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INTRODUCTION	

I. L’épidémiologie et les signes cliniques post AVC 

	

L’accident vasculaire cérébral (AVC) s’exprime cliniquement par la survenue brutale d’un 

déficit neurologique focal. Le terme AVC regroupe les ischémies cérébrales constituées 

(infarctus cérébral) ou transitoires (accident ischémique transitoire, (AIT)), les hémorragies 

cérébrales et les thrombophlébites cérébrales. Les principales étiologies sont les 

origines cardio-emboliques et athéromateuses pour un AVC ischémique alors que pour les 

AVC hémorragiques elles sont le plus souvent liées à une poussée d’HTA, des malformations 

artério-veineuses ou des ruptures anévrismales [1]. 

L’incidence des AVC est de 150 000 personnes par an, celle-ci augmente avec l’âge, dans 75 

% des cas, les patients ont plus de 65 ans. C’est une pathologie fréquente et grave pouvant 

entrainer un décès. Il est donc primordial de la dépister dès les premiers symptômes. C’est la 

première cause de décès chez la femme et la première cause de handicap physique sévère 

acquis non traumatique chez l’adulte, la deuxième cause de démence après la maladie 

d’Alzheimer et la troisième cause de décès après les maladies cardio-vasculaires et les cancers 

[1,2]. Les signes cliniques prédominants de l’AVC sont les déficits sensitivomoteurs 

hémicorporels, les troubles cognitifs ou encore les troubles de l’équilibre [3,4], qui dans la 

majorité des cas, ont des retentissements majeurs fonctionnels au quotidien. Les troubles 

vésicosphinctériens (TVS) sont quasi constants en phase aigüe de l’AVC. Ils sont présents 

chez un patient sur deux à J8 puis tendent à diminuer à 10% à 1 mois post AVC [5]. Ils sont 

considérés comme un facteur pronostique fonctionnel et vital défavorable [6] et représentent 

une part importante de la situation de handicap au quotidien s’ils persistent [7]. En phase 

aigüe, ils sont souvent peu dépistés malgré leurs risques de complications sur le haut appareil 

urinaire comme les infections urinaires à répétitions, les lithiases et voire mêmes les cancers à 

long terme. Au-delà des complications urologiques possibles, il existe de nombreuses 

complications pouvant être majorées par les TVS comme le risque d’escarre sacrée ou de 

chute majorées en lien avec des fuites urinaires, ou encore le risque d’insuffisance rénale 

fonctionnelle par déshydratation sur une limitation d’apport par peur d’avoir une fuite 

urinaire. La rétention urinaire peut représenter une épine irritative et être source d’une 

majoration de la spasticité.	
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II. La neurophysiologie de l’appareil vésicosphinctérien 

	

Le bon fonctionnement des structures du bas appareil urinaire nécessite l’intégration des 

systèmes nerveux périphériques (somatique et autonome) et centraux permettant d’assurer 

l’innervation des structures anatomiques, mais aussi de contrôler et de réguler l’activité du  

bas appareil urinaire. L’alternance des phases de miction et de remplissage sont nécessaires 

pour assurer l’autonomie pour une vie en société de qualité. L’appareil vésicosphinctérien est 

composé de la vessie, de l’urètre et ses sphincters striés et lisses contrôlés par le système 

nerveux périphérique. L’appareil vésicosphinctérien est soumis à un double contrôle 

neurologique, automatique et volontaire. Le contrôle automatique est dépendant du système 

autonome avec ses composantes sympathiques et parasympathiques assurant la gestion 

d’alternance des phases de miction et de remplissage, en contrôlant les fibres musculaires 

lisses. Le contrôle volontaire est dépendant du système nerveux somatique qui permet la 

commande du sphincter strié urétral et des muscles du plancher pelvien. 
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Figure 1 : Figure adaptée du contrôle neurologique vésicosphinctérien d’après Netgen [8]. 
 

	

 
 

Les 4 centres gris du schéma sont représentés, de haut en bas par les centres intégrateurs 
corticaux, les centres sous corticaux, les centres médullaires dorso-lombaire (TH10-L2) et 
sacré (S2-S4). 
 

1. L’innervation périphérique du sphincter urétral 

L’innervation du sphincter urétral est à la fois somatique, par le nerf pudendal et autonome 
par les nerfs hypogastriques et pelviens (Figure 1). 

1.1 L’innervation somatique 
L’innervation du sphincter strié urétral est issue de la moelle épinière sacrée au niveau 

S2,S3,S4 formant le noyau d’Onuf [9]. Il forme le plexus pudendal, d’où partent les nerfs 

pudendaux et les nerfs élévateurs de l’anus, respectivement pour le sphincter strié urétral, et le 

muscle élévateur de l’anus. Ces motoneurones présentent des liaisons avec des interneurones 

végétatifs permettant d’assurer une activité permanente de continence notamment lors du 

sommeil lent profond [10].  

Système	
Parasympathique	

Système	
Orthosympathique	
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1.2 L’innervation autonome 
L’innervation autonome possède une double composante : à la fois orthosympathique pour la 

continence et parasympathique pour les mictions (Figure 1). 

• Innervation sympathique   

Les neurones sympathiques sont issus de la colonne intermédio-latérale de la moelle 

thoracolombaire de Th10 à L2. Ils ont un effet excitateur sur les fibres musculaires lisses 

urétrales, via des récepteurs alpha 1 (transmission adrénergique)[11]. Ils assurent la fermeture 

du sphincter lisse lors de la phase de remplissage vésical, et permettent l’ouverture de celui-ci 

lors de la miction par contrôle des voies spinales.  

 

• Innervation parasympathique  

Les neurones parasympathiques issus de la colonne intermédio-latérale de la moelle sacrée de 

S2 à S4, traversent le plexus pudendal pour former les nerfs pelviens. Ces neurones 

parasympathiques exercent une activité inhibitrice sur les fibres musculaires lisses urétrales, 

par libération de monoxyde d’azote (NO) précédant la phase de miction [11], entrainant alors 

une relaxation du sphincter lisse par le biais d’une activation du parasympathique sacré et par 

le silence électrique des efférences sympathiques thoraco-lombaires.  

 

2. L’innervation périphérique de la vessie 

2.1 Afférences sensitives 
Les afférences sensitives situées au niveau urétral et vésical transmettent les informations vers 

la moelle épinière grâce aux nerfs pelviens, pudendaux et hypogastriques. Ce sont des 

mécanorécepteurs sensibles à la contraction et la distension. En effet, elles permettent 

notamment de transmettre l’information du degré de remplissage vésical afin de déclencher la 

miction lors de la phase de remplissage, mais aussi de maintenir la contraction du détrusor 

grâce à un rétrocontrôle positif lors de la miction. Les terminaisons des afférences sensitives 

sont expliquées à l’aide des figures 1 et 2.  

 

 Il a été décrit deux types histologiques de fibres sensitives (Figure 1):  

- les fibres A delta finement myélinisées sont activées par la distension et la contraction 

vésicale grâce à des terminaisons dans le muscle lisse de la vessie à partir de pressions 

vésicales basses correspondant au premier besoin chez l’homme (5 à 15cmH2O) [12]. Une 

partie des récepteurs de ces fibres serait également dépendant du volume (=volorecepteurs) 
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permettant l’activation de l’activité inhibitrice sympathique afin de déclencher la miction à 

partir d’un certain seuil de remplissage.   

- les fibres C amyéliniques, sont des chémorécepteurs, plus spécifiquement sensibles aux 

agressions chimiques et physiques, notamment avec un rôle sensitif au cours des infections et 

de la réponse au froid. Elles peuvent lors d’une forte stimulation répondre à la distension mais 

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

conditions physiologiques. 

 

Figure 2 : Localisation des terminaisons des voies afférentes au niveau de la moelle et des 

centres médullaires : colonne intermédio-latérale pour le système autonome (sympathique et 

parasympathique), corne ventrale de la moelle sacrée pour le noyau d’Onuf du système 

somatique) d’après Morrison [13]. 
 

 
 
Le noyau d’Onuf appartient au système médullaire somatique et a pour rôle d’entrainer une 

contraction du sphincter strié urétral par stimulation des récepteurs nicotiniques via le nerf 

pudendal. LCP/MCP = tractus latéral et médial de Lissauer correspondant aux voies 

afférentes de transmission d’informations. 

 

2.2 Innervation autonome 
Le détrusor est un muscle lisse contrôlé uniquement par le système nerveux autonome (SNA) 

grâce à la composante parasympathique et sympathique (Figure 1). 

 

• Innervation parasympathique : La miction 

L’innervation parasympathique, issue de la moelle sacrée (S2-S4), est transmise grâce au 

plexus pudendal puis via les nerfs pelviens. L’action parasympathique des nerfs pelviens 



	
	

	
	

18	

entraine une contraction détrusorienne assurant la vidange vésicale. La neurotransmission est 

également cholinergique (récepteurs muscariniques M2 et M3 principalement) et NANC 

(transmetteur non adrénergique-non cholinergique) par l’ATP (adénosine-triphosphate)  

(récepteurs purinergiques : P2X)[14].  

 

• Innervation sympathique : La continence 

L’innervation sympathique nait comme pour l’innervation urétrale de la moelle thoraco-

lombaire (TH10-L2) et elle est assurée par les nerfs pelviens ainsi que les nerfs 

hypogastriques grâce à une neurotransmission sérotoninergique. Ils ont pour rôle de réguler la 

motricité du sphincter lisse ainsi que l’inhibition de la contraction détrusorienne via les 

récepteurs béta adrénergiques [11].  

 

Tableau 1 : Récepteurs et modulateurs des systèmes Parasympathique (PS) et 

Orthosympathique (OS) du bas de  l’appareil urinaire. 

 

Localisation Adrénergique Cholinergique Autres 

Dôme vésical -(β2) +(M2,M3) 
+Purinergique(P2),-VIP,+SubstanceP, -

Neuropeptide Y 

Trigone 

vésical 
 +(M2,M3) -VIP, -Neuropeptide Y 

Ganglion 
+(α1),-(α2),+(β) 

 
+(N), +(M1) 

-Enkephaline, -Purinergique(P1), 

+SubstanceP 

Urètre 
+(a1),- 

(α2),+(β2) 
+(M) 

+purinergique(P2),-VIP,-

NeuropeptideY,-NO 

Sphincter 

strié 
 +(N)  

 

Les récepteurs sont entre parenthèses, les signes indiquent l’effet activateur (+) ou inhibiteur 

(-) du récepteur. M, M1, M2, M3 = récepteur cholinergique muscarinique type 1, type 2, type 

3 ; N = récepteur cholinergique nicotinique ; α1, α2 = récepteur adrénergique type alpha 1 et 

alpha 2 ; β, β2 = récepteur adrénergique type béta 1 et béta 2 ; P1, P2 = récepteur purinergique 

type 1 et type 2 ; VIP = récepteur au peptide instestinal vasoactif ; NO = monoxyde d’azote. 
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3. L’innervation centrale : les  centres spinaux et cérébraux 

    3.1 Les centres spinaux 
Tout comme l’innervation périphérique, les centres spinaux sont innervés par une composante 

somatique située dans la corne antérieure de S2 à S4 correspondant au noyau d’Onuf ; ainsi 

qu’une double composante végétative avec le centre sympathique dorso-lombaire TH10-L2 

(continence) et le centre parasympathique sacré en S2-S4 (miction) (Figure 1). 

	

     3.2 Les centres du tronc cérébral  
Les études réalisées chez l’animal ont permis d’individualiser deux centres responsables de la 

synergie vésicosphinctérienne dont la permutation est possible de façon volontaire ou réflexe 

[15], (Figure 3). 

- Le centre M appelé également le centre mictionnel pontique est situé dans la partie 

antérieure de la protubérance. Il active la phase de miction réflexe grâce à une 

contraction détrusorienne et un relâchement des sphincters striés et lisses de l’urètre.  

- Le centre L également appelé le centre de la continence pontique, situé latéralement 

(en avant et en dehors) par rapport au centre M, est responsable de la phase de 

continence par contraction des sphincters urétraux [16].  

