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RESUME

La neur opathie du diabétique peut entrainer une atteinte polyviscérale fonctionnel-
le. Le diabéte a conjointement un profond retentissement sur les fonctions digestive,
sexuelle et érectile. Une des principales séquelles en est la neuropathie autonome
affectant le contréle vésico-sphinctérien. L'objectif de ce travail est de revoir les
connaissances épidémiologiques, cliniques, paracliniques et les notions thérapeu-
tiques concernant les troubles mictionnels du diabétique. Si la prise en charge théra-
peutique d'un trouble mictionnel isolé chez le diabétique reste encore symptoma-
tique, elle pose des problémes étiologiques du fait des pathologies associées par mi les-
quelles les syndromes obstructifs prostatiques chez I'homme, les dysfonctions pel-
viennes chez la femme et le vieillissement. Le diabétique insuffisant rénal a des
troubles vésico-sphinctériens spécifiques. La cystopathie diabétique devrait imposer
un dépistage plus systématique de son apparition dans la surveillance des diabé-
tiques, surtout des facteurs associés qui participent a son expression clinique. Elle
impose une extréme prudence dans la prise en charge de I’ hyper trophie bénigne de
la prostate en cas d'association pathologique afin de ne pas détériorer un équilibre
vésico-sphinctérien quelquefois fragile. L' hyperactivité vésicale du diabétique doit
étre mieux connue pour étre mieux dépistée. Son traitement phar macologique soulé-
ve des difficultés du fait de I'hypocontractilité du détrusor également liée a la cysto-
pathie. La clinique doit permettre de repérer les patientsa qui il faudra savoir réali-
ser les explorations urodynamiques nécessaires afin d'évaluer |'équilibre vésico-
sphinctérien individuel. Ces derniéres simposent en cas de traitement chirurgical
envisageé d'un trouble urologique ou gynécologique associé.

Mots clés : Diabéte sucré, troubles mictionnels, hypertrophie bénigne de la prostate, cystopathie diabé -
tique, incontinence, vessie neurologique.
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L'appareil urinaire peut étre la cible de multiples
pahologies entrainant dysfonctionnements et symp-
tébmes urindres ubiquitaires. Quil sagissed'atteintes
du détrusor lui-méme, du systéme nerveux périphé-
rique somatique ou autonome, ou du systéme ner-
veux central, la multiplicité des sites Iésionnels pos-
sibles rend l'interpréation et I'é&ude de la physiopa-
thologie des troubl es mictionnels, en général com-
plexe[4]. Ceci peut &re encore compliqué par I'ap-
paition ou l'assodation a une pathologie générale
telle que le diabéte, de troubles de vidange du bas
appareil urinaire par obstacle ou de troubles delasta-
tique pelvienne.
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EPIDEMIOLOGIE

Le diabéete sucré est une affection fréguente dont la
multiplicité des sites |ésionnels dans I'organisme et en
particulier vers |'appareil urinaire peut imposer une
étude ciblée de son fonctionnement. L'incidence et la
prévalence précises du diabete sucré sont difficiles &
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préciser dans la population générale car elles dépen-
dent des définitions utilisées. Cependant il est généra-
lement considéré que cette pathologie concerne 1 & 2%
de la population générale soit 1 000 a 2 000 pour 100
000 habitants [22]. La vessie neurogéne diabétique
n'apparait qu'aprés 10 ans au moins d'évolution du dia
béte et est d'abord le reflet de I'atteinte périphérique et
autonome. |l y a peu dinformation disponible concer-
nant l'incidence et I'histoire naturelle du diabéte non
insulino dépendant (DNID). Plus de 7,5% des patients
avec un DNID ont une neuropathie au moment du dia
gnostic (critéres cliniques et éectrophysiologiques),
taux qui séléverait de 50% lorsque I'ancienneté du dia-
béte dépasse 25 ans [51]. PaRTANEN [49] notait 15,2%
d'anomalies sur la vitesse de conduction nerveuse au
moment du diagnostic (DNID), mais seulement 2,3%
de ces patients avaient des anomalies cliniques de poly-
neuropathies et 1,5% des symptdmes de polyneuropa
thies. En interrogeant une population non sélectionnée
de diabétiques, 25 a 50% d'entre eux signalent I'exis
tence d'une cystopathie diabétique [4]. Le terme de
cystopathie diabétique a été adopté depuis les publica
tions de FRIDMODT-MOLLER [24, 25, 26]. Le pourcenta:
ge de cystopathie diabétique varie selon les séries
publiées et en fonction des critéres étudiés mais se situe
entre 30 et 40%. Sur des études urodynamiques de rou-
tine et sur une population non sélectionnée, il est rap-
porté un taux de 27 a 85 % de cystopathie diabétique
[17, 26, 31, 32]. C'est dire la difficulté d'évaluation de
cette pathologie. Les conséquences de la vessie diabé
tique sur le haut appareil urinaire sont difficiles a déter-
miner car il Sy associe généralement une néphropathie
diabétique qui apparait chez plus de 40% des diabé
tiques insulino dépendants.

