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ien  est  régie  par  un  triple  système  :  un  système  suspensif,
 un  système  de  soutien,  musculaire.  L’intégrité  de  ces  systèmes

 la  fois  au  plan  anatomique  et  fonctionnel.  Le  muscle  élévateur
er  pelvien,  constitué  essentiellement  du  muscle  iliococcygien
le  puboviscéral  (ou  pubococcygien)  qui  échange  des  tractus
et  qui  se  divise  en  deux  faisceaux,  le  faisceau  pubovaginal

 maintien  de  l’équilibre  fonctionnel  pelvipérinéal.  Le  cahier
urd  avec  le  respect  des  cycles  continence  urinaire/miction  et
’une  sexualité  épanouie,  la  préservation  des  possibilités  d’une
tant  de  missions  sous  la  dépendance  d’un  équilibre  complexe

arition  de  troubles  de  la  statique  pelvienne  peut  s’expliquer
vie,  à  des  facteurs  congénitaux,  tissulaires  et  anatomiques,  à
tisme  obstétrical,  et  à  des  facteurs  liés  au  mode  de  vie  et  au

r  pelvien  ;  Élévateurs  de  l’anus  ; Sphincter  urétral  ; Sphincter  anal  ;
nence  urinaire  ; Incontinence  anale  ;  Traumatisme  obstétrical
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�  Introduction  

La  prise  en  compte  de  la  dynamique  pelvienne  est  essentielle  à  la
compréhension  et  à  la  préservation  de  l’équilibre  pelvipérinéal  de  

la  femme [1].  Si  la  connaissance  de  l’anatomie  descriptive  est  indis-  

pensable [2],  elle  ne  suffit  pas  à  expliquer  la  complexité  du  périnée  

féminin.  Elle  ne  donne  qu’une  vision  « statique  » du  périnée,  

méconnaissant  la  synergie  fonctionnelle  des  différents  organes,  le  

rôle  primordial  du  plancher  pelvien  et  ses  relations  étroites  avec  
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es  systèmes  fascial  et  ligamentaire.  Cette  approche  dynamique  et
onctionnelle  de  l’anatomie  périnéale  lève  le  voile  sur  des  méca-
ismes  physiopathologiques  jusque-là  ignorés  ou  mal  compris  et

aisse  entrevoir  des  perspectives  de  prise  en  charge  et  surtout  de
révention  des  désordres  de  la  statique  pelvienne [3].  Elle  contribue

 redonner  une  vraie  attractivité  à  l’enseignement  d’une  disci-
line  que  d’aucuns  pouvaient  trouver  trop  figée  pour  intéresser  les
on-chirurgiens.  L’anatomie,  dans  sa  dimension  dynamique,  est
ertes  accessible  à  une  évaluation  clinique,  mais  de  façon  incom-
lète,  et  a  très  largement  bénéficié,  cette  dernière  décennie,  de

’apport  de  l’électrophysiologie  et  surtout  de  l’imagerie  par  réso-
ance  magnétique  (IRM)  dynamique  et  de  l’échographie [4, 5].  Le
lancher  pelvien  n’apparaît  plus  comme  une  simple  plate-forme

nerte  mais  comme  un  diaphragme  dynamique  soumis  à  un  lourd
ahier  des  charges [6].

 Notions  fondamentales
’anatomie  descriptive
Nous  limiterons  notre  propos  à  la  description  non  exhaus-

ive  des  éléments  indispensables  à  une  meilleure  compréhension
es  chapitres  ultérieurs  en  renvoyant  le  lecteur  intéressé  aux
euillets  sur  l’anatomie  du  périnée  déjà  publiés  dans  l’EMC.
es  notions  fondamentales  d’anatomie  descriptive  sont  par
illeurs  très  largement  inspirées  du  traité  de  référence  de
amina [7].

assin osseux
Le  bassin  osseux  est  constitué  de  deux  os  coxaux,  du  sacrum  et

u  coccyx.  Les  articulations  entre  ces  os  sont  quasi  immobiles  :
ymphyse  pubienne,  articulations  sacro-iliaques,  articulations
acro-coccygiennes.  Le  bassin  osseux  constitue  un  anneau  qui  sup-
orte  le  squelette  axial  et  transmet  le  poids  du  corps  aux  membres

nférieurs.  Le  détroit  supérieur  divise  le  bassin  en  deux  parties  :
rand  bassin  et  petit  bassin.  Le  grand  bassin,  ou  pelvis  major,
onstitué  des  fosses  iliaques  et  des  ailes  du  sacrum,  forme  une
avité  large,  évasée,  ouverte  sur  la  cavité  abdominale.  Il  contient
es  viscères  digestifs.  Le  petit  bassin,  ou  pelvis  minor,  forme  une
avité  étroite  dont  la  limite  inférieure  est  partiellement  fermée  par
e  diaphragme  pelvien  et  le  périnée.  Il  contient,  d’avant  en  arrière,
e  bas  appareil  urinaire,  les  organes  génitaux,  le  rectum  et  le  canal

nal.

ystème musculaire
elvis
La  paroi  interne  du  pelvis  est  tapissée  de  quatre  muscles  pairs,

ecouverts  de  leur  fascia  :  le  muscle  piriforme,  le  muscle  obtura-
eur  interne,  le  muscle  élévateur  de  l’anus  (levator  ani)  et  le  muscle
occygien  (coccygeus).  Les  deux  derniers  forment  le  diaphragme
elvien  qui  obture  le  détroit  inférieur  du  pelvis,  séparant  la  cavité
elvienne  du  périnée.  Le  diaphragme  pelvien  présente  sur  son
xe  sagittal  deux  hiatus  :  en  avant,  le  hiatus  urogénital  conte-
ant  l’urètre  et  le  vagin  et,  en  arrière,  le  hiatus  anal  contenant

a  jonction  anorectale  (Fig.  1).
Le  muscle  élévateur  de  l’anus  est  le  muscle  principal  du  dia-

hragme  pelvien,  constitué  de  deux  parties [8] :
 le  muscle  iliococcygien,  postérolatéral  et  statique.  Il  naît  sur

le  plan  du  détroit  moyen,  au  niveau  de  la  face  postérieure  du
pubis,  de  l’arc  tendineux  du  muscle  élévateur  de  l’anus  (ATLA)
et  de  la  face  interne  de  l’épine  ischiatique.  Son  corps  est  mince
et  large.  Il  se  dirige  en  bas  et  en  arrière  pour  se  terminer  sur
le  ligament  anococcygien  et  les  bords  latéraux  du  coccyx.  Il
constitue  le  plateau  lévatorien  sur  lequel  les  organes  pelviens
s’appuient  lors  des  efforts  de  poussée.  Ce  plateau  est  globale-
ment  horizontal,  et  se  verticaliserait  en  cas  d’affaiblissement
musculaire,  entraînant  un  élargissement  de  la  fente  urogénitale
et  favorisant  ainsi  la  survenue  d’un  prolapsus [9] ;

 le  muscle  puborectal  qui  se  divise  lui-même  en  trois  faisceaux  :
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igure 1. Muscles du plancher pelvien. 1. Hiatus infrapubien ; 2. urètre ;
 : vagin ; 4. muscle pubovaginal ; 5. rectum ; 6. faisceau puborectal ;
. muscle iliococcygien ; 8. ligament anococcygien ; 9. faisceau coccy-
ien ; 10. ligament sacrococcygien ventral ; 11. ligament arqué du pubis ;
2. muscle pubococcygien ; 13. canal obturateur ; 14. muscle obturateur

nterne recouvert par son fascia ; 15. arc tendineux du muscle élévateur de
’anus ; 16. épine ischiatique ; 17. muscle coccygien ; 18. muscle piriforme.

◦  le  faisceau  latérorectal  qui  se  termine  sur  la  paroi  latérale  du  

rectum  et,  dont  les  fibres  descendent  jusqu’à  la  marge  anale,  

s’insinuant  entre  les  sphincters  interne  et  externe  de  l’anus,  

◦  le  faisceau  rétrorectal  qui  se  termine  sur  l’angle  anorectal,  

◦  le  faisceau  coccygien  qui  se  termine  sur  la  face  antérieure  du  

coccyx  et  le  ligament  sacrococcygien  ventral  ;  

 le  muscle  pubovaginal  qui  se  termine  sur  le  centre  tendineux  

du  périnée.  

