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RESUME

Cet article de revue a pour but de montrer les mécanismes qui permettent a I’appareil sphinctérien uréthral et anal

d’assurer la continence urinaire et fécale.

11 aborde successivement I’anatomie sphinctérienne, la structure et ’ultrastructure de ses composantes musculaires,
son innervation, la neuromédiation et des schémas de fonctionnement au repos, a I’effort et en retenue.

Ce travail permet de montrer les différences mais aussi les similitudes de fonctionnement de ces deux appareils sphinc-
tériens. Cela peut expliquer la grande fréquence de I’association des incontinences urinaires et anales.
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anale.

Le présent article de revue tente de faire le point actuel sur le role de
I’appareil sphinctérien pendant la phase de continence urinaire et féca-
le. Bien que cette segmentation soit un peu artificielle pour la compré-
hension des mécanismes physiologiques qui régulent la fonction vési-
co-sphinctérienne et ano-rectale, il exclut la phase mictionnelle et
défécatoire.

On s’est beaucoup intéressé ces dernieres années aux facteurs passifs
de la continence urinaire a I’effort. Cela ne doit pas faire oublier que la
fonction sphinctérienne urinaire joue un rdle majeur dans la continen-
ce. Larrivée de nouvelles molécules visant a améliorer le tonus sphinc-
térien uréthral a provoqué un regain d’intérét pour la connaissance de
la physiologie du sphincter uréthral.

Le role du sphincter anal dans la continence anale est important mais
reste néanmoins limité. Ainsi, différents organes sont responsables du
maintien de la continence anale et ce n’est que quand la fonction d’un
ou plusieurs de ces organes est suffisamment déficitaire pour ne plus
étre compensée par les autres, que I’incontinence anale peut survenir.
Ceci explique que I’incontinence anale soit trés souvent pluri-factoriel-
le [193]. Parmi les différents organes responsables de la continence
anale en dehors du sphincter anal, on peut citer le colon, le rectum, le
muscle pubo-rectal, le systéme nerveux

ANATOMIE SPHINCTERIENNE

Le sphincter uréthral

On a longtemps essayé d’expliquer la fonction vésico-sphinctérienne
par I’anatomie. Ainsi, de nombreuses théories mécanicistes ont tenté
d’expliquer la synergie vésico-sphinctérienne par la verticalisation du
trigone au cours de la miction [225] avec un raccourcissement de 1’u-
rethre permettant 1’ouverture de sa lumiere [25]. De nombreux fais-
ceaux musculaires ont également été décrits au niveau du sphincter
pour tenter d’expliquer comment 1’orientation astucieuse des différents
faisceaux pouvait expliquer la continence [161]. Cette description ana-
tomique est ancienne et reprise encore par des articles récents mais ne
figure plus dans les études anatomiques et physiologiques récentes
[67], comme si elles avaient disparues ou n’étaient en fait que le fruit
de I'imagination des anatomistes soucieux d’expliquer la fonction par
la forme.
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Chez l'homme

L’urethre masculin est habituellement décrit en 3 segments: prosta-
tique, membraneux et spongieux. La partie prostatique et membra-
neuse s’oriente vers le bas alors que la partie spongieuse s’oriente
en avant dans le bulbe pénien. Les zones cervicales et membraneu-
ses semblent prédominantes dans le role physiologique sphinctérien.
Naissant a partir de I’apex prostatique, I’uréthre membraneux che-
mine verticalement pour traverser la membrane périnéale jusqu’au
corps spongieux. Il mesure environ 2cm de long, sa muqueuse est
plissée, donnant une lumiére a I’aspect étoilée en section transver-
sale.

La musculature lisse

L’ensemble de la musculature lisse de I'uréthre est composé d’une cou-
che interne longitudinale et d’une couche circulaire externe. L’une ou
I’autre couche présente a certains endroits un renforcement, un amin-
cissement ou une obliquité. La couche interne longitudinale du col
vésical semble prolonger la musculature du trigone et des orifices uré-
téraux pour rejoindre le veru montanum [137]. La couche circulaire
lisse du niveau du col vésical est particulierement épaisse chez 1’hom-
me, a tel point qu’on a pu nommer cette structure comme sphincter
interne ou pré-prostatique.

La musculature lisse est I’élément le plus important de la capsule pro-
statique [82] a orientation le plus souvent oblique. La musculature lisse
représente environ 50% du poids de la glande.

Au niveau de ’'uréthre membraneux, on retrouve toujours une couche
interne de fibres musculaires lisses et une couche externe circulaire
entourant totalement 1’uréthre, plus épaisse dans les deux tiers supé-
rieurs de cette portion uréthrale.
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Le sphincter strié

La description anatomique du sphincter strié a subi de nombreuses
modifications depuis les travaux de Henlé en 1866 qui décrivait le
sphincter strié comme un diaphragme urogénital associant la muscula-
ture périnéale et le sphincter strié lui-méme. Il était méme représenté
comme une structure musculaire transversale attachée aux branches
ischio-pubiennes [52]

Des études plus récentes combinant dissection anatomique, histologie
et imagerie en Résonance Magnétique Nucléaire (RMN) semblent indi-
quer que le sphincter strié est une entité anatomique, séparée des mus-
cles du plancher pelvien par du tissu conjonctif (Figure 1) [73, 171]. La
notion classique de muscle transverse du périnée est donc a remettre en
cause.

Le sphincter strié entoure completement ’uréthre membraneux d’un
manchon épais en avant qui s’amincit en arriere. Le développement de
la prostate refoule ses fibres qui s’étalent sur les faces latérales et anté-
rieure de la glande, lui donnant un aspect en ailes de papillon [82], les
fibres musculaires striées se mélangeant aux fibres lisses au niveau de
la capsule prostatique.

Chez la femme

L’uréthre féminin est un tube de 3 a 4 centimetres de long qui repose
sur la paroi antérieure du vagin. Il s’oblique vers le bas et vers 1’avant
dans la fente uro-génitale du plancher pelvien pour s’aboucher au
niveau du vestibule entre le clitoris et 1’orifice vaginal. J. De Lancey
décompose 1'urethre féminin en cinq segments de taille équivalente
[68]. Dans son premier segment, la lumiere uréthrale est entourée par le
col vésical. Ensuite, le sphincter uréthral et le muscle lisse entourent
I’uréthre dans ses deux segments suivants. L’arche représentée par le
compresseur de 1’urethre se situe sur le quatrieme segment et le dernier
segment distal est composé uniquement de tissu fibreux, sans élément
contractile (Figure 2).
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Figure 1. Représentation schématique d’apres une coupe frontale cervi-
co-prostatique en IRM. Noter que le sphincter externe est séparé des mus-
cles voisins du plancher pelvien par du tissu conjonctif. (D’apres Myers

[171])).

Figure 2. Sphincter strié urogénital : sphincter uréthral (US), compres-
seur de 'urethre (CU), sphincter uréthrovagival (UVS) Vessie (B), Bran-
che ischio-pubienne (IR), muscle lisse (SM), Muscle transverse vaginal
(TV), urethre (U), Vagin (V), paroi vaginale (VW) d’apres Oelrich [180].

La musculature lisse du col et de I’urethre

Les faisceaux musculaires lisses qui composent le col vésical sont plus
petits que ceux du détrusor. La plupart des faisceaux musculaires est
orientée obliquement ou longitudinalement vers la paroi de 1’urethre et
il n’y a pas de sphincter anatomique vrai au niveau du col.

La couche musculaire lisse s’étend sur toute la longueur de I’urethre et est
composée de minces bandelettes musculaires majoritairement orientées
obliquement ou longitudinalement et associées a une quantité importante
de tissu conjonctif. Les quelques fibres circulaires externes, parfois mélan-
gées avec le muscle strié, forment la partie interne du sphincter strié. Dans
sa partie proximale, le muscle lisse uréthral se prolonge vers le col vésical.
Dans sa partie distale, les bandelettes musculaires lisses uréthrales se ter-
minent en sous muqueux autour du méat uréthral (Figure 3).

La musculature striée

Les fibres du sphincter strié entourent 1’urethre de 20 a 60% de sa lon-
gueur approximativement. La portion entre 1’uréthre et le vagin est par-
ticulierement mince et 1’épaisseur du sphincter dans sa partie posté-
rieure varie avec 1’age : le sphincter strié est totalement annulaire chez
le feetus [47], sa partie postérieure est présente chez les jeunes femmes
alors qu’elle est progressivement remplacée par du tissu fibreux avec
I’age. Le sphincter strié perd de sa puissance contractile avec ce rem-
placement fibreux, la perte quantitative de muscle étant estimée a 2%
par an [188, 187].

Le sphincter distal est composé de deux bandelettes musculaires situées
aux alentours de 60-80% de la longueur de I'urcthre et qui couvrent la
face ventrale de I'urcthre. Une de ces bandes est le compresseur uré-
thral, qui a son origine a la membrane périnéale et le deuxieéme connu
comme le sphincter uréthro-vaginal qui prend son origine dans la paroi
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Figure 3. représentation schématique des différentes couches musculai-
res de l'uréthre féminin. Noter I’épaisseur de la musculature lisse par
rapport au muscle strié. D’apres Strohbehn[219].

vaginale (Figure 2). Curieusement, ces muscles semblent préservés
avec ’age alors que le sphincter proximal se détériore, ce qui semble
indiquer que ces ¢léments sont de nature différente.

Les éléments de soutien uréthral

Le muscle péri-uréthral, appartenant au releveur de I’anus participe a
I’occlusion uréthrale lors d’événements qui demandent une augmenta-
tion rapide du tonus uréthral.

Bien que ne faisant pas partie de 1’appareil sphinctérien, les éléments
de support fibreux et musculaires participent a la continence active et
passive.

Le fascia endo-pelvien est la premiere couche de support reliant la par-
tie supérieure du vagin, le col et I'utérus aux parties latérales du petit
bassin. La région du méat uréthral est adhérente a la face antérieure de
la symphyse pubienne. Cette attache est principalement due aux liga-
ments pubo-uréthraux, qui contiennent du tissu conjonctif dense et des
fibres musculaires lisses, et s’étendent du pubis a I'urethre [249]. Ces
ligaments ont une forme triangulaire dont 1’apex s’attache au pubis et
la base largement a ’uréthre. Ces ligaments permettent a I’urethre d’é-
viter une trop grande mobilité (Figure 4).

L’arc tendineux du fascia pelvien est une bande fibreuse attachée en
avant au pubis et en arriere a 1’épine ischiatique et sur lequel s’insérent
les muscles pelviens (Figure 5) [65]

Le diaphragme pelvien représente la partie musculaire du support uré-
thral et est constitué de 2 muscles : 1I’élévateur de 1’anus (faisceaux
pubo-coccygiens et iliococcygiens) et le muscle coccygien. Le role de
ces muscles est de tirer le rectum et I’urethre en avant contre la sym-
physe pubienne. La portion pubo-vaginale qui est la partie la plus anté-
rieure de 1’élévateur de 1’anus est trés importante et représente la prin-
cipale composante musculaire de soutien a I’urethre. Ce soutien uré-
thral s’effectue par I’intermédiaire de la paroi vaginale antérieure qui
a une forme en H caractéristique, due a ses différentes attaches, notam-
ment par le fascia endo-pelvien et de son arc tendineux. Le vagin et le
fascia endo-pelvien ne constituent pas seulement un role passif mais
également actif de support uréthral.

Le noyau fibreux central du périnée représente la fusion de ces mus-
cles : le bulbo-spongieux, 1’ischio-caverneux et le superficiel transver-
se du périnée. Cette structure musculaire assure la stabilité aux organes
pelviens, mais son role n’est pas évident sur la continence.

Figure 4. représentation schématique des trois ligaments pubo-uréthraux
postérieurs (1), intermédiaire (2) et antérieur (3), extension du ligament
suspenseur du clitoris (4) s’insérant sur 'urethre (U) et la paroi anté-
rieure et latérale du vagin (C : clitoris, P : pubis, V : vessie) [64].

Figure 5. représentation schématique du plancher musculaire pelvien vu
d’en haut.

Imagerie du sphincter uréthral féminin

L’analyse des images fournies par échographie trans-vaginale montre
une partie interne hyper-échogene correspondant au muscle lisse alors
que la partie externe hypo-échogene correspond au muscle strié et dont
I’échogénicité augmente avec le temps. Il est impossible de différencier
le compresseur de 1’urethre et le muscle uréthro-vaginal [10].

En RMN, le sphincter est également bien identifié, sa longueur, en
moyenne de 15,8mm (SD=2,5) et son volume de 1,5cm2 + 0,5[236]
peut varier d’un sujet a I’autre. Cette variabilité est encore plus impor-
tante pour les muscles du plancher pelvien.

L’urethre est mieux étudiée en séquence T2. Du centre vers la périphé-
rie, on distingue une série de couches concentriques : une zone interne
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claire : la muqueuse, une couche sombre : la lamina propria, une cou-
che externe claire : le muscle lisse et son tissu conjonctif lache et une
zone périphérique sombre : le sphincter strié dans un tissu conjonctif
dense [219].

Le sphincter anal
Le canal anal

Le canal anal, d’une longueur d’environ 3 cm, est le segment terminal
du tube digestif. Il est limité en haut par la ligne ano-rectale localisée
au niveau supérieur de la sangle pubo-rectale du muscle releveur de I’a-
nus et, en bas, par la marge anale située au niveau du périnée postérieur
(Figure 6). Dans le plan sagittal, le canal anal est sur la ligne médiane
du corps. Dans le plan frontal, il est oblique en bas et en arriere et forme
avec le rectum pelvien, I’angle ano-rectal ouvert en arriere d’environ
90° (Figure 7) [28]. Le canal anal est divisé en deux zones par la ligne
pectinée, constituée par le bord libre des valvules anales. La zone sus-
valvulaire est soulevée par les colonnes de Morgagni, qui sont des
replis muqueux pyramidaux verticaux. La zone sous-valvulaire est
constituée par la muqueuse anale qui fait ensuite place a la peau, d’a-
bord lisse, puis fournie en poils et en glandes (marge anale). Cette dou-
ble composition rend compte de la double origine embryologique (ecto-
derme et endoderme) du canal anal [28] (Figure 6).

Le sphincter anal

Le canal anal comprend un systeme sphinctérien qui associe des fibres
circulaires, le sphincter anal interne et le sphincter anal externe de I’a-
nus et des fibres longitudinales, le muscle longitudinal complexe et la
muscularis submucosae ani (Figure 6).

Le sphincter anal interne, d’origine viscérale, est un anneau de muscle
lisse d’environ 3 cm de haut. Il s’agit d’un prolongement de la couche
musculaire lisse du rectum. L’épaisseur du sphincter anal interne est
évaluée entre 0.5 et 4 mm et cela qu’il s’agisse d’une évaluation anato-
mique ou radiologique [133]. Sa limite supérieure est située en moyen-
ne 10 mm au-dessus de la ligne pectinée, tandis que sa limite inférieu-
re est a environ 7 mm de la marge anale (Figure 8). Le sphincter anal
interne est séparé, en bas, du sphincter anal externe (faisceau sous-cuta-
né) par le fascia intermusculaire. Cette séparation est repérable a 1’exa-
men par la palpation d’une zone dépressible inter-sphinctérienne
(intersphincteric groove).