LESNEUROPATHIES ASSOCIEES AU
DIABETE SUCRE

Les neuropathies sont la complication la plus fréquen-
te et la plus précoce du diabéte. Elles affectent essen-
tiellement le systéme nerveux périphérique (somatique
et végétatif), plus rarement le systéme nerveux central
[39]. Deux pour cent des diabétiques ont des neuropa
thiesinvalidantes, 20 a 30% frustes, 40 & 60% infracli-
nigues (anomalies électromyographiques (EMG). Elles
sont rares avant 10 ans. Concernant la vessie, dans une
excellente étude d'une population non sélectionnée de
53 diabétiques et 10 sujets témoins il a été confirmé
[61] que I'atteinte dans le systéme nerveux autonome
était laméme pour lavessie et le reste du systéme ner-
veux. Les atteintes du systéme nerveux somatique
comprennent la polyneuropathie distale et symétrique
(PSD) [2, 10, 11, 35, 54], les mononeuropathies, les
multinévrites [57] et les neuropathies centrales qui réa
lisent notamment les lacunes cérébrales. La neuropa
thie végétative viscérale (NVV) mérite dans le contex-
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te des troubles mictionnels plus d'attention [58]. Cette
atteinte comporte des troubles vasomoteurs fréguents,
des troubles cardio-vasculaires, des troubles digestifs
et destroubles génitourinaires et sexuels : impuissance,
dysérections, dysfonctions éaculaoires et troubles
mictionnels.

LA CYSTOPATHIE DIABETIQUE

Physiopathologie de la vessie diabétique

Le processus progressf de démyélinisation a été
confirmé histologiquement sur lavessie et est cohérent
avec les atérations de conduction nerveuse retrouvées
dans les afférences au niveau de la paroi vésicale [20,
47, 48, 60]. VAN PoprEL [62] arapporté une diminution
de l'activité anticholinestérasique dans des biopsies
vésicales de patients atteints de DID sévéres compara
tivement aux individus normaux. Ce phénomeéne serait
une conséquence de la dégénération axonale [42]. Le
probléme est celui de savoir ou est |'origine des altéra
tions. Est-elle secondaire a une atteinte intrinséque liée
au diabete ou secondaire a la distension? Les modées
expérimentaux chez le rat répondent en partie a la
question. Paro [47] a trouvé que les rats diabétiques
(induits par la streptozocine) avaient une diminution
des contractions vésicales et une irrégularité de celles-
ci. Celaserait un argument pour penser que la dysfonc-
tion contractile est inhérente ala cystopathie diabétique
puisgu'en paralléle les rats a qui une hyperdiurese était
induite par ingestion de sucrose avaient une hypertro-
phie. Il est également décrit une diminution du recapta-
ge de la norépinéphrine et de I'activité de I'acétylcholi-
ne transférase. Des différences de réponse et de com-
portement en cystométrie et par mesure des latences
des réflexes supraspinaux ont aussi €té retrouveées [56].
L'hyperglycémie est directement mise en cause
[16, 44] :

- elle induit des madifications métaboliques qui affec-
tent directement les cellules de Schwann (ou myéline),
noauds de Ranvier, et axones (réduction du calibre, du
transport de neuromédiateurs et diminution des capaci-
té de régénération).

- elle affecte, directement et par les modifications
métaboliques, la structure et le fonctionnement des
microvaisseaux endoneuraux induisant hypoxie et
ischémie. Elle augmente I'accumulation de sorbitol et
de fructose et diminue I'activité de I'ATPase Nat+/K +,
par une augmentation d'activité des voies des polyol
[49]. Le diabete est également associé a une augmenta
tion de I'incidence des infections urinaires, secondaires
a une augmentation de la susceptibilité de I'individu a
certains germes pathogénes, a une augmentation du
résidu post-mictionnel et a une glycosurie [46].

Enfin signalons le syndrome de Wolframm qui regrou-
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pe diabéte insipide, diabéte sucré, atrophie optique et
surdité. Il sagit d'une association souvent liée au deve-
nir de diabétes juvéniles et une transmission héréditaire
est suspectée. Les troubles vésicaux sont particuliere-
ment importants dans ce syndrome suggérant un méca-
nisme métabolique a la neuropathie périphérique [30].

