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étant des pertes involontaires d’urine entrainant une plainte fonctionnelle, sociale et psy-
chologique. Cet article est une revue de la littérature analysant les différentes hypothéses

Résultats. — Le mécanisme de la survenue d’une incontinence a ’effort reste mal connu. Elle est
probablement multifactorielle, comportant des mécanismes passifs comme une hypermobilité
cervico-urétrale, un défaut de compliance urétrale et une insuffisance sphinctérienne, mais
aussi des phénomenes actifs comme un défaut de contraction volontaire et/ou réflexe des

muscles périurétraux et pelvipérinéaux.

Conclusion. — Des conclusions solides ne pourront étre retenues que lorsque des études longitu-
dinales pourront montrer une corrélation nette entre la correction d’un ou de plusieurs facteurs
supposés et une amélioration sur le plan des symptomes et de la quantification des fuites.
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Objectives. — Urinary incontinence is defined by the International Continence Society as an
involuntary loss of urine that’s enough to cause a social or hygiene concern. The current study is
a literature review focused on the pathophysiological hypothesis for stress urinary incontinence.
Materials and methods. — Review of the literature on PubMed Medline. Keywords used: urinary
incontinence, stress, pathophysiology, intrinsic sphincteric deficiency, urethra, muscle, pelvic

Results. — The pathophysiology of urinary incontinence during stress is complex, involving pas-
sive mechanisms such as urethral hypermobility, intrinsic sphincteric deficiency or abnormal
urethral compliance and active mechanisms, such as voluntary or reflex contraction of periu-

Conclusion. — Further studies should assess the correlation between the reversal of identified
factors underlying the incontinence and the reversal of complaint symptoms and urinary leakage

Summary
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rethral and pelvic muscles.
quantification.
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Introduction

L’incontinence urinaire est définie par l’International Conti-
nence Society (ICS) comme étant des pertes involontaires
d’urine entrainant une plainte, sociale et psychologique
[1,2]. Chez la femme, deux principaux types d’incontinence
sont a distinguer: lincontinence urinaire liée a U'effort
et Uincontinence associée a une hyperactivité vésicale
(urgenturies). Selon la traduction francaise de la termi-
nologie des troubles fonctionnels du bas appareil urinaire
édictée par U'ICS en 2003 [1], Uincontinence urinaire a
Ueffort (IUE) est définie par la survenue de fuites invo-
lontaires d’urine lors d’un effort physique, de la toux
ou d’éternuements et qui entraine une plainte [2]. Ses
retentissements physiques, psychique et économique sont
importants et en font un probléme de santé publique [3,4].
Si des techniques chirurgicales mini-invasives se sont déve-
loppées depuis maintenant plus d’une dizaine d’années
(bandelettes sous-urétrales), elles ne permettent de trai-
ter que 80 a 90 % des patientes et ce parfois au prix d’effets
secondaires, parfois importants (dysurie, rétention urinaire,
complications liées au matériel prothétique implanté...).
Par ailleurs, 10 a 30% des patientes récidivent, montrant
que la prise en charge chirurgicale actuelle par bande-
lette sous-urétrale n’est pas forcément la solution idéale
pour toutes les patientes. Notre impossibilité a apprécier
les réelles chances de succés montre probablement que
les mécanismes de lincontinence sont différents d’une
patiente a 'autre et que nos moyens de les explorer sont
jusqu’a présent limités. Une meilleure connaissance de la
physiopathologie de ’incontinence urinaire a ’effort pour-
rait permettre de déterminer de facon plus précise quelles
patientes ont les meilleures chances de succes avec telle ou
telle thérapeutique. La physiopathologie de ’IUE est proba-
blement multifactorielle, mettant en jeu des phénoménes
passifs comme un défaut de transmission des pressions vési-
cales a U'urétre [5], une hypermobilité cervico-urétrale [6],
un défaut de compliance urétrale, une insuffisance sphinc-
térienne (perte d’élasticité ou de la coaptation) [7,8], mais
aussi des phénomeénes actifs comme un défaut de contrac-
tion volontaire et/ou réflexe des muscles périurétraux et
périnéaux.

Matériel et méthodes

Nous avons réalisé une revue de la littérature sur PubMed
Medline en utilisant les mots clés suivants: incontinence
urinaire, effort, physiopathologie, insuffisance sphincté-
rienne, urétre, hypermobilité, muscle, plancher pelvien.
L’analyse des hypotheses physiopathologiques a été réalisée
en s’attachant a mettre en évidence les critéres généra-
lement reconnus pour évaluer les relations de causalité
autorisant a imputer une pathologie a une cause: concor-
dance des résultats (les résultats doivent étre reproductibles
en différents lieux et par différents investigateurs condui-
sant toutes aux mémes conclusions), force de ’association,
spécificité, relation temporelle et plausibilité biologique.

Epidémiologie et facteurs de risque

En France, la prévalence de UIUE est estimée entre 17 et
41% de la population féminine [9—12]. Les variations sont
grandes selon la définition retenue (IUE pure ou mixte),
la gravité (occasionnelle, modérée, sévére...) et la classe
d’age considérée. L’existence d’une relation entre la gros-
sesse et l’incontinence urinaire d’effort est clairement
établie tant sur le court terme que sur le moyen ou le long
terme [12—14]. Lincontinence urinaire est fréquente des la
premiére grossesse, avec une prévalence maximale au cours
du troisiéme trimestre ou 30 a 50% des femmes sont alors
affectées [15,16]. Une récente étude de van Brummen et al.
s’est intéressée au suivi prospectif de 515 femmes nullipares
tout au long de leur premiéere grossesse [17]. L’évaluation
était réalisée grace a un questionnaire (UDI) postal. Ils ont
observé que des symptomes d’IUE étaient rapportés par 18 %
des femmes a 12 semaines d’aménorrhée (SA) et par 42%
d’entre elles a 36 SA. Le symptome « urgenturie » (désir sou-
dain et impérieux, fréquemment irrépressible, d’uriner [2])
était rapporté par 63 % des femmes a 12 SA et par 68% a 36
SA [17]. La prévalence de ’incontinence urinaire diminue
immédiatement aprés ’accouchement, touchant seulement
20 a 30% des accouchées a trois mois et 10 a 20% a 12 mois
pour augmenter de nouveau les années suivantes [16,18,19].
Dans une étude frangaise portant sur 2625 femmes agées
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de 49 a 61ans et réalisée par questionnaire postal, Fritel
et al. ont montré que 28% d’entre elles rapportaient des
fuites «occasionnelles», 26 % «de temps en temps», 10%
«souvent» et 5% «tout le temps» [12]. Dans cette étude,
la prévalence de U'IUE sévére n’était pas corrélée a la voie
d’accouchement (voie basse ou césarienne). Les principaux
facteurs de risque mis en évidence étaient I’obésité (indice
de masse corporelle (IMC) supérieur a 30), le diabéte et un
premier accouchement avant 22 ans [12]. Deux études de
Glazener et al. et de Groutz et al. ont récemment mon-
tré qu’un premier accouchement par voie vaginale a un age
tardif (plus de 35ans ou plus de 40ans selon les études)
augmentait également le risque de développer une IUE, au
moins dans les deux ans du postpartum [20,21].

