre P, Fritel X, Bader G, Delmas V, Fauconnier A. Bladder sensitivity testing 

using a visual analogue scale: comparative cystometric study on women. Neurourol 

Urodyn. 2007;26(3):350-355. doi:10.1002/nau.20301 

39.  Mortensen S, Lose G, Thyssen H. Repeatability of cystometry and pressure-flow 

parameters in female patients. Int Urogynecol J Pelvic Floor Dysfunct. 2002;13(2):72-

75. doi:10.1007/s001920200018 

40.  Gupta A, Defreitas G, Lemack GE. The reproducibility of urodynamic findings in healthy 

female volunteers: results of repeated studies in the same setting and after short-term 

follow-up. Neurourol Urodyn. 2004;23(4):311-316. doi:10.1002/nau.20039 

41.  Zimmern P, Nager CW, Albo M, Fitzgerald MP, McDermott S, Urinary Incontinence 

Treatment Network. Interrater reliability of filling cystometrogram interpretation in a 

multicenter study. J Urol. 2006;175(6):2174-2177. doi:10.1016/S0022-5347(06)00343-0 

42.  Ho CH, Linsenmeyer TA, Millis SR. The reproducibility of urodynamic studies of 

neurogenic bladders in spinal cord injury. J Spinal Cord Med. 2000;23(4):276-283. 

43.  Ockrim J, Laniado ME, Khoubehi B, et al. Variability of detrusor overactivity on repeated 

filling cystometry in men with urge symptoms: comparison with spinal cord injury 

patients. BJU Int. 2005;95(4):587-590. doi:10.1111/j.1464-410X.2005.05344.x 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

65 

44.  Bellucci CHS, Wöllner J, Gregorini F, et al. Neurogenic lower urinary tract dysfunction--

do we need same session repeat urodynamic investigations? J Urol. 2012;187(4):1318-

1323. doi:10.1016/j.juro.2011.11.107 

45.  McDonald WI, Compston A, Edan G, et al. Recommended diagnostic criteria for 

multiple sclerosis: guidelines from the International Panel on the diagnosis of multiple 

sclerosis. Ann Neurol. 2001;50(1):121-127. 

46.  Gajewski JB, Schurch B, Hamid R, et al. An International Continence Society (ICS) 

report on the terminology for adult neurogenic lower urinary tract dysfunction 

(ANLUTD). Neurourol Urodyn. 2018;37(3):1152-1161. doi:10.1002/nau.23397 

47.  Haab F, Richard F, Amarenco G, et al. Comprehensive evaluation of bladder and 

urethral dysfunction symptoms: development and psychometric validation of the Urinary 

Symptom Profile (USP) questionnaire. Urology. 2008;71(4):646-656. 

doi:10.1016/j.urology.2007.11.100 

48.  Herschorn S, Gajewski J, Ethans K, et al. Efficacy of botulinum toxin A injection for 

neurogenic detrusor overactivity and urinary incontinence: a randomized, double-blind 

trial. J Urol. 2011;185(6):2229-2235. doi:10.1016/j.juro.2011.02.004 

49.  Cruz F, Herschorn S, Aliotta P, et al. Efficacy and safety of onabotulinumtoxinA in 

patients with urinary incontinence due to neurogenic detrusor overactivity: a 

randomised, double-blind, placebo-controlled trial. Eur Urol. 2011;60(4):742-750. 

doi:10.1016/j.eururo.2011.07.002 

50.  Schurch B, de Sèze M, Denys P, et al. Botulinum toxin type a is a safe and effective 

treatment for neurogenic urinary incontinence: results of a single treatment, 

randomized, placebo controlled 6-month study. J Urol. 2005;174(1):196-200. 

doi:10.1097/01.ju.0000162035.73977.1c 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

66 

51.  Chancellor MB, Patel V, Leng WW, et al. OnabotulinumtoxinA improves quality of life in 

patients with neurogenic detrusor overactivity. Neurology. 2013;81(9):841-848. 

doi:10.1212/WNL.0b013e3182a2ca4d 

52.  Ginsberg D, Gousse A, Keppenne V, et al. Phase 3 efficacy and tolerability study of 

onabotulinumtoxinA for urinary incontinence from neurogenic detrusor overactivity. J 

Urol. 2012;187(6):2131-2139. doi:10.1016/j.juro.2012.01.125 

53.  Rovner E, Dmochowski R, Chapple C, Thompson C, Lam W, Haag-Molkenteller C. 

OnabotulinumtoxinA improves urodynamic outcomes in patients with neurogenic 

detrusor overactivity. Neurourol Urodyn. 2013;32(8):1109-1115. doi:10.1002/nau.22376 

54.  Lopiano L, de’Sperati C, Montarolo PG. Long-term habituation of the acoustic startle 

response: role of the cerebellar vermis. Neuroscience. 1990;35(1):79-84. 

55.  Esteban A. A neurophysiological approach to brainstem reflexes. Blink reflex. 

Neurophysiol Clin. 1999;29(1):7-38. doi:10.1016/S0987-7053(99)80039-2 

56.  Rothwell JC, Day BL, Berardelli A, Marsden CD. Habituation and conditioning of the 

human long latency stretch reflex. Exp Brain Res. 1986;63(1):197-204. 