L es symptoémes

Clinique

Du fait du caractére insidieux du début des troubles,
leur reconnaissance n'est souvent réalisée qu'a un stade
évolué. |l est classique de considérer quel'atteinte fonc-
tionnelle vésicale est d'autant plus importante que le
diabete est évolué et que la neuropathie est présente
mais il n'y a aucune corréation entre le type de diabé
te, la durée du diabéte et I'age du patient avec I'impor-
tance des troubles neuro-urologiques [20, 21]. Les
manifestations cliniques commencent par la sensation
de I'émoussement du besoin. Sassocient une diminu-
tion du nombre de mictions, une baisse du jet, un retard
au démarrage du jet, un jet tardif a sachever avec
gouttes retardatares & une sensdion de vidange
incompléte pouvant dler jusque l'incontinence par
regorgement. L'apparition progressive rend le patient
aveugle devant ses troubles, intégrés dans sa vie quoti-
dienne comme normaux et surtout compenseés naturel-
lement. Il n'est pasrare de trouver une pollakiurie et des
impériosités mictionnelles associés a une véritable
hyperactivité du détrusor avec hyperréflexie [9]. La
recherche de ces signes fonctionnels doit étre systéma
tique. Un interrogatoire précis permet de retrouver ces
troubles mictionnels chez 40% des diabétiques ne se
plaignant d'aucun symptéme urinaire [33]. Les signes
cliniques peuvent étre discrets et en tous cas ne pas atti-
rer |'attention. Dans la série de Uepa [61], les 53
patients étudiés n'avaient pas de plainte fonctionnelle
mais on retrouvait des signes cliniques a l'interrogatoi-
re chez 40% d'entre eux. Ceux qui n'avaient aucun
trouble clinique avaient quand méme des altérations
urodynamiques comparés aux sujets témoains. 1l n'est
pas rare de trouver d'autres pathologies associées
comme I'hypertrophie bénigne de |la prostate - 36% des
hommes de la série de KAPLAN [32] - qui devient d'au-
tant plus obstructive que la contraction vésicale est alté-
rée. Celasoulignel'intérét des examens urodynamiques
afin d apprécier 1'équilibre de ces patients avant tout
traitement et de tenter de connditre la part respective de
chacune des pathologies dans les troubles. FRIMODT-
MoLLER [24] a montré que la neuropathie était respon-
sable des troubles mictionnels chez les sujets diabé
tiques de moins de 40 ans alors gque pour les sujets de
plus de 40 ans et particulierement ceux de 70 ans les
troubles mictionnels avaient une pathogénie mixte.

L e diabéte accroit, en tant que facteur de risque propre
comme I'&ge, la sévérité d'un accident vasculaire céré
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bral (AVC) ou d'autres maladies débilitantes, le risque
d'incontinence urinaire ou fécale des patients ayant eu
un AVC : 50% a I'admission ont une incontinence,
chiffre qui descend a 20% pour les survivants a6 mois
[41]. D'aprés GELBER [27], trois mécanismes princi-
paux d'incontinence peuvent étre retenus apres AVC :

- une rupture des voies de connexion du controle de la
miction aboutissant a une vessie hyperréflexique et a
une incontinence par impériosité,

- une incontinence par troubles du langage ou desfonc-
tions cognitives associés a une fonction vésicosphinc-
térienne, normale,

- une neuropathie concomitante (dont celle d'un diabé-
te) ou un effet secondaire médicamenteux aboutissant a
une vessie hyporéflexique et a une incontinence par
regorgement.

En cas d'ége avancéil y aplus volontiers prédominance
des contractionsnoninhibées, peut-€tre du fait delafré
guence d§a connue de ce trouble lié au vieillissement
chez le patient non diabétique C'est ce que confirme
STARER [55] sur |'é&ude urodynamique des vesses de 23
sujetsdont 4 hommes agés de 80 ansen moyenne. A I'op-
posé des descriptions classiques de comportement vési-
cal du diabétique le trouble mgeur ace age est I'hyper-
activité vésicale ¢ lasituation laplus critiquesembl eétre
celle de contractions non inhibées et involontaires du
détrusor assod ées a une vidange incomplée quel qu'en
soit le mécanisme (obstad e, défaut de contrectilité aré
flexie). Ladescription du syndrome assodiant hy peracti-
vité du détrusor avec hypocontractilité vésicde est donc
a conndtre devant le risque d'exacerber un risque de
rétention chronique ou agué entraitant une incontinence
par impériosités [52]. L incontinence dans le dicbéte est
sujet de controverse La littérature définit rarement le
ty pe dincontinence mais constate la perte d'urine invo-
lontaire. L incontinence urinaresemble en revanche plus
souvent liée a une hyper-activité plus qu'a une hypo-acti-
vité du dérusor [43].

L'enfant diabétique peut étre porteur des mémes ano-
malies en fonction de |'ancienneté et de I'équilibre du
diabéte. Le lien entre dysfonction vésicale et cardiaque
a été étudié par BARKAI [5] et est particuliérement inté
ressant arelever pour le dépistage et lasurveillance des
anomalies vésicales. |l aains été montré un lien entre
une augmentation du premier besoin, une augmenta
tion du volume uriné et une altération du débit moyen
guelle que soit I'atteinte cardiague autonome (ACA).
Le volume uriné et le débit moyen et maximal étaient
modifiés en cas dACA. Le diabéte était plus ancien
chez ceux qui avaient une ACA maisles enfants diabé-
tiques auraient une diminution du besoin indépendante
de I'ACA. Enfin comme chez I'adulte, le contrle gly-
cémique et I'ancienneté du diabéte interviennent sur la
dégradation paralléle vésicale et cardiaque.
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Urodynamique

L'exploration urodynamique réalisée dans le cadre de
symptémes fonctionnels urinaires confirme |'atteinte
vésicale et peut objectiver des complications poten-
tielles. Elle peut également mettre en évidence des ano-
malies significaives de cystopathie diabétique en
dehors de toute symptomatologie [36]. UeDA [61]
observait que les atérations urodynamiques liées au
diabéte n'éaient pas corrélées a l'ancienneté ni a la
sévérité du diabéte.

L es constatations urodynamiques sur une vessie diabé
tique sont [9, 13, 45, 53, 61, 62] : une diminution de la
sensibilité vésicale (proprioception), une augmentation
de la capacité vésicale, une atération de la contractilité
pouvant conduire a la rétention, des contractions invo-
lontaires du détrusor.