Méme si Uuretre et les tissus avoisinants sont impli-
qués dans la genése de U'IUE, ils ne sont qu’une partie
du probléme. La survenue d’une fuite urinaire est aussi
dépendante de la pression exercée sur la vessie. Ainsi,
de nombreux facteurs sont connus pour générer ou au
moins faciliter ’apparition des fuites urinaires a U'effort.
Il s’agit de tous les facteurs augmentant, soit la pression
intra-abdominale (obésité), soit la fréquence des épisodes
d’augmentation de pression (bronchite chronique, taba-
gisme, activités sportives). Dans une étude épidémiologique
norvégienne, Hannestad et al. ont décrit une corrélation
forte entre UIMC et la fréquence d’une IUE sévere, aprées
ajustement sur l’age et la parité [22]. Dans cette étude,
quand on prend comme référence les femmes ayant un IMC
de moins de 25kg/m?, les odds ratio (OR) sont les sui-
vants: OR=2,0 (IC95%;1,7—2,3) pour un IMC entre 25 et
29, OR=3,1 (1C95%;2,6—3,7) pour un IMC entre 30 et 34,
OR=4,2 (1C95%;3,3—5,3) pour un IMC entre 35 et 39 et
OR=5,0 (IC95%;3,4—7,3) pour un IMC supérieur a 40 kg/m?.

La ménopause pourrait jouer un rdle en entrainant
un «vieillissement» des structures neuromusculaires et
conjonctives impliquées dans la continence. Si elle a été
évoquée comme facteur de risque de UIUE, certaines études
épidémiologiques récentes ne retrouvent pas cet effet du
statut ménopausique sur UIUE sévere [12]. De plus, le méca-
nisme physiopathologique impliqué dans cette hypothése
reste trés discuté. Il a longtemps été évoqué que c’était la
diminution des taux d’estrogénes circulants qui conduisaient
a une modification des tissus périurétraux et, en particulier,
de la musculature striée périurétrale et de son innervation.
Dans une étude expérimentale chez le rat, Ahmed et al.
ont observé qu’une hormonothérapie substitutive permet-
tait de promouvoir une récupération de l’innervation et de
la fonction sphinctérienne apres écrasement pudendal chez
des femelles ovariectomisées [23]. Toutefois, les études cli-
niques ont montré qu’un traitement hormonal substitutif
(THS) n’améliorait pas l’incontinence urinaire a l’effort [24]
et méme la plupart des études randomisées ont montré une
aggravation de ’incontinence sous THS [25,26]. A cela, il
peut y avoir plusieurs raisons. Soit les dégats provoqués
par la carence estrogénique sont irréversibles, soit la cause
principale de 'IUE de la ménopause n’est pas la carence
estrogénique. Une étude expérimentale récente évoque
un autre mécanisme causal: la carence androgénique.
Cayzergues et al. ont observé chez la rate ovariectomi-
sée que, d’une part, les taux plasmatiques d’androgénes
diminuent drastiquement aprés castration et, d’autre part,
il existe une modification de l’expression des récepteurs

a la testostérone au niveau des motoneurones spinaux du
sphincter urétral [27]. Toutefois, une autre étude (ayant,
cependant, une méthodologie tres différente) arrive a des
conclusions inverses sur le role potentiel des androgénes
sur la continence urinaire a 'effort de la femme. Edwall
et al. ont réalisé une étude sur 58 femmes présentant une
IUE et 30 sujets témoins [28]. Ils n’ont retrouvé aucune dif-
férence en termes de taux plasmatiques d’estradiol et de
testostérone entre les deux groupes. S’ils observent une
corrélation entre certains marqueurs de la biosynthése du
collagéne et les taux plasmatiques d’estradiol et de testo-
stérone plasmatique chez les femmes ayant une IUE, ils ont
surtout noté que les androgénes semblaient induire une alté-
ration de la biosynthese du collagene qui pourrait altérer les
tissus périurétraux et donc étre un facteur d’incontinence
[28]. Ainsi, actuellement, les données concernant le role
des stéroides sexuels sont tres contradictoires et peu
convaincantes.

Hypothéses physiopathologiques de
I’incontinence urinaire a I’effort

Différentes hypothéses physiopathologiques de U'IUE ont
émergé au fur et a mesure du développement des tech-
niques d’exploration. Geoffrey W. Cundiff a publié une revue
historique qui la retrace [29]. Des 1913, fort du déve-
loppement récent de la cystoscopie, Kelly et Dumm font
’hypothése qu’une anomalie anatomique est responsable
de UIUE: une ouverture anormale du col vésical [30]. En
1923, Bonney évoquait plutét un défaut de suspension ana-
tomique de l'urétre entrainant son déplacement anormal
lors de Ueffort [31]. En 1961, Enhorning fait |’hypothése
que la cause de UIUE tient a un défaut de transmission des
pressions intra-abdominales a ’urétre [5]. Selon lui, 'urétre
proximal est dans [’enceinte manométrique abdominale, ce
qui permettrait que les augmentations de pression intra-
abdominale lui soient transmises. La notion d’insuffisance
sphinctérienne est abordée par McGuire et al. en 1976, suite
a leurs travaux sur la dénervation sacrée [8]. En 1981, ce
méme McGuire expose ses travaux sur la béance cervicale en
vidéo-urodynamique [32]. Les théories concernant un défaut
de soutien urétral ont été avancées par Petros et Ulmsten en
1990 (laxité de la paroi vaginale antérieure et des ligaments
pubo-urétraux) [33] et par John DeLancey en 1994 (défaut
de souténement urétral empéchant un bon écrasement de
Uurétre) [6].