Les structures musculaires striées du canal anal sont classiquement
séparées en deux grands groupes. Le premier groupe est le sphincter
anal externe. Le deuxieme groupe est le muscle releveur de I’anus,
formé par trois faisceaux, pubo-rectal, pubo-coccygien, et ilio-coccy-
gien. Il existe une imbrication de ces deux grands groupes musculaires.
La description anatomique du sphincter anal externe reste controversée.
I1 a été décrit comme constitué d’un, de deux ou de trois faisceaux [55].
Selon MILLIGAN et MORGAN [167], le sphincter anal externe comprend
une partie sous-cutanée, une partie superficielle et une partie profonde
(Figure 8). GOLIGHER [105] a suggéré que le sphincter anal externe n’é-
tait qu’un faisceau (Figure 8). OH et KARK [181] ont proposé une orga-
nisation du sphincter anal externe en deux compartiments : un compar-
timent superficiel représenté par la partie circulaire du sphincter et un
compartiment, non circulaire, plus profond en continuité avec le mus-
cle pubo-rectal (Figure 8). Des études utilisant I’imagerie par résonan-
ce magnétique, décrivent le sphincter anal externe comme un anneau
intéressant uniquement la partie la plus superficielle du canal anal, alors
que la partie plus profonde serait constituée du muscle pubo-rectal
(Figure 8) [133]. En avant et de haut en bas, le sphincter anal externe
s’insererait sur: le pubis pour les fibres s’intriquant avec le pubo-rectal;
sur le noyau fibreux central du périnée pour les fibres intermédiaires;
en bas, chez I’homme sur le raphé des muscles bulbo-caverneux. En
arriere et de haut en bas, le sphincter externe s’insere pour les fibres les
plus profondes sur le coccyx par I’intermédiaire d’une extension tendi-
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Figure 6. Schéma d’ensemble de ’appareil ano-rectal chez I’Homme
(d’apres Bouvier, 1991)[28)].

FP: Faisceau profond

FS: Faisceau superficiel

FSC: Faisceau sous-cutané

Figure 7. Mesure de I’angle ano-rectal en défécographie.

neuse sur le ligament ano-coccygien; les fibres les plus superficielles
s’inséreraient directement sur la peau.

SHAFIK [211] a suggéré une anatomie fonctionnelle différente de cette
anatomie descriptive en décrivant un appareil sphinctérien a 3 boucles
(Figure 9) :

- une boucle inférieure qui s’insere en avant sur la peau péri-anale et qui
s’étend vers le bas, au-dela du sphincter anal interne; c’est elle qui
limite 1’orifice externe du canal anal;
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- une boucle intermédiaire qui correspond au faisceau superficiel et qui
prend son origine sur la face dorsale du coccyx ;

- une boucle supérieure qui est formé par le faisceau pubo-rectal du
muscle releveur de I’anus et par le faisceau profond du sphincter anal
externe. Elle prend son origine sur le pubis et passe en fronde a la par-
tie haute du canal anal. C’est elle qui maintient en permanence I’an-
gulation ano-rectale.

Ce systeme réaliserait trois boucles fonctionnant dans des directions
opposées au cours de la contraction volontaire. Les boucles supérieures
et inférieures déplaceraient le mur postérieur du canal anal en avant
alors que la boucle intermédiaire déplacerait le canal anal vers ’arrie-
re. Cette organisation participerait au maintien de la continence.

Les faisceaux ilio- et pubo-coccygien du releveur de 1’anus forment un
véritable diaphragme limitant I’orifice inférieur du bassin. Leurs inser-
tions se font, en avant sur le pubis, I’aponévrose obturatrice et I’épine
sciatique et, en arriere sur le coccyx et le raphé ano-coccygien.

Le muscle longitudinal anal forme un manchon musculo-fibreux qui se
glisse dans I’espace inter-sphinctérien. Il est formé par des fibres issues
du fascia pariétal pelvien (fibres aponévrotiques), de la couche muscu-
leuse longitudinale externe rectum (fibres musculaires lisses), de fibres
issues du muscle élévateur de 1’anus (fibres musculaires striées). A la
partie haute du canal anal, ces fibres restent groupées formant une gaine
dans I’espace intersphinctérien. A la partie basse, ces fibres se séparent
en plusieurs faisceaux. En dehors, elles croisent le bord inférieur du
faisceau profond du sphincter externe et se glissent entre le faisceau
profond et le faisceau sous-cutané (fascia périanal). En dedans, elles
contourneraient le bord inférieur du sphincter interne pour s’insérer sur
la paroi du canal anal (fascia intermusculaire). Mais cette disposition
anatomique reste discutée [133]. En bas, ces fibres dissocient le fais-
ceau sous-cutané du sphincter externe en plusieurs parties pour s’insé-
rer sur la peau de la marge anale (Figure 8).

La muscularis mucosae ani forme un manchon cylindrique, concen-
trique, constitué par la musculaire muqueuse du rectum. Elle est sous
muqueuse. Son bord inférieur rejoint I’expansion interne de la couche
longitudinale réalisant un ligament (le ligament suspenseur de Parks)
solidarisant la muqueuse au plan sous-jacent.

Différences anatomiques en fonction du sexe et de I’dge

Le sphincter anal externe est plus développé chez I’homme que chez la
femme et présente une organisation différente, au moins dans sa partie
antérieure. Chez I’homme, la partie antérieure du sphincter anal exter-
ne serait mince et oblongue. Elle rentrerait en étroite relation avec le
muscle bulbo-caverneux (Figure 10). Chez la femme, la partie anté-
rieure du sphincter serait épaisse et ovale. Le support musculaire anté-
rieur du sphincter pourrait étre constitué d’une extension du diaphrag-
me uro-génital. La variabilité de la configuration antérieure du sphinc-
ter anal externe, en dessous du muscle pubo-rectal, serait a I’origine des
faux diagnostics échographiques de défects sphinctériens [22].

Il existe une augmentation de I’épaisseur du sphincter anal interne avec
I’age du sujet indemne, par ailleurs, de toute pathologie ano-rectale [98].
Certaines études échographiques montrent également une modification de
I’échogénéicité sphinctérienne avec 1’age, probablement secondaire a des
remaniements histologiques [98]. Au contraire du sphincter anal interne,
le sphincter anal externe devient moins épais avec 1’age [102, 98].

STRUCTURE ET ULTRA-STRUCTURE DE LA
MUSCULATURE SPHINCTERIENNE

Sphincter uréthral
La musculature lisse

Les cellules musculaires lisses de l'urethre sont petites, richement
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Figure 8. Coupes anatomiques sagittales de la partie droite du canal anal
en fonction des différentes descriptions de la littérature [133, 167, 105,
181]. L’anatomie du sphincter anal interne [193] est similaire quelque
soit I’étude considérée. 1l en est de méme du muscle longitudinal [28] qui
est situé entre le sphincter anal interne et externe. Dans I’étude de Hus-
sain et al [133], le sphincter anal externe apparait uniquement a la par-
tie basse du canal anal, alors que dans les études précédentes [167, 105,
181], le sphincter est décrit comme longeant une grande partie du canal
anal. Le muscle pubo-rectal [55] est décrit par Milligan et Morgan
comme une part du muscle releveur de ’anus [167]. Dans le modeéle de
Goligher [105] il est compris entre le sphincter anal externe et le muscle
releveur de anus. Enfin selon Oh et Kark [181] , ce muscle fait partie du
sphincter anal externe.

RECTLM

Figure 9. Organisation du systeme a 3 boucles du sphincter anal externe
[211].

SP : symphyse pubienne

C : Coccyx

PP : peau péri-anale

1 : boucle supérieure

2 : boucle intermédiaire

3 : boucle inférieure

La boucle supérieure comprend le faisceau puborectal du muscle rele-
veur de ’anus ainsi que les fibres musculaires issues du faisceau profond
du sphincter anal externe. Noter que ’orientation de la boucle intermé-
diaire est Uinverse de celle des deux autres.
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innervées par des fibres efférentes et afférentes, rassemblées en fines
bandelettes et reliées les unes aux autres par de nombreuses attaches
mais sans jonction cellulaire. Chez I’homme et les grands mammiferes,
il existe une couche interne relativement épaisse et qui est a prédomi-
nance longitudinale, et une couche externe circulaire plus fine. Dans la
lamina propria de I’urethre, sont dispersées de fines bandelettes mus-
culaires ou des cellules isolées. Les fibres élastiques sont bien dévelop-
pées au niveau du col vésical et de I’urethre.

La différence fonctionnelle entre le muscle lisse vésical et celui de 1'u-
rethre est expliquée par la neurophysiologie, le muscle vésical et uré-
thral obéissant différemment en fonction de sa commande exercée par
des neuromédiateurs agissant sur des récepteurs de localisations et de
roles spécifiques [37]. D’ailleurs, les cellules musculaires lisses du col
vésical et de I'urethre sont embryologiquement [159], histologique-
ment, histochimiquement et pharmacologiquement différents de ceux
du détrusor et leur continuité n’est pas nécessaire a leur fonction [3].

Il semble exister des fibres musculaires particulieres au niveau de la
vessie et I'urethre, qui seraient des fibres interstitielles myoblastiques
ressemblant aux Cellules interstitielles de Cajal que 1’on trouve dans
I’intestin. Ces cellules ont une activité électrique spontanée de type
pacemaker et sont bien connues au niveau du haut appareil urinaire [39]
; elles auraient un role dans I’activité tonique spontanée des fibres lis-
ses [216, 210, 86].

La musculature striée

Le sphincter strié et les muscles du plancher pelvien ont une origine
embryologique différente [26]. La musculature sphinctérienne nait du
mésenchyme indifférencié [24] alors que les muscles du plancher pel-
vien se différencient beaucoup plus tot. Le type de fibres qui composent
le sphincter strié et le plancher pelvien différent également beaucoup
quant a leur morphologie, leur métabolisme et leur innervation. On peut
penser que leur fonction est radicalement différente et que seul le
sphincter strié a un role de véritable sphincter, assurant conjointement
avec la musculature lisse uréthrale, I’occlusion inconsciente et parfois
consciente de 1'urethre. Le plancher pelvien quant a lui n’est pas un
véritable sphincter, mais participe a cette occlusion par la contraction
volontaire et réflexe lors des situations d’effort ou d’urgence.

Les fibres musculaires du sphincter stri¢ sont différentes de celles des
muscles squelettiques qui sont de grandes cellules permettant une
contraction rapide mais le plus souvent peu soutenue.

Le muscle strié uréthral comporte des fibres de type I a contraction
lente et ont un diametre relativement petit de 15 a 20um de moyenne
[107]. En périphérie, le muscle strié uréthral devient plus hétérogene,
mélangeant des fibres de type I et de type 1I, a contraction rapide [82,
153, 124, 15].

Les fibres a contraction lente (type I) pourraient jouer un rdle important
pour le tonus uréthral alors que les fibres a contraction rapide seraient
utilisées dans la contraction réflexe pour élever le tonus uréthral
lorsque la pression abdominale augmente.

Le sphincter strié de 'homme comporte 35% de fibres rapides et de
65% de fibres lentes, alors que chez la femme, 13% des fibres sont de
type fibres a contraction rapides.

Il semble également exister une deuxieme population de fibres lentes,
un peu plus grandes que les premieres qui peut étre confondue de par
leur taille avec les fibres de type II [124].

Ces deux types de fibres, a contraction lente et rapide, ne différent pas
seulement par leur aspect mais surtout par leur métabolisme. Les fibres
de type I ont un métabolisme oxydatif et contiennent de nombreuses
mitochondries qui leur conferent un degré de résistance élevé a la fati-
gue. Les fibres de type II, a contraction rapide, ont également pu étre
divisées en deux sous-types en fonction de leur métabolisme : les fib-
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Figure 10. Représentation schématique du sphincter anal chez I’homme
et chez la femme.

res a métabolisme oxydatif et glycolytique (type Ila) également riches
en mitochondries, et donc assez résistantes, et les fibres de type IIb a
métabolisme purement glycolytique. Les fibres de type Ila donnent un
signal plus élevé en RMN, dans une étude expérimentale effectuée chez
le lapin [23].

La majorité des fibres a contraction rapide et le quart des fibres a
contraction lente de 1’uréthre membraneux ont un marquage positif
pour le monoxyde d’azote synthétase (NOS) dans le sarcolemme [124,
123], ce qui est assez singulier pour un muscle strié. On connait le role
du NO dans la relaxation du muscle lisse, mais son role dans le muscle
strié reste a déterminer.

11 a été noté une diminution des fibres de type I chez un groupe de fem-
mes incontinentes par rapport a un groupe contrdle, apportant une preu-
ve supplémentaire de leur role sur la continence [115], alors que la
quantité de muscle lisse restait inchangée [42]

Role de la lamina propria

La lamina propria, qui s’étend de la couche musculaire lisse longitudi-
nale a I’'urothélium, est composée d’un stroma entourant un plexus vas-
culaire riche, des fibres collagénes longitudinales et des fibres élas-
tiques [121, 132].

La couche vasculaire de la lamina propria uréthrale a sans doute un role
important pour la continence car un clampage artériel diminue d’un
tiers de la pression uréthrale [203]. L’hypoxie de la musculature lisse
entrainant une altération du tonus musculaire s’ajoute a ce phénomene
[110]. Les oestrogenes sont connus pour augmenter le débit sanguin
uréthral et c’est peut-&tre par ce mécanisme qu’ils peuvent améliorer la
continence [13], mé&me si on a montré récemment qu’ils pouvaient aussi
avoir une action sur la régénération nerveuse [139].

Chez la femme, parallelement a la diminution du muscle strié, la quan-
tité de vaisseaux diminue avec 1’age [42], contribuant ainsi a la dimi-
nution du tonus uréthral.

Le collagene, treés présent dans la lamina propria, semble jouer un role
important. Une forte diminution du tissu collagéne peut étre observé
chez certaines femmes incontinentes [238]. Les biopsies du tissu para-
uréthral des femmes non ménopausées mais incontinentes montrent que
30% du collagene ont un diametre de fibres 30% plus large que les
sujets témoins [87], mé&me si cette différence n’apparait plus chez les
femmes ménopausées [88].
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Le collagene est également présent dans les autres composantes uré-
thrales : une diminution du collagene péri-uréthral [199] et du ratio
Typel/Typelll chez les femmes incontinentes [140] a été rapportée. Le
collagene est surtout impliqué dans les éléments de support des organes
pelviens et jouent un rdle par ce biais.

Sphincter anal
Sphincter anal interne

La présence des cellules interstitielles de Cajal au niveau de la sous-
muqueuse et de la musculature lisse intestinale est connue. Elles ont
également été décrites au niveau du sphincter anal interne mais sem-
blent moins nombreuses et plus dispersées qu’au niveau colo-rectal
[114]. Elles seraient a 1’origine, avec le systeme nerveux entérique, de
I’activité électrique de base de la musculature lisse [223].