La substance grise périaqueducale (SGPA) intervient également dans le contrôle neurologique 

de l’appareil urinaire en jouant un rôle de « commutateur » entre les phases de miction et de 

continence grâce à la stimulation du glutamate dans sa partie ventrale (activateur de la 

miction) [17] et sa partie dorsale (inhibition de la miction) [18]. Elle possède de nombreuses 

connections avec l’hypothalamus et le cortex préfrontal [19] et assure également la 

transmission des afférences sacrées au niveau des centres encéphaliques via les voies réflexes 

spinales [20].  

Lors de la décision d’uriner, la levée d’inhibition du cortex préfrontal sur la SGPA associée à 

un message de sécurité de l’hypothalamus, entraine la stimulation du centre mictionnel 

pontique et le déclenchement de la miction. 

Des études ont montré que le locus coeruleus serait impliqué dans la phase de continence par 

une transmission adrénergique, ainsi que le noyau du raphé, par une transmission 

sérotoninergique[21,22] ; Figure 3. 
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Figure 3 : Figure adaptée de Perrigot et al. détaillant les différents intervenants dans le 
contrôle neurologique du bas appareil urinaire [23] .    
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3.3 Les centres encéphaliques 
Le contrôle neurologique du cycle continence-miction fait intervenir de nombreux centres 

encéphaliques dont certains sont bien expliqués par la littérature même si nos connaissances 

actuelles restent à approfondir (Figure 3). 

Les afférences sensitives se dirigent vers le cortex cingulaire antérieur et l’insula pour 

atteindre le cortex préfrontal en passant par la SGPA, le thalamus et l’hypothalamus. Le 

signal est transmis au niveau de la partie médiale du cortex préfrontal où la décision d’uriner 

ou non est prise. Lorsque la décision d’uriner est prise, le cortex préfrontal médial lève 

l’inhibition de la SGPA activant le centre mictionnel pontique. A contrario, lorsque la miction 

n’est pas possible, le cortex préfrontal médial va exercer une action inhibitrice sur la SGPA 

qui elle-même va inhiber le centre mictionnel pontique assurant la phase de continence [24].  	

3.3.1 L’hypothalamus 
L’hypothalamus possède grâce à sa partie antérieure des connexions avec le centre M et la 

SGPA [15] qui permet de différer la miction, si elle est jugée inappropriée à la situation [20]. 

Sa partie postérieure quant à elle, est connectée aux centres spinaux parasympathiques sacrés 

et au centre somatique sacré du noyau d’Onuf. 

3.3.2	L’insula 
L’insula est défini comme le « cortex sensoriel du système nerveux autonome », responsable 

de l’intéroception (conscience de l’état interne du corps). Elle permet la transmission 

d’informations afférentes aux lobes frontaux [25]. Des études réalisées grâce aux IRM  

fonctionnelles ont démontré l’activation de l’insula lors du remplissage vésical [26–28].	

3.3.3	Le gyrus cingulaire antérieur 
Bien que peu décrit, les études en imagerie fonctionnelle sur le rôle du gyrus cingulaire dans 

le contrôle neurologique de l’appareil vésicosphinctérien ont démontré son activation lors des 

phases de remplissage et de miction [25,29]. 	

3.3.4	Le cortex frontal 
Les études ont prouvé l’action inhibitrice du cortex frontal dans le contrôle mictionnel. Lors 

d’une lésion frontale, il se manifeste  cliniquement  des signes d’hyperactivité vésicale 

secondaire à une hyperactivité détrusorienne. [30,31]. 

3.3.5 Le système limbique 
Le système limbique est impliqué dans le contrôle émotionnel et instinctif avec notamment le 

déclenchement involontaire de la miction en prenant le dessus sur le contrôle du cortex lors 

d’émotion forte comme la peur. On sait également que des facteurs extérieurs tels que des 
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facteurs cognitifs (attention, concentration), émotionnels (peur, stress) peuvent venir interagir 

au niveau de nos afférences vésicales et urétrales afin de moduler le contrôle mictionnel. Cela 

peut expliquer certains troubles urinaires fonctionnels [20]. 

 
 

III. Les troubles vésicosphinctériens postAVC 

1. L’épidémiologie et les définitions 

Les TVS sont fréquents quelques soient le sexe et l’hémisphère lésé lors d’un AVC. Leur 

prévalence est évaluée entre 20% et 60 % selon les études [32–38] avec comme typologie 

clinique dominante les signes d’hyperactivité vésicale (pollakiurie avec ou sans incontinence 

urinaire) dans deux tiers des cas, et dans le tiers restant, des signes rétentionnistes voire 

mixtes (tableau 2) [39]. Les TVS constituent un facteur pronostique et fonctionnel péjoratif 

[40]. Leur présence est significativement corrélée à la sévérité de l’AVC (un déficit moteur 

important ; des troubles neuropsychologiques : aphasies, héminégligence ; l’absence de tenue 

du tronc et un indice de Barthel bas)[41]. Leur évaluation est rendue difficile par l’existence 

de comorbidités urologiques et/ou gynécologiques fréquentes à l’âge de survenue de l’AVC 

(1 personne sur 20 avant 60 ans et 1 sur 12 après 75 ans présentent des TVS)[42]. 

L’indication d’un traitement médicamenteux doit tenir compte du délai post AVC et de leur 

récupération, d’autant plus que les TVS ont tendance à régresser spontanément la première 

année et majoritairement à trois mois où seulement 15% des patients continuent de présenter 

des TVS [6].   

Tableau 2 : Typologie clinique des troubles urinaires au cours des AVC. 

 Incontinence et/ou 
pollakiurie 

Dysurie et ou 
rétention Mixtes 

Perrigot et al (1977) 20 9 6 

Khan et al (1981) 16 - 4 

Codine et al (1988) 61 15 - 
Burney et al (1996) 32 28 - 

Sakakibara et al (1996) 18 5 15 

Total 147 (65%) 57 (24%) 25(11%) 
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Les troubles vésicosphinctériens peuvent être classés en 3 catégories :   

• Les symptômes de la phase de remplissage   

La pollakiurie diurne correspond à une « augmentation de la fréquence mictionnelle pendant 

la journée ». La nycturie correspond au « besoin d’uriner réveillant le patient ». L’urgenturie 

est un « désir soudain, impérieux et fréquemment irrépressible d’uriner qu’il est difficile ou 

impossible de différer ». (C’est un besoin qui est anormal par sa brutalité et son intensité. Il ne 

s’accompagne souvent que d’une quantité urinée modérée voire faible. Il est différent de la 

progression normale du besoin qui passe d’une sensation de vessie remplie à une sensation 

d’envie d’uriner par vessie pleine. Le besoin physiologique normal est le signe annonciateur 

d’une miction qu’il est possible de différer un certain temps pour satisfaire aux commodités 

sociales et contraintes d’environnement). L’incontinence urinaire est « une fuite involontaire 

d’urine ». Il existe trois types d’incontinences urinaires définies en fonction du mécanisme et 

circonstances de survenue des fuites. L’incontinence urinaire à l’effort correspond à « une 

fuite involontaire d’urine lors d’un effort physique, lors de la toux ou d’éternuements ». 

L’incontinence urinaire par urgenturie correspond à « une fuite involontaire d’urine 

accompagnée ou immédiatement précédée d’une urgenturie ». L’incontinence urinaire mixte 

est quant à elle définie par « une fuite involontaire d’urine associée à une urgenturie avec 

également des fuites involontaires d’urine lors des exercices physiques, toux ou 

éternuements». 

 

• Les symptômes de la phase mictionnelle  

La présence d’une faiblesse du jet est associée à la perception par le patient d’une diminution 

de la force du jet urinaire pendant la miction. Le jet haché est « une miction interrompue à 

une ou plusieurs reprises ». Le jet hésitant est « un retard à l’initiation de la miction ». La 

miction par poussée « est l’obtention d’un jet urinaire par une poussée abdominale 

concomitante ». Les gouttes terminales, miction traînante sont « un achèvement progressif et 

lent de la miction qui se termine par un écoulement en goutte à goutte ». 

 

• Les symptômes de la phase post mictionnelle 

Ce sont les symptômes ressentis par le patient immédiatement après la fin de la miction. 

La sensation de vidange vésicale incomplète est « une impression subjective que la vessie ne 

s’est pas totalement vidée après la miction ». Les gouttes retardataires sont « une perte 

involontaire d’urine survenant immédiatement après la miction, le plus souvent en quittant les 

toilettes pour l’homme ou en se levant des toilettes pour la femme » [43]. 
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L’association de ces symptômes peut former deux grands syndromes cliniques urinaires en 

faveur d’un dysfonctionnement du bas appareil urinaire :  

• Le syndrome dysurique associant des symptômes de la phase mictionnelle et/ou post 

mictionnelle sont en faveur d’une obstruction sous vésicale chez l’homme et plutôt 

une hypoactivité vésicale chez la femme (après avoir éliminé une pathologie locale ou 

infection urinaire). 

• Le syndrome clinique d’hyperactivité vésicale ou encore appelé « syndrome 

urgenturie-pollakiurie » est défini par « la survenue d’urgenturie avec ou sans 

incontinence urinaire, habituellement associé à une pollakiurie ou nycturie. » Cela est 

évocateur d’une hyperactivité détrusorienne qu’il faudra confirmer par bilan 

urodynamique (BUD).  

 

2. La	physiopathologie	

La physiopathologie des TVS postAVC résulte de l'association des lésions cérébrales au 

niveau supra-pontique entrainant un défaut de régulation cortico-sous cortical et des 

comorbidités antérieures à l’AVC (patients âgés, diabète, hypertrophie bénigne de prostate 

etc.).  

Il existe deux tableaux en fonction de la lésion (tableau 3) : 

• L’hyperactivité détrusorienne est la plus fréquente (37-62%) après un AVC. Elle est 

expliquée par une lésion du centre intégrateur supra-pontique entrainant une levée de 

l’inhibition corticale du réflexe mictionnel se manifestant au BUD par des contractions 

détrusoriennes involontaires non inhibées durant la phase de remplissage avec une 

contraction terminale unique et intense. Si les centres pontiques de coordination 

vésicosphinctériens sont également atteints, la coordination entre le détrusor et le 

sphincter est altérée, il existe alors une dyssynergie vésicosphinctérienne (DSVS) (dans 

5% des cas). Sur le plan clinique, on observe un syndrome d’ hyperactivité vésicale [43]. 

Si la DSVS est présente, ces signes peuvent être associés à une dysurie voire d’une 

rétention urinaire. 

 

• L’hypocontractibilité détrusorienne  (12-41%) correspond à une contraction détrusorienne 

réduite en force ou en durée, déterminant ainsi une vidange vésicale prolongée, ou un 
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défaut de vidange complète dans un temps habituel. Une acontractilité détrusorienne 

correspond quant à elle, à l’absence de toute contraction détrusorienne pendant 

l’exploration urodynamique [43]. L’origine étiologique est expliquée par une lésion des 

centres activateurs corticaux, protubérantiel ou cérébelleux. Hormis l’hypocontractibilité 

détrusorienne liée à une atteinte des centres intégrateurs corticaux de la miction, d’autres 

causes plus fréquentes sont mis en évidence bien que difficiles à préciser, telles que 

l’origine iatrogène (morphiniques, benzodiazépines, antidépresseurs, neuroleptiques..), le 

spasme urétral en raison d’une épine irritative (infection urinaire, fécalome..), sans oublier 

les obstacles urologiques préexistants décompensés par le décubitus dorsal prolongé 

(adénome de prostate chez l’homme et prolapsus chez la femme, rectocèle entre autre) 

[44]. Cliniquement, elle se manifeste par un syndrome dysurique avec dans plus de la 

moitié des cas un épisode de résidu post mictionnel significatif (>100ml) dans les 48 

heures suivants l’AVC. 

D’autres étiologies sont connues mais elles ne sont pas en lien avec une lésion directe des 

centres régulateurs. 

• Les troubles de la conscience qui peuvent également amener à un trouble du besoin 

responsable d’une distension vésicale pouvant passer inaperçue dans les premières heures 

de la prise en charge et source de complications ultérieures (claquage de vessie) [45,46]. 