Sur le plan physiopathologique, on peut se représenter
la continence urinaire par un principe mécanique simple:
il faut que la pression qui régne dans l'urétre demeure
supérieure a la pression qui régne dans la vessie. Les méca-
nismes permettant de maintenir ce gradient de pression sont
a la fois multiples et complexes. Toutefois, cette théorie
simpliste de la continence (pression urétrale supérieure a
la pression vésicale) est contredite par les études vidéo-
urodynamiques de McGuire: il a fréquemment observé une
absence de fuite urinaire alors que la pression vésicale
était supérieure a la pression urétrale et inversement, il
a observé des fuites d’urine alors que la pression urétrale
était supérieure a la pression vésicale [34]. Il explique cette
contradiction par le caractére non spécifique et la grande
variabilité des mesures des pressions urétrales.
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Défaut de souténement urétral et
« hypermobilité »

Les structures anatomiques participant a la continence lors
de Ueffort sont, pour DelLancey, a diviser en deux caté-
gories: des structures sphinctériennes et un systéeme de
soutien [6]. Ainsi, lors d’un effort, le sphincter urétral
jouerait un role actif en se contractant et les structures
adjacentes de urétre participeraient a ’occlusion de ce
dernier. L’hypothése de travail du groupe de Delancey est
que U'ensemble des structures périurétrales et péricervi-
cales contribue a la continence (fascia pelvien viscéral,
paroi vaginale antérieure, muscle levator ani, etc.). Ils
font ’hypothese que, lors des efforts, 'urétre doit étre
comprimé par et sur les structures adjacentes afin que
la continence soit assurée. Cela impliquerait des tissus
de soutien solides sans lesquels l’occlusion urétrale serait
impossible, conduisant a Uincontinence a Ueffort. Selon
cette théorie, seul un urétre souple pourrait se laisser
occlure. En effet, un urétre rigide ne pourrait pas se laisser
comprimer par la pression abdominale méme si les struc-
tures de soutien étaient solides. Cet écrasement de l'urétre
est aussi une des bases de la théorie de la transmission des
pressions abdominales. Selon cette théorie, la continence
ne peut étre assurée que si, d’une part, le tonus urétral de
base est suffisant et si, d’autre part, les pressions abdomi-
nales sont bien «transmises» en intégralité a U'urétre afin
que ce dernier soit occlus. Par exemple, une transmission
de 100% signifie que si la pression vésicale passe de 10 a
210 cmH,0 lors d’un effort de toux, la pression dans l’uretre
passe elle de 60 a 260cmH,0. Ainsi, ’hypothése est que
chez les femmes incontinentes, cette transmission est infé-
rieure a 100 %. Plus le tonus urétral de base est faible, moins
bonne est la transmission des pressions et plus le risque
d’incontinence a 'effort est élevé [35]. Il faut toutefois rap-
peler que méme si cette théorie peut paraitre séduisante, il
s’agit simplement d’une théorie et que jamais cette équipe
n’a pu enregistrer cette transmission des pressions au niveau
de Uurétre lors des efforts. Une des raisons est probable-
ment que le capteur de pression intra-urétrale est soumis a
des mouvements tellement amples et rapides lors des efforts
que toute mesure fiable est techniquement impossible.

Les structures de soutien sur lesquelles 'urétre (dans
sa partie proximale et moyenne) est censé se laisser écra-
ser lors des efforts sont constituées par la paroi vaginale
antérieure et le fascia pelvien viscéral tendu entre les arcs
tendineux du fascia pelvien (arcus tendineus fasciae pelvis)
et le muscle levator ani. Il a été montré que lors des efforts
de toux, l'uréetre se déplace de prés de 10 mm dans un plan
sagittal. Cela a été observé par Howard et al. (équipe de
Delancey) en échographie périnéale [36]. Ils ont observé
que chez les jeunes volontaires nullipares, le déplacement
de Uurétre a Ueffort était de 0,08 mm/cmH,0 de pression
abdominale. Ils ont également observé que ce déplace-
ment, témoin de la solidité des tissus de soutien de ['urétre,
était légerement plus important chez des femmes ayant
accouché et incontinentes. Cette étude semble donc sou-
tenir ’hypothése que les structures de soutien de l'uréetre
sont plus compliantes (moins résistantes) chez les femmes
incontinentes ayant accouché et que donc l'urétre est plus
difficilement occlus chez ces femmes. Toutefois, dans cette

méme étude, il n’existait pas de différence significative
entre les femmes ayant accouché qu’elles soient conti-
nentes ou incontinentes ce qui va a ’encontre méme de
leur théorie.

Schéafer souléve un autre point de critique concernant
cette théorie du hamac, en rappelant que pour imaginer
que la pression abdominale puisse occlure l'urétre sur le
plan dur que représente la paroi vaginale antérieure, cela se
traduirait par une différence de pression, de part et d’autre,
de cette structure vaginale antérieure, ce qui n’a jamais été
montré [37].