Le taux de collagene du sphincter anal interne peut étre modifié avec
I’age du sujet et les circonstances pathologiques. Ainsi, le taux de col-
lageéne est significativement plus élevé chez les patients incontinents
anaux comparés aux autres [217]. Chez les patients incontinents, le
taux de collagene est significativement corrélé avec 1’age du sujet
[217]. Cette observation confirme les précédents résultats montrant que
la sclérose du sphincter anal interne était d’autant plus importante que
le sujet était agé [142]. Cette augmentation du collagéne pourrait expli-
quer 1’épaississement échographique du sphincter anal interne constaté
chez le sujet 4gé indépendamment de toute pathologie ano-rectale [98].

Sphincter anal externe

Le sphincter anal externe est constitué de fagon prédominante par des
fibres musculaires striées de type I, c’est a dire se contractant de fagon
lente mais durable par rapport aux fibres de type II (contraction rapide
mais de durée limitée) [14].

Des récepteurs aux oestrogenes ont été mis en évidence au sein de la
musculature striée du sphincter anal [113]. Chez des rats adultes, une
ovariectomie provoque une atrophie du sphincter strié [113, 144]. Cette
étude ne permet pas de préciser les mécanismes potentiels en cause. Il
pourrait s’agir de facteurs ischémiques ou neurogenes évoqués pour le
sphincter urétral. Ces résultats permettraient d’expliquer la fréquence
de I’apparition de I’incontinence anale apres la ménopause chez la
femme [163] mais également du rdle bénéfique sur la continence anale
du traitement hormonal substitutif [72].

ANATOMIE DESCRIPTIVE DES VOIES DE CONTROLE
NEUROLOGIQUE SPHINCTERIEN

Description anatomique des voies de conduction du bas appareil
urinaire

Les voies de la sensibilité
Urinaire

La vessie est sensible a la distension. Les nerfs afférents qui naissent du
bas appareil urinaire donnent des informations permanentes au systeme
nerveux central. Cette afférence est nécessaire a la coordination de tous
les réflexes en rapport avec le remplissage vésical et la miction. A par-
tir de ces derniers, la sensibilité consciente se projette sur le cortex
pariétal controlatéral, quelle que soit la voie empruntée. La plupart des
neurones sensitifs gagnent la moelle sacrée par I'intermédiaire des
nerfs splanchniques pelviens (ou nerfs érecteurs) et des nerfs puden-
daux, tandis que les afférences qui atteignent la moelle lombaire par
I’intermédiaire des nerfs hypogastriques se limitent au transport de la
sensibilité extéroceptive de la région du trigone (Figure 11).

Les terminaisons nerveuses a I’origine du recueil de la sensibilité vési-
cale et uréthrale se répartissent en 4 cibles [100] :

- a la base de I’épithélium

- dans I’épithélium
- sur les vaisseaux sanguins
- le long des fibres musculaires.

Au-dessous de I’'urothélium, elles forment un plexus sous la membrane
basale qui est particulierement dense au niveau du col vésical et du tri-
gone

La sensibilité proprioceptive, captée par les mécano-récepteurs muscu-
laires, est principalement transmise par des fibres faiblement myélini-
sées Ad. Les fibres Ad véhiculent les informations relatives au remplis-

sage vésical et a la contraction du détrusor et sont activées a partir
d’une pression de 5 a 15 cm d’eau.

De plus, la vessie et 1’urethre percoivent une sensibilité extéroceptive
(douleur et température pour la vessie ; douleur, température et toucher
pour I'urethre) [90], transmise par les fibres C amyéliniques. Les fibres
C interviennent dans le réflexe mictionnel chez I’enfant et le patient
neurologique, chez qui le test a I’eau glacé est positif [62], mais leur
role chez I’adulte normal est plus discuté. Les fibres C ont un seuil de
sensibilité élevé et répondent aux stimuli chimiques irritant la muqueu-
se vésicale ou le froid. Elles sont normalement inactives et sont appe-
lées fibres silencieuses. 11 semble exister plusieurs types de fibres C,
celles véhiculant I’information douloureuse semblant distinctes de cel-
les capables de stimuler une contraction vésicale. Ces dernieres ont
cependant un seuil de stimulation beaucoup plus élevé que celui des
fibres ad sauf en cas d’inflammation ou d’irritation par des substances
chimiques. Environ 65% des fibres sont de type C alors que la méme
proportion de fibres sensitives est activée par la distension vésicale
semblant ainsi montrer que des fibres C sont également sensibles a la
distension vésicale (Tableau 1) [213, 35].

Les études utilisant des techniques de marquage rétrograde ont permis
de localiser les voies de la sensibilité de la vessie et de 1'urethre. Les
neurones afférents des nerfs pelviens (splanchniques) et pudendaux ont
leur corps cellulaire dans le ganglion de la racine postérieure de la
moelle sacrée alors que les afférences des nerfs hypogastriques sont
situées dans les ganglions de la racine postérieure de la moelle thoraco-
lombaire. Les voies sensitives du sphincter strié cheminent dans les
nerfs pudendaux.

Les voies sensitives empruntant les nerfs hypogastriques et pelviens
sont impliqués dans la sensation de remplissage vésical normal mais
aussi la sensation douloureuse. Les voies empruntant les nerfs pelviens
et pudendaux véhiculent les sensations de besoin urgent et la sensibili-
té a la température de 1’urethre.

Les terminaisons de ces voies afférentes sont localisées dans les cou-
ches superficielles (lame I de Rexed) et a la base de la corne dorsale
(dans les lames V et VII) a proximité des voies afférentes provenant du
périnée et de 1’appareil génital (Figure 12).

Ces voies afférentes vont envoyer des axones collatéraux empruntant
les voies médiales et latérales du tractus de Lissauer (LCP et MCP).
C’est a partir de ce tractus que ces axones synapsent avec des interneu-
rones qui peuvent se projeter sur les centres autonomes (sympathiques
et parasympathiques) situés a proximité [61]. Ces afférences de premier
ordre vont faire synapse avec la voie spino-thalamique qui a son tour
s’articule avec le centre pontique de la miction pour activer le réflexe
mictionnel (voir schémas de fonctionnement, chapitre V).

Les études de marquage avec des traceurs viraux (virus pseudo
rabiques) montrent que de trés nombreux centres sont infectés au
niveau cérébral (centre pontique de la miction, noyaux monoaminer-
giques, hypothalamus, substance grise péri acqueducale).

Ces études sont complétées chez I’homme par 1’analyse en PET Scan :

L’insula et I’opercule frontal pourraient représenter la localisation de la
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Figure 11. Représentation schématique de I’innervation périphérique du
bas appareil urinaire. A : plexus rénal, B : plexus hypogastrique supé-
rieur, C :plexus hypogastrique inférieur, D : ganglions coeliaques, E :
ganglions mésentérique supérieurs, F : ganglions inter-aortico-rénaux, G
: plexus sacré, H : nerf pudendal, I : nerfs érecteurs ou splanchiques pel-
viens. D’apres Buzelin [38].

sensation de plénitude vésicale avec une prédominance de I’activité du
coté droit (chez les droitiers) [21, 176].

La substance grise péri-acqueducale (SGPA) et la partie centrale média-
ne du pont sont activées pendant le remplissage. La SGPA serait
responsable de I’activation du centre pontique (région M) lorsque la
miction est autorisée et son activité augmente parallelement au rem-
plissage vésical. Il y a également une activation bilatérale du gyrus cin-
gulaire et du gyrus frontal droit, mais il est probable que ces parties ne
sont pas spécifiques du remplissage vésical et de la miction, mais sont
liées a des actions plus générales comme 1’attention et la sélection
d’une réponse appropriée. Avec I’augmentation de volume vésical, on
voit également apparaitre une activité des lobes pariétaux et du cerve-
let [11].

Les structures activées lors de la perception d’un besoin impérieux
semblent différentes de celles qui sont impliquées dans la sensation de
remplissage vésical.

Meédiation de la sensibilité

Les techniques immuno-histochimiques et de marquage ont permis d’i-
dentifier plusieurs peptides au niveau des terminaisons proximales et
distales des voies afférentes : Substance P, calcitonine gene-related pep-
tide (CGRP), VIP et dérivés ( polypeptide activateur d’adenylate cycla-
se pituitaire), enképhalines. Certaines de ces substances ont un role de
médiateur dans la transmission aux interneurones qui s’articulent avec
les neurones préganglionnaires [134].

Les récepteurs de ces nerfs comprennent : des récepteurs vanilloides,
spécifiques des fibres C, récepteurs purinergiques (P2X), récepteurs a
la tachykinine et prostanoides.

L’ATP extra-cellulaire est capable d’activer les neurones sensitifs de
petit diametre via les récepteurs P2X3. La distension vésicale provo-
querait une libération d’ATP par 1’urothélium. Il est également proba-
ble que se produit une cascade d’activations et d’inhibitions (ou le NO
pourrait étre un des médiateurs) au cours du remplissage vésical [5].

La modulation des voies afférentes se fait au niveau des terminaisons
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Figure 12. Localisation des terminaisons des voies afférentes au niveau
de la moelle et des centres médullaires : colonne intermédio-latérale pour
le systeme autonome (sympathique et parasymathique), corne ventrale de
la moelle sacrée pour le noyau d’Onulf. Noter les superpositions avec les
terminaisons des voies afférentes. [170].

spinales ou supra-spinales. La sérotonine (5-HT ou 5 hydroxytryptami-
ne) semble étre un médiateur important de cette modulation [35]. De
nombreux récepteurs a la sérotonine (5-HT1A, 5-HT1B, 5-HT3) sont
présents dans la racine dorsale de la moelle et I'injection intrathécale
d’antagonistes des récepteurs 5-HT1 ou 5-HT3 diminue le volume seuil
vésical provoquant le réflexe mictionnel chez le rat [85] alors que I'in-
jection d’agonistes a des effets inverses.

Anale

Les terminaisons sensitives ne se répartissent pas de facon homogene
sur toute la longueur du canal anal [77]. La peau péri-anale possede de
nombreuses terminaisons libres ou en plexus pileux. La marge anale, ou
I’on trouve tres peu de plexus pileux, a une sensibilité identique a celle
de la peau péri-anale. En revanche, la zone cutanée lisse du canal anal
se distingue par une forte densité de terminaisons nerveuses. En plus
des terminaisons nerveuses libres, on retrouve des corpuscules de Golgi
sensibles a la pression, des corpuscules de Krause sensibles au froid,
des corpuscules génitaux sensibles a la friction. Des corpuscules de
Paccini ont également été mis en évidence a proximité des faisceaux
musculaires du sphincter anal interne. Cette zone s’étend jusqu’a envi-
ron 1 cm au-dessus de la ligne pectinée. Le nombre de terminaisons
nerveuses libres décroit ensuite rapidement et la muqueuse rectale ne
posséderait pratiquement plus de récepteurs spécialisés [77].

Les fibres nerveuses afférentes somato-sensibles du canal anal gagnent
la moelle épiniere sacrée par I’intermédiaire des branches hémorroidai-
res inférieures des nerfs pudendaux, tandis que les afférences viscéro-
sensibles empruntent les nerfs coliques lombaires, les nerfs splanch-
niques lombaires, les nerfs hypogastriques et les nerfs pelviens pour
rejoindre la moelle lombo-sacrée (Figure 13).

Les terminaisons nerveuses viscérales comportent essentiellement des
fibres de type C. Les afférences viscérales constituent 10% de toutes les
fibres arrivant au niveau médullaire, ce qui est peu par rapport a la sur-
face représentée. Ceci associé a des phénomenes de divergence (ol un
afférent viscéral fait synapse avec plusieurs neurones diffusant 1’infor-
mation sur plusieurs métameres) et a des phénomenes de convergence
(ou au contraire, des afférences somatiques et viscérales vont se faire
sur le méme neurone), contribuent au caractere diffus et peu localisa-
teur des sensations viscérales. Comme pour le reste de la sensibilité, les
voies centrales ascendantes empruntent essentiellement le tractus des
colonnes dorsales, le tractus spino-thalamique et spino-réticulé.

La sensibilité anale jouerait un role dans la continence anale mais uni-
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Tableau 1. Types de fibres afférentes et leur fonction [170].

Type de fibres Localisation

Role physiologique

Effets de médiateurs de I’inflammation

AJ (fibres finement myélinisées) Muscle lisse

Répond a la tension musculaire

Augmente I’excitation a la distension et diminue
le seuil de pression

Fibres C (Amyélinisées) Muqueuse

Insensible a la distension vésicale
normale (fibres silencieuses)

Muqueuse, muscle, séreuse ?

Répond a I’étirement de la muqueuse

Sensible a la distension exagérée

Idem
Afférent sensible a la distension pendant
I’inflammation et pouvant ainsi devenir une

nouvelle voie afférente

Sensible a quelques irritants ?

quement s’il existe des désordres moteurs associés. En effet, 1’anesthé-
sie locale du canal anal ne modifie pas la continence anale de sujets
sains [196]. En revanche, I’altération de la sensibilité anale est respon-
sable d’une perte de la discrimination de la nature du contenu rectal
(gaz, selles liquides ou solides), permettant au sujet d’adapter son com-
portement aux contraintes sociales [77].

Innervation intrinseque

Comme pour I’ensemble des muscles du tube digestif, 1’innervation
intrinseque du sphincter anal interne est constituée par des plexus ner-
veux situés d’une part dans la sous-muqueuse (plexus de Meissner ou
plexus sous-muqueux) et, d’autre part, entre les couches musculaires
(plexus d’ Auerbach ou plexus myentériques). L’ innervation intrinseque
est constituée de voies réflexes a part entiere (neurones sensitifs, inter-
neurones et motoneurones) responsables de séquences motrices indé-
pendantes du systeme nerveux extrinseque. La distribution de ces
plexus reste néanmoins controversée. Pour certains auteurs, elle est
identique a celle des autres parties du tube digestif [206]. Par contre,
des observations effectuées chez I’Homme montrent que le nombre de
ganglions disparait pratiquement dans le sphincter [247]. BOUVIER a
montré la présence d’un plexus sous-muqueux et myentérique dans le
sphincter anal interne du chat. Dans le sphincter, le nombre de gan-
glions par unité de surface est cependant inférieur a celui qui a été
comptabilisé dans le rectum [27].

Innervation motrice végétative
Sphincter uréthral
- Centres médullaires

Les corps cellulaires occupent la corne latérale de la moelle de D11 a L2
pour le sympathique et de S2 a S4 pour le parasympathique [242]. II faut
remarquer la superposition de ces centres végétatifs moteurs avec la pro-
jection des afférences décrite plus haut (Figure 12).

- Voies périphériques (Figures 11 et 14)

La voie motrice périphérique est formée par la succession d’au moins
deux neurones articulés dans un ganglion relais qui est une structure
non seulement de transmission, mais aussi de diffusion permettant a un
seul neurone préganglionnaire d’entrer en contact, par de multiples
branches de division, avec plusieurs neurones postganglionnaires. Des
contacts périphériques s’établissent au sein des ganglions, directement
ou par I'intermédiaire de neurones courts, entre les systémes sympa-
thique et parasympathique, permettant un contrdle mutuel.