Aucune donnée chiffrée des différents parametres uro-
dynamiques n'est standardisée pour en définir parfaite-
ment les valeurs seuils idéales a partir desquelles la
vessie du diabétique peut ére considérée comme par-
faitement pathologique. Cependant on peut garder en
mémoire gquelques chiffres admis comme anormaux.
La vessie peut étre considérée comme hypoesthésique
lorsque le premier besoin (B 1) est retardé. Le B | est
pathologique sil survient pour un remplissage supé
rieure & 250 ml ou supérieur a 50% de la capacité vési-
cale maximale. La capacité vésicale maximale est
pathologique lorsgu'elle dépasse un chiffre de 600 cc.
L 'altération de la contraction vésicale est mgjeure lors-
gu'aucune contraction n'est obtenue pour un remplissa
ge de 500 cc. La débitmétrie est pathologique lorsque
le débit maximal normal (plus de 15 ml /sec) est abais-
sé. Un tracé allongé parfois polyphasique refléte une
miction par poussée abdominale. La vessie est consi-
dérée comme faiblement contractile lorsque le débit
maximal est inférieur a 12 ml/s pour une pression veési-
cale maximale durant la miction inférieure & 30 cm
deau. Un résidu post-micionnel significatif peut
témoigner d'une contractilité vésicale altérée. Le Stop-
test peut aider a apprécier la contractilité vésicale. Une
hyper-réflexie vésicale est observée chez prés de 55%
des diabétiques se plaignant de signes fonctionnels uri-
naires [33]. Elle se traduit par une contraction vésicale
transitoire et involontaire supérieure a 15 cm d'eau et
hors de toute contraction ou poussée abdominale. 11
n'est pas certain que I'hyperactivité vésicale soit liée au
diabete car de nombreuses pathologies intercurrentes
peuvent expliquer cette fréquence. C'est d'ailleurs ce
que suggeére le travail de Uepa [61] qui retrouvait des
contractions vésicales désinhibées chez 25% des
patients diabétiques mais ces derniers avaient tous des
antécédents vasculaires cérébraux qui pouvaient expli-
quer cette instabilité. La fréguence de I'hyperactivité
du détrusor fait dire & certains auteurs qu'elle est plus
fréguente que I'altération de contractilité du détrusor
[12]. Cette anomalie implique gque les voies de régula
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tion corticale ou spinale sont affectées par la maladie.
Lalecture delalittérature et les motifs de consultation
de nos patients vont dans ce sens. Les symptémesiirri-
tatifs entrainent une altération de qualité de vie supé
rieure aux symptémes liés a |'dtération de qualité de
vidange et sont un motif de consultation fréquent. Raz
[52] dans une présentation trés récente des données
urodynamiques de 140 diabétiques (77 hommes et 63
femmes) notait que la meilleure corrélation, indépen-
dante du sexe, était celle entre incontinence par impé-
riosité et hyperactivité du détrusor. Il confirmait que
I'obstruction sous vésicale n'était pas un facteur majeur
dinstabilité du détrusor et que l'incidence en était
égale chez hommes et femmes. On notera cependant
avec intérét les résultats obtenus par UEpA [61] qui
confirmait la faible voire I'absence d'éévation des
pressions permictionndles chez le patient porteur
d'une HBP avec vessie diabétique du fait de I'hypo-
contractilité. Les études pression-débit n‘ont cependant
pas été réalisées.

Une atteinte spinale angiopathique ou une obstruction
idiopathique peuvent générer I'hyperactivité vésicale.
Devant une vessie hyporéflexique, les éudes électro-
physiologiques viendront confirmer |'atteinte neurolo-
gique pour expliquer I'nyperactivité, faute de quoi une
autre cause devra étre recherchée (séquelle de vessie
obstruée par exemple). La corrélation entre ces don-
nées est d'autant plus difficile afaire : pour ELLENBERG
[18] 83% des patients diabétiques avec neuropathie ont
une vessie neurogene prouvée mais cependant sans
infection, résidu, sepsis ou insuffisance rénale. En
conclusion, le type de symptémes présentés par les
patients est de peu d'intérét pour prédire le comporte-
ment urodynamique rendant cette exploration indis
pensable d'autant qu'il existe une pathologie associée
du bas appareil urinaire.

Autres explorations

Les atérations électrophysiologiques peuvent débuter
plus tot. Pour ANDERSEN [3], les troubles électrophysio-
logiques (altération des potentiels évoqués) apparais
sent avant les troubles urodynamiques et cliniques. La
latence du réflexe bulbocavemeux est également allon-
gée. Cette anomalie n'est pas spécifique et est retrouvée
dans les atteintes du nerf pudendal. BRADLEY [8, 9] en
revanche a trouvé des anomalies électromyographiques
du détrusor et de l'urethre avec augmentations des
latences aux potentiels évoqués des sphincters anal et
uréthral. Les tests de réponse cutanée sympathique des
sujets diabétiques sont altérés de maniere tres significa
tive comparés a ceux d'une population témoin [35, 38,
61]. Lorsgu'il n'y a pas de réponse cutanée, I'amplitude
de la contraction vésicale est significativement plus
basse et le résidu plus élevé confirmant |'atteinte de
conduction du systéme nerveux autonome [61].
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Traitement de la vessie diabétique

La préservation de la fonction rénale et du capital
néphronique doit demeurer le premier objectif du thé
rapeute, diabétologue ou non. Suivent aors les autres
objectifs que sont la prévention desinfections urinaires
ou de I'incontinence, I'amélioration de la vidange et le
traitement des troubles mictionnels entrainant une alté
ration supplémentaire de la qualité de vie.