Dans tous les cas, ce soutien urétral n’est pas simplement
passif. Certaines structures musculaires, comme le muscle
levator ani, jouent également un role actif. En effet, le fas-
cia pelvien viscéral qui soutient l'urétre est en continuité
avec le muscle releveur. Ainsi, a Ueffort, la contraction
du muscle releveur rigidifie le fascia pelvien viscéral ce
qui faciliterait "occlusion urétrale. L’équipe de DelLancey
avance plusieurs hypothéses de mécanismes d’altération
de ce mécanisme de soutien urétral impliquant un dys-
fonctionnement du muscle levator ani. Tout d’abord, ils
font ’hypothése que les fibres musculaires en elles-mémes
peuvent étre altérées, en particulier par l’age. Ils font un
rapprochement de ce qui est observé lors du vieillissement
dans les autres fibres musculaires striées. Thelen et al. ont
montré que les muscles striés mettaient plus de temps a
produire leur force maximale chez les sujets agés par rap-
port aux sujets jeunes et que par ailleurs la force maximale
était significativement diminuée de prés d’un tiers [38,39].
En dehors d’une altération des fibres musculaires, une
dénervation peut altérer la contraction réflexe du muscle
releveur lors des efforts. Enfin, une rupture de la connexion
entre le muscle releveur et le fascia endopelvien abouti-
rait a une inefficacité de la contraction réflexe du muscle,
celle-ci n’entrainant plus la mise en tension du fascia sous
urétral.

Certes cette théorie du soutien urétral est importante
et elle s’est vue confortée par U'efficacité de la chirurgie
avec mise en place de bandelettes sous-urétrales comme
le tension-free vaginal tape (TVT inventé par Ulf Ulm-
sten) [40]. Toutefois, méme si ’on ne sait pas exactement
pourquoi ces bandelettes fonctionnent, leur succés pour-
rait aussi, dans un certain nombre de cas, étre lié au fait
que la bandelette constitue un obstacle supplémentaire,
comme en témoigne la fréquence des effets secondaires obs-
tructifs. Aussi, le succés des bandelettes sous-urétrales ne
peut pas constituer une preuve absolue que |’hypermobilité
urétrale est «le» mécanisme physiopathologique (unique
ou associé) impliqué dans la genése de UIUE. Ce qui
est connu, c’est que ce traitement par bandelette sous-
urétrale marche mieux quand il existe une hypermobilité
urétrale [41].

Enfin, sur un plan purement clinique, «’hypermobilité »
est un paramétre difficile a définir. Une étude récente vient
de montrer qu’il semble exister une trés mauvaise corréla-
tion entre deux méthodes permettant de «diagnostiquer »
une hypermobilité chez les femmes présentant une IUE: le
Q-Tip test et la vidéo-urétrocystographie. En effet, Walsh
et al. ont montré dans une série de 43 patientes ayant une
IUE, que si 98 % d’entre elles avaient une «hypermobilité »
selon le Q-Tip test, seulement 58% étaient classées en
«hypermobilité » selon la vidéo-urétrocystographie [42].
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La rééducation périnéosphinctérienne guidée par un
thérapeute est un traitement efficace de l’incontinence uri-
naire d’effort de la femme. Méme si actuellement, on ne
sait pas exactement pourquoi la rééducation fonctionne,
il est intéressant de noter qu’elle s’adresse aux struc-
tures actives, musculaires, impliquées dans la continence
et pas aux organes urétre et vessie. Sa prescription est
recommandée de premiére intention par l’Agence natio-
nale d’accréditation et d’évaluation en santé (Anaes) en
cas d’incontinence urinaire d’effort de la femme [3,43]. Il
est établi que la rééducation périnéosphinctérienne (pelvic
floor muscle therapies, en anglais) permet de diminuer la
fréquence des fuites d’urine chez certaines femmes présen-
tant une IUE et que cet effet bénéfique pourrait persister
a long terme des lors que la femme poursuit trés réguliere-
ment les exercices périnéaux [44,45]. Les résultats a court
et moyen terme vont de 12 a 32% de guérisons (dispari-
tion des fuites) et de 40 a 69% d’améliorations [46—48].
Toutefois, Bo et al. ont récemment rapporté des résultats
décevants a long terme (15ans) avec une fréquence iden-
tique des fuites chez les patientes ayant bénéficié d’une
rééducation «intensive» et chez celles ayant simplement
eu des conseils avec «autorééducation » au domicile [49].

Une récente méta-analyse de la Cochrane compilant
13 essais randomisés a montré que la rééducation amélio-
rait significativement la fréquence des fuites (diminution
ou disparition) par rapport au placebo [50]. Ces résultats
sont significatifs méme s’il est vrai que les procédures
de rééducation n’étaient pas les mémes d’une étude a
l’autre et que les placebos différaient également (médica-
ment, pseudo stimulation, procédures de rééducation non
adaptées). Cette méta-analyse montre aussi que la réédu-
cation semble plus efficace chez les patientes jeunes, ce qui
pourrait témoigner, soit de l’existence de processus physio-
pathologiques différents, soit d’une meilleure capacité de
récupération ou d’adaptation neuromusculaire.

La raison du succes de la rééducation n’est pas élucidée.
L’équipe de Delancey tente d’expliquer U'effet bénéfique
de la rééducation par un (ré)apprentissage de la contrac-
tion périnéale préparatoire a U'effort. En enseignant a la
femme comment contracter son périnée avant un effort,
cela conduirait a une rigidification du soutien urétral faci-
litant Uocclusion urétrale au cours de U'effort. Cela n’est
qu’une hypothése, qui n’a pas été vérifiée jusqu’a présent.
Ces travaux tentent d’expliquer les échecs de la réédu-
cation, soit par une dénervation du muscle, soit par une
désunion entre le muscle levator ani (releveur de l’anus) et
le fascia pelvien viscéral (fascia endopelvien). La encore,
aucune étude n’a montré que les échecs de la rééduca-
tion étaient significativement associés a une dénervation du
releveur ou a une désunion musculo-aponévrotique.

La question qui peut se poser est de savoir si la réédu-
cation corrige ’hypermobilité et si cette correction de
’hypermobilité est corrélée a une disparition ou a une dimi-
nution des fuites urinaires a Ueffort. Balmforth et al. (de
’équipe de Linda Cardozo) ont récemment montré que la
rééducation améliorait objectivement ’incontinence (avec
une diminution a de la quantité des fuites au Pad test) et
la qualité de vie des patientes (questionnaire King Health
Questionanire) [51]. Ils ont bien observé une réduction de
’hypermobilité aprés rééducation, mais sans corrélation
avec ’amélioration clinique des patientes.