Classiquement, chaque systeme posséde son propre ganglion, pres de la
moelle pour le sympathique et pres des visceres pour le parasympa-
thique. La complexité de ce réseau multisynaptique ne permet pas de
suivre le trajet des neurones par dissection anatomique des troncs ner-
veux. L’électrostimulation ou la section de ces derniers entraine des
effets globaux sur 1’organe qui se traduisent par une réponse musculai-
re ou une modification du flux sanguin local [126].
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Figure 13. Schéma de Uinnervation des muscles lisses et striés de la
région recto-anale (2).

Le sens de la circulation des informations est indiqué par les fleches:

_ _ Efférences parasympathiques

Efférences sympathiques

Motoneurones des nerfs honteux (pudendaux)

._._._. Voies descendantes supra-spinales

Afférences

SNC : systeme nerveux central ; GMI : ganglion mésentérique inférieur
; SAI : sphincter anal interne ; SAE : sphincter anal externe ; R : muscle
releveur de anus ; nsl : nerfs splanchniques lombaires ; ncl : nerfs
coliques lombaires ; nhy : nerfs hypogastriques ; np : nerfs pelviens ; nh
: nerfs honteux ou pudendaux.
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11 existe un chevauchement de 20% environ des territoires desservis de
chaque coté par les nerfs sympathiques et parasympathiques. La section
unilatérale de cette innervation n’est donc pas suffisante pour en altérer
le fonctionnement [182].

Les neurones sympathiques (pré-ganglionnaires) venus du centre
dorso-lombaire, passent par les ganglions de la chaine sympathique
pour rejoindre, par les nerfs splanchniques lombaires, les ganglions du
plexus rénal et mésentérique inférieur. La plupart des neurones synap-
sent avec le neurone post-ganglionnaire dans ces ganglions pour rejoin-
dre le plexus hypogastrique supérieur. De ce dernier, partent les nerfs
hypogastriques qui rejoignent le plexus hypogastrique inférieur au sein
duquel quelques neurones peuvent faire synapse avec des neurones
parasympathiques. Une autre voie efférente passant par la chaine sym-
pathique caudale et les nerfs pelviens a été également identifiée chez
certaines especes [148, 75]

Les neurones parasympathiques venus du centre sacré (S2, S3, S4)
cheminent avec les voies somatiques dans les nerfs rachidiens S2 S3 S4
d’ol partent partent les nerfs splanchniques pelviens (ou érecteurs) et
synapsent avec les neurones post-ganglionnaires parasympathiques
dans les ganglions du plexus hypogastrique inférieur au contact de la
vessie.

En fait, la différenciation entre ganglions sympathiques et parasympa-
thiques est plus complexe et il existe un contingent de ganglions sym-
pathiques au contact de la vessie méme si le contingent parasympa-
thique est prédominant. De plus, il existe, entre le centre sympathique
et le parasympathique, des contacts périphériques au sein des ganglions
et notamment dans le plexus hypogastrique inférieur ; ils permettent un
ultime contrdle mutuel des deux systémes en aval des centres médul-
laires

Sphincter anal
- Innervation sympathique

Le corps cellulaire des neurones pré-ganglionnaires cholinergiques est
situé a la base de la corne dorsale de 1a moelle épiniere. Les axones quit-
tent la moelle par les racines ventrales de T10 a L2 et font synapse dans
le ganglion mésentérique inférieur avec les neurones postganglionnaires
noradrénergiques. Ces derniers gagnent le sphincter anal interne par
I’intermédiaire des nerfs hypogastriques (Figure 13). La commande ner-
veuse sympathique serait excitatrice pour le sphincter anal interne [150].
Plusieurs travaux effectués chez I’ Animal mais également chez I’Hom-
me, ont montré que la stimulation des fibres nerveuses sympathiques
induisait une contraction du sphincter anal interne [43, 44]. Au contrai-
re, une anesthésie des voies sympathiques thoraco-lombaires entraine
une relaxation du sphincter anal interne [96]. Ces résultats sont confir-
més par les études pharmacologiques, puisque 1’étude in vitro de fibres
musculaires du sphincter anal interne, a permis d’identifier des récep-
teurs alpha-adrénergiques excitateurs, des récepteurs béta-adrénergiques
inhibiteurs, des récepteurs inhibiteurs ou biphasiques cholinergiques et
enfin des récepteurs inhibiteurs non cholinergiques non adrénergiques
[97, 112]. Toutefois, d’autres études ont contesté ces résultats en mon-
trant que la stimulation sympathique était susceptible d’induire une
relaxation du sphincter anal interne [214, 154]. Il est probable que les
parametres de stimulation différents utilisés dans ces études soient
responsables de cette discordance [154].

- Innervation parasympathique

Le sphincter anal interne est innervé par le centre parasympathique
sacré. Chez I’animal, le corps cellulaire des neurones préganglion-
naires cholinergiques est situé a la base de la corne dorsale, dans le
noyau intermédio-lateralis de la moelle épiniere sacrée. Ces neurones
quittent la moelle par les racines ventrales sacrées (S1 a S3) et
gagnent, par l'intermédiaire des nerfs pelviens, le plexus myenté-
rique soit directement, soit grace a un interneurone situé dans le
plexus pelvien (Figure 13). Ils s’articulent soit avec des neurones
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Figure 14. Le systeme nerveux périphérique [38].

Les racines ventrales (A) et dorsales (B) s’unissent pour former le nerf
spinal (C) qui quitte le canal rachidien par les trous de conjugaison. Il est
relié¢ aux ganglions de la chaine sympathique (D) par les rameaux com-
municants gris (E2) et les rameaux communicants blancs (E1). Le plexus
nerveux (F) est un réseau formé par le regroupement de plusieurs nerfs ;
il est une véritable “gare de triage” orientant les neurones vers leur des-
tination définitive par I’intermédiaire de nerfs périphériques qui peuvent
contenir des neurones somatiques ou des neurones végétatifs.

Racines, nerfs et plexus sont des structures macroscopiques constituées
par les prolongements des neurones sensitifs et moteurs :

- Le neurone sensitif a son corps cellulaire dans le ganglion spinal, sur la
racine dorsale. Son prolongement central pénetre dans la corne dorsale
de la moelle ; son prolongement périphérique gagne directement le récep-
teur en accompagnant les nerfs moteurs somatiques ou végétatifs, qui
sont donc des nerfs mixtes.

- Le neurone moteur somatique a son corps cellulaire dans la corne ven-
trale de la moelle. Son prolongement axonal se rend directement a la cel-
lule musculaire en passant par la racine ventrale puis le nerf spinal. Au
voisinage du muscle, ’axone se divise en plusieurs branches dont chacu-
ne est destinée a une cellule musculaire. La jonction neuro-musculaire
est une structure tres élaborée, la plaque motrice, ou la fusion des mem-
branes basales, la plicature des membranes sarcoplasmiques réalisent
des contacts a la fois intimes et étendus.

- Le neurone préganglionnaire végétatif a son corps cellulaire dans la
corne latérale de la moelle (tractus intermedio lateralis). Le prolongement
passe par la racine ventrale puis le nerf spinal :

- le neurone pré-ganglionnaire parasympathique accompagne le neurone
somatique dans le nerf spinal, et le quitte pour former un nerf splanch-
nique. 1l est relayé par le neurone post-ganglionnaire dans un plexus gan-
glionnaire généralement situé au contact du viscere.

- le neurone pré-ganglionnaire sympathique quitte le nerf spinal par le
rameau communicant blanc pour atteindre un ganglion paravertébral
appartenant a la chaine sympathique latéro-vertébrale :

- certains neurones y synapsent avec un neurone post-ganglionnaire qui
retourne au nerf spinal par le rameau communiquant gris, puis accom-
pagne le neurone somatique jusqu’a un effecteur cutané (glandes sudo-
ripares et sébacées, en particulier) .

- d’autres ne font que le traverser et forment un nerf splanchnique qui se
rend au ganglion viscéral ou s’effectue la synapse avec le neurone post-
ganglionnaire. C’est ce type de neurone qui innerve I’appareil vésico-
sphinctérien.

Classiquement chaque composant du systeme nerveux végétatif possede
son propre ganglion, plus proche du viscere pour le parasympathique que
pour le sympathique. En fait, des contacts s’établissent au sein de ces
ganglions par lesquels les deux systemes se controlent mutuellement.

La jonction neuro-musculaire n’est pas une structure aussi élaborée que
la plaque motrice. Les membranes cellulaires restent bien distinctes,
chaque varicosité axonale couvrant un nombre plus ou moins important
de cellules musculaires lisses.
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cholinergiques excitateurs soit avec des neurones non-adréner-
giques, non-cholinergiques. Le role du systéme nerveux parasympa-
thique sur le sphincter anal interne n’est pas clairement déterminé.
Seul un effet inhibiteur a été démontré chez la plupart des especes
[103, 112, 45]. La stimulation des nerfs pelviens induit un relache-
ment du sphincter anal interne chez I"'Homme. Cette inhibition résul-
te de la mise en jeu des fibres pré-ganglionnaires cholinergiques
connectées avec les neurones intramuraux non-adrénergiques, non-
cholinergiques [106]. Les travaux d’O’KELLY suggerent que des
récepteurs muscariniques seraient présents sur les terminaisons ner-
veuses responsables de la libération de NO, libération qui induirait
une relaxation de la musculature lisse du canal anal [177]. Il a par
ailleurs, été démontré, chez le chat, que le systéme nerveux para-
sympathique controle la commande excitatrice sympathique par un
mécanisme de type pré-synaptique (Figure 15) [29]. En effet, la
réponse excitatrice du sphincter a la stimulation des efférences sym-
pathiques est abolie par la stimulation des nerfs pelviens. L’acétyl-
choline modulerait la libération de noradrénaline en se fixant sur 2
types de récepteurs situés sur les terminaisons sympathiques: des
récepteurs muscariniques, qui diminueraient la libération de noradré-
naline et des récepteurs nicotiniques qui augmenteraient cette libéra-
tion (Figure 15).

Le contréle somatique
Sphincter uréthral
- Centres médullaires

Le centre somatique sacré du sphincter strié se situe dans le noyau d’O-
nulf, plus précisément dans la corne antérieure de S2 a S4 (Figure 12)
[205]. Ce centre présente deux parties, une zone antéro-latérale pour le
sphincter strié uréthral, et une zone postéro-médiane, pour le sphincter
anal. Les neurones somato-moteurs du noyau d’Onulf sont trés particu-
liers, constituant une population neuronale homogene, de taille intermé-
diaire entre les deux types classiques de neurones somato-moteurs ¢ et .
De plus, ces neurones comportent de nombreux prolongements dendri-
tiques qui traduisent une dense interconnexion de régulation [230]. Il exis-
te une superposition des prolongements dendritiques entre les motoneuro-
nes du noyau d’Onulf et ceux des nerfs préganglionnaires du centre para-
sympathique suggérant une régulation autonome de 1’activité du sphinc-
ter strié par des interneurones [61]. Cette disposition n’existe pas pour
I’innervation somatomotrice des muscles squelettiques. Les interneurones
utilisent une transmission glutaminergique excitatrice ou GABAer-
gique/glycinergique inhibitrice. De plus, le noyau d’Onulf, contrairement
aux autres noyaux somatomoteurs environnants, contient de nombreuses
terminaisons noradrénergiques et sérotoninergiques ainsi que de nomb-
reux récepteurs 5S-HT1A et 5-HT1B [230].

Les neurones qui assurent I’innervation de 1’élévateur de 1’anus sont
situés en dedans du noyau d’Onulf [232].

- Voies périphériques

Le sphincter strié recoit des efférences somatiques des racines S2-S4
par le nerf pudendal. Du plexus honteux, constitué par 1’union des
deuxieéme, troisieéme et quatrieme racines sacrées, émanent les nerfs de
I’élévateur de I’anus (S3 et S4), du muscle sacrococcygien (S4) et le
nerf pudendal (S2, S3, S4) qui quitte le bassin et y revient, apres avoir
contourné 1’épine sciatique. Il longe ensuite la paroi latérale de la fosse
ischiorectale, dans un dédoublement de 1’aponévrose recouvrant le
muscle de 1’obturateur interne, le canal d’Alcock, au contact du pro-
longement falciforme du ligament sacrotubéral. Les branches du nerf
pudendal a destination du sphincter naissent apres le canal pudendal et
sont de localisation variable, pénétrant le plus souvent le sphincter a 5
et 7h [128]. Chez I’homme, quelques-unes d’entre-elles sont issues du
nerf dorsal de la verge qui pourrait étre 1ésé lors d’une prostatectomie
radicale [251, [173]. Certains auteurs ont montré également une
deuxieme voie somatique provenant également des racines S2 et S3
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mais empruntant le trajet des plexus pelviens puis a proximité du rec-
tum en position postéro-latérale pour se diviser finalement dans le rele-
veur et gagner le sphincter [127, 251].

Des travaux anatomiques anciens [104] indiquait que le sphincter strié
recevait son innervation des nerfs hypogastriques ; cette hypothese fut
renforcée par la constatation dans le sphincter strié, de terminaisons
adrénergiques [71, 83]. Si une relaxation sphinctérienne est obtenue
sous alphabloquant, cet effet doit probablement étre imputé a une
action centrale [101] et, si quelques fibres des nerfs hypogastriques
inférieurs se rendent bien au sphincter strié, elles sont vraisemblable-
ment de nature somatique.

Sphincter anal

L’innervation des muscles striés du périnée est assurée par les nerfs
pudendaux (Figure 13). Il faut noter cependant que la partie la plus
périphérique de la musculature pelvienne recoit une innervation, direc-
tement de la moelle épiniére, par une branche issue des racines ventra-
les sacrée S3 et S4. Ces nerfs contiennent des axones moteurs ainsi que
des afférences somatiques vraisemblablement connectées aux fuseaux
neuro-musculaires [244, 221]. Les corps cellulaires des motoneurones
se situent dans les segments médullaires de S1 a S3 et dans la partie
ventrale de la corne ventrale, cette zone correspond au noyau d’Onuf
(zone postéro-médiane) chez I"'Homme [208]. Pour les neurones sensi-
tifs, ils sont situés dans les ganglions spinaux de S1 a S3. Il est intéres-
sant de noter que certaines de ces afférences projettent dans des régions
de la moelle épiniere qui contiennent le corps cellulaire des neurones
préganglionnaires parasympathiques destinés a la partie basse du tube
digestif. Cette organisation anatomique est vraisemblablement le sup-
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Figure 15. Mécanismes cholinergiques régulateurs de la libération de
noradrénaline chez le Chat [28]. Ach : acétylcholine ; NA : noradrénali-
ne; M: récepteurs muscarinique ; N : récepteur nicotinique ; a : récep-
teur a ; + : facilitation ; : inhibition.
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port des coordinations somato-viscérales a 1’origine de la continence et
de la défécation.