Loin  d’un  imbroglio  sémantique  qui  a  complexifié  la  descrip-
ion  de  cette  anatomie  du  plancher  pelvien,  il  convient  de  retenir
a  prépondérance  fonctionnelle  de  trois  muscles  essentiels  :  le  

uscle  puboviscéral  avec  ses  différents  composants,  le  muscle  

uborectal  dont  la  contraction  élève  le  rectum,  le  vagin  et  l’urètre  
n  accentuant  les  caps  viscéraux  (dont  nous  reparlerons  plus  loin),  

t  le  muscle  iliococcygien  dont  les  fibres  constituent  le  plateau  

évatorien  sur  lequel  s’appuient  les  organes  pelviens  au  cours  des  

fforts  de  poussée [10].  

Le  muscle  coccygien  est  un  muscle  accessoire.  Il  naît  de  l’épine  

schiatique,  son  corps  est  triangulaire  et  adhérent  au  ligament  

acroépineux.  Il  se  termine  sur  les  bords  latéraux  du  coccyx  et  

u  bas  sacrum  (S4,  S5).  

D’un  point  de  vue  fonctionnel  il  est  important  de  men-  

ionner  que  le  muscle  élévateur  de  l’anus  est  essentiellement  

omposé  de  fibres  de  type  I  comme  la  plupart  des  muscles  pos-  

uraux [11].  Les  fibres  de  type  I  sont  des  fibres  à  contraction  lente  

ui  fonctionnent  sur  un  mode  oxydatif  et  qui  développent  des
ontractions  toniques  prolongées.  Cela  les  oppose  aux  fibres  de  

ype  II  qui  fonctionnent  essentiellement  sur  un  mode  anaéro-  

ique  et  dont  les  contractions  sont  rapides  et  fatigables [11].  La  

tation  érigée,  qui  constitue  une  particularité  de  l’espèce  humaine  

ar  rapports  aux  quadrupèdes,  pourrait  expliquer,  en  raison  de  la  

ression  constante  exercée  par  le  poids  des  viscères  pelviens,  la  

orte  proportion  en  fibres  de  type  I  au  niveau  du  muscle  éléva-  

eur  de  l’anus  chez  l’homme.  La  proportion  de  fibres  de  type  I  est  

ariable  en  fonction  des  faisceaux  du  muscle  élévateur  de  l’anus  

oncernés  (66  à  90  %)  avec  une  augmentation  de  la  proportion  

es  fibres  de  type  II  dans  les  régions  périurétrale  et  périanale.  Cela  

uggère  un  rôle  synergique  des  systèmes  musculaires  de  soutène-  

ent  :  le  tonus  de  base  permanent  du  muscle  élévateur  de  l’anus  

ermet  de  supporter  les  poids  des  viscères  pelviens  en  situation  
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Figure 2. Muscles du périnée féminin (vue périnéale). 1. Ligament
suspenseur du clitoris ; 2. faisceau compresseur de la veine dorsale
du clitoris ; 3. clitoris ; 4. muscle ischiocaverneux ; 5. bulbe vestibulaire ;
6. membrane périnéale ; 7. muscle transverse superficiel ; 8. ligament
sacrotubérositaire ; 9. muscle élévateur de l’anus ; 10. muscle grand fes-
sier ; 11. veine dorsale du clitoris ; 12. muscle bulbospongieux ; 13. urètre ;
14. vagin ; 15. centre tendineux du périnée ; 16. sphincter externe de
l’anus ; 17. anus ; 18. ligament anococcygien.

debout  et  la  contraction  volontaire  du  faisceau  puboviscéral  aug-
mente  ce  tonus  pour  faire  face  à  une  augmentation  soudaine  de
la  pression  abdominale [11].

Périnée  (Fig.  2)

Le  périnée  est  l’ensemble  des  parties  molles  situées  au-dessous
du  diaphragme  pelvien,  fermant  l’excavation  pelvienne.  Ses
limites  sont  :  en  avant,  la  symphyse  pubienne,  latéralement,
les  branches  ischiopubiennes  et  les  tubérosités  ischiatiques,  en
arrière,  l’apex  du  coccyx.  Le  périnée  est  divisé  en  deux  régions
triangulaires  par  la  ligne  bitubérositaire  :  le  périnée  urogénital,  en

avant,  orienté  en  bas  et  en  avant,  et  le  périnée  anal,  en  arrière,
orienté  en  bas  et  en  arrière.  Entre  ces  deux  régions  périnéales  se
trouve,  sur  la  ligne  médiane,  sous  la  peau,  le  centre  tendineux  du
périnée.  C’est  un  noyau  fibreux  solide  aux  limites  imprécises,  glo-
balement  de  forme  pyramidale,  constituant  une  zone  d’insertion
des  faisceaux  du  muscle  pubococcygien  et  des  muscles  du  péri-
née [12].  Il  est  constitué  de  fibres  d’élastine,  de  cellules  musculaires
lisses  et  de  tissu  conjonctif  dense.

Le  périnée  urogénital  se  divise  en  deux  plans  musculaires  :
•  les  muscles  superficiels  :

◦  le  muscle  ischiocaverneux  :  pair,  satellite  du  corps  caverneux.
Il  part  de  la  branche  ischiatique,  se  dirige  en  avant  et  média-
lement  pour  se  terminer  sur  l’albuginée  du  corps  caverneux.
Sa  contraction  comprime  le  corps  caverneux,

◦  le  muscle  bulbospongieux  :  pair,  satellite  du  bulbe  vestibu-
laire.  Il  part  du  centre  tendineux  du  périnée,  se  dirige  en  avant
et  médialement.  Il  recouvre  sur  son  trajet  la  face  latérale  de  la
glande  vestibulaire  majeure  et  du  bulbe  correspondant,  pour
se  terminer  par  un  faisceau  postérieur  sur  le  corps  du  clitoris
et  un  faisceau  antérieur  qui  fusionne  au-dessus  des  vaisseaux
dorsaux  profonds  du  clitoris  avec  son  homologue  controla-
téral  pour  former  une  sangle.  Sa  contraction  comprime  la
veine  dorsale  du  clitoris,  favorisant  son  érection,  comprime
la  glande  vestibulaire  majeure  et  rétrécit  l’introït  vaginal,

◦  le  muscle  transverse  superficiel  :  pair,  mince  et  inconstant.
Il  part  de  la  face  interne  de  la  branche  ischiatique  pour  se
terminer  sur  le  centre  tendineux  du  périnée  ;

•  les  muscles  profonds  du  périnée  urogénital  :
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Figure 3. Muscle sphincter de l’urètre (d’après [13]). 1. Sphincter strié
de l’urètre ; 2. muscle urétrovaginal ; 3. muscle compresseur de l’urètre ;
4. vessie ; 5. sphincter urétral lisse.

◦  le  muscle  sphincter  le  l’urètre  :  il  entoure  le  tiers  moyen  de
l’urètre,  divisé  en  deux  parties [13] (Fig.  3)  :  

– le  muscle  urétrovaginal  :  fibres  circulaires  encerclant
l’urètre  et  fibres  arciformes  s’insérant  en  avant  sur  les  faces
antérieures  et  latérales  du  vagin,  

–  le  muscle  compresseur  de  l’urètre  :  fibres  transversales
tendues  sous  l’urètre  s’insérant  sur  la  face  médiale  des
branches  ischiopubiennes.  Les  attaches  osseuses  restent
controversées  au  profit  d’attaches  musculaires  sur  le  fais-
ceau  puborectal  du  muscle  élévateur  de  l’anus [14],  

◦  le  muscle  transverse  profond  :  pair,  de  forme  triangulaire.  Il
part  de  la  face  interne  de  la  branche  ischiatique  jusqu’au
centre  tendineux  du  périnée  et  au  vagin.  

Le  périnée  anal  ne  comporte  qu’un  seul  muscle  :  le  muscle
sphincter  externe  de  l’anus.  Il  encercle  la  partie  inférieure  du  canal
anal.  Il  présente  trois  parties,  avec,  de  la  superficie  vers  la  pro-
fondeur  :  une  partie  sous-cutanée  qui  forme  une  lame  de  15  mm,
une  partie  superficielle  qui  s’insère  en  arrière  sur  le  ligament  ano-
coccygien  et  en  avant  sur  le  centre  tendineux  du  périnée  et  une
partie  profonde,  plus  épaisse,  qui  échange  des  fibres  avec  le  muscle
puborectal.  