Les insuffisances sphinctériennes

McGuire décrit le systéme sphinctérien urétral selon deux
niveaux : un systéme proximal qui semble se confondre avec
le col vésical et un distal qui correspond a la zone de haute
pression urétrale (zone du sphincter strié). Cette distinction
tient au mode d’exploration de prédilection de McGuire qui
est la vidéo-urodynamique, seul moyen d’examen (hormis
I’échographie) a pouvoir «diagnostiquer » une béance cer-
vicale qui est une constatation radiologique. Ainsi il existe
dans la littérature deux définitions de U'insuffisance sphinc-
térienne : une diagnostique a la vidéo-urodynamique qui
correspond a une béance du col vésical et une diagnos-
tique a la profilométrie et qui correspond a une altération
des structures sphinctériennes urétrales propres. La mesure
du Valsalva leak point pressure (VLPP ou mesure de la
plus petite pression abdominale capable de déclencher une
fuite) décrite par McGuire correspond a une mesure non
plus radiologique ou profilométrique, mais fonctionnelle de
’ensemble du systéme sphinctérien cervico-urétral [52].

Sur un plan anatomique, chez la femme, le sphincter
strié s’étend sur quasiment toute la longueur de Uurétre,
mais ne ’entoure complétement (de facon circulaire) que
dans son tiers moyen. Il est complété par deux bandelettes
plus distales: la composante urétrovaginale du sphincter
(«sphincter urétrovaginal ») et un muscle compresseur de
l’urétre (ou muscle transverse de ’'uretre).

Béance cervicale: «insuffisance sphinctérienne »
radiologique

Selon McGuire, la fermeture du col vésical est essentielle
pour la continence [8,32]. Pour McGuire, deés lors qu’il existe
une béance cervicale radiologique, celle—ci s’accompagne
souvent d’une IUE sévere méme quand le systéme sphincté-
rien strié distal est fonctionnel [34]. Cependant, beaucoup
d’arguments s’opposent a cette affirmation et le réle du col
vésical ne semble pas déterminant pour la continence uri-
naire de la femme [53—57]. Un premier point est que la
couche musculaire lisse circulaire du col est tres fine et les
mesures urodynamiques montrent que la pression est rela-
tivement basse au niveau du col vésical. De plus, certains
auteurs ont rapporté une fréquence importante de béance
cervicale radiologique chez des femmes parfaitement conti-
nentes, remettant en cause cette théorie. Dans une série
portant sur pres de 150 cas, Versi retrouve une béance
cervicale chez 21% des femmes adressées en consultation
d’urodynamique, sans corrélation avec la continence [54].
Chapple et al. retrouvent aussi une béance échographique
chez 21% des femmes nulligestes continentes (étude por-
tant sur 29 cas) [55]. En fait, la zone prépondérante pour la
continence semble plutot étre la partie médiane de U'urétre
[56,57].

Insuffisance sphinctérienne urodynamique

Le systéme sphinctérien urétral est largement impliqué dans
la continence urinaire a U’effort. On parle de «systéme»
sphinctérien car le sphincter musculaire strié n’est pas
le seul a jouer un role. En effet, le systéme musculaire
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lisse et la vascularisation sous-muqueuse participent aussi
a Uocclusion de 'urétre. Chacune de ces trois composantes
(strié, lisse et vasculaire) participe probablement approxi-
mativement pour un tiers au tonus de base urétral [58].
Le systeme sphinctérien urétral est complexe. Des études
histologiques ont montré qu’il existait en plus du sphinc-
ter strié urétral d’autres muscles sphinctériens périurétraux
plus distaux: la musculature striée du diaphragme urogé-
nital, le muscle compresseur de l'uréetre et le sphincter
urétrovaginal [59]. La portion la plus distale de l"urétre est
proche du muscle bulbo caverneux, mais sans y étre connec-
tée; aussi, ce muscle n’est pas considéré comme pouvant
participer a la continence urinaire. L'importance de ce sys-
téme sphinctérien urétral est, en particulier, bien montrée
par la corrélation qu’il existe entre le tonus de base uré-
tral et la sévérité de UIUE. Plusieurs travaux, dont ceux
d’Athanasiou et al. ont montré qu’il existe aussi une cor-
rélation entre le volume du sphincter urétral mesuré par
échographie et le degré d’insuffisance sphinctérienne déter-
miné par profilométrie urétrale [60,61]. Divers phénomenes
physiopathologiques peuvent altérer le fonctionnement de
ce systéme sphinctérien. Perucchini et al., dans une étude
portant sur 25 sujets anatomiques féminins, ont observé que
la richesse en fibres musculaires striées diminue au fur et a
mesure que |’age augmente au niveau de la paroi ventrale
de Uurétre [62]. Ils ont calculé que la diminution en nombre
était proche de 2% par an, alors que le diamétre moyen
de ces fibres musculaires ne diminuait pas significativement
[62]. Dans une autre étude portant sur 23 cadavres dont sept
femmes, Strasser et al. ont mis en évidence une corrélation
entre ’age et ’apoptose des cellules musculaires striées du
rhabdomyosphincter urétral [63]. Chez les sujets de moins
de 20 ans, aucune cellule apoptotique n’a été retrouvée
alors que l'index d’apoptose augmentait ensuite propor-
tionnellement a ’age des sujets anatomiques. Les cellules
musculaires striées sont progressivement remplacées par
des adipocytes et du tissu conjonctif [63]. Toutefois, les
femmes nullipares agées semblent moins affectées par ce
phénomeéne de diminution du volume musculaire strié péri-
urétral. De plus, il n’y a pas encore eu d’étude permettant
d’établir que cette diminution de la richesse en fibres mus-
culaires striées est strictement corrélée a une diminution du
tonus de base urétral et a Uexistence d’une incontinence.