Controle neurologique supra-médullaire de I’appareil sphinctérien
Sphincter uréthral

Les centres corticaux et sous corticaux interviennent dans le contréle
volontaire ou semi-volontaire du réflexe mictionnel : centre détrusorien
localisé a la face interne du lobe frontal, et des centres au niveau du sys-
teme limbique pour les mictions réflexes lors des paroxysmes émotion-
nels et des comportements instinctifs. Ces centres sont reliés entre eux
par le réseau multisynaptique du faisceau extrapyramidal qui descend
dans les cordons latéraux de la moelle.

Deux centres ont été identifiés au niveau du tronc cérébral [111]. La sti-
mulation du centre médian (M), décrit par BARRINGTON [12] reproduit
une miction réflexe qui débute par une relaxation sphinctérienne suivie,
en moins de deux secondes, d’une contraction vésicale. Le centre laté-
ral (L), situé en avant et latéralement au centre M, est relié directement
avec les neurones du noyau d’Onulf [129], se projette également au
niveau du centre sympathique de la moelle dorso-lombaire et semble
impliquée dans I’inhibition de la miction et la contraction du sphincter
strié [19]. Sa stimulation induit une forte contraction sphinctérienne et
périnéale.

Le centre cérébral du contrdle volontaire de la contraction sphincté-
rienne et périnéale est I’aire somatomotrice (ou précentrale), située
dans le gyrus précentral [99]. Le faisceau pyramidal croisé relie ce cen-
tre au noyau d’Onulf.

Controle sérotoninergique : Des voies bulbospinales sérotoninergiques
semblent également importantes dans le contrdle vésico-sphinctérien. Le
centre parasympathique sacré, la corne postérieure sacrée et le noyau d’O-
nulf sont richement innervés par des terminaisons sérotoninergiques avec
également de nombreux sous-types de récepteurs a la sérotonine. La gran-
de majorité des neurones sérotoninergiques qui se projettent dans la moel-
le sacrée sont issus du noyau du raphé (Figure 16) comme le montrent les
techniques par marquage viral. Cette innervation sérotoninergique va
moduler les informations provenant des voies afférentes qui synapsent
avec le neurone de second ordre au niveau de la corne postérieure médul-
laire. Elle va également moduler les voies réflexes efférentes au niveau du
noyau d’Onulf et des centres sympathique et parasympathique.

Les principaux récepteurs sérotoninergiques impliqués dans cette voie
sont les récepteurs 5S-HT1A impliqués dans 1’augmentation du seuil de
sensibilité, 5S-HT?2 facilitant le réflexe sphinctérien stri¢ [57] et 5-HT3
facilitant 1’inhibition du réflexe mictionnel au niveau spinal et supra-
spinal [35].

Les voies pontiques noradrénergiques : Des terminaisons contenant
de la noradrénaline sont également prédominantes au niveau de la
corne postérieure de moelle sacrée et du noyau d’Onulf. Cependant les
sous-types des récepteurs a ne sont pas tous encore déterminés. Il sem-
ble que les récepteurs o2 prédominent et que les récepteurs o1 sont de
type ae1D. Lorigine de ces neurones semble se localiser au niveau du
Locus Coeruleus [172] et de sa partie ventrale le Sub Locus Coeruleus
(Figure 16). D’ autres centres impliqués dans la respiration et la muscu-
lature abdominale, tel que le noyau rétroambigus, se projettent dans le
noyau d’Onulf et pourraient expliquer la réponse sphinctérienne réflexe
a la toux, éternuements etc [130].

Cette voie bulbo-spinale noradrénergique agit comme la voie sérotoni-
nergique, sur le centre sympathique et le noyau d’Onulf. La noradréna-
line agit sur des récepteurs a1 activateurs et 0.2 inhibiteurs puisque les
antagonistes ol diminuent le réflexe sympathique [57] de méme que
les agonistes a2 [147]. A I'inverse, les antagonistes al et les agonistes
o2 diminuent le réflexe somatique [74].

Les études récentes en PET Scan qui ont permis d’affiner les régions du

cerveau humain mises en ceuvre lors de la miction et de la retenue. Les
résultats semblent confirmer les données obtenues par expérimentation
animale [21, 11, 19].

La circonvolution limbique ou gyrus cingulaire et le cortex préfontal sont
particulierement impliqués : pendant la retenue volontaire et un besoin
pressant, le gyrus cingulaire voit son activité diminuer alors que le gyrus
frontal inférieur droit voit son activité augmenter. Chez les volontaires qui
n’avaient pas pu uriner, malgré une vessie pleine et une envie d’uriner, on
observait une augmentation du débit sanguin au niveau de la partie ventro-
latérale droite du pont qui assure le controle du plancher pelvien et la
contraction du sphincter strié (région L).

Les PET Scan réalisés chez des femmes volontaires pour étudier les
effets de la contraction du plancher pelvien montrent que le gyrus pré-
central supéro-médial qui est la portion la plus médiale du cortex
moteur, est activé pendant la contraction du plancher pelvien et que le
gyrus précentral supérolatéral est activé pendant la contraction des
muscles abdominaux [20].

Sphincter anal

La plupart des travaux effectués sur le contrdle neurologique supra-
médullaire des fonctions périnéales concernent 1’appareil vésico-
sphinctérien. Néanmoins, il existe des analogies entre les deux appa-
reils. Comme pour ’appareil vésico-sphinctérien, le contrdle neurolo-
gique de la fonction anorectale présente une certaine organisation spi-
nale segmentaire. Cette organisation est responsable de I’émission
automatique de selles chez les patients paraplégiques. Cependant, chez
le sujet sain, la continence et la défécation semblent étre, comme la
miction et la continence urinaire, sous le contrdle du cortex cérébral.
Les diftérentes études, utilisant le recueil des potentiels évoqués somes-
thésiques ou I’imagerie fonctionnelle, ont montré, apres stimulation de
I’anus et du rectum, une activation des aires somesthésiques primaire et
secondaire responsable de la discrimination spatiale [48, 125]. D’autres
aires telles que I’insula, le cortex cingulaire antérieur et le cortex pré-
frontal impliquées dans I’affect et I’attention sont également activées en
particulier apreés stimulation rectale [125]. Comme pour la miction, il
semblerait qu’il existe un centre de la commande supra-spinale situé
dans le tronc cérébral, vraisemblablement dans une structure pontique
a proximité du centre de la miction (centre M). Chez le chat, des voies
provenant du cortex cérébral et effectuant un relais au niveau des zones
de la substance réticulée du tronc cérébral (locus coeruleus) avant de se
projeter sur les motoneurones innervant le sphincter anal externe, ont
été identifiées [2] (Figure 17). Il a ainsi été montré que, dans le locus
coeruleus, se trouve un véritable centre de la commande capable de
moduler le tonus sphinctérien [1]. Chez I’Homme, des modifications de
la motricité anorectale ont été observées chez des patients présentant
une lésion du tronc cérébral [246]. On peut supposer que ce(s) centre(s)
situé(s) dans le tronc cérébral (locus coeruleus ?) pourrait étre, comme
pour la miction, responsable(s) de la coordination entre le systéme sym-
pathique, parasympathique et somatique innervant 1’appareil anorectal.
I1(s) permettrai(en)t d’obtenir une défécation “harmonieuse” (contrac-
tion rectale, relaxation des sphincters anaux interne et externe permet-
tant ’ouverture du canal anal. WEBER a pu enregistrer chez un patient
ayant une section médullaire complete (et donc une interruption du
controle supraspinal de la motricité du sphincter strié de I’anus), la
réapparition d’une activité électromyographique au niveau de ce
sphincter au cours de I’expulsion d’un gaz [245]. Chez le sujet normal,
le sphincter strié de 1’anus reste silencieux pendant la défécation [192].
La réapparition de cette activité anormale du sphincter strié chez le
sujet spinal lors du réflexe de défécation pourrait correspondre a une
dyssynergie anorectale striée comparable a la dyssynergie vésico-
sphinctérienne striée décrite dans la méme situation pathologique. Tou-
tefois, cette hypothése mériterait d’étre vérifiée par des travaux effec-
tués chez ’Homme. Le role des relations entre le cortex et le(s) cent-
re(s) protubérantiel(s) impliqué(s) dans le contrdle de la motricité ano-
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Figure 16. Les différents centres impliqués dans la régulation de la fonc-
tion vésico-sphinctérienne. Les principaux circuits sont représentés en
rouge et les centres impliqués dans la modulation des réflexes sont en
rose.

rectale reste méconnu. Le fonctionnement anorectal pourrait étre
controlé par les aires corticales du lobe frontal. En effet, des anomalies
du fonctionnement anorectal ont été décrites chez des patients souffrant
d’atteintes du lobe frontal [7].

Réflexes vésico-anaux

La miction, comme la distension vésicale, provoquent une disparition
totale de I’activité électrique des sphincters striés de 1’anus et de I’ure-
tre. A I'inverse chez le sujet paraplégique, la miction induit une aug-
mentation de I’activité électrique des deux sphincters qui constitue la
dyssynergie vésico ou recto-sphinctérienne. De la méme facon, chez
I’homme normal, la dilatation anale inhibe la contraction du détrusor,
mais la provoque chez I’Homme spinal [201]. Ces observations indi-
quent que la spinalisation libere des réflexes vésico-sphinctériens faci-
litateurs qui sont inhibés chez le sujet normal, pour lequel les relations
entre la vessie et le sphincter anal externe sont principalement inhibi-
trices. L’inhibition sphinctérienne anale consécutive a la distension
vésicale ou a la miction, résulterait du blocage de la voie noradréner-
gique facilitatrice descendante, et/ou le blocage d’une autre voie facili-
tatrice descendante, vraisemblablement une voie sérotoninergique. Les
voies descendantes facilitatrices, qu’elles soient noradrénergiques ou
sérotoninergiques, peuvent étre bloquées au niveau spinal ou au niveau
supra-spinal. Cependant, la distension vésicale entrainant une modifi-
cation de décharge des neurones du locus coeruleus, il est plus proba-
ble que I’inhibition soit supra-spinale [81]. La proximité des centres de
commande de la motricité du sphincter anal externe et du sphincter
externe de I’urétre [129] semble étre a la base de ces relations motrices
entre vessie et sphincter anal externe.

Il existe également des interactions entre la vessie et le sphincter anal
interne. Chez I’homme, la réplétion vésicale a pour conséquence une
élévation de la pression dans le canal anal. Apres la miction, cette pres-
sion décroit et on observe une diminution de I’activité électrique du
sphincter anal interne [204]. Chez le Chat, BOUVIER a montré que la dis-
tension vésicale induit une augmentation de 1’activité électromyogra-
phique du sphincter anal interne. Ces réflexes, qui font intervenir des
neurones enképhalinergiques, se consomment en partie au niveau de la
moelle lombaire et en partie au niveau du ganglion mésentérique infé-
rieur [30]

Le Tableau II résume le role des afférences vésicales cheminant dans
les nerfs pelviens et dans les nerfs hypogastriques. Les afférences a 1’o-
rigine du réflexe inhibiteur intéressant la vessie et le sphincter anal

externe empruntent les nerfs pelviens [17]. Les afférences a I’ origine du
réflexe intéressant le sphincter anal interne et le colon empruntent les
nerfs hypogastriques [30]. II est intéressant de noter que les réflexes a
point de départ vésical qui concernent le muscle lisse (sphincter anal
interne et le colon) a I’inverse de ceux qui concernent le muscle strié
(sphincter anal externe) sont purement spinaux. Sur le plan fonctionnel,
I’étude de ces réflexes a permis de déterminer les différents mécanis-
mes a l'origine de I’alternance entre la miction et la défécation. Les
contractions vésicales qui précedent la miction entrainent 1’ouverture
du sphincter externe de 1’uretre, qui va permettre 1’expulsion de 1'urine
et simultanément un reldichement du sphincter anal externe, qui com-
promet la continence fécale. L’augmentation de pression intravésicale
provoque une contraction du sphincter anal interne [30] et une inhibi-
tion de la motricité colique. On peut donc en conclure que ce sont les
muscles lisses, a commande involontaire, qui assurent la continence
fécale durant la miction et qui sont a 1’origine de 1’alternance entre la
miction et la défécation.

D’autres études effectuées chez I’animal ont mis en évidence des
réflexes inhibiteurs entre le rectum et la vessie [168]. Ils ont ainsi mon-
tré que la distension rectale diminuait ’amplitude et la durée des
contractions vésicales pour finalement les abolir [168]. Cette inhibition
résulterait de I’inhibition d’un boucle spino-bulbo-spinale faisant inter-
venir des neurones GABAergiques et glycinergiques [168].

Les interactions entre appareil vésico-sphinctérien et ano-rectal souli-
gnent I’intérét de prendre en charge les troubles ano-rectaux fréquem-
ment associés aux problemes urinaires.

LA NEURO-MEDIATION DANS LE CONTROLE
SPHINCTERIEN

Sphincter uréthral

De nombreuses études réalisées chez ’homme et I’animal, ont permis
I’identification de récepteurs phamacologiques par des méthodes in
vitro et in vivo.

- Les méthodes in vitro étudient la réponse d’un fragment musculaire a
une stimulation électrique ou pharmacologique. Le champ électrique
induit des contractions par 1’intermédiaire des neuromédiateurs rela-
chés par le neurone. La stimulation ou le blocage pharmacologique agit
au contraire directement sur les récepteurs, permettant d’établir une
véritable cartographie de leur distribution. Cependant, cette réponse sur
un fragment de muscle peut étre différente de celle observée in vitro sur
I’organe entier, par la mesure de pression dans la vessie et dans ’ure-
thre, du fait de I’orientation des fibres musculaires dans I’organe [160].
Les méthodes immuno-histochimiques permettent de localiser le
médiateur ou son récepteur ainsi que sa densité au sein des différentes
couches musculaires.

- Les méthodes in vivo sur I’organe en place se rapprochent des condi-
tions physiologiques ; cependant, I’introduction d’une substance dans
la circulation générale n’est pas comparable a la libération d’un neuro-
médiateur par la terminaison axonale, méme lorsque I’injection est faite
électivement dans la circulation artérielle proche de 1’organe-cible.

Il existe des différences importantes selon les especes qui ne permettent
pas d’extrapoler a I’homme les constatations faites chez 1’animal [152].

La transmission des influx du neurone pré-ganglionnaire vers le neuro-
ne post-ganglionnaire est 2 médiation cholinergique agissant sur des
récepteurs nicotiniques. [58]. Il existe de nombreux sous-types de
récepteurs nicotiniques : les sous types a3 B2 et 4 sont les principaux
récepteurs agissant dans la transmission ganglionnaire sympathique et
parasympathique. De nombreux autres médiateurs et récepteurs vien-
nent moduler cette réponse (Tableau III).

