
Les fonctions vésicale et sphinctérienne sont contrôlées par des
voies neurologiques du système nerveux autonome et du système
nerveux somatique entre lesquelles il existe de nombreuses connec-
tions et des mécanismes de régulation réciproques.

Le système nerveux autonome permet d'assurer le fonctionnement
en opposition de phase du système vésico-sphinctérien pour per-
mettre la continence (phase de stockage d'urines sous influence
sympathique) et la miction (phase de vidange vésicale sous influen-
ce parasympathique).

Ces deux fonctions s'opposent en termes de mise en action du sys-
tème nerveux autonome et somatique, et sont à la fois automatiques
dans leur coordination et volontaires sous la commande du système
nerveux central pour leur activation chez l'adulte sain.

Le fonctionnement vésico-sphinctérien assure par ailleurs la protec-
tion rénale, du fait des propriétés biophysiques de la vessie : réservoir
capacitif à basse pression constante et acontractile en phase de repos.

La sensation de plénitude vésicale et le besoin d'uriner sont des sen-
sations viscérales, qui de ce fait sont difficiles à décrire et à quanti-
fier. Leur quantification n'est pas corrélée de façon simple et direc-
te au degré de remplissage de la vessie. Leur perception consciente
est un des éléments fondamentaux du contrôle volontaire de la
fonction vésicale.

Cet article a pour objet de faire la synthèse des connaissances
physiologiques et physiopathologiques actuelles sur les voies affé-
rentes neurologiques vésicales et uréthrales.

Les voies de la sensibilité uréthro-vésicales ont une importance cli-
nique particulière eu égard aux incidences thérapeutiques éventuel-
les présentes ou en développement.

Pendant de nombreuses années, seule la stimulation des mécanoré-
cepteurs détrusoriens, induisant une activation des fibres A-δ était

considérée comme voie afférente du réflexe mictionnel chez le sujet
normal. La stimulation des mécanorécepteurs par la distension ou
par la contraction musculaire était associée à la notion de besoin
d'uriner. En cas d'atteinte neurologique, la stimulation de thermoré-
cepteurs, en particulier au froid, induisant une activation des fibres
C, était considérée comme une voie accessoire supplémentaire affé-
rente du réflexe mictionnel. La notion d'activation de terminaisons
libres dans la paroi vésicale était associée à la notion de douleurs.
Les autres types de sensibilités vésicales (à la température en parti-
culier) étaient hypothétiques et controversées.

Les données de la littérature permettaient difficilement d'expliquer
la progression du besoin d'uriner alors que les pressions vésicales
restaient stables et donc les mécanorécepteurs peu stimulés.

Récemment le rôle de l'urothélium, des myofibroblastes agissant
comme modulateurs des voies périphériques de la sensibilité ont été
montrées.

LES DIFFERENTS ELEMENTS NEUROLOGIQUES DE LA
SENSIBILITE VESICALE

Afférences urothéliales et leurs neuromédiateurs et neuroré-
cepteurs

L'urothélium ou épithélium vésical était considéré jusqu'à récem-
ment comme ayant la fonction exclusive d'être une barrière passive
assurant “l'étanchéité du réservoir vésical”.
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Les données actuelles permettent de montrer que les cellules uro-
théliales ont des propriétés proches de celles des neurones (récep-
teurs sensibles à la douleur et à l'étirement en particulier). Elles peu-
vent répondre à des stimulis chimiques et mécaniques, relarguer
et/ou sécréter des neuromédiateurs et/ou des médiateurs tels que le
nitrite oxyde (NO), l'adénosine triphosphate (ATP) et des prosta-
glandines. Elles peuvent donc participer à l'intégration du fonction-
nement sensitif de la vessie.

L'urothélium est constitué de trois couches. Parmi celles-ci, la cou-
che externe ou endo-vésicale est constituée de cellules dites “para-
pluie” qui couvrent la surface de l'urothèlium en monocouche et qui
contrôlent l'échange entre urines et sang. 