Dysfonctionnements neuromusculaires :
théories myogéne et neurogéne

Ainsi, nous venons de voir que méme si de solides preuves
scientifiques manquent encore, il est admis que différents
groupes musculaires jouent un role dans la continence uri-
naire a U’effort de la femme. Le muscle releveur (levator
ani) interviendrait dans la mise en tension des structures de
soutien de l'uretre en facilitant son occlusion et les muscles
striés périurétraux (sphincter urétral, musculature striée du
diaphragme urogénital, muscle compresseur de l'uretre et
sphincter urétrovaginal) joueraient un role d’occlusion en
association avec le systéme musculaire lisse. L’importance
du role des structures musculaires périurétrales par rap-
port a la région du col vésical est bien montrée par une
étude de Versi et al., qui ont observé que chez la moitié
des femmes continentes, lors des efforts de toux, il y a

passage d’un peu d’urine au-dela du col vésical, mais sans
fuite extériorisée [64]. Au cours d’un effort, ces groupes
musculaires semblent étre «recrutés» d’une facon syner-
gique de maniére a obtenir une occlusion urétrale efficace
[65]. Il existe, par ailleurs, de nombreux éléments qui font
penser que lors de la toux, au moins chez les femmes conti-
nentes, la contraction des muscles pelvipérinéaux survient
avant ’augmentation de pression intra-abdominale [5] et
que ce mécanisme pourrait faire défaut chez les femmes
ayant une IUE [66]. Plusieurs études, dont celle de Dimpfl
et al., ont observé des modifications des muscles du plan-
cher pelvien, en particulier du levator ani, chez les femmes
ayant accouché, sans signes majeurs de dénervation [67].
Dans une étude portant sur 114 femmes et utilisant des enre-
gistrements électromyographiques de surface obtenus grace
a une sonde vaginale, Zhang et al. ont observé une diminu-
tion significative en terme de force de contraction rapide
chez les femmes ayant une IUE par rapport aux femmes
«témoins » [68].

Hormis ces hypothéses purement « musculaires », il existe
des données importantes soutenant la participation d’une
dénervation a la physiopathologie de U'IUE. Allen et al. ont
bien montré que l’accouchement par voie vaginale avait
des conséquences indéniables en terme de dénervation
pelvipérinéale, et que importance des signes électromyo-
graphiques semblait corrélée avec U'IUE [69]. Butler a trouvé
une dénervation du sphincter urétral chez trois femmes pré-
sentant une incontinence urinaire [70]. Snooks et al. ont
trouvé chez des patientes ayant une incontinence anale et
une IUE, une augmentation de la latence du nerf puden-
dal [71]. Ils pensaient que l’étiologie de l’incontinence
urinaire et anale était la méme, c’est-a-dire une dénerva-
tion périnéale. Globalement, les patientes ayant une IUE
ou un prolapsus ont assez constamment des signes EMG de
dénervation du plancher pelvien (muscle levator ani) et des
sphincters [72—76].

Une autre hypothése physiopathologique pourrait
concerner un phénomene de fatigabilité neuromusculaire a
Ueffort, qui pourrait toucher tous les muscles striés jouant
habituellement un role dans la continence. Peu d’auteurs
se sont intéressés a l’étude de la fatigue des muscles
périnéaux et du plancher pelvien. En 1975, Vereecken et
al. avaient étudié Ueffet d’une contraction musculaire
périnéale [77]. Ils avaient pour cela enregistré conjointe-
ment les pressions urétrale et anale, ainsi que l'activité
électromyographique des sphincters anal et urétral. Ils
avaient conclu que ces deux sphincters striés se fatiguaient
trés rapidement (en moins d’une minute). De nombreux
points méthodologiques de cette étude nécessiteraient des
précisions, en particulier le nombre et le profil clinique
des sujets explorés. De plus, il ne semble pas y avoir eu
d’étude de la reproductibilité des enregistrements. En
1982, Vereecken et al. rapportent une autre étude utilisant
I’analyse spectrale dans U'exploration de Uactivité des
sphincters anals et urétral [78]. Ils ont étudié U’activité
de repos de ces sphincters ainsi que leur comportement
lors d’efforts de contraction volontaire, de la toux et
de la manceuvre de Valsalva. Dans cette publication ils
indiquent certes le nombre de sujets explorés (n=15),
mais ils expliquent aussi que «seuls les enregistrements de
bonne qualité sont utilisables pour [’analyse » sans indiquer
combien d’enregistrements ont été in fine analysés. Ils ont
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bien observé une fatigue des muscles sphinctériens anal
et urétral lors de contractions volontaires successives du
périnée. Cette fatigue se traduisait par un déplacement du
spectre de fréquence vers les fréquences basses. Parmi les
trois épreuves testées, il semble que, ce sont les contrac-
tions maximales prolongées (supérieure a 30secondes)
qui entrainent la fatigue la plus importante au niveau des
sphincters [78]. En 1999, Gunnarson et al. rapportaient une
étude sur 317 femmes dont 173 volontaires, dans laquelle il
avait enregistré ’activité électromyographique des muscles
périnéaux grace a une sonde vaginale munie d’électrodes
de surface longitudinale [75]. La méthodologie de cette
étude n’autorise pas une vraie estimation de la fatigue
périnéale, mais elle apporte quelques éléments quantitatifs
de la capacité contractile des muscles périnéaux chez les
femmes continentes et incontinentes. Ils ont simplement
observé que Llactivité électromyographique maximale
(EMGmax) lors d’une contraction volontaire maximale chez
une multipare continente est équivalente a celle d’une
femme jeune n’ayant jamais accouché. Par ailleurs, dans
cette étude, ’EMGmax des femmes symptomatiques était
altéré quel que soit le type de symptomatologie (IUE, incon-
tinence urinaire sur urgenturies ou incontinence urinaire
mixte) et sans différence significative entre ces différents
groupes cliniques. Les auteurs ont conclu que l'incontinence
urinaire (quel que soit son type clinique) correspondait a
une altération des fonctions neuromusculaires périnéale et
périvaginale [75]. Toutefois, ils tempéraient un peu leurs
résultats en reconnaissant ne pas pouvoir déterminer avec
exactitude quels groupes musculaires avaient réellement
été enregistrés. Par ailleurs, il parait un peu réducteur
d’étudier le fonctionnement neuromusculaire périnéal
uniquement sous [’angle de la simple valeur de ’EMGmax.