Systèmes ligamentaire et aponévrotique
Le  fascia  pelvien  pariétal,  ou  aponévrose  pelvienne,  est  une

lame  de  tissu  conjonctif  qui  recouvre  les  quatre  muscles  de  la
paroi  pelvienne.  Il  est  composé  variablement  de  collagène,  élas-
tine,  fibroblastes  et  cellules  musculaires  lisses.  Il  adhère  au  périoste
adjacent  aux  insertions  musculaires  et  aux  structures  ligamen-

taires.  Son  bord  périphérique  rejoint  le  fascia  transversalis  alors  

que  son  bord  médial  se  continue  avec  le  fascia  viscéral.  Il  pré-  

sente  des  renforcements  tendineux,  disposés  selon  les  branches  

d’une  étoile  (étoile  de  Roggie)  dont  l’épine  sciatique  constitue  le  

centre [7] et  qui  sont,  de  par  leur  résistance  accrue,  parfois  utilisés  

au  cours  de  la  réparation  chirurgicale  des  troubles  de  la  statique  

pelvienne.  Le  fascia  pelvien  présente  des  orifices  permettant  le  

passage  des  éléments  vasculonerveux.  Ce  sont  des  endroits  de  fai-  

blesse  qui  peuvent  aussi  être  une  voie  de  diffusion  des  collections  

sous-péritonéales.  On  note  le  canal  obturateur  (pédicule  obtura-  

teur),  le  foramen  suprapiriforme  (pédicule  glutéal  supérieur)  et  le
foramen  infrapiriforme  (pédicules  pudendal  et  glutéal  inférieur).
Le  fascia  pelvien  pariétal  présente  des  zones  de  renforcement,  

appelées  « arcs  tendineux  »,  composées  essentiellement  de  tissu  

collagène  solide [15] (Fig.  4).  On  peut  individualiser  deux  arcs  ten-  

dineux  et  distinguer  d’autres  condensations  solides  décrites  ici  :  

•  l’ATLA  :  il  part  de  la  face  postérieure  du  pubis,  s’insère  sur  

l’aponévrose  du  muscle  obturateur  interne  et  se  termine  

sur  l’épine  ischiatique.  Il  constitue  la  ligne  d’insertion  du  

muscle  iliococcygien,  type  d’insertion  musculaire  unique  dans  

l’organisme  (habituellement  les  insertions  musculaires  se  font  

sur  un  os  par  l’intermédiaire  ou  non  d’un  tendon).  De  ce  fait,  

l’ATLA  constitue  une  zone  de  fragilité  ;  

•  l’arc  tendineux  du  fascia  pelvien  (ATFP)  :  il  part  de  la  face  pos-  

térieure  du  pubis  jusqu’à  l’épine  ischiatique,  plus  interne  et  

inférieur  que  l’ATLA.  Il  constitue  la  zone  de  réunion  entre  

la  portion  pariétale  du  fascia  pelvien  recouvrant  le  muscle  
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igure 4. Disposition des viscères et connexions fascia pelvien/arcs ten-
ineux d’après [15]. 1. Rectum ; 2. utérus ; 3. vessie ; 4. épine sciatique ; 5.
uscle élévateur de l’anus ; 6. arc tendineux du fascia pelvien ; 7. fascia

elvien ; 8. mur  vaginal antérieur ; 9. ligament utérosacré ; 10. ligament
ardinal ; 11. paramètre ; 12. paracolpos ; 13. anus.

élévateur  de  l’anus  et  la  portion  viscérale  recouvrant  les
viscères  pelviens,  en  particulier  la  paroi  antérieure  du  vagin  ;

 la  bandelette  ischiatique  :  elle  longe  le  bord  de  la  grande  incisure
ischiatique  ;

 le  ligament  pubovésical  :  il  part  de  la  face  postérieure  du  pubis,
près  de  la  symphyse,  jusqu’à  la  face  antérieure  du  col  vésical.
Il  contient  des  fibres  musculaires  lisses  donc  est  parfois  appelé
« muscle  » pubovésical.
Le  fascia  pelvien  pariétal  se  poursuit  médialement  avec  la  gaine

breuse  des  viscères  pelviens  (fascia  pelvien  viscéral).  Le  fascia  qui
’insère  à  l’utérus  est  dénommé  « paramètre  »,  et  celui  qui  s’insère
u  vagin  « paracolpos  » ou  « paravagin  ».  Il  existe  également  des
ondensations  au  niveau  du  paramètre  et  du  paracolpos,  qui  font
e  véritables  saillies  dans  lesquelles  circulent  des  pédicules  vascu-

onerveux  et  qui  sont  facilement  individualisables  :
 le  ligament  cardinal  (ou  ligament  de  Mackenrodt)  :  latéro-

utérin,  transversal.  Il  est  représenté  par  la  gaine  fibreuse
entourant  les  pédicules  vasculaires.  Selon  Kocks,  dans  sa  partie
crâniale,  il  se  situe  dans  le  paramètre  et  dans  sa  partie  caudale
dans  le  paracolpos  ;
 le  ligament  utérosacré  :  postéro-utérin,  longitudinal.  Il  naît  de  la
face  postérolatérale  de  la  partie  supravaginale  du  col  utérin  et  du
fornix  vaginal  postérieur.  Il  forme  avec  son  homologue  contro-
latéral  une  saillie  transversale  correspondant  au  torus  utérin.  Il
s’insère  en  arrière  sur  le  fascia  présacré  en  regard  des  vertèbres
S2  à  S4,  mais  également  des  faces  latérales  du  rectum.  Il  peut
être  assimilé  à  la  gaine  fibreuse  qui  accompagne  les  nerfs  du
plexus  hypogastrique  inférieur.

erf pudendal (Fig.  5)

La  connaissance  de  son  trajet  et  de  ses  nombreuses  ramifications
st  essentielle  à  la  compréhension  des  syndromes  douloureux  du
érinée  dont  la  prise  en  charge  reste  aujourd’hui  encore  un  vrai
hallenge  pour  la  communauté  médicale.
Le  nerf  pudendal  naît  dans  la  région  présacrale  des  racines  S3,  S4

t  parfois  S2 [16],  s’individualisant  du  tronc  ischiatique  qui  lui  est
atéral.  Il  chemine  initialement  dans  la  région  pelvienne,  en  avant
u  muscle  piriforme,  puis  passe  rapidement  dans  la  grande  ouver-
ure  sciatique,  à  travers  le  foramen  infrapiriforme  pour  atteindre
a  région  glutéale.  Son  trajet  glutéal  est  court,  en  arrière  de  l’épine
ciatique  ou  de  l’insertion  distale  du  ligament  sacroépineux.  Il  se
itue  alors  entre,  médialement,  le  nerf  rectal  supérieur  et,  laté-
alement,  les  vaisseaux  pudendaux  internes.  Il  traverse  la  petite
ncisure  sciatique  pour  rejoindre  la  fosse  ischiorectale,  chemi-
ant  alors  dans  le  canal  pudendal  décrit  par  Alcock,  formé  par
n  dédoublement  du  fascia  du  muscle  obturateur  interne.
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igure 5. Nerf pudendal. 1. Muscle pyriforme ; 2. nerf sciatique ; 3. nerf
udendal ; 4. muscle élévateur de l’anus sectionné ; 5. muscle obtura-
eur interne ; 6. nerf dorsal du clitoris ; 7. clitoris ; 8. urètre sectionné ;
. ligament sacroépineux ; 10. ligament sacrotubérositaire ; 11. canal
’Alcock ; 12. nerf rectal supérieur ; 13. nerf rectal moyen ; 14. sphincter
xterne de l’anus ; 15. branche motrice du nerf périnéal ; 16. branche sen-
itive du nerf périnéal ; 17. nerf rectal inférieur.

D’abord  en  position  infralévatorienne,  il  devient  périnéal  en  

ongeant  la  branche  ischiopubienne  dans  l’espace  profond  du  

érinée.  Il  émet  dans  le  canal  d’Alcock  des  branches  collaté-
ales,  telles  que  le  nerf  rectal  moyen  et  le  nerf  périnéal  qui
onne  le  nerf  rectal  inférieur  (sensibilité  de  la  marge  anale  et  

otricité  du  sphincter  externe  de  l’anus),  et  se  divise  ensuite  

n  une  branche  superficielle  sensitive  (sensibilité  de  la  grande

èvre)  et  une  branche  profonde  motrice  (transverse  profond,  bul-
ospongieux,  ischiocaverneux  et  sphincter  strié  de  l’urètre).  Le  

erf  pudendal  se  termine  par  le  nerf  dorsal  du  clitoris  qui  passe  

u-dessus  du  ligament  transverse  du  périnée  et  traverse  le  hiatus  

nfrapubien.  Il  croise  alors  la  face  latérale  du  ligament  suspenseur  

u  clitoris  pour  suivre  le  dos  du  clitoris  jusqu’au  gland.  Il  innerve  

lors  le  prépuce  et  la  partie  supérieure  des  petites  lèvres [1].  