Sous l'urothélium existe un plexus formé des terminaisons de fibres
du système nerveux autonome (fibres afférentes et efférentes). Il
s'étend dans la couche basale de l'urothélium jusqu'à la musculeuse
vésicale ou détrusor [2].

Les cellules urothéliales pourraient être sensibles à différents
neurotransmetteurs tels que les neurotransmetteurs adrénergiques,
nicotiniques ou muscariniques Elles pourraient également elles-
mêmes libérer des neurotransmetteurs en réponse à des stimulations
chimiques ou mécaniques [7, 8, 16, 32].

Chez le chat la stimulation de l'urothélium par du sérum physiolo-
gique hypotonique (stimulation équivalente à une distension) induit
une libération d'ATP. (Ceci se produit par exemple lors d'une dis-
tension des cellules urothéliales pendant le remplissage vésical : il
en résulte une libération de monoxyde d'azote ou NO et d'ATP ainsi
qu'une activation des voies afférentes) [9]. Après libération de
l'ATP, celui-ci interagit avec des récepteurs purinergiques (P2X3)
sur des terminaisons nerveuses afférentes des cellules urothéliales
[23].

Ces récepteurs, dits P2X3, jouent un rôle important dans la traduc-
tion du signal mécanique vers une dépolarisation et donc une sti-
mulation du neurone sensoriel afférent [40].

Il semble en outre que l'activation des récepteurs purinergiques
P2X3 par l'ATP transmette aussi des signaux nociceptifs [14].

Des récepteurs muscariniques sont à l'origine de contractions du
détrusor sur le versant efférent ou moteur d'où l'utilisation des sub-
stances anti-muscariniques dans le traitement de la vessie hyperac-
tive. L'activation des récepteurs muscariniques dans l'urothélium
semble aussi modifier les voies nerveuses sensorielles en influant
sur la libération d'ATP à l'aide de mécanismes qui sont calcium
dépendant [9]. La Figure 2 reprend schématiquement ce mécanisme
[2].

Il existe d'autres terminaisons de fibres afférentes qui contiennent
un neurotransmetteur spécifique : le Calcitonine Gene Related Pep-
tide (CGRP) qui joue un rôle dans la régulation mictionnelle et
notamment dans la transmission des sensations douloureuses vési-
cales [13].

Parmi les nombreuses substances neuro-médiatrices au sein de l'u-
rothélium, il est également décrit la substance P et la neurokinine A.
Ces neuropeptides semblent jouer un rôle dans l'hyperactivité vési-
cale ainsi que dans l'activation des réflexes mictionnels.

Les cellules de l'urothélium comportent aussi des récepteurs sensi-
bles aux substances vanilloides comme les terminaisons des fibres
C et qui démontrent par ailleurs que les cellules urothéliales ne
jouent pas simplement un rôle de barrière mais sont aussi capables
d'exprimer des caractéristiques phénotypiques de neurones. Ces

récepteurs sont couplés à un canal cationique qui se trouve sur les
neurones afférents des voies de la douleur et qui peuvent notam-
ment être activés par la chaleur [12].

La stimulation des récepteurs vanilloides entraîne par des mécanis-
mes intra cellulaires dont le détail est mal connu, une désensibilisa-
tion des neurones sensoriels.

Ce mécanisme est constitué de trois étapes qui ont respectivement
été décrites comme l'excitation, la désensibilisation et la neurotoxi-
cité [7, 8, 16, 32].

APOSTOLIDIS a démontré une surexpression du récepteur à la cap-
saicine PRV P1 notamment au sein des cellules basales et apicales
de l'urothélium sur vessie neurologique [3].

Une augmentation de l'expression a été observée en cas d'hyperac-
tivité du détrusor [7]. L'urothélium semble réagir très rapidement à
une stimulation et est certainement une des premières barrières qui
induit des changements au sein de la paroi vésicale via une étroite
interaction avec les fonctions sensorielles vésicales par l'expression
de récepteurs et la libération de neurotransmetteurs. L'urothélium
est impliqué de façon décisive par la transformation de stimulations
mécaniques en influx électrique sur les voies neurologiques affé-
rentes.