• L’incontinence fonctionnelle liée à des défauts de communication, de cognition ou de 

motricité malgré une fonction vésicale normale [35]. 

• Les causes transitoires comme une infection urinaire, un fécalome ou une confusion ou la 

prise de médicaments pouvant donner des TVS [47]. 

Tableau 3 : Typologie urodynamique des TVS au cours des AVC [39] 

 Nombre de sujets Hyperactivité détrusorienne 
(%) 

Normoactivité (%) 
Perrigot et al(1977) 26 61 6 
Khan et al (1981) 20 95 5 

Codine et al (1988) 76 68 13 
Burney et al(1996) 60 52 35 

Sakakibara et al(1996) 22 68 - 
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3. Les complications organiques et les retentissements fonctionnels et sociaux 

Les complications mécaniques ou fonctionnelles des TVS postAVC sont nombreuses. 

• L’infection urinaire est la deuxième cause de mortalité et la première cause de morbidité 

et d’hospitalisation chez les patients ayant une vessie neurologique [48].  

• Les lithiases vésicales et l’insuffisance rénale, ayant comme facteur de risque principal le 

mode mictionnel, notamment l’utilisation de sondages permanents. Les mictions par 

poussée abdominale ont également un rôle délétère.  

• Les reflux vésico-rénaux chroniques (entrainant des insuffisances rénales), notamment 

pour les hyperactivités détrusoriennes mais aussi pour les vessies hypo ou acontractiles 

avec des mictions par regorgement. 

• Les néoplasies de vessie ont comme facteur de risque les vessies neurologiques anciennes, 

l’utilisation chronique de sonde urinaire à demeure ou encore les mictions par poussées 

abdominales. 

L’intérêt d’une prise en charge diagnostique est majeur, dès la présence de signes cliniques 

urinaires afin de limiter leurs répercussions à long terme. 

Les TVS ont un retentissement social secondaire à un isolement, par crainte d’avoir une fuite 

urinaire en société (par trouble de la sensibilité, suite à un délai de sécurité court voire quasi 

nul ou encore par faute d’accessibilité aux WC). Il existe également un sentiment de honte à 

l’égard des autres.  

Sur le plan personnel, il existe une altération de la vie sexuelle ou encore psychologique avec 

la présence d’une dépression et d’un repli sur soi. On sait également que la présence de TVS 

est un signe de mauvais pronostic de récupération postAVC entravant l’autonomie et la 

qualité de vie du patient [5,49]. Il faut également prendre en compte le rôle des comorbidités 

et de l’environnement majorant les TVS tels que l’alitement en phase aigüe de l’AVC 

entrainant un risque de résidu post mictionnel alors qu’il n’existe pas d’atteinte organique, les 

difficultés à uriner allongé sur un bassin, la dépendance du patient auprès du personnel (délai 

d’attente avant la mise sur bassin ou WC pouvant entrainer des rétentions d’urines ou encore 

des fuites par regorgement), mais aussi les séquelles cognitivo-motrices retardant la mise sur 

les WC (troubles de vigilance, de communication..). Les TVS peuvent être liés aux 

décompensations de diabète entrainant une infection urinaire ou une hyposensibilité vésicale 

secondaire à une neuropathie ; ou encore d’origine iatrogène avec l’utilisation de sonde 
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urinaire à demeure en phase aigüe entrainant des infections urinaires ou des colonisations 

bactériennes. 

Les traitements médicamenteux postAVC sont également iatrogènes sur le plan général 

comme urologique. Pour les médicaments urologiques ; les alpha-bloquants utilisés en 

pratique courante avant l’ablation d’une sonde vésicale peuvent entrainer une hypotension 

orthostatique (avec un risque de chutes) notamment si d’autres médicaments 

antihypertenseurs se surajoutent ou si la tension artérielle est déjà basse. Les 

anticholinergiques peuvent quant à eux entrainer des troubles neuropsychologiques 

notamment ceux passant la barrière hémato-encéphalique avec la présence de confusion, 

désorientation temporo-spatiale voire hallucinations. Ils peuvent également donner des 

syndromes secs, des troubles de déglutition ou encore cognitifs. Pour les médicaments 

généraux, les diurétiques (associés aux perfusions d’hydratation) entrainent un remplissage 

vésical rapide avec augmentation de la diurèse sur 24heures, une pollakiurie et/ou une 

nycturie ; les sédatifs, hypnotiques peuvent donner des troubles de la vigilance avec dans 

certains cas des épisodes dysuriques voire des rétentions aigües d’urine. Il en est de même 

pour les antalgiques de pallier 2 ou 3 donnant des troubles dysuriques notamment majorés 

avec l’apparition de constipation. 

 

4. La prise en charge diagnostique des troubles vésicosphinctériens postAVC 

En phase aigüe d’un AVC, il est nécessaire de réaliser des bladders post mictionnels répétés 

pour éliminer une rétention urinaire afin d’éviter les risques infectieux (par mauvaise vidange 

vésicale) mais aussi mécaniques (dégradation de la contractilité vésicale, source potentielle 

d’incontinence ou de dysurie résiduelle)[39]. En parallèle, le rôle du calendrier mictionnel est 

primordial afin de mettre en évidence la présence de signes d’hyperactivité vésicale ou  

dysuriques, ainsi que de surveiller la diurèse. L’apport hydrique sera surveillé également 

grâce aux calendriers mictionnels et l’état d’hydratation par une fonction rénale afin d’éviter 

toute déshydratation (notamment chez les patients ayant des troubles de déglutition). Il faudra 

également réaliser un ECBU de principe afin d’éliminer toute infection urinaire, et  un 

examen urologique clinique afin d’éliminer une pathologie sous-jacente. En fonction de 

l’évolution des signes cliniques urinaires, il pourra être réalisé une échographie vésico-réno-

(prostatique chez l’homme) afin de rechercher un retentissement sur le haut appareil urinaire 
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puis réaliser un BUD pour explorer ces troubles vésicosphinctériens s’ils venaient à persister. 

Aucun algorithme de prise en charge diagnostique ou thérapeutique n’existe à ce jour.    

 

5. La prise en charge thérapeutique des troubles vésicosphinctériens postAVC 

Comme la prise en charge diagnostique, la thérapeutique des troubles vésicosphinctériens 

postAVC est adaptée au cas par cas, sans protocole standardisé à ce jour. En phase aigüe de 

l’AVC, afin de détecter et prendre en charge rapidement les TVS, des bladders réguliers sont 

réalisés. Si le volume vésical est supérieur à 500cc, les pratiques courantes quotidiennes 

réalisent un sondage vésical à demeure notamment en lien avec les troubles de la vigilance 

possible en cas d’AVC sévère. Quand cela est possible, il est préférable de réaliser un 

sondage intermittent. Dès que possible, il est nécessaire d’enlever la sonde vésicale et de 

réaliser une rééducation vésicale active grâce à une stimulation régulière à heure fixe en 

mettant le patient sur les WC ou au bassin si le lever est encore interdit ou impossible 

(hémiplégie..). Etant donné l’amélioration voire la disparition des TVS le premier mois et tout 

le long de la première année, l’instauration d’un traitement médicamenteux reste en seconde 

intention et au cas par cas. Devant un tableau d’hyperactivité vésicale persistant, et après 

échec de la rééducation vésicale active, les anticholinergiques sont utilisés comme traitement 

médicamenteux de première intention en préférant ceux ne passant pas la barrière hémato-

encéphalique comme le Céris® chez ces patients cérébrolésés [50]. Leurs rôles étant d’inhiber 

les contractions détrusoriennes involontaires et de diminuer la pression endovésicale afin 

d’éviter les complications sur le haut appareil urinaire (reflux vésicosphinctériens). En cas de 

DSVS associée se manifestant par une hypertonie du sphincter strié de l’urètre, la classe 

pharmaceutique des alpha-bloquants peut être utilisée afin de relâcher ce sphincter et faciliter 

la miction. La neurostimulation électrique transcutanée (TENS) peut également être utilisée 

en association avec d’autres techniques de rééducation. En seconde intention et quand la 

vessie neurologique est chronique, il peut être réalisé des injections de toxine botulique intra-

détrusorienne inhibant toute contraction détrusorienne pendant une durée limitée. Il est alors 

nécessaire de réaliser des autosondages intermittents pour pouvoir vidanger la vessie. Des 

injections sont également réalisables au niveau du sphincter strié de l’urètre mais rendant 

alors incontinent le patient (port de protection obligatoire). D’autres options comme des 

traitements chirurgicaux (dérivations continentes ou incontinentes), peuvent être faits mais 

très rarement dans un contexte d’AVC mais plutôt chez des patients ayant une vessie 
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neurologique dans le cadre d’une SEP ou d’une pathologie médullaire. A contrario, devant un 

tableau d’hypoactivité vésicale avec un syndrome rétentionniste, les alpha-bloquants sont 

introduits rapidement afin de faciliter l’ouverture du sphincter urétral notamment si le patient 

présente une comorbidité urologique. Dans un second temps, un apprentissage d’autosondage 

intermittent est effectué si cela est réalisable et que les troubles rétentionnistes avec un 

volume résiduel significatif persistent à distance. Si l’origine est iatrogène (médicaments, 

trouble du besoin, de la sensibilité..), il faudra traiter la cause.  

	

	

	

IV. Les objectifs de l’étude 

	

L’objectif principal de cette étude rétrospective de cohorte GRECOGVASC (Groupe de 

Réflexion pour l'Évaluation Cognitive Vasculaire) était d’étudier l’épidémiologie des troubles 

vésicosphinctériens à la phase aigüe d’un AVC ischémique ou hémorragique chez les patients 

du CHU d’Amiens hospitalisés en Unité de soins neuro-vasculaire entre septembre 2010 et 

novembre 2016.  

Les objectifs secondaires de ce travail étaient d’étudier :  

- Les TVS en fonction des comorbidités urologiques/ gynécologiques. 

- Les corrélations anatomoclinique des TVS post AVC. 

- Les corrélations entre les TVS et la gravité de l’AVC.  

- Les associations entre les TVS et les troubles cognitifs post AVC.  

- Les associations entre les TVS et l’autonomie post AVC. 
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POPULATION ET METHODE 

I. Population 

La présente étude a été réalisée grâce à l’analyse rétrospective des données médicales entre 

septembre 2010 et novembre 2016 des 404 patients inclus prospectivement dans l’étude 

multicentrique GRECOGVASC [51]. Parmi ces patients, notre étude a analysé les 358 

patients hospitalisés à la phase aigüe d’un AVC au CHU d'Amiens et ayant réalisé une IRM 

cérébrale de contrôle à 6mois postAVC.  

Les critères d'inclusion étaient tout patient francophone âgé de 40 à 80 ans, hospitalisé en 

phase aigüe (<30 jours) pour un infarctus cérébral ou une hémorragie intra-parenchymateuse 

avec une imagerie positive initiale (IRM cérébrale), avoir un informateur fiable, n’avoir aucun 

trouble neurologique diagnostiqué antérieurement (hormis un AVC) et avoir eu un bilan 

neuropsychologique et une IRM cérébrale à 6 mois postAVC.  

Les critères d'exclusion étaient les troubles préexistants cognitifs (démence, retard mental, 

alcoolisme chronique, sevrage alcoolique, toxicomanie, insuffisance hépatique, rénale ou 

respiratoire, syndrome paranéoplasique ou traitement par D-pénicillamine ou d'autres 

médicaments affectant la cognition), ou des troubles gênant la réalisation de tests 

neuropsychologiques (analphabétisme, déficience visuelle ou motrice sévère excluant les tests 

ou trouble de vigilance défini par un score ≥ 1 pour l'item 1a de l'échelle NIHSS, 

schizophrénie, dépression majeure ou troubles psychiatriques nécessitant une hospitalisation> 

2 jours en milieu spécialisé), et neurologiques (épilepsie, traumatisme cérébral sévère, 

maladie de Parkinson, sclérose en plaques, tumeur cérébrale ou radiothérapie cérébrale), 

comorbidité avec espérance de vie <2 ans, contre-indication à l'IRM (depuis la prise en charge 

aigue de l’AVC jusqu’à 6 mois post AVC), grossesse, tutelle et l’absence d'information écrite 

du consentement . L'aphasie, l'héminégligence et la présence d'un AVC antérieur n'étaient pas 

des critères d'exclusion (16). 