 Équilibre  pelvipérinéal  normal
iveaux de Delancey 

La  statique  pelvipérinéale  s’organise  autour  de  trois  systèmes  

ont  l’intégrité  est  indispensable  au  maintien  d’un  équilibre  

ormal  :  un  système  suspensif,  ligamentaire,  un  sytème  cohé-  

if,  fascial,  et  un  système  de  soutien,  musculaire.  Ces  systèmes  

oivent  être  suffisamment  souples  pour  permettre  l’adaptation  à  

a  grossesse  et  à  l’accouchement,  être  suffisamment  résistants  pour  

réserver  une  statique  pelvipérinéale  normale  dans  toute  situation  

’hyperpression  abdominale  et  enfin  garder  une  mémoire  pour  

spérer  un  retour  ad  integrum  aussi  optimal  que  possible.  Au  rôle  

rimordial  de  ce  système  triple  s’ajoute  celui,  tout  aussi  important  

u  plan  physiologique,  des  espaces  pelviens,  qui  désignent  des  

lans  aisément  décollables  en  chirurgie,  comblés  de  tissus  grais-  

eux  et  conjonctifs,  et  qui  permettent,  malgré  les  rapports  très  

ntimes  entre  les  différents  viscères  pelviens,  l’interdépendance  

onctionnelle  des  filières  urinaire,  génitale  et  digestive [1].  

EMC - Gynécologie
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Figure 6. Trois niveaux selon Delancey (d’après [17]). 1. Épine scia-
tique ; 2. muscle élévateur de l’anus ; 3. fascia vésicovaginal ; 4. col vésical ;
5. fascia rectovaginal ; 6. arc tendineux de l’élévateur de l’anus ; 7. arc ten-
dineux du fascia pelvien.

Les  travaux  anatomiques  modernes  font  du  vagin  et  de  ses
connexions  la  véritable  clé  de  voûte  de  l’équilibre  pelvipérinéal.
Delancey [17] a  proposé  une  vue  étagée  du  conduit  vaginal  qu’il
sépare  en  trois  niveaux  (Fig.  6).  Le  vagin  est  amarré  latérale-
ment  à  la  paroi  pelvienne  par  l’intermédiaire  du  fascia  pelvien.
La  défaillance  de  ce  système  d’amarrage  induit  des  modifications
anatomiques  variables  en  fonction  du  niveau  concerné.

Le  niveau  I  intéresse  le  tiers  supérieur  du  vagin.  À  ce  niveau,
le  col  utérin  et  le  fond  vaginal  sont  amarrés  à  la  paroi  pelvienne
par  l’intermédiaire  des  fibres  du  parcolpos  et  du  paracervix,  se
confondant  ensuite  avec  les  ligaments  utérosacrés  et  des  fibres
de  l’extrémité  supérieure  du  fascia  rectovaginal.  Ces  fibres  sont
presque  verticales,  se  dirigeant  en  arrière  vers  le  sacrum,  où  elles
ont  une  insertion  large.  Cet  amarrage  apical  permet  de  maintenir
solidement  en  place  le  col  utérin  et  le  fond  vaginal  au-dessus  du
plateau  lévatorien.  Une  lésion  du  système  suspenseur  du  niveau  I

induit  la  ptose  utérine  ou  encore  le  prolapsus  du  fond  vaginal
post-hystérectomie.

Le  niveau  II  intéresse  le  tiers  moyen  du  vagin.  Celui-ci  est  amarré
à  l’arc  tendineux  du  fascia  pelvien  et  à  la  partie  supérieure  de  l’arc
tendineux  du  muscle  élévateur  de  l’anus.  Ce  niveau  correspond
à  la  portion  vaginale  située  entre  la  vessie  et  le  rectum.  La  vessie
est  ainsi  soutenue  par  le  fascia  vésicovaginal  (ou  pubocervical  des
Anglo-Saxons)  alors  que  le  fascia  rectovaginal  empêche  en  arrière
la  protrusion  du  rectum.  Les  fascias  vésicovaginal  et  rectovaginal
ont  des  insertions  latérales  communes.  La  défaillance  à  ce  niveau
des  systèmes  d’amarrage  ou  de  soutien  induit  la  formation  d’une
cystocèle  ou  d’une  rectocèle.  On  différencie  alors  deux  types  de
défects  en  fonction  de  la  zone  de  faiblesse  concernée  :  médian
ou  latéral.  Le  défect  médian  s’explique  par  une  faiblesse  du  tissu
conjonctif  de  soutien  avec  création  d’une  véritable  hernie  sur  la
ligne  médiane,  les  culs-de-sacs  vaginaux  latéraux  restant  en  place,
traduisant  le  central  defect  des  Anglo-Saxons.  Le  défect  latéral  (ou
paravaginal  defect)  est  lié  à  une  désinsertion  du  fascia  au  niveau  de
l’arc  tendineux  du  fascia  pelvien  ou  white  line. Ces  deux  types  de
lésions  peuvent  être  associés.

Le  niveau  III  intéresse  le  vagin  distal.  Le  vagin  est  en  connexion
étroite  ici  avec  les  structures  de  voisinage,  que  sont  l’urètre  et  les
élévateurs  de  l’anus  dans  leur  portion  paramédiane.  L’urètre  est
maintenu  par  un  support  conjonctif  renforcé  par  des  connexions
musculofasciales  :  l’ensemble  de  ce  dispositif  est  à  l’origine  de  la
théorie  du  hamac  sous-urétral  de  Delancey [18] et  de  la  théorie
intégrale  exposée  par  Ulmsten  et  Pétros [19] qui  insistent  sur  le  rôle
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Figure 7. Caps viscéraux. 1. Détroit supérieur ; 2. cap urétrovésical ;
3. cap vaginal ; 4. angle d’antéflexion utérine ; 5. angle d’antéversion uté-
rine ; 6. cap anal.

actif  des  ligaments  pubo-urétraux  (épaississements  du  fascia  pel-
vien  en  arrière  du  pubis)  dans  le  mécanisme  de  la  continence  à
l’effort.  La  défaillance  de  ce  système  conduit  à  un  défaut  de  sou-
tènement  urétral  avec  une  hypermobilité  de  l’axe  cervico-urétral
et  la  survenue  d’une  incontinence  urinaire  d’effort.  

En  arrière,  le  vagin  est  intimement  lié  au  centre  tendineux  du
périnée,  dont  la  lésion  (notamment  obstétricale)  expose  entre
autre  à  la  béance  vulvaire  et  à  la  rectocèle  basse.  

Caps viscéraux
Les  viscères  pelviens  subissent  en  permanence  des  contraintes

de  pression  que  ce  soit  au  repos  en  situation  debout  sous  le  simple
effet  de  la  gravité,  mais  surtout  en  situation  dynamique  dans  toute
circonstance  d’hyperpression  intra-abdominale.  

La  position  et  l’orientation  des  viscères  au  sein  de  la  cavité  pel-
vienne  contribuent  au  maintien  de  leur  équilibre.  Le  classique

empilement  des  viscères  pelviens  participe  à  ce  mécanisme  protec-  

teur  vis-à-vis  du  risque  de  prolapsus.  Chez  une  femme  en  position  

debout,  réservoirs  vides,  le  corps  utérin  est  presque  horizontal,  

reposant  sur  la  vessie.  L’angulation,  entre  le  corps  et  le  col  de  

l’utérus,  située  au  niveau  de  l’isthme,  définit  l’angle  d’antéflexion  

utérine.  Le  col  utérin  est  oblique  en  bas  et  en  arrière,  et  s’appuie  

perpendiculairement  sur  la  paroi  postérieure  du  vagin  qui  est  

lui,  oblique  en  bas  et  en  avant.  Ils  forment  un  angle  de  90◦ qui  

est  appelé  « antéversion  » utérine.  Ainsi  la  disparition  de  l’angle  

d’antéversion  qui  place  l’utérus  dans  l’axe  vaginal  crée  une  condi-  

tion  favorable  au  prolapsus  utérin  même  en  présence  du  plancher
musculaire  périnéal  préservé.