Certaines molécules sont très spécifiques de l'urothélium (TRPV1,
TRPV2, TRPV4, TRPM8,…) et leur extraction n'a pas pu être
démontrée ailleurs que dans la vessie. Ceci témoigne donc du rôle
unique et fondamental du revêtement urothélial [7].

Grâce à des études immuno-histo-chimiques et des études de biolo-
gie moléculaire, la mise en évidence de nombreuses substances au
sein de l'épithélium transitionnel a été réalisée, soulignant ainsi le
rôle supposé de l'urothélium dans la physiologie sensorielle vésica-
le et donc son rôle unique et fondamental. Néanmoins nous sommes
loin de connaître toutes les interactions entre l'urothélium et les
couches vésicales sous jacentes.

NEURO-ANATOMIE SENSORIELLE AFFERENTE

Du nerf périphérique, à la moelle épinière

Les voies neurologiques sensorielles des voies excrétrices infé-
rieures parcourent le plexus nerveux parasympathique (plexus pel-
vien), le nerf hypogastrique sympathique et le nerf pudendal soma-
tique.

L'activation de ces voies afférentes se propage après stimulation des
récepteurs intra-endothéliaux, sous-endothéliaux et musculaires des
terminaisons nerveuses, vésicales ou uréthrales. La production d'un
signal afférent est médié par l'acétylcholine et la noradrénaline mais
aussi par une multitude de neurotransmetteurs non adrénergiques et
non cholinergiques (NANC) comme l'ATP, la substance P, le CGRP
et des prostaglandines [2]. Le NO, les enképhalines et le VIP modu-
lent la transmission neuronale afférente [43].

Les neurones de type A-Delta (Aδ) et les neurones non myélinisés
de type C (fibres silencieuses ou “silent fiber”) transmettent les
informations concernant l'état de dilatation de la paroi vésicale via
le plexus pelvien à la moelle épinière sacrée [18, 35]. Comment les
fibres C conduisent-elles cette information ? En l'absence de patho-
logie elles sont silencieuses ou bien avec un seuil d'activation très
élevé. Le seuil de pression intra-vésicale pour l'activation des fais-
ceaux Aδ est de 5 à 15 cm d'eau environ. La première sensation d'u-
riner apparaît à ce moment. 
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Dans le nerf hypogastrique, courent des faisceaux neurologiques
afférents donnant des informations à partir de récepteurs méca-
niques situés dans la paroi détrusorienne. Ces faisceaux courent de
la paroi vésicale à la moelle épinière thoraco-lombaire au niveau du
centre sympathique. Ces voies semblent également envoyer des

informations sur l'état de remplissage vésical au système nerveux
central. La fonction exacte de cette voie sympathique pour la com-
mande des voies excrétrices inférieures n'est pas encore parfaite-
ment explicitée [36].

Les impulsions nociceptives comme les sensations de froid endo-
vésical sont transmises par les faisceaux neurologiques non myéli-
nisés de type C via le nerf hypogastrique et les segments thoraco-
lombaires de la moelle épinière [37]. Les voies neurologiques affé-
rentes de l'urèthre et du sphincter externe strié se propagent via le
nerf pudendal vers les segments S2-S4 de la moelle épinière. Elles
permettent de fournir les informations sensorielles du passage des
urines ainsi que celles liées à la température et à la douleur dans l'u-
rèthre [36].

A partir de la transmission des impulsions afférentes vésicales et
uréthrales vers la moelle épinière, le signal est transformé au niveau
médullaire, puis transmis dans des centres supra-sacrés.