Aux terminaisons cholinergiques vésicales et uréthrales, libérant de 1’acé-
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Figure 17. Organisation de I’innervation du sphincter anal externe [1]. 1:
motoneurone du sphincter anal externe. 2: voie pyramidale. 3: voie nora-
drénergique coeruléo-spinale. 4: voie cortico-pontique. 5,6,7: voie affé-
rente provenant des propriocepteurs sphinctériens.

tylcholine, correspondent des récepteurs muscariniques ; aux terminaisons
adrénergiques libérant de la noradrénaline, correspondent des récepteurs o
ou [ selon qu’ils provoquent une contraction ou un relachement de la fibre
musculaire lisse. Il existe des sous-types de récepteurs encore plus spéci-
fiques de I’appareil vésico-sphinctérien dont la nature et la distribution
varient selon les especes. Chez I’homme, les récepteurs muscariniques sont
de type M2 et M3. Les récepteurs adrénergiques sont essentiellement de
type al avec également des sous-types : le récepteur oLl A, qui serait le plus
actif au niveau de 1'urethre [174], o1 B et o1 D[6] et plus récemment 1L qui
aurait plus d’affinité pour le muscle uréthral [222]. On observe quelques
récepteurs de type B adrénergiques et principalement de type 32 [227].

Schématiquement :

- le dome vésical est équipé principalement de récepteurs muscari-
niques et a moindre degré de récepteurs 5 adrénergiques ;

- le col et I'urethre comprennent des récepteurs muscariniques et sur-
tout des récepteurs adrénergiques, principalement de type o.. Le col et
I’urethre recoivent une innervation autonome assez pauvre [32, 54,
80]. L’innervation adrénergique du muscle lisse uréthral est assez fai-
ble, y compris au niveau col vésical chez la femme alors qu’elle est
importante chez ’homme [109]. L’innervation cholinergique, bien
que beaucoup moins importante que dans la vessie, est répartie régu-
lierement tout au long de 1’urethre [32].

On peut donc imaginer que le systeme sympathique joue un rdle pen-
dant la phase de remplissage en relachant le détrusor (récepteurs b) et
surtout en contractant le col et I'urethre (récepteurs a) alors que le sys-

Tableau I1. Effets de la mise en jeu des afférences vésicales pelvien-
nes et hypogastriques sur Uactivité des sphincters interne et externe
de ’anus et du colon.

Colon Sphincter Sphincter
anal externe anal interne
Afférences vésicales + - 0
pelviennes
Afférences vésicales - 0 +
hypogastriques

teéme parasympathique intervient pendant la miction en contractant le
détrusor.

De plus, existe une médiation non cholinergique et non adrénergique
(NANC) (VIP, substance P, enképhaline, gastrine, somatostatine, NO),
qui sur 'urethre, agit essentiellement sur la relaxation musculaire. Le
NO, produit par la NO Synthétase a partir de la L-arginine et L-citrul-
line [143] est a ce titre est un puissant relaxant des fibres musculaires
lisses. Son rdle semble important dans le mécanisme de la relaxation
uréthrale pendant la miction [216]. Les nerfs qui produisent le NO se
retrouvent essentiellement au niveau du col vésical et de I'urethre. Une
étude récente chez ’homme a montré que la prise de isosorbide nitrate
(donneur de NO) diminuait significativement la pression uréthrale
apres stimulation électromagnétique au niveau des racines sacrées
[200]

Sphincter anal

Un résumé des différents neurotransmetteurs agissant sur le sphincter
anal interne est représenté Figure 18.

A partir de 1960, des expérimentations, utilisant des antagonistes adré-
nergiques et I’atropine, ont montré que la transmission inhibitrice du
systeme nerveux intrinseque du tube digestif était essentiellement due
a des neurotransmetteurs non adrénergiques, non cholinergiques.
Depuis cette date, de nombreux neurotransmetteurs non adrénergiques
non cholinergiques ayant un effet inhibiteur, mais également excitateur
sur la musculature lisse du tube digestif, ont été identifiés. Parmi eux le
monoxyde d’azote (NO) semble jouer un rdle prépondérant. Il a été
identifié comme neuromédiateur de la relaxation dans le sphincter anal
interne [177]. La nicotine et le diméthylphenylpiperazinium (DMPP)
entrainent également une relaxation de lambeaux de muscle lisse du
sphincter anal [184]. Cela serait dii soit a la libération d’une substance
proche de l'isoprénaline (sympathomimétique sans effet a adréner-
giques), soit a la libération de noradrénaline a proximité des récepteurs
B-adrénergiques [97]. Ni la morphine ni le lopéramide, qui améliorent
la continence anale non seulement par leur effet anti-diarrhéique mais
également par une amélioration du tonus sphinctérien [116], ne modi-
fient le tonus de lambeaux musculaires lisses du sphincter anal. Il a été
suggéré qu’ils agiraient via le systeéme nerveux intrinseque plutot que
par une action directe sur le muscle lisse ou sur le systeme nerveux cen-
tral [195].

La contraction de la musculature lisse est dépendante du taux cytoso-
lique de calcium. La contraction est régulée par le systéme nerveux et
se manifeste par une augmentation du tonus anal. Des expérimentations
in vitro ont démontré que le tonus anal était dépendant du taux de cal-
cium extra-cellulaire et du passage calcique a travers la membrane cel-
lulaire [50]. Cependant les agonistes susceptibles d’induire une
contraction dépendent essentiellement du largage du calcium intra-cel-
lulaire. La relaxation de la musculature lisse est induite par la baisse du
calcium cytosolique [51].

La connaissance de la pharmacologie du sphincter anal interne a une appli-
cation pratique thérapeutique. L'utilisation des dérivés nitrés, donneurs de
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NO, pour le traitement des fissures anales, repose sur le fait que le NO est
susceptible d’induire une relaxation du sphincter anal interne. En consé-
quence, ’application locale de dérivés nitrés induit une diminution de I’hy-
pertonie sphinctérienne associée aux fissures anales [155]. Bien que I’ étio-
logie de ces fissures demeure controversée, il est nécessaire pour entrainer
leur cicatrisation, de diminuer le tonus sphinctérien. Il est également pos-
sible que les dérivés nitrés agissent en provoquant une vasodilatation loca-
le, car des troubles de la vascularisation ont été mis en évidence chez les
patients souffrant de fissure anale [207]. Le traitement médical des fissures
anales parait étre une alternative thérapeutique intéressante, en particulier
chez les patients a risque de développer une incontinence anale si une
sphinctérotomie est effectuée. Les injections de toxine botulique ont éga-
lement été utilisées, comme alternative a la sphinctérotomie, pour paraly-
ser le sphincter anal interne en inhibant le largage d’acétylcholine au
niveau synaptique [136]. D’autres agents pharmacologiques tels que le
béthanéchol (agent muscarinique) [112]et I’'indoramine [191] (al antago-
niste) réduisent le tonus anal chez I'Homme. Compte-tenu de I’effet du cal-
cium sur la contraction musculaire, des inhibiteurs calciques ont été utili-
sés pour diminuer le tonus anal [8]. A I’inverse, des agents augmentant le
tonus anal tels que la phényléphrine, un a agoniste, sans effet hypertenseur,
pourrait étre intéressant pour le traitement de 1’incontinence anale [40, 41].

SCHEMA DE FONCTIONNEMENT

La continence au repos
Sphincter uréthral

Le tonus uréthral au repos fait partie des mesures de routine en urody-
namique par la réalisation d’un profil uréthral. Cette courbe illustre les
variations de pressions du col vésical a l'urethre situé en aval du
sphincter. Elle a un aspect en cloche et est précédée d’un plateau pro-
statique, chez I’homme, dont la pression est peu élevée. Le tonus maxi-
mum enregistré au niveau de 1’urethre, en regard du sphincter strié, se
situe aux alentours de 90 cm d’eau chez le sujet jeune [37]. C’est ce
tonus qui assure la continence au repos.

Ce tonus uréthral n’est pas seulement le fait de la musculature lisse uré-
thrale. Elle dépend du tonus de I’urethre assuré par ses composantes
musculaires lisses et striée. L’élévateur de 1’anus possede également un
tonus de base et participe au support des organes pelviens. Le tonus uré-
thral est le facteur de la continence le plus physiologique puisque, s’il
contribue a retenir les urines pendant le remplissage, il ne s’oppose pas
a leur évacuation pendant la miction.

Le muscle lisse uréthral participe a la continence par le maintien d’un
tonus musculaire lui-méme sous la dépendance du systeme adréner-
gique et peut-étre également de maniere autonome comme le montrent
des études chez 1’animal, le comportement du muscle lisse uréthral
montrant le développement d’une activité tonique spontanée [32] pou-
vant elle-méme étre influencée par des cellules interstitielles myoblas-
tiques décrites plus haut.

Cependant, la couche musculaire lisse longitudinale est prédominante
au niveau de I'urcthre. L'orientation de ces fibres est peu compatible
avec une participation au maintien du tonus uréthral. De plus, le com-
portement des fibres musculaires lisses semble différent en fonction de
leur orientation : la vitesse de raccourcissement des fibres musculaires
lisses uréthrales longitudinales est trois fois plus grande que les fibres
circulaires dans une étude chez le rat [9].

La réponse aux neuro-médiateurs semble également variable en fonc-
tion du niveau de I’uréthre : la réponse contractile a la Noradrénaline se
situe essentiellement au niveau de la partie médiane de la 1’urethre alors
que la réponse a 1’acétylcholine se situait au niveau du col et de la par-
tie initiale de 1’urethre [224].

On peut ainsi émettre I’hypothese que les fibres circulaires auraient un
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role de maintien du tonus uréthral pendant le remplissage vésical et que
les fibres longitudinales auraient une activité phasique, le raccourcisse-
ment uréthral provoqué par la contraction des fibres longitudinales per-
mettant I’ouverture de 1’uréthre pendant la miction [108, 240].

Le tonus uréthral qui permet la continence ne peut étre efficace que si
la compliance de I'urethre lui permet de se collaber de facon étanche.
La rigidité de 1’urethre par le vieillissement ou une fibrose post-opéra-
toire contrarie son occlusion, source d’incontinence.

Quelle est la participation de la musculature lisse au tonus uréthral?

Le blocage de l'activité du sphincter strié¢ avec les agents de blocage
neuro-musculaire nicotiniques (curarisants) a des effets variables, et
peut réduire le tonus uréthral, mais rarement de plus de 40%, suggérant
I’'importance de la musculature lisse pour la continence. Le blocage du
tonus sympathique avec des alpha-bloqueurs peut également réduire la
pression uréthrale d’un tiers [235]. Chez le chien, la dénervation auto-
nome provoque une diminution de 46 a 48% de la pression de 1’ureth-
re proximal sans effet sur 1’urethre distal, en regard du sphincter strié
alors que la section bilatérale du nerf pudendal abaisse la pression a ce
niveau de pres de 2/3 [3].

Quel est le role du col vésical pour la continence ?

Selon MCGUIRE, la fermeture du col vésical est essentielle pour la
continence [162]. Cependant, beaucoup d’arguments s’opposent a cette
affirmation.

Chez I’homme, la musculature lisse du col vésical possede une inner-
vation cholinergique et une innervation adrénergique plus riche que
chez la femme [109]. 1l existe également chez I’homme un anneau cir-
culaire de muscle lisse important alors que cette structure est quasiment
absente chez la femme. Pourtant, les pressions cervicales au repos sont
relativement faibles, de I’ordre de 10 a 20 cm d’eau alors qu’elles peu-
vent atteindre 500 cm d’eau lors de 1’éjaculation [131]. On peut donc
penser que ce que 1’on appelait “sphincter pré-prostatique” sert essen-
tiellement pour 1’éjaculation, son role pour la continence étant tres
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Figure 18. Schéma de la cellule musculaire lisse du sphincter anal inter-
ne montrant les principaux récepteurs provoquant une relaxation ou une
contraction du muscle ainsi que les médiateurs et autres agents pharma-
cologiques [51]
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Tableau II1. Récepteurs et médiateurs du bas appareil urinaire : les récepteurs sont entre parentheses, + et — indiquent Ueffet activateur ou

inhibiteur. (d’apres DeGroat [59]).

Localisation Cholinergique Adrénergique Autre
Dome vésical + (M2, M3) - (62) + Purinergique (P2)
- VIP
+ Substance P
- Neuropeptide Y
Trigone + (M2, M3) - VIP
- Neuropeptide Y
Ganglion + (N) + (al) - Enkephaline
+ (M1) - (a2) - Purinergique (P1)
+(B) + Substance P
Urethre + (M) + (al) + Purinergique (P2)
+ (a2) - VIP
- (B2) - Neuropeptide Y
-NO
Sphincter strié + (N)

accessoire. Cela explique le faible taux d’incontinence apres incision
cervico-prostatique ou adénomectomie.

Chez la femme, la couche musculaire lisse circulaire du col est trés fine.
Les mesures urodynamiques montrent que la pression est relativement
basse au niveau du col vésical et ne monte qu’a la partie moyenne de
I'urethre. L'ouverture du col vésical au repos peut étre observé chez
21% des nullipares [46], et lorsqu’elle est constatée lors d’un effort, elle
n’est pas associée a une incontinence urinaire [241]. De plus, 1’ablation
du col vésical et de la partie initiale de I’urethre permet de préserver les
fonctions uréthrales de miction et de continence [250], la zone prépon-
dérante pour la continence semblant étre la partie médiane de 1’urethre
[119, 32]. Le role du col vésical ne semble pas non plus déterminant
pour la continence urinaire de la femme.

Les différents réflexes assurant la continence au repos

Lalternance des phases de remplissage et de miction résulte d’une rup-
ture d’équilibre entre les influx facilitateurs et inhibiteurs, dont les
sources sont nombreuses [157]. Il existe une inhibition réciproque entre
le systeme parasympathique d’une part, sympathique et somatique
d’autre part. Ainsi, la contraction vésicale induit une relaxation sphinc-
térienne sans laquelle il existe une dyssynergie vésico-sphinctérienne.
Inversement, la contraction du sphincter strié inhibe la contraction vési-
cale et le besoin d’uriner, sans laquelle il existe une impériosité ; de
méme, les hypertonies sphinctériennes, lisse et/ou striée, peuvent &tre
responsables d’une acontractilité vésicale réflexe [149]. Ces réflexes
inhibiteurs sont organisés au niveau des centres médullaires ainsi que
dans les plexus ganglionnaires périphériques pour le sympathique et les
centres du tronc cérébral pour le systeme somatique [31][60]. Il existe
d’autres réflexes inhibiteurs viscéroviscéraux : la dilatation anale, la
contraction de I’ampoule rectale lors de la défécation, I’érection, blo-
quent la contraction vésicale.

Le contrdle central de la musculature uréthrale est organisé dans les
centres sympathique et somatique, sous influence inhibitrice ou facili-
tatrice supramédullaire.

Les voies afférentes s’articulent avec des interneurones de second ordre qui
relaient I’information au cerveau ou a d’autres régions de la moelle, notam-
ment les noyaux végétatifs des neurones préganglionnaires ou les noyaux
moteurs. Il s’agit d’un réseau polysynaptique complexe jouant un role
essentiel dans le contrdle vésico-sphinctérien.