En  complément  du  rôle  d’orientation  des  viscères  assurés  par  

le  système  ligamentaire,  il  faut  mentionner  l’importance  des  caps  

viscéraux  à  la  fois  dans  la  préservation  d’une  statique  pelvipéri-  

néale  correcte  et  aussi  d’une  fonctionnalité  normale  des  filières  

urinaire,  génitale  et  digestive.  Les  caps  viscéraux  (urétrovésical,  

vaginal,  anal)  désignent  des  angulations  au  niveau  des  trois  tubes  

viscéraux  à  la  jonction  de  leurs  segments  périnéal  et  pelvien  

(Fig.  7).  Ces  angulations,  qui  se  situent  dans  un  plan  sagittal  

médian,  sont  en  partie  la  traduction  du  travail  musculaire,  plus  

particulièrement  du  muscle  élévateur  de  l’anus.  La  contraction  du  

muscle  puborectal,  au  cours  d’un  effort  de  retenue,  élève  l’urètre,  

ascensionne  le  périnée  postérieur  avec  réduction  de  la  fente  urogé-  

nitale  et  accentue  ces  angulations.  Le  cap  vaginal  se  ferme  passant  

de  140  à  110◦.  Lors  d’un  effort  de  poussée,  l’utérus  est  déplacé  en  

bas  et  en  arrière,  prenant  appui  par  l’intermédiaire  du  vagin  sur  
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e  périnée  postérieur.  Le  vagin  devient  rectiligne  avec  atténuation
oire  disparition  du  cap  vaginal  et  il  se  produit  une  occlusion
u  conduit  vaginal  sous  l’effet  de  l’augmentation  de  pression  au
iveau  de  ses  parois  latérales.

ap  vaginal
Le  vagin  peut  se  diviser  en  deux  segments  :  un  segment

upérieur  répondant  au  trigone  vésical  et  un  segment  inférieur
épondant  à  la  face  postérieure  de  l’urètre.  Ces  deux  segments
orment  entre  eux  un  angle  ouvert  en  arrière,  de  140◦,  repré-
entant  le  cap  vaginal  bien  décrit  par  Béthoux [20] au  cours  du
éféco-colpo-cystogramme.

ap  urétrovésical
L’urètre  est  oblique  en  bas  et  en  avant,  légèrement  concave

n  avant.  Il  fait  avec  la  verticale  un  angle  de  30◦ et  forme  avec
a  base  vésicale  un  angle  postérieur  de  100◦,  représentant  le  cap
rétrovésical.

ap  anal
Le  rectum,  au  repos,  appuyé  contre  la  concavité  sacrée,  est

rienté  en  bas  et  en  avant.  Le  canal  anal,  oblique  en  bas  et  en
rrière,  forme  avec  le  rectum  un  angle  de  90◦ ouvert  en  arrière
eprésentant  le  cap  anal.  Le  maintien  de  cette  angulation  est  assuré
ar  le  muscle  puborectal  qui  cravate  la  jonction  anorectale  en
rrière  et  qui  assure  un  tonus  de  base  permanent.  Le  puborec-
al  est  ainsi  responsable  de  l’empreinte  radiologique  au  niveau
e  la  face  postérieure  de  la  jonction  anorectale  sur  les  clichés  de
éféco-colpo-cystogramme.

ynergie des différents systèmes
L’originalité  et  la  complexité  de  l’équilibre  pelvipérinéal  tient

 la  fois  à  la  complémentarité  des  systèmes  musculaire,  fascial  et
igamentaire  mais  aussi  à  leur  interdépendance  et  à  leur  syner-
ie  d’action.  Cette  relation  étroite  explique  les  influences  croisées
t  le  retentissement  de  tout  déficit  d’un  système  sur  les  autres.
oute  lésion  sur  un  des  systèmes  impose  une  surcharge  et  entraîne
ne  adaptation  au  niveau  des  autres  systèmes,  exposés  à  leur  tour.
ette  organisation  qui  régit  la  statique  pelvienne,  explique  à  la  fois

a  force  et  la  fragilité  de  cet  équilibre.  Il  faut  savoir  le  compren-
re  pour  mieux  le  préserver  et  aussi  mieux  le  restaurer  et  c’est  ce
ostulat  qui  doit  régir  l’enseignement  de  la  pelvipérinéologie [6].
ette  complémentarité  entre  les  muscles  du  plancher  pelvien,  les
ascias  et  les  ligaments,  dont  l’intégrité  est  nécessaire  au  maintien
’une  statique  périnéale  normale,  est  très  bien  illustrée  par  l’image
u  « bateau  en  cale  » (boat  in  dry  dock  des  Anglo-Saxons)  propo-
ée  par  P.  Norton [21, 22] (Fig.  8).  Lorsque  le  plancher  musculaire
st  déficient,  l’équilibre  est  sous  la  seule  dépendance  des  struc-
ures  fasciales  et  ligamentaires,  soumis  à  des  forces  importantes.
oute  rupture  ou  élongation  au  niveau  des  ligaments  ou  toute  dés-
nsertion  fasciale  aura  alors  pour  conséquence  d’engendrer  une
tose  des  viscères  pelviens.  Un  modèle  biomécanique  a  permis
’illustrer  plus  scientifiquement  cette  interaction  entre  soutien
usculaire  et  suspension  ligamentaire.  Chen  et  al. [23] ont  proposé

n  modèle  du  mur  vaginal  antérieur  et  de  ses  éléments  de  sou-
ien  musculaire  et  conjonctif  (muscle  élévateur  et  notamment  sa
ortion  puboviscérale,  complexe  ligaments  utérosacrés/ligaments
ardinaux).  Ils  ont  ainsi  démontré  qu’une  cystocèle  pouvait  être
a  conséquence  d’une  altération  du  support  musculaire,  d’une
ésion  du  système  ligamentaire  ou  d’une  combinaison  des  deux

écanismes.  Le  rôle  du  système  musculaire  de  soutien  est  primor-
ial.  Pour  une  même  lésion  du  système  ligamentaire,  le  prolapsus
ntérieur  sera  d’autant  plus  important  que  le  soutien  musculaire
st  altéré.  Chez  une  femme  présentant  un  dégât  musculaire  chif-
ré  à  60  %,  l’application  au  niveau  du  système  de  modélisation
’une  lésion  de  90  %  du  complexe  utérosacré/ligament  cardinal
ccentue  le  prolapsus  de  la  paroi  vaginale  antérieure  de  530  %  (le
oint  le  plus  déclive  passant  de  0,3  à  1,9  cm).  La  survenue  d’une

ésion  ligamentaire  identique  mais  chez  une  femme  présentant
ne  atteinte  musculaire  de  80  %,  accentue  le  prolapsus  de  240  %
le  point  le  plus  déclive  passant  de  0,7  à  2,4  cm  :  c’est  au  cours  de

9
n

�
e
D
e

c
t
q
M
r
l
d
s
l
g

b
s
l
l
p

A

B
igure 8. Synergie des systèmes musculaire et ligamentaire (A, B). Boat

n the dry dock (selon P. Norton [21], d’après un schéma de K. Bo [22]).

ette  simulation  que  l’on  obtient  la  cystocèle  la  plus  volumineuse.  

 contrario,  en  cas  de  plancher  musculaire  normal,  une  lésion  à  
0  %  du  système  ligamentaire  apical  n’induit  pas  de  prolapsus  au  

iveau  antérieur.  

 Anatomie  pelvipérinéale  

t  statique  rachidienne
onnées anthropologiques 

t anthropométriques 

L’évolution  de  l’homme  vers  la  bipédie  exclusive,  dans  le  but  de  

omplètement  libérer  les  membres  supérieurs  pour  accomplir  des
âches  et  porter  des  objets,  a  entraîné  une  verticalisation  du  bassin
ui  est  devenue  une  structure  essentielle  de  l’appareil  locomoteur.  

ais  cette  évolution  a  nécessité  un  compromis  entre  deux  impé-  

atifs  contradictoires  :  soutenir  le  tronc  et  le  rachis  et  permettre  

’accouchement  d’un  fœtus  dont  la  tête  s’est  considérablement  

éveloppé  au  fil  du  temps.  Pour  résoudre  ce  dilemme,  le  bassin  

’est  élargi.  L’adaptation  incomplète  du  bassin  féminin  à  cette  évo-  

ution  est  probablement  à  l’origine  de  l’apparition  des  prolapsus  

énitaux [24]. 