Le réflexe dit “guarding reflex” ou de “maintien du tonus” au
niveau médullaire est un exemple de transmission d'un message au
niveau médullaire permettant de garantir la continence même en cas
de remplissage important [19, 26]. La voie sensorielle commence à
partir des récepteurs à la dilatation de la paroi vésicale et transmet
ses informations via le plexus pelvien à la moelle épinière sacrée. A
ce niveau, une activation des neurones moteurs dans le noyau d'O-
nuf permet une contraction du sphincter uréthral externe strié via le
nerf pudendal [26].
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Figure 1. Représentation schématique des mécanismes complexes interagissant dans le contrôle de la continence et de la miction et faisant
intervenir les afférences des voies urinaire inférieures à leurs différents niveaux : urothélium, nerf périphériques, moelle épinière, région pon-
tique, mésencéphale et cortex cérébral.

Figure 2. Schéma des fibres afférentes vésicales et de la participation
de l'urothèlium à leur mise en action (d'après ANDERSON [2])



L'autre voie également médullaire utilise les segments thoraco-lom-
baires en transmettant les informations de dilatation en utilisant le
“guarding reflex” [17, 25]. Ainsi si le remplissage vésical est peu
important, le “guarding reflex” semble se dérouler au niveau
médullaire sans perception consciente. Avec l'augmentation du rem-
plissage vésical, le réflexe médullaire sera complété par un réflexe
supra-médullaire qui permettra en cas de volonté d'obtenir une mic-
tion avec une perception consciente et volontaire de celle-ci [30,
38].

Les informations transmises aux cordons postérieurs et latéraux de
la moelle épinière ainsi qu'au tractus dorso-latéral de Lissauer sont
soit relayées, soit transmises directement vers des centres neurolo-
giques plus haut situés [35, 36].

Dans ce contexte, les impulsions afférentes de la moelle épinière
sacrée ou thoraco-lombaire ne se projettent pas directement sur le
centre de miction protubérantiel (région M dans le tronc cérébral),
mais le tronc cérébral en est informé de façon indirecte via la sub-
stance grise péri-aqueducale située dans le mésencéphale [10].

L'activation du système de continence et de stockage du tronc céré-
bral latéral (région L) est une étape importante de l'intégration du
signal au niveau du tronc cérébral. En effet l'influence excitatrice sur
les moto-neurones pudendaux du noyau d'Onuf permet de sécuriser
la continence même quand le remplissage vésical augmente [5, 6].

Sensibilité supra-spinale et intégration des différents influx
afférents

Jusqu'à peu les connaissances concernant le mécanisme de contrô-
le central de la voie excrétrice inférieure était exclusivement étudié
à partir d'expériences animales ou d'observations cliniques chez les
patients ayant été victime d'une ischémie cérébrale ou de tumeurs
cérébrales.

Depuis ces dernières années le Pet-Scan et l'IRM fonctionnelle ont
ouvert pour la première fois la possibilité d'étudier la perception
centrale du remplissage vésical et l'assimilation des signaux affé-
rents chez l'homme.

Les aires cérébrales supra-pontiques notamment la substance grise
péri-acqueducale du mésencéphale semblent recevoir des informa-
tions sensorielles directes de la moelle épinière, lesquelles exercent
une influence sur le centre de miction au sein du tronc cérébral [10].
En l'occurrence le mésencéphale semble être subordonné à des cen-
tres supérieurs.

Une étude utilisant le Pet-Scan a examiné les aires centrales pour
étudier l'interrelation entre remplissage vésical et besoin d'uriner.
Les auteurs ont ainsi montré une activation de la substance grise
péri-acqueducale au niveau du tronc cérébral moyen, dans le gyrus
cingulaire et les deux lobes frontaux [4]. Les centres cérébraux
impliqués dans le contrôle vésical semblent être majoritairement
situés au niveau de l'hémisphère droit [11]. Son rôle a ainsi été
confirmé pour la première fois à partir d'observations cliniques chez
les patients atteints d'attaque cérébrale ischémique (souffrant plus
fréquemment d'incontinence après lésion de l'hémisphère droit que
de l'hémisphère gauche) [33].