57.  Birder L, de Groat W, Mills I, Morrison J, Thor K, Drake M. Neural control of the lower 

urinary tract: peripheral and spinal mechanisms. Neurourol Urodyn. 2010;29(1):128-

139. doi:10.1002/nau.20837 

 



[Tapez ici] 
 

[Tapez ici] 
 

67 

Abstract 

Aims: Reproducibility of detrusor activity is poorly documented in the medical literature, 

specially in neurogenic patients. Nevertherless, absence of any variation during successive 

cystometries performed in a short time, is a major condition to use urodynamic investigations 

in order to appreciate the prognosis of neurogenic bladder and to adapt therapeutic strategies. 

Thus, the  aim of this study was to assess the reproducibility of detrusor activity in multiple 

sclerosis (MS) patients by means of successive filling. 

 

Methods: we conducted a prospective study, in MS patients; cystometry was repeated twice 

at 5 minutes of interval. Thus 3 successive cystometries were analysed. The following 

characteristics were recorded: detrusor maximum pressure (Pmax), volume at the first 

involuntary detrusor contraction (IDC), maximum cystometric capacity (MCC), pressure at  the 

first IDC, the existence of an overactive detrusor classified as phasic or terminal.We used intra 

class coefficient (ICC) to assess the reproducibility of all these parameters. Then we compared 

naïve and non-naïve treatment patients. 

 

Results: we included 31 patients (19 women and 12 men), only 6 patients were naïve-

treatment, the mean EDSS was: 5.3 (+/- 1.6) and the mean age was 48.4 (+/- 12.5) years. All 

the patients had an overactive detrusor for each cystometry. The reproducibility was good for 

all the parameters (range ICC between 0.7 and 0.83). Moreover we noted an improvement in 

the non-naïve treatment population for MCC (220.5 +/- 123.9 ml vs 243.4 +/- 139.0 ml), volume 

of the first IDC (132.9 +/- 82.3 ml vs 180 +/- 105.1 ml), Pmax (52.7 +/- 20.7 cmH20 vs 46.5 +/- 

21.8 cmH2O), and pressure of the first IDC (34.2 +/- 20.0 cmH2O vs 29.7 +/- 20.1 cmH2O)  

throughout the three cystometries. 

 

Conclusion: Quantitative and qualitative cystometric data have a good reproducibility in MS 

patients. 
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Annexes 

 

 

I) Annexe 1 : Kurtzke Expanded Disability Status Scale 
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II) Annexe 2 : Urinary symptom profile 
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Résumé 
Objectifs: la reproductibilité de l'activité détrusorienne est mal documentée dans la littérature 

médicale, de plus il n'y a que quelques travaux concernant la population neurologique. La majorité des 

patients dans ces études sont atteints de lésions médullaires. Le but de cette étude était d'évaluer la 

reproductibilité de l'activité du détrusor dans la cystomanométrie chez les patients atteints de sclérose 

en plaques après plusieurs remplissages immédiats. 

 

Matériels et méthodes: Il s’agit d’une étude prospective,  chez des patients atteints de sclérose en 

plaques et présentant une hyperactivité détrusorienne sur la cystomanométrie. Si l’hyperactivité 

détrusorienne apparaissait précocement (moins de 300 ml), la cystomanométrie était immédiatement 

répétée 2 fois.  Les données recueillies étaient :la pression maximale, le volume à l'apparition de la 

première contraction détrusorienne involontaire (IDC), la capacité cystomanométrique maximale 

(CCM), la pression à l'apparition la première contraction détrusorienne involontaire, l'existence d'une 

hyperactivité détrusorienne et sa typologie (phasique ou terminale). Nous avons utilisé un coefficient 

de corrélation intra-classe (ICC) pour évaluer la reproductibilité de ces paramètres. Nous avons 

ensuite comparé patients naïfs et non naïfs de traitement. 

 

Résultats: nous avons inclus 31 patients (19 femmes et 12 hommes), seulement 6 patients étaient 

naïfs, l'EDSS moyen était de: 5,3(+/- 1,2) et l'âge moyen était de 48,4 ans (+/- 12,5). Tous les patients 

présentaient une hyperactivité détrusorienne pour chaque cystomanométrie. La reproductibilité était 

bonne pour tous les paramètres (intervalle ICC compris entre 0,7 et 0,83). En comparant les patients 

naïfs et non naïfs, nous avons noté que les paramètres urodynamiques étaient systématiquement 

meilleurs dans le groupe de traitement non naïf (seules les mesures de pression étaient 

significatives). De plus, nous avons découvert une amélioration non significative pour tous les 

paramètres urodynamiques dans la population de traitement non naïve et une dégradation non 

significative dans le traitement naïf (sauf pour la pression maximale) dans les trois cystomanométries. 

 

Conclusion: Les données quantitatives et qualitatives ont montré une bonne reproductibilité de la 

cystomanométrie chez les patients atteints de sclérose en plaques. 