L'étude a été réalisée conformément aux directives institutionnelles, et a été approuvée par le 

Comité de Protection des Personnes Nord-Ouest II, Amiens, France (référence: 2010/25). 
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II. Matériel 

1. L’évaluation des variables cliniques 

Suite à leur inclusion dans la cohorte GRECOGVASC, les patients étaient systématiquement 

revus en consultation à six mois postAVC avec la réalisation d’une IRM cérébrale et d’un 

bilan neuropsychologique. 

La première partie des données collectées prospectivement, à la phase aigüe, étaient l’âge, le 

sexe, la latéralité, le niveau d’éducation, les facteurs de risques cardio-vasculaire (HTA, 

dyslipidémie, diabète, surpoids, syndrome métabolique, tabagisme actif ou sevré, ACFA, 

IDM, AVC ischémique ou hémorragique), le NIHSS initial en UNV. Les étiologies des AVC 

ischémiques collectées étaient l’athérosclérose, les maladies des petites artères, une origine 

cardio-embolique ; et celles des AVC hémorragiques ; l’HTA, l’angiopathie amyloïde, la 

maladie cavernomateuse, les troubles de la coagulation. L’imagerie par IRM à 6 mois 

postAVC  cherchait à mettre en évidence des AVC ou récidives d’AVC, des AVC multiples, 

à déterminer la latéralité de l’AVC hémisphérique,  la sévérité des microhémorragies avec le 

score de Fazekas > 2, et l’atrophie hippocampique. 

Dans un second temps, afin de préciser l’analyse des TVS, les données rétrospectives ont été 

recueillies grâce aux dossiers médicaux (logiciel DxCare® et des dossiers papiers archivés). 

Les ATCD médico-chirurgicaux uro/gynécologiques, (correspondant à toutes les pathologies 

du bas appareil urinaire ou de la sphère génitale chez la femme nécessitant un traitement 

médicamenteux ou ayant occasionné une chirurgie) et les traitements urologiques 

(correspondant aux classes pharmaceutiques en lien direct avec une pathologie urologique : 

alpha-bloquant, anticholinergiques, hormonothérapie, extraits végétaux type Permixon®) à 

l’entrée en UNV, les symptômes et complications urologiques (infections urinaires ayant 

nécessité un traitement antibiotique) durant l’hospitalisation, les complications neurologiques 

et générales durant l’hospitalisation en UNV, les scores cognitifs au MMS et MOCA réalisés 

durant le séjour ont été collectés. Les complications neurologiques et générales durant 

l’hospitalisation en UNV ont également été collectées.   

Les symptômes urologiques étaient divisés en trois catégories ; les signes d’hyperactivité 

vésicale (avec pollakiurie, nycturie, incontinence urinaire, les impériosités) ; les signes 

dysuriques (avec la rétention aigue d’urine, la miction par regorgement, la miction avec 

poussée abdominale), ainsi que les signes mixtes présentant à la fois des signes 
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d’hyperactivité vésicale et dysuriques durant l’hospitalisation. Les complications urologiques 

correspondaient aux infections urinaires confirmées par un ECBU et traitées par antibiotiques 

durant l’hospitalisation. 

 

2. L’évaluation neuropsychologique 

En phase aigüe de l’AVC, les scores MMSE et MOCA ont été réalisés afin d’évaluer les 

fonctions cognitives générales. Par la suite, il a été réalisé à 6mois postAVC un bilan 

neuropsychologique explorant les fonctions supérieures et psychologiques du patient ainsi que 

sa dépendance afin de rechercher un retentissement neuropsychologique postAVC grâce aux 

différents tests rapportés en annexe 1. Les troubles cognitifs postAVC ont été évalués grâce 

au score cognitif global (SCG) considéré comme le marqueur des performances cognitives.  

Le SCG regroupe les 3 scores du domaine cognitif (langage, fonctions exécutives et vitesse 

d’action) après ajustement sur les facteurs démographiques (âge, sexe et niveau d’éducation). 

 

3. L’IRM de la structure cérébrale 

L’acquisition des données en IRM a été obtenue 6 mois après l’AVC sur une machine 3T 

(SIGNA HDxt, General Electric Medical Systems®). Plusieurs séquences ont été collectées 

pour chaque patient, et quatre ont été utilisées pour les analyses actuelles afin de rechercher 

des anomalies cérébrales telles que la présence d’une atrophie hippocampique, des anomalies 

de substance blanche, des microbleeds ou encore des espaces péri-vasculaires dilatés. 

- une séquence pondérée T1 coronale oblique haute résolution 3D  

- une séquence FLAIR  

- une séquence d'écho de gradient T2 * pondérée  

- une séquence d'écho de spin rapide T2 coronale 
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III. Méthodes 

1. L’analyse des IRM cérébrales à six mois postAVC 

L’IRM cérébrale à 6mois postAVC permettait de faire le bilan lésionnel postAVC à distance 

des complications aigües comme les remaniements hémorragiques et l’œdème cérébral entre 

autres. Les anomalies de la substance blanche et les microbleeds ont été identifiés selon les 

critères STRIVE (Consensus d’experts définissant les lésions de la microangiopathie 

cérébrale). La charge profonde des anomalies de la substance blanche a été évaluée en 

utilisant le score de Fazekas [52] en séquence FLAIR. Les microbleeds ont été définies 

comme de petites zones (<10 mm de diamètre) sans signal en séquence pondérée T2*, selon 

la « brain observer microbleed scale criteria » [53]. La présence d'espaces périvasculaires 

dilatés a également été évaluée par la séquence T2. L'atrophie hippocampique bilatérale a été 

évaluée selon le score de Scheltens [54] en séquences coronales 3D-T1 (score total = score 

hippocampique gauche + droit). L’atrophie cérébrale globale mais aussi de substance blanche 

et de substance grise, ont été obtenues par mesure des volumes de tissu cérébral (normalisés 

sur la tête du sujet) en séquence pondérées T1 avec l'algorithme SIENAX® entièrement 

automatisé et basé sur la segmentation [55]. 

 

1a. Normalisation IRM et segmentation des lésions	

La normalisation spatiale consiste à comparer les valeurs de chaque voxel de l’image 

cérébrale d’un patient aux valeurs des voxels des images d’une population témoin, le but étant 

que chaque voxel corresponde à la même région anatomique chez tous les sujets afin 

d’uniformiser les résultats.  

Les lésions liées à l’infarctus et l’hémorragie ont été analysées à l'aide des critères 

d'harmonisation [56]  et de Strive [57] et définies comme une cavitation en séquence T1. Les 

lésions récentes ainsi que les lésions d'AVC anciens ont été analysées et segmentées. Des 

chercheurs formés ont effectué une segmentation manuelle des lésions sur l’ensemble des 

données en séquences 3DT1 en appliquant l'algorithme des niveaux dans le logiciel de 

traitement, d'analyse et de visualisation des images médicales (Covington et al., 2010). Les 

données IRM ont été normalisées par rapport à un gabarit pour les individus plus âgés [58], 

afin d’obtenir un enregistrement spatial précis. Les structures cérébrales lésées ont été 

déterminées à l'aide des matrices NiiStatV9 [58]® et des labels anatomiques automatiques 

[59], NatbrainLab [60]. Trois régions de ces modèles incluent les régions d’intérêt pour ce 
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travail : le système moteur primaire : la région pré-centrale, le tractus cortico-spinal (CST) et 

la capsule interne. 

	

2. Analyses voxel-based Lesion Symptom Mapping 

Les analyses VLSM ont été réalisées selon la méthode validée par l’équipe d’Arnoux et al. 

[61]. Des analyses VLSM ont été effectuées pour détecter la présence de TVS en utilisant le 

test de Liebermeister après régression sur le volume de la lésion. L'analyse a été réalisée sur 

les voxels endommagés chez au moins 5 patients. Les analyses ont été effectuées en utilisant 

NiiStatV9®[62], une exécution avec Matlab® R2016b [63] et SPM12®[64]. Le seuil ajusté a 

été calculé en utilisant 2000 permutations. Nous avons déterminé les structures incluant les 

voxels significativement associés aux TVS en utilisant les gabarits NiiStatV9® et Automatic 

Anatomical Labeling® et NatbrainLab®[58–60]  

 

IV. Analyses statistiques 

	

Pour les statistiques descriptives, les variables continues, ordinales et catégorielles ont été 

exprimées sous forme de moyenne ± écart-type, médiane [intervalle interquartile] et nombre 

(pourcentage), respectivement. La prévalence des TVS postAVC a été calculée avec 

l’intervalle de confiance IC 95%.  

Pour les statistiques analytiques, nous avons étudié les facteurs associés aux TVS parmi les 

caractéristiques cliniques et les comorbidités suivantes : âge, sexe masculin, Rankin préAVC, 

traitement urologique, IMC, HTA, dyslipidémie, diabète, tabac actif ou sevré, exogénose 

active ou sevrée, ACFA, Infarctus du myocarde (IDM), ATCD d’AVC, syndrome d’apnée du 

sommeil, ATCD de dépression, ATCD de chirurgie urologique ou gynécologique, et la 

sévérité de l’AVC (NIHSS d’entrée en UNV, AVC multiples radiologique, AVC ancien 

découvert à l’IRM,  AVC ischémique, récidive AVC, NIHSS item cognition d’entrée en 

UNV, pneumopathie, complications majeures durant hospitalisation en UNV, confusion, 

épilepsie postAVC). Ces relations ont été étudiées d’abord par analyses bivariées (T test ou 

Chi2) puis les facteurs associés aux TVS au seuil p < 0.1 ont été soumis à une analyse 

multivariée par régression logistique.  
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Les liens entre les TVS et les performances cognitives ont été étudiés par régression linéaire 

avec sélection factorielle pas à pas.  

Les liens  entre les TVS et les symptômes dépressifs (score significatif au CESDS (Center for 

Epidemiologic Studies Depression Scale) ont été étudiées par régression logistique.  

Les scores de Rankin à 6 mois postAVC ont été dichotomisés afin de faciliter leurs 

interprétations (Rankin 0-1 : excellent pronostic fonctionnel et Rankin 1-2 : pronostic avec 

limitations fonctionnelles). Une analyse par régression ordinale puis une régression logistique 

après dichotomisation et analyse statistique par sélection factorielle pas à pas ont été réalisées.  

Pour l’analyse VLSM, toutes les régions trouvées significatives sur les analyses VLSM 

conventionnelles ont ensuite été analysées par régression logistique avec sélection factorielle 

pas à pas selon une méthode validée (Arnoux et al., 2018) ; la variable dépendante était la 

présence de TVS et les variables indépendantes étaient toutes les régions significatives en 

analyses VLSM conventionnelles, le volume cérébral normalisé, le volume lésionnel 

normalisé, les anomalies de la substance blanche et l'atrophie hippocampique.  