En 2001, Peschers et al. ont tenté d’étudier indirec-
tement la fatigue périnéale chez dix femmes nullipares
volontaires. Ils ont pour cela étudié la mobilité du col
vésical avant et aprés des épreuves fatigantes en faisant
’hypothese que la fatigue des muscles du périnée pourrait
se traduire par une aggravation de la mobilité du col vésical.
Cette mobilité du col vésical était étudiée grace a une écho-
graphie périnéale (sonde curvilinéaire de 3,5MHz). Quelle
que soit ’épreuve fatigante testée (15 contractions courtes
du plancher musculaire pelvien, une contraction maximale
prolongée du plancher musculaire pelvien, dix toux fortes),
ils n’ont pas pu mettre en évidence de modification de
la mobilité cervico-urétrale [79]. Toutefois, cela ne remet
pas en question U'existence d’une fatigue périnéale et ce
pour plusieurs raisons : d’une part, il ne s’agit pas a propre-
ment parler d’une étude de fatigabilité musculaire, puisque
’expérience portait sur une mobilité anatomique ; d’autre
part, car cette étude veut a tout prix relier deux mécanismes
physiopathologiques qui sont peut-étre complétement indé-
pendant: d’une part, la fatigabilité des muscles périnéaux
et, d’autre part, ’hypermobilité cervico-urétrale.

L’étude la plus rigoureuse sur le plan de U’exploration
directe de la fatigue musculaire périnéale a été réalisée
chez ’animal. En 2002, Poortmans et Wyndaele rapportent
une expérience d’électrostimulation ex vivo sur des muscles
périnéaux (iliococcygien et pubococcygien) prélevés chez le
rat [80]. Ces auteurs ont étudié la fatigue de ces muscles
en la comparant a celle présentée par un muscle squelet-
tique classique, le muscle soléaire, lui aussi électrostimulé

ex vivo aprés prélévement. Ils ont mis en évidence que
les muscles périnéaux étudiés (iliococcygien et pubococcy-
gien) avaient une fatigabilité supérieure a celle du muscle
soléaire. De plus, ils ont mis en évidence que plus la période
de repos entre deux stimulations était importante, moins la
fatigabilité musculaire était marquée. Enfin, méme en opti-
misant les protocoles d’électrostimulation (longues périodes
de repos), les muscles périnéaux se fatiguaient toujours plus
que le soléaire. Les auteurs expliquent cette différence de
fatigabilité par la différence de proportion en fibres muscu-
laires rapides et lentes dans les différents muscles striés : les
fibres musculaires rapides (type 2) sont, en effet, prépondé-
rantes dans les muscles périnéaux, leur conférant ainsi une
fatigabilité supérieure. Ces résultats concernant l’influence
des modalités de ’électrostimulation sur la fatigue des
muscles périnéaux seraient bien entendu intéressants a uti-
liser pour déterminer quelles sont les modalités pratiques
d’électrostimulation a conseiller pour les femmes présen-
tant une incontinence urinaire a Ueffort. Toutefois, les
extrapolations d’une étude expérimentale animale a la cli-
nique humaine restent en partie hypothétiques. Des études
similaires n’étant pas réalisables chez ’lHomme, il est donc
important de développer de nouveaux modeles d’étude des
mécanismes neuromusculaires pelvipérinéaux.

Plus récemment, Verelst et Leivseth ont étudié la fati-
gabilité des muscles périvaginaux grace a un dispositif
intravaginal de 40mm de diametre équipé de lamelles
métalliques. Lors des contractions pelviennes, ces lamelles
se déforment engendrant une différence de potentiel qui
est enregistrée, puis convertie en force exprimée en Newton
[81]. Cette expérience a porté sur 20 femmes incontinentes
a Ueffort et sur 26 femmes continentes (témoins). Dans
cette étude, les auteurs ont défini la fatigue comme étant
le temps pour parvenir a un épuisement musculaire : temps
pour que la force produite diminue de 90% par rapport a la
force maximale initiale (en début de contraction volontaire
maximale). Ils n’ont pas observé de différence significative
entre les deux groupes. Cette étude est toutefois critiquable
sur plusieurs points:

o le groupe témoin est constitué de femmes certes conti-
nentes, mais ayant déja accouché et pouvant donc
présenter divers troubles de la statique pelvipérinéale et
ne constituant en tout cas pas un réel groupe témoin sur
le plan neuromusculaire;

¢ la sonde employée a un diameétre trés important ce qui
peut modifier le comportement des muscles releveurs;

e les épreuves de contraction demandées pour cette étude
ne sont peut étre pas suffisantes pour démasquer une dif-
férence de fatigabilité entre ces deux groupes de femmes
étudiés.

Aussi, cette seule étude ne permet pas de remettre
en cause la possibilité de implication d’une fatigabilité
musculaire pelvipérinéale pathologique dans l’incontinence
urinaire a Ueffort.

Genese de I’incontinence urinaire a I’effort au
cours de la grossesse

Nous ’avons vu, la grossesse est le principal facteur épidé-
miologique mis en évidence dans UIUE. Méme si les facteurs
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responsables ne sont peut étre pas les mémes que ceux
responsables des fuites une dizaine d’années apreés, la gros-
sesse constitue un modeéle d’étude intéressant en tant que
moment particulier de trés forte incidence de UIUE. De
nombreux auteurs se sont donc intéressés aux causes de
la genese de U'IUE au cours de la grossesse. On sait que
des modifications sont observées au niveau des tissus vagi-
naux et périurétraux et que ces modifications histologiques
et biochimiques sont probablement liées a I’exposition hor-
monale en estrogénes et progestérone. D’une part, l’origine
embryologique des tissus génitaux et urinaires est commune
et, d’autre part, les récepteurs aux estrogenes et a la pro-
gestérone sont présents dans tous ces tissus [82]. On peut
donc imaginer que les taux élevés d’estradiolémie et de
progestéronémie puissent entrainer des modifications his-
tologiques significatives.