A partir des examens d'IRM fonctionnelle et de Pet-Scan la repré-
sentation centrale des afférences somatiques provenant du territoire
du nerf pudendal et du sphincter externe uréthrale a été examinée.
En Pet-Scan l'activation du cortex moteur primaire du cortex supé-
rieur frontal, du thalamus et du cervelet a été démontrée après des
contractions volontaires et répétitives de la musculature périnéale

[11]. Une autre étude récente en IRM fonctionnelle a étudié l'effet
des contractions volontaires mais de faible puissance du périnée
ainsi que l'effet de différents niveaux de remplissage vésical (vessie
vide, versus vessie pleine à besoin d'uriner). En soustrayant les deux
étapes de remplissage on observait une augmentation de l'activité
dans l'aire du cortex moteur secondaire et dans le ganglion de la
base (putamen), le cortex pariétal, le système limbique et le cerve-
let. 

Cette étude suggère que les afférences somato-sensibles du nerf
pudendal inter-agissent par un programme complexe avec des affé-
rences viscéro-sensorielles et permettent ainsi un contrôle volontai-
re de la fonction vésicale [45].

La Figure 1 reprend ces mécanismes complexes entre voies senso-
rielles des voies excrétrices urinaires inférieures : urothélium, nerf
périphérique (pelvien, hypogastrique et pudendal), moelle épinière,
protubérance (pont), mésencéphale et cortex.

Physiologie sensorielle vésicale

Physiologie en situation normale

La sensibilité vésicale et la sensibilité du système sphinctérien ont
des significations décisives pour le contrôle volontaire de la fonc-
tion vésico-sphinctérienne.

Leur perception consciente est indispensable pour assurer une phase
de stockage des urines dans des conditions de sécurité fonctionnel-
le, et permettre une miction contrôlée et commandée [37].

La sensation adéquate implique la normalité d'un axe urothélium,
système nerveux périphérique, moelle épinière, tronc cérébral, més-
encéphale et cortex sensoriel (cf. supra).

Une étude des sensations de remplissage vésical a été réalisée pour
la première fois dans les années 30 [22]. Ces premières connaissan-
ces ont été confirmées par les études réalisées par WYNDAELE [41,
42] dans les années 1990. Elles ont permis d'étudier le fonctionne-
ment normal de la sensation vésicale chez des sujets sains.

Il a ainsi été montré : 

- Qu'à vessie vide après une miction, il n'y a aucune perception de
besoin.

- Qu'au fur et à mesure du remplissage vésical, le sujet a un senti-
ment de remplissage qui apparaît à partir d'environ 40% de la
capacité vésicale (B2 urodynamique). Cette sensation initiale de
remplissage vésical est décrite comme un sentiment mal défini et
mal localisé. Elle est probablement ressentie simplement dans les
moments ou le sujet se concentre consciemment sur sa perception
vésicale [42, 44]. Il existe un faisceau d'argument permettant de
dire que la sensation de remplissage vésical est transmise via le
nerf hypogastrique de type sympathique. En effet, cette sensation
a été décrite chez des malades dont la seule innervation vésicale
était le nerf hypogastrique [4]. Il s'y ajoute l'observation clinique
des patients porteurs d'une lésion complète de la queue de cheval
qui ont souvent une perception du remplissage vésical. 

- Qu'après perception du remplissage vésical à environ 60% de la
capacité vésicale maximale, apparaît le besoin de miction (B2
urodynamique). Celui-ci est décrit comme un sentiment connu et
constant, qui peut être localisé précisément au sein du petit bas-
sin. Dans le quotidien il est facile à réprimer, notamment par l'at-
tention portée à d'autres activités. Si le remplissage vésical s'ap-
proche de son maximum la sensation d'envie mictionnelle devient
plus importante et ne peut être ignorée que peu de temps.
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- Qu'à partir d'environ 90% de la capacité vésicale apparaît un
besoin impérieux (B3 urodynamique) décrit comme une percep-
tion constante et désagréable dans la région périnéale et uréthra-
le [42, 44]. A partir d'une contraction volontaire du périnée il est
encore possible d'inhiber cette sensation et de retarder la miction
pendant un certain laps de temps. Si le remplissage n'est pas inter-
rompu malgré ce sentiment d'envie mictionnelle importante, une
douleur apparaîtra comme on peut l'observer lors des rétentions
aiguës d'urines douloureuses.