Un  travail  comparant  les  dimensions  du  bassin  osseux,  éta-  

lies  par  radiopelvimétrie,  chez  34  patientes  avec  et  34  patientes  

ans  prolapsus  génital  a  révélé  que  les  femmes  ayant  un  pro-  

apsus  avaient  en  moyenne  des  bassins  transversalement  plus  

arges  (12,9  versus  12,4,  p  =  0,006) [25].  En  revanche,  les  distances  

romontorétropubienne  (12,5  versus  12,8  cm)  et  bi-épineuse  

EMC - Gynécologie



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

statique  pelvienne.  
(11,5  versus  11,2  cm)  n’étaient  pas  significativement  différentes
entre  les  deux  groupes.  Une  autre  étude  cas  témoins [26],  ayant
comparé  59  patientes  avec  et  39  patientes  sans  trouble  de  la  sta-
tique  pelvienne  (incontinence  urinaire  et/ou  anale  et/ou  prolap-
sus  génital),  a  confirmé  ces  données  par  des  mesures  IRM,  retrou-
vant  un  bassin  moyen  plus  large  chez  des  femmes  ayant  un  trouble
de  la  statique  pelvienne  avec  un  odds  ratio  [OR]  de  3,4.  Les  auteurs
ont  conclu  à  une  plus  grande  prédisposition  de  ces  patientes  à  une
altération  des  structures  constituant  le  plancher  pelvien.

Posture et statique pelvienne
Le  fonctionnement  du  complexe  architectural  musculoaponé-

vrotique  et  conjonctif,  assurant  maintien  et  soutien  des  viscères
pelviens  impliqué  dans  la  statique  pelvienne,  est  lié  à  la  charpente
osseuse  pelvirachidienne.

Dès  1988,  Minaire  et  al. [27] avaient  constaté  une  augmentation
des  fuites  urinaires  chez  les  femmes  en  position  d’hyperlordose
lombaire  (augmentation  des  fuites  lors  de  la  descente  d’une  rue  en
pente  ou  lors  du  port  de  talons  hauts).  Au  total,  chez  56  patientes
âgées  de  25  à  70  ans  souffrant  d’incontinence  urinaire  d’effort,
ces  auteurs  ont  rapporté  une  amélioration  de  35  à  55  %  des
troubles  mictionnels  après  effacement  de  la  courbure  lombaire.
En  cas  d’hyperlordose,  la  modification  de  la  direction  de  la  résul-
tante  des  forces  de  pression  abdominales  vers  la  fente  vulvaire  (et
non  plus  la  région  anacoccygienne)  exposerait  aux  troubles  de  la
statique  pelvienne.  Ainsi,  la  statique  rachidienne  influence  la  bio-
mécanique  pelvienne,  et  la  correction  de  la  lordose  favoriserait  la
contraction  périnéale.

Déséquilibres posturaux
Lorsqu’il  existe  un  défaut  d’équilibre  entre  les  paramètres

positionnels  pelviens  et  rachidiens,  il  apparaît  des  contraintes
articulaires  et  musculaires  (muscles  spinaux,  pelvirachidiens,
pelvifémoraux  et  levator  ani).  Cette  situation  est  notamment
celle  de  la  grossesse,  où  l’hyperlordose  lombaire  et  l’antépulsion
d’adaptation  du  bassin  ont  comme  conséquence  une  plus
grande  sollicitation  du  périnée  antérieur.  Dans  la  période  du
post-partum,  l’hyperlordose  résiduelle  est  responsable  d’une  anté-
version  résiduelle,  qui  sur  un  plancher  pelvien  hypotonique
et  éventuellement  cicatriciel  peut  retarder  la  récupération  péri-
néale.  Au  moment  de  la  ménopause,  apparaît  un  relâchement  des
muscles  extenseurs  du  rachis  et  des  muscles  de  la  paroi  abdomi-
nale,  ce  qui  contribue  également  à  une  accentuation  de  la  lordose

lombaire  et  par  conséquent  à  l’antéversion  du  bassin.

Par  ailleurs,  certaines  activités  physiques,  associant  une  position
orthostatique  prolongée  et  une  augmentation  des  contraintes  de
pression  intra-abdominale  exposent  plus  volontiers  au  surmenage
du  plancher  pelvien.

Un  bilan  postural,  même  sommaire,  pourrait  par  consé-
quent  faire  partie  du  bilan  clinique  d’une  patiente  souffrant
d’incontinence  urinaire  ou  d’autres  troubles  de  la  statique  pel-
vienne.  Idéalement,  ce  bilan  devrait  comprendre  un  examen  en
position  debout,  talons  joints,  pieds  formant  un  angle  de  30◦,
regard  horizontal  et  bras  tombant  librement  le  long  du  corps.  Dans
cette  position,  l’occiput  et  le  sacrum  doivent  être  dans  le  même
plan,  les  plis  sous-fessiers  doivent  être  symétriques,  les  épaules
et  les  crêtes  iliaques  doivent  également  être  symétriques  et  les
membres  inférieurs  doivent  être  de  la  même  longueur.  Cet  exa-
men  doit  être  complété  par  l’appréciation  de  la  cyphose  dorsale
et  de  la  lordose  lombaire.

Relations entre courbures rachidiennes
et troubles de la statique pelvienne

Une  étude  prospective  multicentrique  cas  témoins,  incluant
363  patientes  présentant  une  incontinence  urinaire  et/ou  un  pro-
lapsus  génital,  a  évalué  les  relations  entre  courbure  rachidienne
et  troubles  de  la  statique  pelvienne [28].  La  fréquence  d’un  trouble
de  la  statique  rachidienne  était  significativement  plus  importante
chez  les  patientes  ayant  un  prolapsus  de  stade  3  (30  %)  par  rap-
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port  aux  patientes  sans  prolapsus  (11  %,  p  =  0,04).  Les  auteurs
concluent  que  la  présence  d’un  trouble  de  la  statique  rachidienne
(ici  la  perte  de  lordose  lombaire)  augmente  le  risque  de  prolapsus
avec  un  OR  de  3,2  (intervalle  de  confiance  [IC]  :  95  %, 1,46–6,93,
p  =  0,02).  

Cette  association  entre  la  perte  de  la  lordose  lombaire  et
l’apparition  d’un  prolapsus  génital  avancé  a  également  été  retrou-
vée  par  d’autres  auteurs [29].  Dans  une  étude  cas  témoins  ayant
comparée  20  patientes  ayant  un  prolapsus  génital  et  20  patientes
sans  prolapsus,  l’angle  moyen  de  la  lordose  lombaire  était  signi-
ficativement  inférieur  chez  les  patientes  ayant  un  prolapsus  de
stade  2  ou  plus  (32  versus  42,4◦,  p  <  0,003)  et  l’angle  moyen  de
l’incidence  pelvienne  (IP)  était  significativement  supérieur  chez
les  patientes  ayant  un  prolapsus  de  stade  2  ou  plus  (37,5  versus
29,5◦,  p  <  0,001).  

D’autres  travaux  ont  suggéré  le  rôle  de  la  statique  rachidienne
dans  les  échecs  de  la  chirurgie  de  l’incontinence  urinaire [30] et  la
possible  corrélation  entre  l’hyperlordose  et  l’existence  de  troubles
anorectaux [31].  

Mesure de l’angle d’incidence pelvienne 

Les  différents  paramètres  de  la  morphologie  osseuse  du  pelvis
sont  la  version  pelvienne,  la  pente  sacrée  et  l’IP.  La  version  pel-
vienne  et  la  pente  sacrée  sont  dépendantes  des  autres  courbures
rachidiennes  (lordose  et  cyphose).  L’IP  est  l’angle  entre  la  droite
perpendiculaire  au  milieu  du  plateau  supérieur  du  sacrum  et  la
droite  reliant  ce  dernier  avec  le  milieu  de  l’axe  bicoxofémoral.  La
particularité  de  l’IP  est  sa  valeur  constante,  définitive  dès  la  fin
de  la  croissance,  et  donc  connue  bien  avant  les  autres  facteurs  de
risque  acquis  des  troubles  de  la  statique  pelvienne.  

Dans  une  étude  rétrospective  réalisée  à  partir  de  197  déféco-
graphies,  Boulay  et  al. [32] ont  comparé  l’IP  et  la  descente  périnéale
au  repos  et  en  poussée.  L’angle  d’IP  était  statistiquement  supérieur
lors  de  la  descente  périnéale  au  repos  (64  versus  53◦,  p  <  0,01).
Un  angle  d’IP  augmenté  s’accompagne  d’un  large  porte-à-faux  et
d’une  horizontalisation  du  périnée,  à  l’origine  d’une  augmenta-
tion  des  contraintes  sur  le  périnée.  Comme  facteur  prédictif  d’une
descente  périnéale  au  repos,  une  grande  IP  (>  62◦)  avait  une  sen-
sibilité  de  73  %,  une  spécificité  de  82  %,  une  valeur  prédictive
positive  de  81  %  et  une  valeur  prédictive  négative  de  75  %.  Les
auteurs  concluent  que  l’IP,  mesurable  par  une  simple  radiographie
du  bassin  de  profil  pourrait  être  considérée  comme  un  élément  à
prendre  en  compte  dans  la  prévention  primaire  des  troubles  de  la
�  Anatomie  et  troubles  

de  la  statique  pelvienne  

Anatomopathologie des prolapsus
génito-urinaires 

Facteurs  causals  des  troubles  de  la  statique  

pelvienne  

L’équipe  de  Delancey  et  al. [3] a  mis au  point  un  modèle  concep-  

tuel  afin  de  comprendre  de  quelle  manière  différents  éléments  

tels  que  le  mode  de  vie,  la  biologie  et  les  différents  traumatismes  

peuvent  aboutir  à  un  trouble  de  la  statique  pelvienne.  Généra-  

lement,  la  préservation  fonctionnelle  du  plancher  pelvien  peut  

se  concevoir  comme  la  résultante  des  activités  des  différents  élé-  

ments  qui  contribuent,  chacun  à  leur  manière,  au  support  des
organes  pelviens  et  au  contrôle  urinaire  et  fécal.