De nombreux éléments peuvent expliquer ’apparition
progressive de fuites urinaires au fur et a mesure
de l'avancement de la grossesse. Il est probable que
c’est l’association de plusieurs facteurs qui conduit a
Uincontinence. L'urétre en tant qu’entité anatomique en
lui-méme ne semble pas en cause car il a été montré que,
d’une part, sa longueur augmentait légerement au cours de
la grossesse [83] et que, d’autre part, la pression urétrale
augmentait elle aussi au fur et a mesure de son avance-
ment [84]. Ainsi, les modifications urétrales habituellement
observées en cours de grossesse seraient plutot de nature
a prévenir les fuites urinaires. En revanche, ’hyperdiurése
est un élément favorisant possible. On sait, en effet, que
la filtration glomérulaire augmente d’environ 50% au cours
de la grossesse [85] et Thorp et al., dans une étude por-
tant sur 123 femmes, ont montré que la diurése journaliere
et le nombre de mictions par jour augmentaient avec ’age
gestationnel et diminuaient ensuite aprés |’accouchement
[86]. Si l’association entre ’hyperdiurese et la diminution
de la capacité fonctionnelle vésicale [87] peut expliquer
mathématiquement la pollakiurie croissante au cours de la
grossesse [88], elle ne peut pas, a elle seule, expliquer les
fuites.

Il n’existe quasiment pas d’études longitudinales de la
mobilité cervico-urétrale au cours de la grossesse. Dans
une étude rétrospective, Dietz et al. ont retrouvé une cor-
rélation entre le mode d’accouchement (césarienne, voie
basse spontanée, voie basse instrumentale) et l’incidence
de ’hypermobilité cervico-urétrale [89], mais nous savons,
par ailleurs, que le mode d’accouchement n’est pas cor-
rélé a la prévalence de UIUE [12]. De plus, ce méme auteur,
certes dans une courte série, retrouve une faible fréquence
(20%) d’hypermobilité cervico-urétrale au troisiéme tri-
mestre de la grossesse [90], alors que ’on sait qu’une IUE
est présente chez plus de 40% des femmes au troisieme tri-
mestre [17]. Enfin Dietz et al. rapportent une augmentation
trés importante de U’hypermobilité apres |’accouchement
[89,90], alors que dans le méme temps la fréquence de U'IUE
diminue drastiquement [17]. Dans une étude récente, Wijma
et al. se sont intéressés a l’évolution de la compliance des
tissus vaginaux de soutien urétral au cours de la grossesse
[91]. Ils ont observé que cette compliance était diminuée
au cours de la grossesse, mais qu’elle ne s’aggravait pas
au fur et a mesure de son avancement, alors que ’on sait
que dans le méme temps la fréquence et la sévérité de
Uincontinence urinaire s’aggrave [15,16]. Ainsi, il est peu

probable que cette mobilité cervico-urétrale soit la cause
de UIUE survenant au cours de grossesse. Par ailleurs, si
Wijma et al. observent que la compliance des tissus de sou-
tien semble retrouver une valeur basale dans la plupart des
cas six mois apres ’accouchement, Dietz et al. observent
dans le méme temps une augmentation de ’hypermobilité
[89,90]. Il est également regrettable que toutes ces études
ne soient quasiment jamais corrélées avec des question-
naires de symptomes et un examen clinique avec un test
a la toux vessie pleine.

Ainsi, il n’existe pas d’explication simple de la genése
de UIUE au cours de la grossesse. D’autres hypothéeses
pourraient impliquer les mécanismes neuromusculaires de
la continence. Toutefois, a notre connaissance, il n’existe
quasiment pas d’étude focalisée sur les troubles vésicos-
phinctériens et portant sur les modifications du systéme
nerveux central ou périphérique au cours de la grossesse
dans U’espéce humaine. Dans une étude longitudinale por-
tant sur 28 femmes, Tetzschner et al. ont montré que
les latences distales du nerf pudendal ne semblaient pas
s’allonger au fur et a mesure de l’avancement de la
grossesse, mais qu’elles s’allongeaient uniquement aprés
’accouchement [92].

Certains auteurs ont fait ’hypothése que les modifica-
tions hormonales des tissus de soutien urétral pouvaient
étre la cause de la genése de I'IUE au cours de la grossesse
[93—95]. Cette hypothése séduisante n’a pas pu étre étayée
par une quelconque étude objective.

Nous avons vu que sur un plan épidémiologique, le fac-
teur «accouchement par voie vaginale » a beaucoup moins
de poids que le facteur « grossesse ». Toutefois, il existe cer-
tains éléments expérimentaux qui peuvent soutenir l’effet
potentiellement délétére du passage du mobile foetal au tra-
vers de la filiére génitale et de la distension vaginale au
moment de ’accouchement. Dans une étude portant une
série de 28 rats femelles, Damaser et al. ont montré que la
distension vaginale (par un ballonnet progressivement gon-
flé) entrainait une dénervation périsphinctérienne (distale)
équivalente a une lésion pudendale proximale (écrasement
mécanique) [96]. Ils ont également montré que cette déner-
vation était significativement corrélée a une insuffisance
sphinctérienne. Pour cela, ils ont réalisé une épreuve de
leak point pressure (LPP) chez ces rates, quatre jours
apreés la distension vaginale. Les valeurs de LPP observées
dans cette étude apres distension vaginale mécanique sont
comparables a celles observées naturellement chez les rates
dans le postpartum [97,98]. Ce qui manque a cette étude
c’est une évaluation de la récupération: on ne sait pas si
Uinsuffisance sphinctérienne secondaire a la distension vagi-
nale évolue de la méme facon que celle secondaire a une
lésion pudendale proximale. Toutefois, on peut imaginer que
le passage du mobile foetal et la distension vaginale puissent
jouer un role, au moins chez certaines patientes.

Conclusion

La physiopathologie de lincontinence urinaire a U'effort
reste trés discutée associant probablement des méca-
nismes passifs comme une hypermobilité cervico-urétrale,
un défaut de compliance urétrale et une insuffisance sphinc-
térienne, mais aussi des phénomeénes actifs comme un
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défaut de contraction volontaire et/ou réflexe des muscles
périurétraux et pelvipérinéaux.

Toutefois, des conclusions solides ne pourront étre for-
mulées que lorsque des études longitudinales pourront
montrer une corrélation nette entre la correction d’un fac-
teur supposé et une amélioration sur le plan des symptomes
et de la quantification des fuites.
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