Toutes les analyses statistiques ont été effectuées à l'aide du logiciel SPSS®. Le seuil pour le 

niveau de signification statistique a été fixé à p <0,05. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



	
	

	
	

36	

	

RESULTATS 
	

I. Description clinique de la cohorte 

Sur le plan démographique, la présente cohorte GRECOGVASC adaptée aux troubles 

vésicosphinctériens était composée de 357 patients âgés de 40 à 80 ans, le statut des TVS 

n’étant pas renseigné dans le dossier médical d’un des 358 patients de la cohorte 

GRECOVASC du CHU d’Amiens. Leurs caractéristiques sont détaillées dans le tableau 4 ci-

dessous. 
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Tableau 4 : Données générales de la population étudiée (n=357 patients) 

 
Données socio-

épidémiologiques 

 

Age 63,8±10.56 
Sexe masculin 217(61) 

Niveau d’éducation, (années) 10,8±2,73 
Droitier 323(90,7) 

Score de Rankin à l’entrée UNV 
Rankin 0 / 1 / 2 / 3 

3,1± 0,72 
288(80,7) / 42(11,8) / 13(3,6) / 14(3,9) 

NIHSS à l’entrée UNV 4,99±5,37 
Thrombolyse ; thrombectomie 53(14,8) ; 5(1,4) 

Barthel à l’entrée UNV 95,17±14,031 

Facteurs de 
risque cardio-

vasculaires 

HTA 208(58,3) 
IMC, kg/m2 27,5 ±4,6 

Diabète 71(19,9) 
Hypercholestérolémie 154(43,1) 

Tabagisme : actif; sevré 81(22,7) ; 66(18,5) 
Consommation d’alcool : active ; 

sevrée 15 (4,2) ; 10(2,8) 

Syndrome métabolique 28(7,8) 
Infarctus du myocarde 26(7,3) 

ATCD AVC 22(6) 
ATCD AVC ischémique 20(5,6) 

Syndrome d’apnée du sommeil 13(3,6) 

Etiologies AVC 

AVC ischémique 326(91,3) 
AVC hémorragique 31(8,9) 

Cardio-embolique 84(23 ,5) 
Maladie des petites artères 55(15,4) 

Athérosclérose 44 (12,3) 
Angiopathie amyloïde cérébrale 3(0,8) 
Malformations artério-veineuses 1(0,28) 

Maladie cavernomateuse 14(3,9) 
Troubles de la coagulation 3(0,8) 

Absence d’étiologie 55(15,4) 
Etiologies multiples 3(0,8) 

Autres étiologies 9(2,5) 
Dissection artérielle 17(4,8) 

Imagerie 
Cérébrale (IRM) 

Récidive AVC 65(18,2) 
1er AVC 292(81,8) 

AVC multiples 57(15,9) 

Latéralité AVC hémisphérique 
AVC droits 171(47,9), 

AVC gauches 183(51,3) 
Lésion fosse postérieure 53(14,8) 

Microhémorragies 18(21,4) 

Atrophie hippocampique 1(3,1) 
Les données sont exprimées en nombre n (%), moyenne ± écart-type selon le cas. 
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II. Prévalence des troubles vésicosphinctériens 

Sur les 357 patients, 84 présentaient des TVS soit une prévalence de 23,5% IC95% [19,1-

27,9] dont 63 (17,6%) une rétention urinaire, 16 (4,6%) une incontinence urinaire et 5 patients 

(1.4%) des signes urinaires mixtes. 

Parmi les 84 patients présentant des TVS, 61 patients (72,6%) étaient porteurs d’une sonde 

urinaire à demeure dont 56/61 (92%) pour une rétention aigue d’urine, 5/ 61 (8%) pour des 

TVS mixtes. Tous les patients sondés présentaient des TVS. 

Parmi les 295 patients qui n’avaient pas de sonde urinaire (83% de la cohorte),  272 (92%) ne 

présentaient pas de TVS, 16 patients (5.4%) avaient une incontinence urinaire et 7 (2.4%) un 

syndrome dysurique (tableau 5). 

Tableau 5 : Données épidémiologiques des TVS dans la cohorte (1/2). 

ATCD et 
Traitements 
urologiques  

Traitements urologiques, 
18(5,04) 

𝛼 bloquant 8(2,2) 
ATB au long cours 1(0,3) 

Extrait végétal = Permixon® 4(1,1) 
Anticholinergiques 3(0,8) 

Hormonothérapie = Enantone® 1(0,3) 
Association mixte = 𝛼 bloquant + I5 alpha-réductase 1(0,3) 

ATCD chirurgicaux urologiques et gynécologiques 54(15,1) 

Prostatectomie partielle ou totale 18(5) 
Hystérectomie 22(6,1) 

Ablation kyste ovarien 3(0,8) 
Ablation polype urétéral, utérin 1(0,3), 1(0,3) 

Urétérostomie 1(0,3) 
Cure de prolapsus (utérus, vessie) 4(1,1) 

Ligature de trompes, Salpingectomie 2(0,6), 1(0,3) 
Néoplasie testiculaire traitée chirurgicalement 1(0,3) 

ATCD médicaux urologiques 11(3,1) 
Néoplasie de prostate traitée 3(0,8) 

Hypertrophie bénigne de prostate traitée médicalement 7(2,0) 
Néoplasie du testicule 1(0,3) 

Les données sont exprimées en nombre n(%), moyenne ± écart-type selon le cas. Suite du 

tableau page suivante. 
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Tableau 5 : Données épidémiologiques des TVS dans la cohorte. Suite (2/2). 

 
Symptômes 

urologiques en 
UNV 

Signes vésicosphinctériens : 84(23,5) 
Signes rétentionnistes 63(17,6) 

Signes irritatifs 16(4,6) 
Signes mixtes 5(1,4) 
Sonde vésicale 62(17,4) 

Complications 
urologiques 

Infection 
urinaire 
20(5,6) 

Sans TVS postAVC 7(2) 
Avec rétention urinaire 10(2,8) 

Avec incontinence urinaire 3(0,8) 

Complications 
neurologiques 

en UNV 

Complications neurologiques 8(2,2) 
Hydrocéphalie 4(1,1) 

AVC malin 1(0,3) 
Transformation 

hémorragique majeure 
1(0,3) 

Œdème cérébral avec 
effet de masse 

1(0,3) 

Crise épilepsie 
généralisée 

1(0,3) 

Complications 
générales en 

UNV 

Complications générales 16(4,6) 
TVP/EP 5(1,4) 

Cellulite faciale, décompensation cardiaque aigüe, HTA maligne, découverte 
d’une maladie de Wegener, crise de goutte, découverte d’un diabète, abcès 

dentaire, hématurie macroscopique, lymphangite sur cathéter central, 
insuffisance rénale aigue sévère, choc hémorragique digestif 

 
1(0,3) pour chacun d’entre elles 

Les données sont exprimées en nombre n(%), moyenne ± écart-type selon le cas. 

 

III. Facteurs associés aux troubles vésicosphinctériens 

Les analyses bivariées ont mis en évidence une relation significative entre les TVS et 6 

facteurs : l’hypercholestérolémie (p<0,009) ; le NIHSS initial (p<0,0001) ; l’infarctus cérébral 

(p<0,017); la pneumopathie d’inhalation (p<0,0001) ; les complications générales (p<0,0001), 

le sous score cognition du NIHSS (p<0,0001). En outre, 4 facteurs étaient non 

significativement associés mais avec p compris entre 0,05 et 1 : l’âge (p<0,079) ; le traitement 

urologique à l’entrée d’UNV (p<0,08) ; le syndrome confusionnel (p<0,076) ; l’épilepsie 

(p<0,076) ; (Annexe 2). Ces 10 facteurs présélectionnés par les analyses bivariées ont été 

soumis à une régression logistique avec sélection factorielle de 3 facteurs associés aux 
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troubles vésicosphinctériens : la gravité de l’AVC indicée par le NIHSS initial [OR 1,33; 

95IC :1,24-1,33 ; p≤0,0001], les traitements urologiques [OR 4,54; 95IC : 1,18-17,53; 

p≤0,028], les complications générales [OR 5,93; 95IC : 1.18-22.08; p≤0,008]. Il n’a donc 

pas été trouvé d’association entre les TVS et les ATCD gynécologiques et/ ou urologiques, le 

diabète ou encore l’âge.  

Au total cette analyse a montré que les TVS en phase aigüe d’un AVC sont associés de 

manière indépendante à la sévérité initiale de l’AVC, la présence de traitements urologiques 

prescrits avant l’AVC, et à la présence de complications générales en phase aigüe autres que 

les TVS. 

 

IV. Les troubles vésicosphinctériens et le devenir à six mois postAVC 

Le devenir a été étudié en analysant la sévérité, les troubles cognitifs, la symptomatologie 

dépressive, l’autonomie et le handicap à six mois postAVC (tableau 6). 

Tableau 6 : TVS et devenir à 6 mois postAVC : données descriptives. 

 
Devenir 
à 6 mois 
postAVC 

NIHSS à 6 mois 1,0[0-2] 

MMS 26,6±3,4 

MOCA 22,9±5 

Troubles cognitifs 181(50,7) 

Dépression 111(31) 

Rankin-modifié à 6 mois 2[1-3] 

0-1 155(43,4) 

2-3 177(49,5) 

≥4 25(7) 
Les données sont exprimées en nombre n(%), moyenne ± écart-type selon le cas. 

 

 1. Les facteurs associés aux performances cognitives à six mois postAVC 

Les analyses bivariées ont montré que les performances  cognitives à 6 mois étaient associées 

aux TVS (p<0,0001) ; aux complications générales en phase aigüe (p<0,0001) ; à l’âge 

(p<0,0001) ; au Rankin pré-admission (p<0,001) ; aux AVC anciens (p<0,008) ; aux ATCD 

d’AVC ischémique (p<0,027) ; au NIHSS initial (p<0,0001). En outre 2 facteurs avaient un p 
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entre 0,0001 et 0.1 : le sexe masculin (p<0,08) et l’infarctus cérébral (p< 0,084). Ces 9 

facteurs ont été soumis à une régression linéaire avec sélection factorielle qui a sélectionné les 

facteurs  suivants : les troubles vésicosphinctériens  (R2= 0,13; β -0,414 ; p=0,016) ; gravité 

de l’AVC (NIHSS d’entrée [R2= 0,12; 𝛽 : - 0,001 ; p= 0,0001] ), l’âge [R2= 0,038 𝛽- 0,001 ; 

p≤0,011] , un ATCD d’AVC ancien [R2 = 0,16;𝛽 : - 0,428 ; p≤0,007] , et un handicap 

préexistant (Rankin pré admission [R2 = 0,15;  𝛽 : -0,232 ; p≤0,006]).  

Au total, cette analyse a montré que les TVS sont le 5ème facteur associé de manière 

indépendante aux performances cognitives à 6 mois postAVC après la gravité de l’AVC, 

l’âge, la notion d’ATCD d’AVC ancien et le handicap préAVC (annexe 3).  

 

2. Les facteurs associés à la symptomatologie dépressive à six mois postAVC 

Il n’existe pas d’association entre les TVS et la dépression à 6 mois postAVC.  

 

3. L’autonomie à six mois postAVC 

Les TVS ne sont pas associés de manière indépendante à l’autonomie (score de barthel) à 6 

mois postAVC (p 0,33).  

	

4.	Handicap postAVC à six mois	

Les TVS ne sont pas associés de manière indépendante au handicap (score de Rankin 

modifié) à 6 mois (p 0,41). 

	

	

V. Corrélation anatomoclinique 

1. Les troubles vésicosphinctériens et les lésions cérébrales 

L’IRM réalisée à 6 mois postAVC, pour les 357 patients étudiés, retrouvait des lésions 

principalement localisées dans les parties latérales et centrales des hémisphères cérébraux, 

comme décrit avec la figure 4 ci-après.	
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Figure 4 : Superposition de coupes cérébrales horizontales regroupant les lésions cérébrales 

postAVC des 357 patients étudiés.  

		

	

L’analyse VLSM de corrélation anatomoclinique des TVS a mis en évidence la présence de 

voxels lésés significativement associés aux TVS (à partir d’un seuil: z ≤ -4,473) au niveau de 

20 régions cérébrales (tableau 7 et figure 5). 

 

Tableau 7: Les 20 régions cérébrales incluant des voxels significativement associés à la 

présence de troubles vésicosphinctériens en analyse VLSM.  