Le réflexe sympathique (Figure 19) a pour point de départ la stimula-
tion des récepteurs de tension du détrusor : il augmente parallelement

au remplissage vésical. Les afférents gagnent la moelle dorso-lombaire
par les nerfs érecteurs, ils s’articulent avec les interneurones au niveau
de la corne dorsale de la moelle sacrée. Ceux-ci vont a leur tour activer
le centre sympathique dont les influx passent par les nerfs hypogas-
triques pour rejoindre 1'uréthre apres avoir fait relais dans le ganglion
mésentérique inférieur. Les nerfs post-ganglionnaires libérent la nora-
drénaline qui active les récepteurs B du détrusor, participant ainsi a sa
relaxation et les récepteurs ol qui assurent la contraction musculaire
lisse de 1’urethre. Il s’agit d’un réflexe lent, avec une latence d’environ
60ms. Ce réflexe inhibe la contraction détrusorienne et est aboli par
activation de centres supra-médullaires, notamment le centre pontique
de la miction.

Lactivation de ce centre sympathique est également sous modulation
centrale adrénergique (Figure 19), par une voie bulbo-spinale ol acti-
vatrice et 0.2 inhibitrice puisque les antagonistes al suppriment ce
réflexe [57] de méme que les agonistes o2 [147]. D autres études mon-
trent que 1’activation des récepteurs sérotoninergiques (5-HT) facilitent
également ce réflexe sympathique [93].

Le réflexe somatique (Figure 20) réalise un feed-back positif a partir
des afférents vésicaux et la stimulation des récepteurs de tension du
périnée. Il est organisé dans le centre somatique sacré et emprunte les
nerfs érecteurs pour son afférence et son efférence. Il est également
sous contrdle supramédullaire [156].

Pendant la phase de remplissage, les neurones moteurs du sphincter
strié sont activés par les afférents vésicaux (guarding reflex) [215, 183].
Le remplissage vésical s’accompagne d’une augmentation de 1’activité
du sphincter strié, comme on peut le constater par un enregistrement
électromyographique.

Ce réflexe sacré peut étre modulé par un contréle supraspinal : il est
facilité par I’activation des récepteurs sérotoninergiques [230] et dispa-
rait chez les patients atteints d’une 1ésion haute complete de la moelle
[215]. Ce réflexe peut étre également activé par des afférents uréthraux
ou périnéaux empruntant la voie pudendale [89].

La stimulation des voies afférentes au niveau des racines sacrées, des
nerfs pelviens ou du nerf pudendal provoque une réponse réflexe rapi-
de, d’environ 10ms (disynaptique ou oligosynaptique), sur les moto-
neurones sphinctériens.

Les centres somatiques de la moelle sacrée (noyau d’Onulf) recoivent éga-
lement des informations multiples supraspinales notamment du centre mic-
tionnel du tronc cérébral (inhibitrice) et sa région L (activatrice), de I’hy-
pothalamus [129], des neurones sérotoninergiques du raphé et de neurones
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adrénergiques bulbo-spinaux [57]. L’inhibition du réflexe somatique
sphinctérien pendant la miction est également dépendante d’un controle
supraspinal comme le prouve la perte de cette coordination chez les para-
plégiques centraux [202, 18].

De facon semblable au contrdle central sympathique, une voie adréner-
gique bulbo-spinale module ce réflexe somatique : les antagonistes ol
et les agonistes 2 suppriment ce réflexe [74]. Par ailleurs, les agonis-
tes sérotoninergiques améliorent et les antagonistes diminuent ce réflexe
(Figure 20) [231, 229, 56]. La noradrénaline et de la sérotonine ne sem-
blent pas avoir un effet direct sur le motoneurones du noyau d’Onulf
mais facilitent les effets du glutamate qui agit sur le motoneurone, sans
lequel la noradrénaline et la sérotonine n’ont aucun effet [230].

Cette modulation centrale du controle somatique et adrénergique de
I’appareil sphinctérien lisse et strié est la cible de nouvelles thérapeu-
tiques visant a traiter I’incontinence urinaire d’effort. Les sérotoniner-
giques et notamment les inhibiteurs de la réentrée de la sérotonine et de
la noradrénaline au niveau de la terminaison axonale (comme la
duloxetine), agissent sur ce contrdle en augmentant la disponibilité de
ces médiateurs dans la fente synaptique des terminaisons adrénergiques
et sérotoninergiques centrales.

Sphincter anal
Le tonus anal au repos

Au repos, il existe dans le canal anal une zone de haute pression (50 a
100 cmH20) qui s’étend sur environ 3 c¢m, alors que la pression recta-
le est de I’ordre de 5 cm H20. Tant que la pression anale est supérieure
a la pression rectale, aucune issue de matiere ou de gaz n’est possible.
Les enregistrements manométriques prolongés peuvent permettre de
mettre en évidence des variations rythmiques de la pression anale chez
environ 40% des sujets sains. Cette variation peut avoir une fréquence
faible de 10 a 20 par minute (ondes lentes) ou tres faible de 1’ordre de
3/min (ondes ultra-lentes) [118]. Les enregistrements ambulatoires
montrent que les ondes lentes sont les variations les plus fréquentes. La
fréquence de ces ondes étant plus élevées dans la partie distale du canal
anal, il a été suggéré qu’elles pourraient participer au maintien de la
vacuité de cette partie du canal anal et donc de la continence anale
[118]. Les ondes ultra-lentes sont fréquemment observées chez les
patients ayant des hémorroides [243] et leur disparition apres résection
hémorroidaire suggerent qu’elles pourraient étre provoquées par les
coussins hémorroidaires [197]. Chez les sujets constipés, les ondes
ultra-lentes sont fréquemment associées a une hypertonie anale [79].
On parle alors d’hypertonie anale instable.

La pression endoluminale élevée enregistrée au niveau du canal anal
résulte pour 50 a 80% de la contraction tonique permanente du sphinc-
ter anal interne [95, 151]. A I'origine de cette activité mécanique, il
existe une activité électrique, faite d’ondes lentes, générées par les fib-
res musculaires lisses elle-mémes et synchronisées par des structures
nerveuses [28]. Ces structures nerveuses comprennent les neurones
intramuraux et des terminaisons nerveuses appartenant au systéme ner-
veux extrinseque. Le systéme sympathique participe au contrdle du
tonus basal du sphincter anal interne, puisque la stimulation de la par-
tie terminale des nerfs sympathiques hypogastriques provoque une
contraction du sphincter anal interne [209, 103]. De plus, 1’anesthésie
spinale du centre sympathique lombaire [96], ainsi que le blocage des
récepteurs noradrénergiques alpha par la phentolamine [36], s’accom-
pagnent d’une diminution de la pression anale. Les axones parasympa-
thiques interviendraient également pour modifier le tonus anal de base,
en particulier en modulant 1’activité des voies sympathiques [29]. Des
travaux effectués chez I’Homme spinal montrent que les centres supra-
spinaux n’interviennent pas dans le tonus du sphincter anal interne, car
la pression anale basale est la méme pour des patients ayant subi des
Iésions transverses de la moelle épiniere, échelonnées de C6 a L1 et
pour des sujets témoins [94].

La contribution majeure du sphincter anal interne dans le tonus anal au
repos, laisse penser qu’il joue un role essentiel dans le maintien de la
continence. Ainsi, une diminution de la pression anale au repos est
notée chez 2/3 des patients souffrant d’incontinence anale [175]. I est
donc important de respecter le sphincter anal interne au cours des actes
chirurgicaux afin de prévenir les troubles de la continence anale ulté-
rieurs. Cependant, le role potentiel des coussinets hémorroidaires anaux
pour le maintien de la continence anale, a été évoqué. Le sphincter anal,
méme au cours d’une contraction maximale, n’entraine qu’une occlu-
sion partielle du canal anal. Lestar et al. ont montré a I’aide d’une IRM
que, durant une contraction maximale du sphincter anal interne, il per-
sistait un orifice de 7 2 8 mm dans le canal anal [151]. Il est possible
que cet orifice soit comblé par la muqueuse anale et les plexus hémor-
roidaires qui pourraient exercer une pression d’environ 9 mmHg et
donc contribuer pour 10 a 20% a la pression anale au repos [151]. Ceci
expliquerait les troubles de la continence anale parfois observés apres
hémorroidectomie.

La contraction tonique du sphincter anal externe, bien que quasi-per-
manente, intervient peu dans le maintien de la pression basale du canal
anal [78, 95]. La contraction tonique du sphincter anal externe est main-
tenue par le réflexe spinal sacré [164]. L’atteinte des voies afférentes
cheminant dans les nerfs pudendaux abolit le tonus du sphincter anal
externe, mais pas la contraction volontaire de ce sphincter [164] Chez
I’animal, I’enregistrement des influx nerveux cheminant dans la partie
distale d’un nerf pudendal connecté au sphincter, prouve que c’est le
sphincter lui-méme qui est a I’origine des activités afférentes enregis-
trées, la fréquence des influx variant en fonction de 1’état de contraction
du sphincter anal externe. La stimulation du bout central d’un nerf
pudendal sectionné entraine une activation des motoneurones et une
contraction du sphincter anal externe [16, 146] Les afférences vraisem-
blablement connectées aux fuseaux neuro-musculaires, comme les effé-
rences impliquées dans le maintien du tonus sphinctérien, empruntent la
voie des nerfs pudendaux. Par ailleurs le tonus du sphincter anal exter-
ne est également contr6lé par des structures supra-spinales [245, 1]. La
présence de voies noradrénergiques en provenance d’une structure pon-
tique, vraisemblablement le locus coeruleus et facilitant le réflexe spi-
nal sacré a été mise en évidence chez le Chat [1]. Chez I’Homme, cette
facilitation noradrénergique est nécessaire au maintien de I’activité
tonique du sphincter. La décharge des neurones noradrénergiques du
locus coeruleus pourrait étre inhibée, d’une part, par la mise en jeu de
voies enképhalinergiques [1] et, d’autre part, par la noradrénaline par
I’intermédiaire de récepteurs noradrénergiques a2 (Figure 21).

Le réflexe d’échantillonnage

La distension d’un ballonnet intra-rectal avec un faible volume d’air (5
a 50 ml) est a I’origine d’une sensation fugace et provoque:

- une contraction rectale propulsive (réflexe recto-rectal)

- un relachement du sphincter anal interne (réflexe recto-anal inhibi-
teur)

- une contraction du sphincter anal externe (réflexe recto-anal excita-
teur).

- On donne le nom de réflexe d’échantillonnage a I’ensemble de ces
activités [166].

Le réflexe recto-anal inhibiteur (RRAI) a une amplitude et une durée
d’autant plus élevées que le volume de distension rectale est grand
[158]. Le RRAI peut-étre obtenu chez des patients ayant une section
spinale complete suggérant que son obtention est indépendante des
structures supra-spinales [94]. Il peut également étre obtenu en cas de
lésion des voies sympathiques ou du centre parasympathique sacré sug-
gérant que ce réflexe ne dépend également pas des structures spinales
[69]. Par contre, I'intégrité des plexus nerveux intrinseques semble
indispensable, car ce réflexe disparait apres anesthésie de la muqueuse
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Figure 19. Réflexe sympathique. Les afférents (en bleu) s’articulent avec
les interneurones pour stimuler les neurones préganglionnaires sympa-
thiques. Une voie de modulation centrale essentiellement adrénergique
peut renforcer ce réflexe (par activation des récepteurs al) ou le diminuer
(activation a2). Une modulation sérotoninergique est possible. L’activa-
tion du sympathique inhibe le parasympathique.

rectale [165] et dans la maladie de Hirschsprung, caractérisée par I’ab-
sence congénitale de plexus intra-muraux dans la partie terminale du
rectum [209]. O’KELLY ont suggéré que le NO pourrait étre un neuro-
médiateur important du réflexe recto-anal inhibiteur. En effet, des
neurones contenant du NO ont été identifiés dans la partie basse du rec-
tum chez des patients qui avaient eu une résection rectale a visée carci-
nologique et chez lesquels persistaient un réflexe recto-anal inhibiteur
[178]. Par contre, aucun neurone a NO n’a pu étre identifié dans les
plexus myentériques des patients souffrant d’une maladie de
Hirschsprung [179, 179]. Chez le cochon, la mise en évidence d’une
relaxation du muscle lisse anal par stimulation des récepteurs non adré-
nergiques - non cholinergiques par du NO semble conforter cette hypo-
these [218]. Si la présence du RRAI ne dépend pas du contrdle nerveux
extrinséque, celui-ci est cependant capable de le moduler. La stimula-
tion des efférences parasympathiques cheminant dans les nerfs pelviens

Figure 20. Réflexe somatique. Les afférents vésicaux, uréthraux et péri-
néaux (en bleu) s’articulent avec les interneurones pour stimuler les
motoneurones du noyau d’Onulf. Ce réflexe est également sous controle
supra-spinal : la voie afférente spino-thalamique peut activer la région L
du tronc cérébral qui renforce Uactivité du noyau d’Onulf ; a Uinverse,
lorsque la miction est autorisée, le centre mictionnel pontique (centre M)
qui inhibe le noyau d’Onulf et active le parasympathique (contraction
vésicale). Des voies sérotoninergiques et adrénergiques vont également
moduler cet effet.

entraine une relaxation du sphincter anal interne identique a celle obte-
nue apres distension rectale [214]. De plus, chez les patients ayant un
myéloméningocele (c’est a dire présentant des lésions de la moelle épi-
niere sacrée ou est située le centre parasympathique), le réflexe, bien
que présent, est anormal car non corrélé au volume de distension recta-
le [165]. Les travaux de WEBER [246] confirment le r6le des centres
médullaires, en particulier celui du centre parasympathique sacré, sur la
modulation du RRAI et montrent le role des structures supra-spinales
sur cette méme modulation.

Plusieurs études ont souligné le role du réflexe recto-anal inhibiteur
dans I’incontinence anale. Ainsi, au cours du test de continence aux
liquides, la majorité des patients incontinents ont des relaxations inap-
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propriées du sphincter anal interne, responsables de fuites rectales pour
des volumes perfusés rectaux plus faibles que chez les sujets sains
[198]. Des enregistrements ano-rectaux prolongés ont montré que les
réflexes recto-anaux spontanés survenaient plus fréquemment, pour des
plus petits volumes de distension rectaux et entrainaient des chutes de
pression anale plus importantes chez les patients incontinents comparés
aux sujets témoins [220]. Plus de 50% des relaxations ne s’accompa-
gnaient pas de contractions rectales, suggérant qu’il s’agissait de chute
brutale, isolée, du tonus anal peut-étre par dysfonctionnement du syste-
me nerveux autonome. Le Lopéramide inhibe la séquence distension
rectale-relaxation du sphincter anal interne par son action sur les fibres
pré-ganglionnaires sacrées, qui font synapse avec les neurones inhibi-
teurs intra-muraux. Cette réponse est médiée par des récepteurs opia-
cés. Le volume de la distension rectale nécessaire pour induire un
RRAI devient alors plus élevé chez les patients traités par Lopéramide
comparés aux sujets témoins [194]. Cette action, ajoutée a I’augmenta-
tion du tonus anal, permettrait au Lopéramide d’améliorer la continen-
ce anale.