- Que la miction est même caractérisée à son début par une baisse
de l'envie mictionnelle. Pendant la vidange il est possible de sen-
tir l'ouverture sphinctérienne striée, le passage des urines ainsi
qu'un sentiment de chaleur au sein de l'urèthre [37]. Si la miction
a été retardée pendant un certain temps, il est possible qu'une dis-
crète douleur supra pubienne avec un sentiment “désagréable au
sein de l'urèthre” persiste [27].

Sensation vésicale pathologique et corrélation anatomo-clinique

Le fonctionnement des besoins vésicaux est finalement réglé
comme nous venons de le décrire. Il permet d'adapter la fonction
vésicale pour trouver le meilleur moment pour assurer la miction et
assurer ainsi à cette fonction de continence et de miction son carac-
tère socialement adapté.

Hyper- et hypo-esthésies vésicales

Un léger dysfonctionnement peut altérer de façon notable la totali-
té du fonctionnement du tractus inférieur urinaire.

Si les sensations de remplissage initial et d'envie d'uriner apparais-
sent avec des seuils de remplissage plus faible que la normale, la
pollakiurie nocturne et diurne en sera la conséquence immédiate.

Si la perception de remplissage fait défaut, les premiers besoins ne
seront pas perçus et la perception du remplissage vésical n'apparaî-
tra qu'à des seuils de remplissage importants [41].

Il peut résulter de ces désordres des symptômes d'urgence miction-
nelle [31]. L'urgence mictionnelle est une sensation vésicale patho-
logique par laquelle il est difficile de réprimer l'envie mictionnelle
immédiate initiale [1, 28].

Toute irritation vésicale comme un calcul vésical, une infection uri-
naire, une tumeur de vessie, un corps étranger endo-vésical, peut être
une cause d'apparition d'urgence mictionnelle. Un déficit hormonal
(ménopause) ou un traitement comme une irradiation antérieure du
petit bassin peuvent également générer les mêmes symptômes.

Il est le plus souvent difficile voire impossible de trouver la vraie
raison de la plainte du patient. Une composante psychologique ne
peut jamais être totalement exclue [29].

La douleur vésicale

Un certain nombre de manipulations endo-vésicales sont ressenties
comme douloureuses. Il peut en être ainsi d'une dilatation trop
importante de la paroi vésicale ou des manipulations directes
comme une coagulation ou une stimulation électrique endo-vésica-
le pouvant être perçues sous forme de crampe [43].

On distingue deux formes de douleurs dans la vessie :

- une douleur aiguë supra pubienne localisée comme elle est obser-
vée, par exemple, lors d'une cystite

- un sentiment de pression douloureuse qui peut se voir en cas de
sur-remplissage ou de contraction vésicale à forme de crampe du
détrusor [27, 36, 37].

Les états douloureux vésicaux peuvent être retrouvés dans la cysti-
te interstitielle et le syndrome de vessie douloureuse. Ces deux mal-
adies sont mises en rapport avec une pathologie des voies afféren-
tes sensorielles vésicales. La localisation des terminaisons afféren-
tes intra- ou sous-urothéliales les rend particulièrement vulnérables
à la toxicité des urines notamment en cas de manque de protection
par l'urothélium et d'altération de la couche de glycosaminoglyca-
nes (GAG).

Il en résulte une inflammation neuronale transmise par des masto-
cytes responsables d'une paroi vésicale douloureuse avec plaintes
mictionnelles.