Les mesures thérapeutiques générales doivent com-
prendre [13, 50] :

- I'équilibration du diabete : prévention de la vessie
diabétique et de son aggravation via la neuropathie
[28],

- la prévention des épines irritatives et leur traitement
éventuel (tous facteurs qui peuvent participer a I'exa
cerbation de I'hyperactivité de vessie),

- le traitement des affections urologiques et gynécolo-
giques,

- la réalisation de mictions programmées (et vidange
par manoeuvre de Crede), I'objectif étant d'éviter la
sur-distension vésicale et ses conséquences sur la
contractilité,

- l'utilisation éventuelle et prudente de substances
pharmacologiques agissant sur le systéme nerveux
autonome, parfois apres tests pharmacologiques uro-
dynamiques (parasympathicolytique, parasympathico-
mimétique, a pha-bloquant).

La prise en charge dépendra donc du comportement
vésical et de son retentissement en termes de compli-
cations et d'atteinte de lafonction rénale.

La vessie hypoactive avec trouble de vidange

En cas d'aréflexie compléte, ce sont les autosondages
qui répondront au probléme du trouble de vidange. Ils
apporteront protection du haut appareil et continence
au prix d'un apprentissage correctement effectué en
milieu urologique avec explications concernant I'ob-
jectif recherché. L'apprentissage, grace au catalogue
mictionnel, des mictions contrdlées permet alafoisun
contrdle des apports hydriques, du remplissage vésical
et de la vidange. Chez |la femme, en particulier agée,
cela peut permettre daméliorer notablement I'équilibre
mictionnel. L’'éducation que fournit cette mesure
simple doit étre largement prénée. Les mictions pro-
grammées et régulieres, éventuellement aidées de la
mancauvre de Crédé (pression sus pubienne per-mic-
tionnelle pour favoriser lavidange), doivent étre systé-
matiquement envisagées en connaissant le risque péri-
néal along terme des mancauvres externes de poussée
abdominale. L'urodynamique sera particulierement
utile pour contréler les pressions permictionelles et la
validité along terme du choix entrepris. Les parasym-
pathomimeétiques dont la substance type est |e bétané
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chol (Urécholine®) ne sont plus disponibles qu'en
prescription par Autorisation Temporaire d'Utilisation
(ATU). L'objectif est d'améliorer lacontractilité vésica-
le et donc lavidange. Ce traitement ne doit étre prescrit
gue sous stricte surveillance médicale et cardiovascu-
laire. L'efficacité doit étre prouvée en test et en utilisa
tion courte avant d'envisager des prescriptions au long
cours. Il n'est pas envisageable d'utiliser ce médica
ment en cas d’ obstacle sous-vésical et donc d'une HBP
obstructive ou d'une maladie du col vésical qui ne
soient pas traitées pour elles-mémes. Les médications
cholinergiques sont inefficaces sur les vessies aré
flexiques et peuvent aider alavidange d'une vessie fai-
blement réactive.

La vessie hyperactive

Les traitements de la vessie hyperactive peuvent étre
envisagés avec la précaution liée au diabéte : I'hypo-
contractilité latente qui serait démasguée par le traite-
ment parasympathicolytique pouvant amener & utiliser
les autosondages. Les anticholinergiques représentent
la classe thérapeutique idéale (oxybutynine, tolterodi-
ne). Il sagit d'un équilibre thérapeutique difficile a
fixer. L'atération de qualité de vie engendrée par les
troubles liés a I'hyperactivité de vessie est cependant
supérieure dans la majorité des cas a celle liée aux
autosondages du fait de la disparition de la pollakiurie,
des impériosités mictionelles et des fuites. La mise en
route de tels traitements doit étre réalisée sous stricte
surveillance du résidu (échographie) et du haut appa
reil. Larééducation (biofeedback) peut trouver sa place
dans cette situation en renforcant le tonus du sphincter
uréthral et en réactivant les réflexes inhibiteurs vési-
caux de l'instabilité. Les mictions programmées et
réglées peuvent améliorer la situation en empéchant la
vessie d'atteindre son niveau de trop grand remplissage
qui déclenche les contractions non inhibées.

La thérapeutique du futur

Lathérapie génique par transfert de géne de NGF (fac-
teur de croissance nerveuse) dans la vessie lui permet-
trait de récupérer un potentiel contractile. Ceci a été
réalisé chez le rat a l'aide d'un vecteur vira (herpés
virus). Plusieurs équipes travaillent sur le sujet. La
technicité et le colt de ces techniques empéchent de les
envisager pour I'immeédiat mais pourraient redonner un
espoir de contraction vésicale pour ces vessies pour
lesquelles le thérapeute n'a souvent rien d'autre a pro-
poser que les autosondages.