Régions  lésion (%) z 
    

Opercule rolandique gauche  89,1 -5,590 
Insula droite  96,4 -5,590 

Faisceau arqué du segment antérieur droit  90,9 -5,590 
Segment longitudinal droit  94,4 -5,590 

Faisceau cortico-ponto-cérébelleux droit  10,7 -5,533 
Faisceau cortico-spinal droit  39,1 -5,533 

Putamen gauche  60 -5,067 
Faisceau gauche fronto-occipital inférieur  16,6 -5,004 

Gyrus de Heschl droit  98,1 -4,948 
Région Temporale Supérieure  58,7 -4,948 

Pole supérieur de la région temporale droite  38,4 -4,848 
Capsule interne droite  32,3 -4,791 

Commissure antérieure droite  7,1 -4,776 
Faisceau fronto-occipital inférieur droit  31 -4,776 

Faisceau inciné gauche  8,5 -4,708 
Putamen droit  92,4 -4,707 

Opercule frontale inférieure gauche  48,6 -4,474 
Insula gauche  31,8 -4,474 

Gyrus supra-marginal droit  43,5 -4,474 
Capsule interne gauche  12,7 -4,443 

    

Droite	 Gauche	
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Figure 5 : IRM cérébrales à 6 mois postAVC des 357 patients étudiés avec le marquage des 

régions anatomiques présentant des voxels significativement associés aux troubles 

vésicosphinctériens.  

 

 

 

 

Les voxels des régions significativement associés aux TVS (à partir d’un seuil: z ≤ -4,473) 

sont apparentés aux couleurs allant du jaune jusqu’à la couleur rose. 

 

 

Droite	Gauche	
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La régression logistique a permis de sélectionner quatre régions associées significativement à 

la présence de TVS postAVC, comme précisé avec le tableau 8 ci-dessous. 

 

Tableau 8 : Les quatre territoires cérébraux significativement associés aux troubles 

vésicosphinctériens après régression logistique des 20 régions sélectionnées en VLSM sur 

l’IRM cérébrale à 6 mois postAVC.   

 Odd-ratio IC 95% p 
Opercule rolandique gauche 1,862 0,514-6,745 0,0001 

Segment antérieur du faisceau arqué droit 1,077 1,007-1,151 0,03 
Putamen gauche 1,088 1,036-1,143 0,001 
Putamen droit 1,023 1,003-1,043 0,023 

 

La présence de TVS postAVC était associée de manière indépendante au volume cérébral 

normalisé (p = 0,002), et au volume lésionnel (p = 0,0001). Cependant, ils n’étaient pas 

associés aux anomalies de la substance blanche (p = 0,7), aux microhémorragies (p = 0,2) à 

l'atrophie hippocampique (p = 0,2), à la latéralité de l’AVC (AVC Droit (p= 0,9) ; AVC 

Gauche (p=0,06)), ni à la présence d’AVC multiples (p=0,5). 

 

2. Rétention urinaire et lésions cérébrales 

Après analyse bivariée puis régression logistique, comme réalisée précédemment, il n’a pas 

été retrouvé d’association entre la présence d’une rétention urinaire et une lésion anatomique 

cérébrale spécifique. 
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DISCUSSION	
 

L’objectif principal de cette étude de cohorte était d’étudier l’épidémiologie des TVS à la 

phase aigüe postAVC. Dans cette étude, les TVS postAVC sont fréquents avec une 

prévalence de 23,5%, ce qui est semblable à la littérature [32–36]. Ils sont essentiels à 

rechercher car ils sont associés de manière indépendante à la sévérité initiale de l’AVC et à la 

présence d’autres complications à la phase aigüe. Leur présence est associée aux traitements 

urologiques prescrits avant l’AVC mais étonnamment pas aux antécédents uro-

gynécologiques recueillis en UNV. Les TVS sont le 5ème facteur associé aux performances 

cognitives à 6 mois postAVC après la gravité de l’AVC, l’âge, la notion d’ATCD d’AVC et le 

handicap préAVC. Ce travail est, à notre connaissance, le premier ayant étudié les 

corrélations anatomocliniques des TVS postAVC par VLSM à 6mois postAVC retrouvant 

une association entre les TVS et le volume lésionnel ainsi que l’association spécifique avec 

les putamens, l’opercule rolandique gauche et le segment antérieur du faisceau arqué droit. 

Les points forts de notre étude sont tout d’abord  l’effectif intéressant de la cohorte permettant 

la réalisation d’une analyse multivariée afin de prendre en compte les facteurs de confusion. 

L’autre point fort de l’étude est l’originalité par la réalisation d’une corrélation 

anatomoclinique des TVS postAVC par analyse VLSM. D’autres études de corrélation ont 

déjà été réalisées mais par IRM fonctionnelle [65,66]. Zhang et al ont identifié les zones 

cérébrales impliquées dans le contrôle volontaire du réflexe mictionnel en réalisant une IRM 

fonctionnelle lors des tâches de « repos » (phase de vessie vide) en alternance avec des tâches 

de continence (phase de vessie pleine associée à des contractions pelviennes régulières).  

Cette étude de 2005 a permis de mettre en évidence que les zones cérébrales intervenant dans 

l’inhibition du reflexe mictionnel étaient les putamens bilatéraux, le cortex pariétal droit, le 

système limbique droit et le cervelet droit. L'activation combinée de ces structures pourrait 

conforter l'hypothèse qu'un programme sensorimoteur viscéral complexe est impliqué lors du 

contrôle inhibiteur du réflexe mictionnel [65]. Shy et al. ont quant à eux en 2014 analysé 

l’activité urodynamique couplée à une IRM fonctionnelle chez 10 patientes saines sur le plan 

vésicosphinctérien. Leur travail a mis en évidence l’activation couplée des zones de contrôle 

moteur (cervelet, thalamus, noyau caudé, noyau lentiforme, noyau rouge, aire motrice 

supplémentaire et gyrus post-central), de l’émotion (gyrus cingulaire antérieur / postérieur et 

insula), et des fonctions exécutives (gyrus frontal supérieur gauche) [66]. Ces premières 

corrélations anatomocliniques en VLSM ont mis en évidence une association entre la 
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présence de TVS initiaux et des lésions cérébrales à 6 mois post AVC des putamens droit et 

gauche, du segment antérieur du faisceau arqué droit et de l’opercule rolandique gauche. 

L’association des putamens et des TVS s’explique grâce au rôle du putamen et plus 

globalement des noyaux gris centraux dans l’inhibition du réflexe mictionnel. Les lésions des 

noyaux gris centraux sont la source d’une hyperactivité détrusorienne se manifestant 

cliniquement par une hyperactivité vésicale traduite par des signes irritatifs (incontinence par 

impériosité principalement) [65]. La physiologie des centres intégrateurs neuro-urologiques 

ne nous permet pas à ce jour d’expliquer toutes les corrélations anatomocliniques des TVS 

retrouvées dans cette étude [67–69]. Dans la littérature, Zhang et al ont confirmé par IRM 

fonctionnelle l'activation combinée des différentes structures confortant l'hypothèse qu'un 

programme sensori-moteur viscéral complexe est impliqué dans le contrôle inhibiteur du 

réflexe  mictionnel [65]. De plus, Sakakibara et al ont retrouvé que les TVS postAVC étaient 

plus fréquemment associés aux lésions frontales qu’occipitales; plus précisément, les lésions 

de la surface antérieure et médiale du lobe frontal, du bord antérieur de la substance blanche 

paraventriculaire, de la capsule interne et de lésions du putamen ou du thalamus [37]. Les 

corrélations des TVS avec l’opercule rolandique sont plus questionnantes. Situé au niveau du 

gyrus précentral dans le lobe frontal, l’opercule rolandique unit le gyrus précentral au gyrus 

postcentral. Son atteinte entraine un syndrome rolandique se manifestant cliniquement par une 

paralysie faciale, une paralysie linguale ainsi que des troubles du langage (dysarthrie) bien 

que le patient puisse lire, écrire et comprendre sans difficulté. Ce résultat est discutable, mais 

cependant une hypothèse serait que la présence de dysarthrie peut entraver l’expression orale 

avec les soignants et ralentir l’aide humaine nécessaire aux mictions chez un patient 

dépendant physiquement (utilisation d’un urinal, aide au transfert…). L’autre hypothèse serait 

que l’opercule rolandique lié à l’insula par les circonvolutions postérieures et externes joue un 

rôle dans l’intéroception et donc la sensation consciente du besoin. Il pourrait donc par 

atteinte de celle-ci y avoir des troubles du besoin mictionnel. Quant à l’association des TVS et 

du segment antérieur du faisceau arqué, celui-ci est un faisceau de fibres blanches séparant la 

région fronto-pariétale (en haut) du lobe temporal (en bas). Il unit l’aire de Wernicke à l’aire 

de Broca en analysant les vibrations venues du centre auditif de Helsch siégeant au milieu de 

la première circonvolution temporale puis les transmet jusque l’aire linguale (3ème 

circonvolution ascendante) en passant par l’aire de Wernicke au niveau du pied de la 3ème 

circonvolution frontale puis de l’aire de Broca. Il a donc pour rôle de transmettre des 

informations auditives, leurs analyses et d’induire une réponse orale. Aucun lien direct ne 

peut être mis en évidence à ce jour entre TVS et cette région cérébrale, si ce n’est la même 



	
	

	
	

47	

hypothèse que précédemment : un trouble de la communication avec le soignant.  Au total, 

nos résultats sont similaires à la littérature pour les régions des putamens (inhibiteur du 

reflexe mictionnel) mais surprenants quant à l’opercule rolandique gauche et le segment 

antérieur du faisceau arqué droit qui jouent plutôt un rôle secondaire dans les TVS liés à un 

défaut de communication. A contrario, des atteintes du cervelet ou encore du système 

limbique connus pour leur participation dans le contrôle neurophysiologique des TVS n’ont 

pas été mises en évidence dans notre analyse. 

Dans notre étude, le volume cérébral normalisé et le volume lésionnel étaient associés aux 

TVS en concordance avec la littérature qui confirme que la taille de la lésion plus que sa 

localisation est un meilleur prédicteur de TVS [35,70,71]. La topographie de l’AVC selon les 

principaux territoires vasculaires (sylvien superficiel, cérébral antérieur, tronc cérébral..) et la 

latéralité lésionnelle ne déterminent pas la présence de TVS [72,73] ce qui est semblable avec 

nos résultats. Seule la présence de rétention urinaire a été associée aux lésions sylviennes 

profondes [46], nous n’avons pas retrouvé ces résultats sans doute du fait du manque 

d’effectif (63 patients dans le sous-groupe rétentionniste). D’après la littérature, la présence 

d’AVC multiples ou bilatéraux serait prédicteur de TVS [74] mais nos résultats ne sont pas 

concordants probablement par manque de puissance car seuls 13 patients sur les 84 ayant des 

TVS présentaient des AVC multiples. Dans notre étude, il n’a pas été observé d’association 

entre les AVC du tronc cérébral et la rétention urinaire contrairement à la littérature [37]. 

Classiquement, les atteintes du tronc cérébral au niveau de la formation réticulée et du noyau 

réticulé, du noyau parabrachial médial et du locus coeruleus sont associées à une dysurie et/ou 

une rétention urinaire [37]. Certains ont également mis en évidence des associations 

probablement de proximité des TVS aux troubles oculomoteurs et aux troubles de la 

coordination du fait de leur localisation dans la fosse postérieure (Tronc cérébral et cervelet) 

[75]. Les atteintes bulbaires (type syndrome de Wallenberg) donnent également un tableau 

rétentionniste avec une dysurie secondaire à une DSVS [76]. L’absence de mise en évidence 

de ces associations anatomocliniques dans notre étude peut s’expliquer par un manque de 

puissance de l’analyse en sous-groupe des 51 patients de la cohorte qui présentaient des 

signes rétentionnistes dont seuls 38 présentaient un AVC du tronc cérébral.  