Le sphincter anal interne est responsable de 50 a 80% de la pression
anale au repos, mais il n’assure plus que 40% de cette pression apres
une distension rectale soudaine et 65% apres une distension prolongée
[94]. Suite a la contraction rectale et au relachement du sphincter anal
interne, le contenu rectal est propulsé vers la partie haute du canal anal
dont I’ouverture (réflexe recto-anal inhibiteur) permet I’analyse discri-
minative du contenu (solide, liquide, gazeux) par les récepteurs spécia-
lisés du canal anal supérieur. La contraction du sphincter anal externe
ou réflexe recto-anal excitateur prévient I’issue de matieres par 1I’anus
au moment ol la partie haute du canal anal est ouverte et préserve ainsi
la continence. Dés lors le sujet est capable volontairement de satisfaire
ou non le besoin exonérateur.

Le réflexe recto-anal excitateur emprunte les voies des nerfs splanch-
niques et pudendaux. Il ne s’agit pas d’un réflexe purement spinal, mais
plutot d’un réflexe conditionné puisqu’il est absent avant 1I’apprentissa-
ge de la propreté [169], ainsi que la nuit [248] et chez les patients para-
plégiques [245]. L’amplitude et la durée du réflexe recto-anal excitateur
sont corrélées au volume de distension rectale jusqu’a un volume maxi-
mum de 30ml [158]. Pour des distensions plus importantes, le sphinc-
ter anal externe se relache [76].

La continence a I’effort
Sphincter uréthral

Des mécanismes supplémentaires sont nécessaires pour assurer la
continence lors des efforts car le systeéme sphinctérien n’est pas capable
de s’opposer a des pressions aussi élevées que celles générées par un
effort de toux ou d’éternuement. Un pic de pression uréthrale est
d’ailleurs enregistré, maintenant un gradient de pression entre urcthre
et vessie positif. Plusieurs théories tentent d’expliquer ce gradient de
pression, faisant intervenir les facteurs suivants : le support uréthral et
la contraction musculaire.

- Le support uréthral : La théorie de Delancey [66, 66] explique le
role joué par le “hamac sous-vésical” fixé latéralement sur 1’arc tendi-
neux du fascia pelvien et des releveurs. Cette structure fibromusculai-
re, qui se tend sous 1’effet de la contraction réflexe, forme un plan résis-
tant sur lequel le col vésical et aussi la totalité de 1’urethre peuvent
venir s’écraser et se fermer. La transmission des pressions abdominales
a I'urethre devient, contrairement a la théorie d’Enhorning qui pensait
que la vessie et la partie initiale de I'uréthre étaient dans la méme
enceinte manométrique [84], un phénomene actif. Cependant, la pré-
sence d’une hypermobilité uréthrale ne se traduit pas obligatoirement
par une incontinence d’effort.

La théorie intégrale de PETROS et ULMSTEN [189] associe plusieurs
mécanismes :
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La contraction de la partie antérieure du muscle pubo-coccygien et la
contraction du sphincter strié uréthral en assurent une fermeture étan-
che de I'urethre. La fermeture du col est assurée par élongation des fib-
res en arriere et en bas vers la portion immobilisée de 1'urethre. Un
mécanisme de fermeture volontaire est assuré par les muscles péri-
néaux et tire le hamac vaginal en avant.

- Synergies musculaires

Pendant I’effort, de multiples réflexes musculaires maintiennent la
continence. Il existe une synchronisation entre les muscles grands
droits de I’abdomen et le plancher périnéal. Il a été€ bien démontré que
I’augmentation de la pression intra-uréthrale précede I’augmentation
de la pression abdominale de 250msec et que 1’augmentation de la pres-
sion uréthrale dépasse celle de la pression abdominale. Cela suggere
une contraction sphinctérienne striée et périnéale réflexe en plus du
mécanisme de support [49, 239]. De plus, la plus grande augmentation
de pression se fait au niveau de la partie distale de 1’urethre plutdt que
dans la partie proximale. Cela peut étre dii au compresseur de 1’urethre
et au muscle sphinctérien uréthro-vaginal qui augmentent de maniere
active la pression uréthrale pendant 1’effort et particulierement pendant
la toux. L’anesthésie des nerfs pudendaux diminue la pression uréthra-
le maximale a la toux et a I’éternuement de moitié, surtout dans la par-
tie distale de I’uréthre féminin [228].

Enfin, si la fermeture de 1’angle uréthro-vésical est un mécanisme assez
théorique de la continence physiologique, 1’écrasement du col sur le
point fixe créé par le chirurgien au moyen du vagin ou d’une fronde, la
plicature de 1'urethre sur une bandelette placée sous sa partie distale,
sont probablement des mécanismes importants de la continence post-
opératoire.

Les différents réflexes assurant la continence a ’effort

I1 existe une contraction réflexe du sphincter strié lors des efforts de
toux et d’éternuement. Cette contraction réflexe a été montrée expéri-
mentalement chez le chien [233][234] et chez la souris : 1’abdomen
étant ouvert pour supprimer tout effet de “transmission de pression”, on
assiste a une augmentation de la pression uréthrale pendant 1I’éternue-
ment qui diminue apres section des nerfs pudendaux [138]. Les voies
réflexes impliquées dans cette adaptation a 1’effort peuvent étre multi-
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Figure 21. Représentation de ’organisation du centre de commande du
sphincter anal externe avec sa composante facilitatrice et sa composante
inhibitrice [1].
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ples. Le réflexe somatique décrit dans le chapitre précédent, par la mise
en tension des muscles périnéaux et par augmentation de la pression
vésicale peut y contribuer. Cependant, I’augmentation de la pression
uréthrale précédant I’effort de toux ou d’éternuement et la disparition
de ce réflexe chez les blessés médullaires, plaident en faveur d’une voie
réflexe supra-spinale. Les centres du tronc cérébral impliqués dans la
respiration se projetant dans le noyau d’Onulf pourraient intervenir
dans cette voie réflexe [130].

Sphincter anal

La continence anale doit étre également préservée méme lorsqu’une
brusque augmentation de pression abdominale (toux, rire, éternuement,
port de charge...) est transmise au rectum plein de matieres. Le main-
tien de la continence anale ne peut alors s’expliquer uniquement par la
barricre de pression du canal anal. Plusieurs facteurs vont intervenir
pour renforcer la continence dans ces situations d’urgence, afin de don-
ner le temps au rectum de s’adapter a son contenu. Certains mécanis-
mes anatomiques vont assurer une protection. La contraction tonique
permanente du muscle pubo-rectal est a I’origine de 1’angle ano-rectal
d’environ 90°, qui joue un role de valve. L’augmentation de pression
abdominale provoque ainsi une oblitération de la lumiere du canal anal
par abaissement de la paroi rectale antérieure qui entrave la progression
des matieres fécales (Figure 22) [185]. L’angle ano-rectal est d’autant
plus marqué que le sujet est en position debout [4]. La position debout
intervient davantage dans la fermeture de 1’angle que la contraction
volontaire du muscle pubo-rectal lui-méme. La fermeture de I’angle
serait liée a 1’élévation du plancher pelvien au cours de cette position.
Quoique le role de I’angulation ano-rectale dans le maintien de la conti-
nence a parfois été remis en question compte-tenu des résultats déce-
vants du post-anal repair chez les patients incontinents anaux, le fait
que les patients incontinents aient un angle ano-rectal plus ouvert que
les sujets contrdles [135] et que les sections chirurgicales du muscle
pubo-rectal conduisent a des troubles majeurs de la continence anale,
laissent présager du role de cet angulation dans le maintien de la conti-
nence anale. Les faisceaux ilio- et pubo-coccygiens du muscle releveur
de I’anus interviennent également dans les mécanismes de fermeture du
canal anal lors des augmentations de pression intra-abdominale. La
contraction de ces faisceaux va permettre a la pression de s’exercer
latéralement sur les parois du canal anal, et, ainsi, de contribuer a sa fer-
meture (Figure 23) [185].

Une contraction du sphincter anal externe est induite par I’augmenta-
tion de pression abdominale [92, 17]. L’amplitude et la fréquence de la
décharge électrique des muscles striés péri-anaux est étroitement corré-
lée a I’importance de 1’augmentation de la pression abdominale. L’ aug-
mentation d’activité du sphincter externe est d’origine réflexe car elle
persiste chez I’Homme spinal alors qu’elle est absente chez le sujet
tabétique [164]. Lors de la manceuvre de Valsalva (expiration forcée a
glotte fermée), le sphincter externe se relache [186]. C’est le seul cas
dans lequel une augmentation de pression abdominale ne provoque pas
la contraction du sphincter. L’origine de cette réponse n’est sans doute
pas réflexe mais corticale [70]. Les anomalies de cette relaxation cor-
respondent a la dyssynergie recto-sphinctérienne striée.

La continence volontaire
Sphincter uréthral

Elle est assurée par la contraction musculaire commandée par le syste-
me somatique. La contraction du sphincter stri¢ ferme la lumiere uré-
thrale, les muscles compresseurs de 1’urethre et urethro-vaginal peuvent
comprimer 1'uréthre dans son tiers distal chez la femme. Ces fibres
musculaires sont des fibres a contraction rapide. De plus, pendant cette
retenue volontaire, la contraction du plancher pelvien améliore le sup-
port uréthral et son tonus selon les mémes mécanismes précédemment
décrits.

La contraction volontaire du sphincter strié peut permettre d’éviter une
fuite provoquée par une contraction vésicale si sa puissance est suffi-
sante pour dépasser la pression vésicale. Cette retenue volontaire n’est
pas épuisable et peut difficilement dépasser une minute car elle met en
jeu les fibres musculaires a contraction rapide. Cette contraction volon-
taire inhibe la contraction détrusorienne [157, 212] et inhiberait égale-
ment la relaxation lisse uréthrale [212].

Commande de la retenue volontaire

Le faisceau pyramidal croisé qui permet la contraction volontaire du
sphincter strié prend son origine au niveau de la circonvolution fronta-
le ascendante et la région voisine du lobule paracentral pour faire relais
avec le motoneurone du noyau d’Onulf [182].

La stimulation de la voie afférente somatique pudendale au niveau de
la moelle sacrée peut inhiber le réflexe mictionnel. Ce réflexe peut se
faire directement par les interneurones qui vont inhiber le parasympa-
thique ou par I’intermédiaire des centres du tronc cérébral. Cette inhi-
bition peut aussi résulter de 1’activation de divers afférences provenant
du penis, du vagin, du canal anal [145], du rectum [34][91], du périnée,
du sphincter uréthral et du sphincter anal. Les interneurones sont éga-
lement impliqués dans cette voie réflexe [63].

La retenue volontaire est accompagnée d’une activation des centres de
coordination : le centre pontique L est activé lors de la retenue volon-
taire comme nous le montrent les images en PET Scan [19].

Sphincter anal

La contraction volontaire du sphincter anal externe et des muscles péri-
néaux, par exemple en cas de besoin exonérateur impérieux, engendre
une pression anale supérieure au double de la pression initiale [190] et
constitue 'ultime barriere contre 1’incontinence anale. Toutefois, le
maintien de cette augmentation de pression ne pourra se faire que pour
une courte période (environ 1 minute) compte-tenu de la fatigabilité du
muscle strié [190]. Certaines études récentes ont montré une corrélation
entre le volume du sphincter anal interne mesuré par IRM apres recons-
truction en 3 dimensions et I’amplitude manométrique de la contraction
volontaire anale [53]. Elles suggerent que le sphincter anal interne
pourrait intervenir dans la contraction volontaire sphinctérienne. Mais
cela reste a confirmer.

La contraction volontaire du sphincter anal externe et, plus largement,
de I’ensemble des muscles périnéaux, implique, comme toute acte
moteur, 'activité d’aires corticales motrices primaire et secondaire
[237]. Cependant, différents travaux soulignent les spécificités du
contrdle moteur du sphincter strié de 1’anus. Ainsi, les voies motrices
centrales innervant le sphincter anal externe semblent différentes de cel-
les innervant les membres inférieurs, car la conduction centrale, mesu-
rée apreés stimulation corticale magnétique de 1’aire motrice corticale
responsable du contrdle sphinctérien, est plus lente [120]. Par ailleurs,
I’activité cérébrale ne semble pas se réduire aux seules aires corticales
motrices primaires et secondaires mais s’étenderaient au cortex moteur
et sensitif, a I’insula ainsi qu’a des aires associatives telles que le gyrus
cingulaire, le cortex pré-frontal et la région pariéto-occipital [141]. Le
degré d’activité de ces aires corticales est corrélé a l'intensité de la
contraction volontaire [141]. Par ailleurs, 1’activité cérébrale semble dif-
férente en fonction du sexe de I’individu sans que la signification de ces
différences soient actuellement tres claires [141]. Ce controle cortical
sphinctérien est important pour le maintien de la continence anale,
puisque toute interruption des voies neurologiques entre le cortex et le
muscle strié anal est susceptible de se compliquer de troubles de la
continence anale, comme cela est le cas apres un accident vasculaire
cérébral [33], une sclérose en plaques [122], une atteinte médullaire ou
une neuropathie pudendale [226]. Il semblerait qu’il existe une asymé-
trie dans la commande neurologique du sphincter anal externe chez
beaucoup de sujets ce qui expliquerait qu'une neuropathie pudendale
unilatérale puisse étre responsable d’incontinence anale [117].
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Le dysfonctionnement du sphincter anal externe qu’il soit d’origine
traumatique ou neurologique est susceptible d’induire une incontinen-
ce anale active, c’est a dire précédée d’un besoin exonérateur impérieux
ou secondaire a une diarrhée.

CONCLUSION

L’étude des mécanismes de la continence sphinctérienne urétrale et
anale permet de mettre en évidence de nombreux mécanismes com-
muns liés, en particulier, a une fonction de réservoir des deux appareils,
a une structure histologique proche, et a un contrdle neurologique tres
voisin. Ces similitudes permettent de mieux comprendre la fréquence
de I’association entre incontinence anal et urinaire.
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Figure 22. Role du faisceau pubo-rectal du muscle releveur de I’anus
(représenté en grisé) dans la fermeture du canal anal.

SP : symphyse pubienne ; 1 : au repos ; 2 : lors de I’augmentation de la
pression abdominale.
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Figure 23. Role des faisceaux iliococcygien et pubococcygien du muscle
releveur de anus (représentés en grisé) dans la fermeture du canal anal
(CA) [1].

1 : au repos ; 2 : lors de ’augmentation de la pression abdominale, les
faisceaux ilio- et pubo-coccygien du muscle releveur de I’anus intervien-
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SUMMARY

Physiology of the anal and urinary sphincter apparatus for conti-
nence.

This report of the 27th congress of the Société Internationale Fran-
cophone d’Urodynamique (SIFUD) describes the mechanisms
which allow the anal and urethral sphincter apparatus to ensure
faecal and urinary continence. It successively described sphincter
anatomy, the structure and ultrastructure of its muscle components,
its innervation, neurotransmission and functioning regimens at rest,
on effort and on straining. This study illustrates the differences but
also the similarities of functioning of these two sphincter apparatu-
ses. This can explain the high frequency of associated urinary and
anal incontinence.

Key-Words : Urethral sphincter physiology, anal sphincter physiology,
anatomy, urinary incontinence, faecal incontinence
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