DIABETE ET HYPERTROPHIE BENIGNE DE
LA PROSTATE (HBP)

Aspects diagnostiques

PERRIGOT [50] avait montré sur une population de dia
bétiques que lorsgue les troubles mictionnels impor-



E. Chartier-Kastler et coll., Progrés en Urologie (2000), 10, 14-23

tants étaient motifs de consultation neuro-urologique,
ils semblaient plus fréquemment liés aux autres patho-
| ogies associées et notamment a I'hypertrophie bénigne
prostatique pour I'hnomme. Ceci a été confirmé par les
publications plus récentes. La prévalence des troubles
est incertaine car ils sont longtemps masqués, latents et
asymptomatiques. KAPLAN [33] a partir d'un travail
portant sur 115 hommes parmi 182 patients porteurs
d'une cystopathie diabétique étudiés en urodynamique,
confirmait que le diagnostic différentiel qui coexistait
avec la cystopathie diabétique était I'obstruction a la
vidange vésicale due a une HBPR. Dans cette série plus
de 50% des hommes étaient porteurs d'une obstruction
sous vésicae, la majorité ayant d'autres diagnostics
urodynamiques associés. FRIMODT-MOLLER [24] rap-
portait 124 patients diabétiques parmi lesquels 38%
avaient des comportements cystométriques classiques
de diabétiques et 26% avaient une obstruction sous-
vésicale. Ces éudes suggerent qu'une neuropathie évi-
dente est habituelle et que I'évaluation urodynamique
est utile avant de commencer tout traitement, particu-
lierement chez I'homme pour dépister I'obstruction et
I'hyperactivité.

La notion d'un diabéte chez un patient en cours d'éva
luation pour troubles mictionnels aors qu'il est par
ailleurs porteur d'une HBP doit prendre en compte [23]:

1) Un examen neurologique des membres inférieurs
Cet examen concerne notamment les pieds [54] ala
recherche d'une atteinte des fibres longues, une évalua
tion du tonus musculaire périnéal, un interrogatoire
concernant la défécation et I'activité sexuelle.

2) Une mesure de la pression artérielle. Une hypoten-
sion posturale préexistante telle qu'on peut lavoir com-
munément dans la neuropathie diabétique autonome
pouvant contre indiquer I'usage des traitements a pha
bloquants et confirmer la notion de neuropathie auto-
nome comme |la gastroparésie ou les troubles digestifs
divers.

3) Le hilan urodynamique a la recherche des Iésions
déja décrites.

4) D'autres explorations qui peuvent étre jugées utiles
pour confirmer ou affirmer une atteinte neurologique.
Elles incluent I'électro-myographie du plancher péri-
néal, ainsi qu'un enregistrement du sphincter strié par
EMG pendant I'urodynamique alarecherche d'une dys
synergie vésico-sphinctérienne [8]. Les potentiels évo-
qués corticaux sont rarement nécessaires dans cette
pathologie. L'étude de lalatence du réflexe bulbocaver-
neux permet de rechercher une neuropathie périphé
rique associée ala dysautonomie. L'étude des potentiels
cutanés sympathiques et leur relation avec la neuropa
thie autonome diabétique doit étre spécifiquement men-
tionnée [38, 61]. Le test de réponse cutanée sympa
thique est un test smple et valide permettant de mettre
en évidence une neuropathie diabétique périphérique
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avec perturbations autonomes infracliniques et pré
coces. UEDA [61] a pu montrer sur une population dia-
bétique non sélectionnée que I'anesthésie vésicde,
I’ augmentation de capacité et la diminution de contrac-
tilité vésicale éaient observées indépendamment de la
durée du diabéte ou de sa sévérité. Associé aux pertur-
bations des tests cutanés sympathiques il semble bien
gue ce dysfonctionnement soit d'ordre neuropathique.
Ces tests peuvent étre réalisés afin d'affirmer la neuro-
pathie.

5) Le catalogue mictionnel

Il doit étre demandé a tout patient porteur d'un trouble
mictionnel dont I'association a une pathologie comme
le diabéte est suspectée. Il est un complément indis
pensable a l'interrogatoire pour apprécier la diurése
guctidienne et la rédité de la pollakiurie. La polyurie
du diabéte impose d'autant plus la réalisation de cet
examen [15]. Enfin il permet de repérer les épisodes de
fuites, états impérieux et autres événements associés
(fuites al'effort par exemple en le corrélant a l'activité
physique). Il est un véritable examen complémentaire
e outil diagnostique demandant une collaboration
directe du patient et testant sa motivation.

Aspects thérapeutiques d'une HBP chez un diabé -
tique

Le traitement devrait étre basé sur les constatations
urodynamiques quand elles sont possibles a obtenir. 1

y anécessité a étre prudent dans I'indication des médi-

caments anticholinergiques qui pourraient démasquer

I'hypoesthésie et une hypoactivité globale en faisant
basculer les sujets dans la rétention. |l en est de méme
pour les antidépresseurs tricycliques. L'utilisation des
alpha bloquants peut prendre ici son intérét, éventuel-

lement aprés test pharmacologique. Leur utilisation
doit étre prudente du fait des risques d'hypotension
orthostatique du diabéte cumulés a ceux de cette classe
thérapeutique. Les molécules sont nombreuses dans
cette classe (alfuzosine, tamsulosine, térazosine, doxa
zosine). Elles ne présentent pas de différences cliniques
guant a une meilleure efficacité sur I'obstruction. Le
mode d'action de ces substances étant discuté et proba
blement non exclusivement local uréthroprostatique
mais également central, leur intérét dans cette associa-
tion pathologique HBP et diabéte est a retenir comme
traitement de premiére ligne.