Sur le plan de l’épidémiologie des TVS postAVC, les disparités de prévalence des TVS dans 

la littérature peuvent s’expliquer par les différentes définitions de l’incontinence ou de la 

rétention urinaire utilisées, mais aussi de la prise en compte ou non des comorbidités 

urologiques préexistantes, du délai postAVC et de l’hétérogénéité de la population [77–79]. 
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Peu d’études dissociaient la rétention urinaire de l’incontinence expliquant alors des 

prévalences élevées de TVS [36,49]. La prévalence des TVS de notre travail est de 23,5% 

avec 17,6% de signes rétentionnistes, 4,6% de signes irritatifs et 1,4% de signes mixtes ce qui 

est conforme avec la littérature pour la part de signes rétentionnistes prédominants en phase 

aigüe d’un AVC [32]. En effet, Burney et son équipe ont démontré grâce au BUD que chez 

75% des patients ayant présenté des signes rétentionnistes, il existait une aréflexie 

détrusorienne au BUD. Ce type d’atteinte en phase aigüe peut s’expliquer par la sidération 

vésicale postAVC et se coupler aux facteurs environnementaux (dépendance auprès des 

équipes, des signes cliniques déficitaires de l’AVC et des comorbidités/traitements) comme il 

est déjà expliqué plus haut. Du fait des difficultés de clarté quant aux définitions choisies des 

TVS dans les études, l’évolution spécifique en fonction des signes rétentionnistes ou irritatifs 

en phase aigüe de l’AVC n’est pas clairement expliquée. Cependant, on sait que l’évolution 

naturelle des TVS postAVC est favorable avec une diminution de la prévalence de plus de 

50% des patients à 72 heures postAVC à une prévalence de 9% à 1an post AVC [77]. Il est 

admis que la disparition des TVS à J7 postAVC équivaut à un pronostic vésicosphinctérien 

identique à celui d’un patient sain sur le plan urologique [79]. Cependant il faut retenir que 

dans la majorité de ces études, les patients ayant des comorbidités urologiques avaient été 

exclus sachant que les AVC et les TVS augmentent tous deux avec l’âge.  

Parmi les facteurs prédictifs indépendants de TVS postAVC, nous retrouvons la sévérité de 

l’AVC (score NIHSS élevé). Ce résultat est conforme à la littérature qui décrit classiquement 

aussi l’âge >75ans, le diabète, le sexe féminin, les déficits moteur et sensitifs, les troubles de 

déglutition, l’aphasie, l’héminégligence, l’atteinte de l’efficience cognitive globale au score 

MMSE, ou encore la dépendance fonctionnelle au score de Barthel [6,36,77,78]. Dans notre 

étude, les TVS ont une importance pronostique en plus de leur association à la sévérité de 

l’AVC car ils sont associés de manière indépendante aux complications postAVC ce qui 

semble innovant dans la littérature. Le dépistage et la surveillance des patients avec TVS est 

donc essentielle dès la phase aigüe postAVC même si leur évolution naturelle est favorable 

ensuite. Contrairement à la majorité des études traitant de l’épidémiologie des TVS postAVC, 

les patients aux comorbidités urologiques furent inclus afin de prendre en compte la réalité 

clinique des TVS d’étiologies multiples (neurologique et urologique) chez certains patients, 

ce qui explique l’association entre TVS et la présence de traitements urologiques avant 

l’AVC. Les TVS sont associés à d’autres déficiences de manière indépendante comme les 

troubles cognitifs à 6mois post AVC dont ils sont le 5ème facteur prédictif ce qui est conforme 
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aux travaux de Daviet et al confirmant que la présence de TVS à J2 était associée à des 

troubles cognitifs et que leur persistance à J90 était corrélée à des troubles 

neuropsychologiques plus sévères que chez les patients n’ayant pas d’atteinte  

vésicosphinctérienne [6]. Etant donné que les troubles cognitifs et neuropsychologiques sont 

difficilement décelables en phase aigue postAVC, les TVS ont un rôle à jouer quant au 

dépistage de ceux-ci en surveillant plus étroitement ces patients à distance avec la réalisation 

d’un bilan neuropsychologique. Il n’a pas été retrouvé d’association entre les TVS et 

l’autonomie et le handicap à 6 mois postAVC contrairement à la littérature. D’après Patel et 

al,  les TVS postAVC ont un impact négatif sur la survie du patient, son invalidité ainsi que 

son risque d’institutionnalisation [77]. Une hypothèse expliquant cette différence serait le fait 

que notre cohorte de patients présente un NIHSS moyen bas à 5 avec un handicap modéré à 6 

mois à 2 [1-3] pour le score de Rankin modifié. Il en est de même pour l’absence 

d’association mise en évidence entre les TVS et la symptomatologie dépressive contrairement 

à la littérature [80] qui explique que la présence de TVS a un impact négatif sur les activités 

du quotidien, le rythme de sommeil, les activités personnelles et sociales du patient altérant sa 

thymie. Une des hypothèses est probablement un manque de puissance pour ces données car 

seuls 111 patients caractérisés dépressifs, présentaient des TVS.  

 
Ce travail rétrospectif d’analyse des TVS associé à l’analyse de cohorte prospective présente 

des limites. Tout d’abord l’inclusion de patients aux comorbidités urologiques et/ou 

gynécologiques pouvant fausser nos résultats à la hausse mais permettant de prendre en 

compte la réalité clinique des symptomatologies d’origine mixte neuro-urologique. En effet 

dans la plupart des études retrouvées dans la littérature, ces patients étaient exclus. Malgré la 

surestimation des résultats, nos prévalences de TVS restent faibles pour une population 

classique d’AVC. Ceci peut s’expliquer car la cohorte GRECOGVASC étudiée avait pour but 

initial d’évaluer les performances cognitives à 6mois de l’AVC. Il existe donc un biais de 

sélection des patients inclus afin qu’ils puissent passer des tests neuropsychologiques, 

excluant les patients aux déficiences sévères souvent associées aux TVS du fait de leur lien 

avec la sévérité de l’AVC et des complications. La cohorte présentait un NIHSS moyen de 5, 

ce qui est faible pour une population d’AVC à la phase aigüe. Un biais d’information ne peut 

être exclu du fait du mode de recueil rétrospectif des données traitant des TVS dans le dossier 

médical car non protocolisé dans le service. Cela peut s’expliquer par l’urgence neurologique 

de la gestion des AVC en UNV, et par la mise au second plan de la traçabilité des TVS, leur 
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recherche, leur surveillance et leur PEC. Une sous-estimation de la prévalence des TVS en 

phase aigüe est donc possible dans cette étude. Un autre point majeur est la notification de la 

présence de TVS postAVC non directement lié à une atteinte lésionnelle des voies du contrôle 

mictionnel (signes primaires) mais comme conséquences d’autres symptômes de l’AVC 

(signes secondaires de troubles de la vigilance/conscience, hémiplégie massive avec 

dépendance, aphasie sévère) ; ou encore aux comorbidités entravant le bon fonctionnement 

urinaire (constipation, surveillance de la diurèse par sondage à demeure dans le cadre d’une 

insuffisance cardiaque) ; ou à l’environnement de prise en charge d’un AVC à la phase aigüe 

(signe secondaire au repos strict au lit, délai de mise en place de bassin ou sur les WC 

secondaire aux limitations motrice ou de communication responsable d’une dépendance du 

patient auprès des équipes de soins). Un autre point important est l’étude de l’association de 

signes cliniques en phase aigue postAVC avec des lésions cérébrales radiologiques à 6mois 

postAVC. Il n’est pas exclu qu’il se soit produit un épisode vasculaire pas ou peu 

symptomatique avec TVS pouvant être corrélé à la nouvelle lésion radiographique mais qui 

n’aurait alors pas été collecté lors du recueil de données pouvant perturber les analyses de 

corrélation anatomoclinique. Les limites de l’étude se résument donc à des biais de sélection 

et d’information qui auraient pu être évités (notamment pour le biais de sélection), à la 

présence de TVS d’étiologies multiples (causes primaires, secondaires) ou encore à la 

comparaison anatomoclinique des TVS postAVC à des temps différents (signes cliniques 

initiaux et signes radiologiques à 6mois), mais qui permet malgré tout une vision plus 

représentative des populations d’AVC au quotidien. 

Dans cette étude, l’exploration urodynamique des TVS persistants n’était pas protocolisée et 

n’a pas été étudiée, ce qui nous aurait permis de confirmer l’origine étiopathogénique de ces 

troubles postAVC. Une étude prospective de corrélation anatomoclinique avec exploration 

urodynamique serait à envisager. L’intérêt d’une telle étude serait de confirmer la 

physiopathologie vésicosphinctérienne postAVC. Dans la littérature, peu d’études ont réalisé 

un BUD afin de corréler les signes urologiques aux lésions cérébrales, et celles-ci sont 

redondantes par leurs résultats similaires, retrouvant principalement une hyperactivité 

détrusorienne pour des lésions frontales ou frontopariétales et/ou de la capsule interne [75]. 

Cela est expliqué par le fait que le centre inhibiteur du contrôle vésicosphinctérien est situé 

dans l’aire supéromédiale du lobe frontal souvent atteinte lors d’un AVC, ce qui entraine une 

perte de l’action inhibitrice corticale se manifestant par l’hyperactivité détrusorienne [81]. Le 

BUD peut également permettre de faire la part entre troubles neurologiques et troubles 
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urologiques car dans la population postAVC, les deux étiologies peuvent être présentes avec 

un effet délétère cumulatif. La pathologie la plus fréquente à cet âge est l’HBP qui peut être 

traitée médicalement ou chirurgicalement afin d’améliorer la symptomatologie des patients. 

Une pathologie urologique non diagnostiquée en postAVC peut favoriser l’imputation des 

TVS aux troubles de vigilance ou phasiques gênant la communication ou encore la présence 

de médicaments [35]. C’est dans ce contexte, qu’il serait intéressant de réaliser une étude 

prospective des TVS postAVC avec la surveillance clinique et paraclinique des TVS par un 

BUD en phase aigüe de l’AVC et la recherche d’une pathologie uro/gynécologique associée 

puis à long terme avec des consultations régulières afin notamment de rechercher les facteurs 

prédictifs associés aux TVS pour optimiser leur prise en charge. La surveillance et l’évolution 

des TVS pourraient également être effectuées grâce à la création d’un auto-questionnaire des 

TVS postAVC étant donné qu’il n’en existe pas à ce jour contrairement au suivi des 

pathologies urologiques avec le score IPSS. 
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CONCLUSION	

L’épidémiologie des TVS postAVC reste à approfondir avec une harmonisation de leur 

définition et de leur classification. Les TVS sont fréquents (23,5% dans notre étude ; soit 

quasiment 1 patient sur 4) et graves, ce sont des facteurs pronostiques intéressant postAVC en 

terme de sévérité et de facteur de risque de troubles cognitifs. Leur dépistage, leur prise en 

charge et leur suivi est essentiel à court, moyen et long terme postAVC. Cette étude a révélé 

la corrélation anatomoclinique des TVS avec le volume lésionnel postAVC, l’atteinte des 

putamens, de l’opercule rolandique gauche ou encore du segment antérieur du faisceau arqué 

droit en analyse VLSM ce qui est une première dans la littérature. Pour les deux premières 

corrélations, les résultats sont concordants à la littérature mais les deux suivantes sont à ce 

jour innovants. De nouvelles études anatomocliniques permettront de consolider ces résultats. 

Une étude prospective de suivi longitudinal des TVS postAVC avec analyse urodynamique 

permettrait d’approfondir les mécanismes physiopathologiques des TVS, en lien ou non avec 

l’AVC compte tenu des facteurs de risques d’AVC mais aussi de TVS liés à l’âge 

(comorbidités urologiques et gynécologiques) et de suivre leur évolution au long cours, 

notamment grâce à la création d’un auto-questionnaire des TVS postAVC.  

Les TVS altèrent la qualité de vie postAVC. Leur prise en charge est à prendre en compte 

dans de nombreux domaines comme la prévention des chutes postAVC chez des patients âgés 

avec des comorbidités urologiques présentant des troubles de la marche et de l’équilibre 

potentiellement à risque de chuter lors de levers nocturnes pour impériosités. 

Pour finir, ces résultats de corrélation anatomoclinique des TVS postAVC pourraient être 

étendus à toutes les pathologies des patients cérébrolésés et pourraient permettre de dépister et 

traiter précocement ces TVS. 
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ANNEXES	
 

Annexe 1 : Batterie de tests neuropsychologique réalisés en consultation 6 mois post AVC.  