Les  auteurs  ont  ainsi  suggéré  un  modèle  simple  en  individua-  

lisant  schématiquement,  au  cours  de  la  vie  d’une  femme,  trois  

types  de  circonstances  susceptibles  de  conduire  à  un  trouble  de  la  

statique  pelvienne  :  

•  l’exposition  à  des  facteurs  prédisposants  ;  

•  l’exposition  à  des  facteurs  acquis  ou  à  des  traumatismes  ;  

•  l’exposition  à  des  facteurs  liés  au  mode  de  vie  et  au  vieillisse-  

ment  de  l’organisme.  
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Ainsi,  au  décours  de  sa  vie,  une  femme,  avec  son  capital  géné-
ique  prédéterminé,  sera  exposée  à  une  succession  d’événements
gissant  par  étapes  plus  ou  moins  espacées  dans  le  temps  et  dont
es  effets  peuvent  se  cumuler  pour  altérer  l’équilibre  pelvipérinéal.

La  première  étape  concerne  les  variations  initiales  du  déve-
oppement  pelvirachidien  et  du  plancher  pelvien.  Cette  étape
st  soumise  à  l’influence  génétique,  ethnique,  nutritionnelle  et
nvironnementale.  Une  personne  qui  possède  naturellement  une
onction  pelvienne  de  qualité  sera  protégée  de  troubles  de  la  sta-
ique  pelvienne  malgré  certains  facteurs  péjoratifs  acquis,  tels  que
es  traumatismes  obstétricaux,  alors  qu’une  autre  personne,  dont
es  bases  développementales  sont  moins  solides,  peut  devenir
ymptomatique  par  le  seul  vieillissement  naturel.  La  génétique
oue  donc  un  rôle  fondamental  et  est  à  l’origine  de  ce  qui  pourrait
tre  appelé  le  capital  périnéal.
Parmi  les  facteurs  congénitaux  on  distingue  :

 un  paramètre  tissulaire,  notamment  les  anomalies  quantita-
tives  et  qualitatives  du  collagène.  En  ce  sens,  le  syndrome
d’Ehler  Danlos  est  considéré  comme  un  facteur  de  prédisposi-
tion  au  prolapsus  génito-urinaire.  D’après  Strohbehn  et  al. [5],
les  femmes  de  moins  de  35  ans  souffrant  d’un  prolapsus
génito-urinaire  présentent  des  altérations  du  tissu  conjonc-
tif  (dermatomyosite,  sclérodermie)  dans  7,4  %  des  cas.  Il  a
récemment  été  démontré  une  réduction  significative  de  la
concentration  d’élastine  dans  les  ligaments  utérosacrés,  liée  à
une  altération  du  métabolisme  de  l’élastine,  chez  des  patientes
ayant  un  prolapsus  extériorisé [33] ;

 un  paramètre  anatomique  :  comme  nous  l’avons  vu  précédem-
ment,  les  troubles  de  la  statique  lombosacrée  et  un  angle  d’IP
supérieur  à  62◦ sont  des  facteurs  prédictifs  de  troubles  de  la
statique  pelvienne [32].
La  seconde  étape  correspond  aux  traumatismes  subis  par  le

érinée  pendant  la  grossesse  et  l’accouchement.  Au  moment
e  l’expulsion,  des  modifications  de  la  statique  périnéale  sont

nduites  par  la  poussée  abdominale  et  par  la  progression  du  mobile
œtal.  Les  faisceaux  puborectaux  du  levator  ani  sont  écartés,  aug-

entent  de  longueur  puis  deviennent  superficiels.  Les  faisceaux
phinctériens  sont  refoulés  latéralement  et  vers  l’arrière.  Ensuite,
a  présentation  prend  une  direction  oblique  vers  l’avant  et  vers  le
aut  entraînant  l’ampliation  du  périnée  caractérisée  par  un  amin-
issement,  une  augmentation  de  la  distance  anovulvaire  et  une
istension  vulvaire.  Le  centre  tendineux  est  laminé,  et  de  triangu-

aire  il  devient  curviligne.  Ces  différents  traumatismes  aboutissent
 des  lésions  musculoaponévrotiques  et  neurologiques.  Les  lésions
eurologiques,  dont  l’étirement  du  nerf  pudendal  (qui  sera  abordé
lus  loin),  sont  incriminées  dans  la  genèse  des  prolapsus,  dans
’incontinence  urinaire  à  l’effort  et  dans  l’incontinence  anale.
La  troisième  étape  correspond  aux  habitudes  de  vie,  aux  mala-

ies  chroniques  et  au  vieillissement  de  l’organisme.  La  carence
strogénique  post-ménopausique  aboutit  à  une  fonte  de  la  masse
usculaire,  à  une  altération  des  tissus  conjonctifs  et  à  une  dimi-

ution  des  conductions  nerveuses  avec  dénervation  progressive.
n  classe  également  dans  cette  catégorie  toutes  les  maladies  chro-
iques  augmentant  les  pressions  abdominales  telles  que  la  toux

tabagisme)  et  la  constipation  chronique.  Certaines  activités  spor-
ives  (notamment  les  sports  à  fort  impact  comme  la  course,  le  saut,
’aérobic,  le  trampoline,  etc.)  sont  également  délétères [34] pour  le
lancher  pelvien.

tatique  utérovaginale  normale
Le  prolapsus  utérin  (hystéroptose)  correspond  à  la  descente  de

’utérus  dans  la  cavité  vaginale  pouvant  à  l’extrême  être  extério-
isé  hors  de  l’orifice  vulvaire.  Chez  une  patiente  ayant  été  opérée
’une  hystérectomie  subtotale,  le  prolapsus  du  col  utérin  restant
st  appelé  trachéloptose.  Chez  une  patiente  ayant  été  opérée  d’une
ystérectomie  totale,  le  prolapsus  du  dôme  vaginal  est  appelé  col-
optose  fundique.
Ces  différentes  entités  répondent  à  la  même  physiopatholo-

ie  :  la  défaillance  du  système  de  suspension  du  complexe  col
térin/cul-de-sac  vaginal  postérieur  par  les  ligaments  utérosacrés.
a  suspension  de  l’utérus  est  principalement  assurée  par  ces  liga-
ents  utérosacrés,  étendus  de  la  face  postérieure  de  l’isthme

térin  au  bord  latéral  du  sacrum.  Cette  suspension  anatomique
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orrespond  au  niveau  I  de  Delancey [35].  Les  ligaments  ronds  et  les  

igaments  de  l’annexe  (utéro-ovariens  et  lombo-ovariens)  sont  des  

tructures  vasculaires  ne  jouant  aucun  rôle  dans  la  statique  pel-  

ienne.  Le  plancher  pelvien,  constitué  par  les  muscles  levator  ani  

ui  entourent  le  hiatus  urogénital,  joue  un  rôle  secondaire  dans  

a  statique  utérine.  En  revanche,  le  centre  tendineux  du  périnée,
onvergence  des  muscles  périnéaux  sur  la  ligne  médiane  au  niveau  

e  la  région  anovulvaire,  est  un  appui  important  pour  l’utérus  en  

osition  debout.  

ifférents types de prolapsus 

ssociation  des  différents  éléments  prolabés  

Le  prolapsus  génital  englobe  les  défauts  de  suspension  

ligaments),  de  cohésion  et/ou  de  soutènement  (cohésions  fas-  

iales/plancher  pelvien)  de  l’apex  (hystéroptose,  colpoptose  

undique),  de  la  paroi  vaginale  antérieure  (colpocèle  antérieure  

ontenant  le  plus  souvent  une  cystocèle)  et  de  la  paroi  vaginale  

ostérieure  (colpocèle  postérieure  pouvant  contenir  de  bas  en  

aut  une  rectocèle  et/ou  une  élytrocèle).  