Les mesures thérapeutiques urologiques

- Lachirurgie de I'obstacle uréthro-prostatique : résec-
tion du col vésical, incision cervico-prostatique (ICP)
et résection trans-uréthrale de prostate (RTUP). Toutes
ces techniques ont pour but de lever un obstacle pros-
tatique. Elles sont choisies et adaptées en fonction du
volume de I'HBP, de I'4ge et du siége de I'obstacle en
endoscopie. En |'absence dHBP vraie et en cas d'obs
tacle cervical isolé, la résection du col peut donner de
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bons résultats [63] en diminuant résidu et infections. Il
existe cependant un risque d'éaculation rétrograde et
de troubles sexuels potentiels. L'ICP a4 et 8 heures ou
12 heures seulement [19] limite le risgue d'aggravation
de troubles génito-sexuels potentiels.

- Les prothéses endo-uréthrales diagnostiques et/ou
thérapeutiques : elles peuvent permettre de lever I'obs
tacle de fagon ssimple et temporaire, par mise en place
sous anesthésie locale au travers de I'uréthre prosta-
tique d'un tuteur (métallique ou en silicone), et d'appré-
cier sur une période de 3 a4 moisladiminution du rési-
du postmictionnel, I'amélioration symptomatique géné-
rale et la diminution des infections urinaires sympto-
matiques. Limitées par leur propre morbidité, elles per-
mettent cependant un test clinique particulierement en
cas de rétention aigué d'urine récente et de non reprise
de mictions aprés |'ablation de la sonde. Elles permet-
tent d'attendre une amélioration de I'état général en cas
de polypathologies aigués (AV C par exemple).

Elles peuvent devenir ala demande du patient un choix
thérapeutique définitif selon le modele utilisé. 1l n'y a
pas de séries publiées exclusivement dans ce cadre
pathologique. Leur intérét a cependant été confirmé sur
de larges populations de vessies neurologiques d'ori-
gines diverses associées a une HBP [7, 14]. Elles ser-
vent de test clinique de I'obstruction potentiellement
surgjoutée. Les prothéses endo-uréthrales a visée dia
gnostiques et/ou thérapeutiques ont apporté une aide
clinique substantielle a certaines situations complexes

DIABETE ET TROUBLESDE LA STATIQUE
PELVIENNE FEMININE

L es probléemes posés par 1a femme diabétique tiennent
aceux d'une obstruction potentielle (prolapsus ou post-
chirurgicale) ou a ceux d'une incontinence d'effort avec
ou sans insuffisance sphinctérienne. Le traitement
essentiellement chirurgical de ces deux pathologies
peut décompenser ou aggraver la pathologie vésicale
diabétique sousjacente [45]. Les interférences entre le
traitement des pathologies urogynécologiques et de la
cystopathie diabétique doivent étre prises en considéra-
tion. Les mesures thérapeutiques général es sappliquent
comme chez I'homme. Les principes chirurgicaux dela
prise en charge de I'incontinence urinaire d'effort sont
les mémes que chez une femme non diabétique, a la
réserve prés gqu'en cas de vessie hypoesthésique et
hypo- ou aréflectique il faudra choisir I'intervention
chirurgicale la moins dysuriante et de principe
apprendre la technique des autosondages en préopéra
toire. L'urodynamique est indispensable avant toute
chirurgie pour dépister I'nypocontractilité potentielle.
La cure de prolapsus devra tenir compte des mémes
éléments et de |'atteinte périnéale neuropathique qui
pourra rendre les résultats de la chirurgie de recons-
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truction un peu plus aéatoires en raison de la mauvai-
se qualité des tissus.

L'hyperactivité vésicale obéira aux mémes principes
thérapeutiques que ceux décrits pour I'homme et sera
I'objet de la méme surveillance de I'apparition d'un
résidu éventuel.

TROUBLESMICTIONNELS DU DIABETIQUE
INSUFFISANT

Lavessie du diabétique insuffisant rénal

Il n'est pas surprenant de trouver chez le patient insuf-

fisant rénal et diabétique des troubles mictionnels fré-

guents et des tableaux urodynamiques variés. Le résul-

tat dépend du type de population étudiée, de la durée
d'évolution du diabete, deladurée deladiayse et dela
diurése résiduelle, et de la nature de I’ examen urody-

namique réalisé. |l existait une corrélation significative
entre la capacité vésicale maximale et la diurese rési-

duelle ou ladurée deladialyse, ce qui montre bien I'in-

trication des 2 pathologies. Une situation particuliére
concerne la cystopathie du diabétique insuffisant rénal

dialysé, avec une diurése résiduelle minime [40]. Un
obstacle & la vidange vésicale a été diagnostiqué chez
35% des patients de |la méme étude de M ENENDEZ, tous
des hommes. Ceci est apparu corrélé a la durée de la
dialyse (plus de 12 mois) et a une faible diurese rési-