Domains Non-optional tests 

Screening tests 

Mini Mental State Examination[82] 
Montreal Cognitive Assessment[83] 

Informant Questionnaire for Cognitive Decline in the Elderly 
(short)[84] 

Language Boston Naming test (shortened version)[85] 

Visuo-spatial and constructive abilities Albert cancellation test[86] 
Rey complex figure copy[87] 

Memory 
3-minutes reproduction of Rey complex figure[87] 

Free and cued selective reminding test (FCSRT)[88] 
Baddeley doors test[89] 

Executive functions 
GREFEX version of the Trail Making Test[90] 

Verbal fluency test (1min): animals, letters “P, V, R”[91] 
Behavioral Dysexecutive Syndrome Inventory[92] 

Action speed Completion time in the Trail Making Test[90] 
Completion time in Digit Symbol Coding WAIS III®[93] 

Neuropsychiatric symptoms 
(for dysexecutive disorders see above) 

Golberg Anxiety scale[94] 
Center for Epidemiologic Studies Depression Scale[95] 

Neuropsychiatric Inventory[96] 

Disability 
Barthel Index[97] 

Modified Rankin scale with a structured interview[98] 
4 Instrumental Activities of Daily Living[99] 

 

 

Annexe 2 : Résultats des variables quantitatives en fonction des TVS et des analyses bivariées 

pour la présélection des facteurs associés aux TVS avant la régression logistique. 

 Facteurs 
p 

TVS global, 
n=84 

Rétention 
urinaire, 

n=68 
(5mixtes) 

Incontinence 
urinaire, 

n=21 
(5mixtes) 

TVS = 0, 
n=273 

Données 
socio-

épidémio
logiques 

Age (ans) 0,079 65,6±9,8 65,8±10,2 66,1±10,8 63,2±10,8 

Sexe masculin 0,883 52(61,9) 40(58,8) 15(71,4) 166(60,8) 

Marié(é) 0,546 63(75) 50(73,5) 16(76,2) 205(75,1) 

Délai M6 (jour) - 176,6 ±18 176,5±18 177,8±19 176,1±18 

Rankin préAVC 0,565     

NIHSS initial 0,0001 10,5±6,5 11,1±6,4 8,1±7,4 3,3±3,4 

cognition NIHSS 
0,000

1 
- - - - 



	
	

	
	

54	

Barthel - 86,6±22 85±24 88±21 98±8,5 

MMS - 25±4,5 25±5 25±3 27±3 

MOCA - 21±6 21±6 20±5 23±4,5 

ATCD chirurgie 
uro/gynécologique 

0,651 14(16,7) 11(16,2) 3(14,3) 41(15) 

TTT urologique à 
l’entrée 

0,060 6(8,2) 4(6,6) 2(11,8) 9(3,8) 

Facteurs  
de 

risques 
cardio-

vasculair
es 

HTA 0,227 53(63,1) 43(63,2) 14(66,7) 155(56,8) 

Hypercholestérolé
mie 

0,009 47(56) 40(58,8) 10(47,6) 107(39,2) 

Diabète 0,320 19(22,6) 16(23,5) 5(23,8) 52(19) 

ATCD AVC 0,338 7(8,3) 7(10,3) 1(4,8) 19(7) 

ATCD AVC 
ischémique 

0,174 6(7,1) 6(8 ,8) 1(4,8) 14(5,1) 

IMC 0,176 IMC>30 : 
64(76,2) 

IMC>30 : 
50(73,5) 

IMC>30 : 
19(90,5) 

IMC>30 :1
80(66,2) 

Tabac actif 0,476 18(21,4) 13(19,1) 5(23,8) 63(21,1) 

OH actif 0,900 3(3,6) 3(4,4) 0/2 12(4,4) 

ACFA 0,238 12(14,3) 10(14,7) 2(9,5) 32(11,7) 

AOMI 0,193 7(8,3) 7(10,3) 0 10(3,7) 

IDM 0,760 7(8,3) 6(8,8) 2(9,5) 19(7) 

SAS 0,527 4(4,8) 3(4,4) 1(4,8) 9(3,3) 

Récidive AVC 0,853 - - - - 

Imagerie 
cérébrale 

et 
étiologies 
d’AVC 

1er AVC 
ischémique 

0,17 70(83,3) 57(83,8) 17(81) 256(93,8) 

AVC ancien 0,270 10(11,9) 9(13,2) 2(9,5) 55(20,1) 

AVC multiples 0,662 - - - - 

Athéromateux - 9(12,9) 7(12,3) 3(17,6) 35(13,7) 

Cardio-embolique - 29(41,4) 24(42,1) 7(41,2) 55(21,5) 

Maladie des petites - 7(10) 5(8,8) 3(17,6) 48(18,8) 



	
	

	
	

55	

artères 

Dissection artérielle - 6(8,6) 6(10,5) 0 11(4,3) 

Angiopathie 
amyloïde 

- 0 0 0 3(17,6) 

Coagulopathie 
- 2(14,3) 1(9,1) 1(25) 1(5,9) 

Autres étiologies - 1(1,4) 1(1,8) 0 8(3,1) 

Idiopathique 
- 6(8,6) 6(10,5) 0 49(19,2) 

Etiologies multiples - 2(2,9) 1(1,8) 1(5,9) 1(0,4) 

Hémisphère gauche - 51(60,7) 42(61,8) 14(66,7) 132(48,4) 

Hémisphère droit - 41(48,8) 33(48,5) 12(57,1) 130(47,6) 

Fosse Postérieure - 13(15,5) 10(14,7) 3(14,3) 40(14,7) 

Microhémorragies - 18(21,4) 16(23,5) 4(19) 43(15,8) 

Phase 
aigue 

postAVC 

Infection urinaire - 13(15,5) 10(14,7) 3(14,3) 7(2,6) 

Sonde urinaire - 61(72,6) 61(89,7) 5(23,8) 1(0,4) 

Confusion 0,076 - - - - 

Epilepsie 0,076 - - - - 

Pneumopathie 0,0001 16(19) 15(22,1) 2(9,5) 3(1,1) 

ATB - 28(33,3) 24(35,3) 6(28,6) 12(4,4) 

SNG - 17(20,2) 14(20,6) 4(19) 2(0,7) 

Complications 
générales 

0,0001 - - - - 

Evènement grave - 13(15,5) 12(17,6) 2(9,5) 8(2,9) 

Devenir 
à 6 mois 
postAVC 

Rankin-6mois : 0 

1 

2 

3 

4 

- 

6(7,1) 

12(14,3) 

16(19) 

32(38,1) 

18(21,4) 

3(4,4) 

9(13,2) 

15(22,1) 

25(36,8) 

16(23,1) 

3(14,3) 

3(14,3) 

2(9,5) 

8(38,1) 

5(23,8) 

64(23,4) 

73(26,7) 

63(23,1) 

66(24,2) 

7(2,6) 

Les données sont exprimées en nombre n(%), moyenne ± écart-type, ou médiane [IC] selon le 
cas.	p correspond aux valeurs statistiques des facteurs soumis aux analyses bivariées avec en 
gras ceux présélectionnés pour la régression logistique (p<0,1). 
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Annexe 3 : Valeurs statistiques des facteurs soumis aux analyses bivariées (afin d’être 

sélectionné (p<0,1) pour la régression logistique afin de déterminer les facteurs associés aux 

performances cognitives à 6mois post AVC). 
 
 

Facteurs soumis aux analyses bivariées p 
TVS 0,0001 

Complications générales post AVC (en UNV) 0,0001 
Sexe masculin 0,08 

Age 0,0001 
Seul 0,168 

NIHSS initial 0,0001 
AVC ancien (radiologique) 0,008 

AVC multiples (radiologique) 0,120 
ATCD AVC ischémique 0,027 

Rankin préAVC 0,001 
Infarctus cérébral 0,084 

Récidive AVC 0,374 
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Prévalence en phase aigüe des troubles vésico-sphinctériens Post Accident Vasculaire Cérébral de la 
cohorte GRECOGVASC. 
 
Introduction : L’AVC est la première cause de handicap physique sévère acquis non traumatique chez l’adulte. 
Bien que peu dépistés en phase aigüe, les troubles vésicosphinctériens (TVS) liés à l’accident vasculaire cérébral 
(AVC) peuvent entrainer à distance des complications organiques et fonctionnelles altérant la qualité de vie du 
patient. L’objectif principal de l’étude était  d’évaluer la prévalence des TVS à la phase aigüe postAVC dans la 
cohorte GRECOGVASC. Les objectifs secondaires étaient d’étudier les liens des TVS avec les antécédents 
uro/gynécologiques, la sévérité de l’AVC, le devenir à 6mois postAVC, et  leurs corrélations anatomocliniques. 
Matériels et méthodes : Cette étude a réalisé l’analyse rétrospective des données médicales de 358 patients 
inclus prospectivement entre septembre 2010 et novembre 2016 au CHU d’Amiens dans le cadre du protocole 
GRECOGVASC associé à la réalisation d’une IRM cérébrale à 6mois postAVC. Le recueil des données a été 
effectué sur les dossiers médicaux informatiques et papiers. Les analyses ont été réalisées sur 357 patients. 
Résultats : La prévalence des TVS est de 23,5% (17,6% de rétention urinaire, 4,6% d’incontinence urinaire et 
1,4% d’incontinence mixte). Les TVS en phase aigüe postAVC sont associés à la sévérité initiale de l’AVC, le 
traitement urologique antérieur et les complications générales en phase aigüe postAVC. Les TVS sont le 5ème 
facteur indépendamment associé aux performances cognitives à 6mois postAVC. Il n’a pas été retrouvé 
d’association avec la symptomatologie dépressive, l’autonomie ou encore le handicap à 6mois postAVC.  Les 
analyses anatomocliniques retrouvent une corrélation entre les TVS et les lésions des putamens, de l’opercule 
rolandique gauche et du segment antérieur du faisceau arqué droit. Ils sont également associés au volume 
cérébral normalisé et le volume lésionnel. 
Conclusion : Les études épidémiologiques des TVS postAVC ne permettent pas de connaitre leurs évolutions 
clinique et paraclinique à long terme. La surveillance clinique protocolisée et la réalisation de bilans 
urodynamiques selon un arbre décisionnel permettrait  d’optimiser la prise en charge des TVS postAVC. 
 
Mots-clés : troubles vésicosphinctériens, AVC, prévalence, VLSM, devenir. 
 
 
Prevalence of urinary disorders in the acute phase of stroke of the GRECOGVASC cohort. 
 
Introduction: Stroke is the first cause of severe non-traumatic physical disability in adult patients. Urinary 
disorders (UD) related to stroke can lead to organic and functional complications affecting the quality of life. In 
acute phase, UD are not often detected. The main objective of this study was to evaluate in the GRECOGVASC 
cohort the prevalence of UD in the acute phase of a stroke. The secondary objectives were to evaluate the 
relation between urinary disorders and medical history of urogenital disorders, the severity of the stroke, the 
different outcomes at 6months post-stroke, and the correlation between stroke localization and clinical 
symptoms. 
Materials and methods: We performed a retrospective analysis of the medical data of patients prospectively 
included in the GREGOVASC cohort from September 2010 to November 2016 at the Amiens’ university 
hospital. All patients with a cerebral MRI performed 6 months after the stroke were included. A total of 357 
patients were analyzed through medical records.  
Results: The prevalence of UD is 23.5% (17.6% urinary retention, 4.6% urinary incontinence and 1.4% mixed 
incontinence). UD in acute phase of a stroke are associated with the initial severity of stroke, prior urological 
therapeutics, and general complications of the stroke. Urinary disorders are the 5th independently factor 
associated with cognitive performance at 6month post-stroke. UD were not correlated with depressive 
symptomatology, autonomy or disability at 6 months post-stroke. UD were associated with putamens lesions, the 
left rolandic opercula and the anterior segment of the right arched beam. They are also an association with 
normalized brain volume cerebral and lesional volume.  
Conclusion: There is actually no guideline of how to monitor UD after a stroke. Epidemiological studies of UD 
after stoke have not study the long-term outcomes. The timeline of urodynamic assessment are unknown. To 
optimize the management and to edit clear guidelines of UD assessment after a stroke, other studies are needed. 

Keys words: Urinary disorders, stroke, prevalence, VLSM, outcomes. 
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