Les voies afférentes vésicales : une cible thérapeutique 

Depuis 15 ans, des substances vanilloides ont été employées dans le
traitement de l'hyperactivité du détrusor. La capsaicine et la résini-
fératoxine permettent d'interrompre le fonctionnement des fibres
afférentes de type C à partir des récepteurs vanilloïdes de l'urothé-
lium et des voies neurologiques afférentes. FOWLER a décrit pour la
première fois en 1991 l'instillation endo-vésicale de capsaicine chez
des patients atteints de sclérose en plaques [24]. CRUZ présentait en
1997 les instillations de résiniferatoxine dans un travail concernant
des patients souffrant d'hyperactivité du détrusor [15]. Plusieurs
études randomisées ont été effectués depuis [20].

Le chlorhydrate d'oxybutynine dont le mécanisme d'action est anti-
muscarinique a un effet anesthésiant sur les voies neurologiques affé-
rentes de type C [21]. La signification de cet effet n'est pas connue de
même que le mode d'action des instillations endo-vésicales.

Les instillations de lidocaine ont été utilisées pour étudier les per-
turbations sensorielles de la vessie et leur impact thérapeutique est
resté négligeable du fait de la brièveté de l'effet.

Au titre d'anesthésie locale endo-vésicale, les instillations de Xylo-
caïne sont utilisées au préalable des injections de toxine botulique
[39].

Les patients souffrant d'une pathologie des voies sensorielles affé-
rentes vésicales souffrent souvent d'un syndrome associant polla-
kiurie et impériosités. Ce syndrome clinique aboutit à une altération
majeure de la qualité de vie et du confort quotidien mictionnel.

La neuromodulation agissant par une modulation du système ner-
veux central à point de départ neurologique afférentiel sacré S3 [34]
peut redonner à ces patients un confort mictionnel. Cependant le
mécanisme n'en est pas totalement éclairci. Une modulation des
mécanismes médullaires ou supra médullaires peut être considéré
comme une explication du mode de fonctionnement de la neuro-
modulation. 

Les nouvelles connaissances de physiologie et de physiopathologie
ainsi que de pharmacologie concernant les voies neurologiques sen-
sorielles vésicales et de l'urothélium apportent aujourd'hui des élé-
ments pour la compréhension du fonctionnement de la vessie aussi
bien hyperactive neurologique ou non.

L'urothélium joue un rôle plus important qu'il n'était imaginé autre-
fois. Il est aujourd'hui la cible de la recherche en matière de théra-
peutique des troubles vésico-sphinctériens irritatifs. 

CONCLUSION

Comme tout organe de l'organisme humain, la vessie a une inner-
vation faite de boucles réflexes comprenant toujours une voie affé-
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rente sensorielle, un centre de contrôle médullaire et encéphalique
et des voies efférentes motrices.

La perception du remplissage vésical fait partie intrinsèque du fonc-
tionnement vésico-sphinctérien normal. Cette perception exige l'in-
tégrité de la boucle réflexe, de l'urothélium jusqu'au cortex senso-
riel encéphalique afin de permettre un contrôle des sensations de
continence et de miction. Néanmoins toutes les interactions, notam-
ment celles entre urothélium et paroi vésicale sont loin d'être entiè-
rement élucidées.
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SUMMARY

Sensory innervation of the bladder : clinical and therapeutic impli-
cations

Sensory impulses derived from the bladder and urinary sphincter sys-
tem play an important role in the control of detrusor-sphincter function.
Conscious sensation is essential to ensure the storage phase and to
allow micturition at a functionally and socially acceptable time. Ade-
quate sensation of the lower urinary tract requires an intact urothelium
- peripheral nervous system - spinal cord - brain stem - midbrain - sen-
sory cortex axis. This article reviews the current anatomical, physiolo-
gical and pathophysiological knowledge concerning the afferent (sen-
sory) nerve pathways of the bladder and urethra, with particular
emphasis on their physiological and therapeutic implications.

Key-Words : bladder, urethral sphincter, urothelium, afferent nerve
pathways, voiding disorder, incontinence, neurogenic bladder.
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