duelle (moins de 500 cc). Cette incidence est retrouvée
par d'autres auteurs [59]. La réduction de la diurése
protégerait lavessie de I'hypo-contractilité mais favori-

serait la survenue d'un syndrome obstructif cervico-

uréthral. Celui-ci est au mieux traité par une incision
cervico-prostatique. L'incidence des troubles miction-

nels est variable, alant de 25% a 85%. MeENENDEZ [40]

trouvait une exploration urodynamique anormale dans
84% de 51 patients diabétiques jeunes (16-35 ans) avec
une durée d'évolution du diabéte de 21+6 ans dont 86%
étaient dialysés; 37% des patients avaient une capacité
vésicale fonctionnelle inférieure a 350 cc, 30% entre
350 et 600 cc et 33% supérieure a 600 cc.

Latransplantation rénale et pancréatique chezledia -
bétique insuffisant rénal

L'atteinte vésicale sévére était une contre-indication a
lagreffe derein [21], ceci est remis en cause. En casde
transplantation combinée rein-pancréas, latechnique la
plus utilisée pour le pancréas consiste a dériver les
secrétions exocrines dans la vessie au moyen d'une
anastomose | atéro-latérale duodéno-vésicale, méme sil
se dégage une tendance récente en faveur du drainage
digestif des sécrétions exocrines pancréatiques. Les
avantages du drainage vésical tiennent a la possibilité
de surveiller lafonction du greffon pancréatique et ala
diminution des complications postopératoires possible-
ment létales, le greffon pouvant étre placé par voie
sous-péritonéale. Les inconvénients en sont la surve-
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nue de complications urinaires (infections, fuite de
bicarbonates, hématuries dans le cadre de cystites et
uréthrites chimiques) et de pancréatites du greffon par
reflux. La plupart de ces complications restent
mineures et ne contrebalancent pas les avantages de la
méthode. Les anomalies urodynamiques souvent
constatées chez ces patients peuvent-elles favoriser ces
complications? TAYLOR [59] a étudié 23 patients ayant
recu une greffe pancréatique et a trouvé une incidence
comparable de complications urologiques (incluant les
pancréatites par reflux), qu'ils aient ou non un examen
urodynamique préopératoire anormal. Toutefois, I'inci-
dence de rétention postopératoire était de 50% dans le
groupe avec examen anormal contre 8% en cas d’ exa
men préopératoire normal. Il aurait été intéressant de
comparer la fréguence de pancréatite du greffon entre
les patients avec obstacle ala vidange vésicale et ceux
sans obstacle. L'effectif trop réduit n'a vraisemblable-
ment pas permis cette comparaison. Pour notre part, de
maniére pragmatique, nous réalisons systématique-
ment chez les hommes une incision cervico-prosta
tique 15 a 20 jours aprés la greffe dans le but de dimi-
nuer les pressions permictionnelles et donc de réduire
le risque de pancréatite de reflux. L'incidence de pan-
créatite est de 31% dans notre expérience alors qu'elle
est de 40 a 50% dans d'autres séries. Le bénéfice sus-
pecté reste a démontrer sur une plus grande série. La
transplantation pancréatique peut-elle corriger les
troubles mictionnels? Cette question est I'une des plus
difficiles a résoudre [1]. La greffe de pancréas est la
méthode qui permet le mieux d'approcher un équilibre
glycémique proche de la normale. Le bénéfice sur
I'évolution des complications dégénératives du diabéte
commence a étre connu. |l a été éabli pour la néphro-
pathie [6], la neuropathie végétative [29, 34, 43] la
neuropathie des membres inférieurs [37]. 1l nécessite
souvent des reculs prolongés pour étre démontré. Peu
d'études ont porté sur la neuropathie vésicale. Celle de
TAYLOR ne permet pas de répondre en raison d'un recul
insuffisant (de 4 a 29 mois). Une évaluation préopéra-
toire précise et un suivi prolongé des patients restent
donc nécessaires pour fournir une réponse a cette ques-
tion.

CONCLUSION

En 1980, FRimopT-MOLLER [ 25] revoyait le traitement de
la "cystopathie diabétique”. Les cadres généraux n'ont
pas changé. L es connai ssances pharmacol ogiques se sont
affinées et permettent des associaions thérapeutiques
plus dblées. Les autosondages se sont déveoppés et
I'amdioration des matériel sautorise leur essor sousréser-
ve d'unejugdificaiondel'indication & d'uneéducation du
paient La prévdence des troubles sphinctériens chez le
digbétique n'est pas assez connue L'absence de padlé
lisme entre la dinique et I’ urodynamique guide la straté
gie diagnostique et impose I'étude urody namique. Des
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travaux multidisciplinaires en collaboration avec des
équi pes de diabétologie, ayant trait au dépistage précoce
(avant 12 mois) des troubles mictionnds & aleur higoi-
re naturdleseral entnécessaires. | Is rechercheraient |'exis-
tence dun résidu vésicd postmictionnd, d'un obstade
sous-vésicd (et chez la femme une altération de la sta
tique pdvienne), lagéneinduite et l'altération de qualité
devieans que lesaffectionsassod éesinduites par cette
atante végéative specifique
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