Les  principales  études  épidémiologiques [36, 37] retrouvent  ces  

ifférents  éléments  dans  les  proportions  suivantes  :  colpocèle  

ntérieure  isolée  dans  40  %  des  cas,  association  colpocèle  anté-  

ieure  et  prolapsus  apical  dans  20  %  des  cas,  prolapsus  des  trois  

tages  (colpocèle  antérieure  et  postérieur  et  prolapsus  apical)  dans  

8  %  des  cas,  association  colpocèle  postérieure  et  prolapsus  api-  

al  dans  10  %  des  cas  et  colpocèle  postérieure  isolée  dans  7  %  des  

as.  Par  conséquent,  l’étage  antérieur  est  concerné  dans  78  %  des  

roubles  de  la  statique  pelvienne  et  l’association  colpocèle  anté-  

ieure  et  prolapsus  apical  est  la  plus  fréquente  (48  %  des  cas).  

Cette  association  entre  colpocèle  antérieure  et  prolapsus  apical,  

ui  s’explique  par  un  continuum  anatomique  entre  la  suspension  

ostérolatérale  du  col  utérin  et  du  dôme  vaginal  et  la  suspen-  

ion  latérale  de  la  paroi  antérieure  du  vagin  à  l’arc  tendineux  

u  fascia  pelvien,  a  également  été  retrouvée  dans  une  étude  de  

ohorte  menée  chez  325  patientes [38],  dans  laquelle  les  prolapsus  

es  étages  antérieur  et  apical  étaient  fortement  corrélés  (coeffi-
ient  de  Spearman  =  0,84),  à  l’inverse  des  prolapsus  des  étages
ntérieur  et  postérieur  (coefficient  de  Spearman  =  0,56).  Autre-  

ent  dit,  la  probabilité  qu’une  patiente  ayant  une  colpocèle  

xtériorisée  ait  un  prolapsus  apical  est  d’environ  80  % [38].  Selon  

es  travaux  récents  plus  de  la  moitié  du  volume  des  cystocèles  

ourrait  être  expliquée  par  un  défaut  de  suspension  apicale [39].  

Par  ailleurs,  il  est  habituel  de  décrire  deux  mécanismes  phy-
iopathologiques  à  l’origine  des  cystocèles,  qui  sont  en  réalité  
t  le  détachement  uni-  ou  bilatéral  de  la  paroi  vaginale  latérale.  

n  travail  de  reconstruction  3D  à  partir  de  clichés  IRM  a  révélé  

ue  la  cystocèle  latérale  était  la  plus  fortement  corrélée  au  défaut  

e  suspension  apicale [40]

lassifications  anatomiques  

Même  si  le  prolapsus  génital  est  une  pathologie  avant  tout  

onctionnelle,  il  est  important  de  considérer  le  stade  anatomique.  

es  deux  principales  classifications  utilisées  sont  la  classification  

e  Baden  et  Walker [41] et  la  classification  Pelvic  Organ  Prolapse  

uantification  System  (POP-Q) [42].  Elles  reposent  toutes  les  deux  

ur  un  examen  clinique  en  position  couchée,  en  demandant  à  la  

atiente  des  efforts  répétés  de  toux  et  de  poussée  abdominale,  et  

n  exposant  les  différentes  parois  du  vagin  à  l’aide  de  valves  ou  

’un  hémispéculum.  

La  classification  de  Baden  et  Walker  (half-way  system),  l’une  

es  premières  à  avoir  été  décrite,  reste  encore  très  largement  

tilisée  par  les  chirurgiens  en  pratique  courante.  Elle  prend  en  

ompte  les  trois  étages  principaux  (cystocèle,  hystéroptose,  recto-
èle/élytrocèle),  et  deux  repères  anatomiques,  le  milieu  du  vagin
t  l’hymen.  Elle  est  simple  et  reproductible  :  

 stade  0  :  absence  de  prolapsus  ;  

 stade  1  :  prolapsus  limité  (moitié  supérieure  du  vagin)  ;  

 stade  2  :  prolapsus  plus  important,  mais  restant  intravaginal  

(moitié  inférieure  du  vagin)  ;  

 stade  3  :  prolapsus  extériorisé,  dépassant  l’hymen  ;  

 stade  4  :  éversion  vaginale  complète.  

EMC - Gynécologie
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Figure 9. Différents points de la classification POP-Q (schéma de
Mouritsen [43] d’après la publication initiale de Bump [42]). Aa. jonction
urétrovésicale ; Ba. sommet de la colpocèle antérieure ; C. lèvre anté-
rieure du col utérin ; D. cul-de-sac vaginal postérieur ; Bp. sommet de
la colpocèle postérieure ; Ap. jonction anorectale ; gh. hauteur du hiatus
urogénital (méat urinaire–fourchette vulvaire) ; pb. distance anovulvaire
(fourchette vulvaire–marge anale) ; tvl. longueur vaginale totale (four-
chette vulvaire–cul-de-sac vaginal postérieur).

La  classification  POP-Q  a  été  proposée  en  1996 [42] dans
un  double  objectif  d’augmenter  la  précision  et  de  standardi-
ser  l’examen  clinique [43] (Fig.  9).  Les  reproductibilités  inter-  et
intraobservateur  ont  été  démontrées [44].  Elle  prend  en  compte  six
points  périnéovaginaux,  trois  distances  et  un  seul  repère  anato-
mique,  l’hymen.

Les  six  points,  mesurés  à  la  poussée  maximale  en  centimètre
par  rapport  à  l’hymen  (valeurs  négatives  en  intravaginal,  valeurs
positives  si  prolapsus  extériorisé),  sont  :
•  la  jonction  urétrovésicale  (point  Aa)  ;
•  le  sommet  de  la  colpocèle  antérieure  (point  Ba)  ;

•  la  lèvre  antérieure  du  col  utérin  (point  C)  ;
•  le  cul-de-sac  vaginal  postérieur  (point  D)  ;
•  le  sommet  de  la  colpocèle  postérieure  (point  Bp)  ;
•  la  jonction  anorectale  (point  Ap).

Par  définition,  en  situation  normale  les  points  Aa  et  Ap  sont  à
–3  cm.

Les  trois  distances,  mesurées  aux  repos  en  centimètre,  sont  :
•  gh  :  hauteur  du  hiatus  urogénital  (méat  urinaire  –  fourchette

vulvaire)  ;
•  pb  :  distance  anovulvaire  (fourchette  vulvaire  –  marge  anale)  ;
•  tvl  :  longueur  vaginale  totale  (fourchette  vulvaire  –  cul-de-sac

vaginal  postérieur).
L’ensemble  de  ces  mesures  doit  être  présenté  sur  un  tableau

à  neuf  cases  ou  sur  un  schéma [43] (Fig.  10). Cette  classification
permet,  théoriquement,  outre  d’évaluer  le  degré  de  prolapsus  ana-
tomique  des  trois  étages,  de  connaître  le  degré  de  mobilité  du
col  vésical  (point  Aa),  de  différencier  les  colpocèles  postérieures
sus-  (point  Bp)  et  sous-lévatorienne  (point  Ap)  et  de  mesurer
l’allongement  hypertrophique  du  col  (différence  entre  le  point  C
et  le  point  D).

Malgré  ces  mesures  centimétriques,  la  classification  POP-Q
autorise  une  présentation  en  stades,  le  stade  retenu  étant  celui
correspondant  à  l’étage  le  plus  prolabé  :
•  stade  0  :  pas  de  prolapsus  (Aa  =  Ba  =  –3  cm,  C/D  <  tlv,

Ap  =  Bp  =  –3  cm)  ;
•  stade  1  :  prolapsus  situé  à  plus  de  1  cm  en  arrière  de  l’hymen  ;
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Figure 10. Profil vaginal et tableau simplifié en neuf cases (d’après un
schéma de Mouritsen [43] inspiré de Bump [42]).
A. Cystocèle extériorisée.
B. Rectocèle extériorisée.
•  stade  2  : prolapsus  situé  entre  1  cm  en  arrière  et  1  cm  en  dehors  

de  l’hymen  (valeurs  de  –1  et  +1  cm  comprises)  ;  

•  stade  3  : prolapsus  situé  à  plus  d’1  cm  en  dehors  de  l’hymen  ;  

•  stade  4  : éversion  vaginale  complète.  

Malgré  sa  reconnaissance  internationale,  la  classification  de  

POP-Q  présente  certaines  limites  :  non-prise  en  compte  de  la  

trophicité  vaginale,  des  cicatrices  périnéales,  de  la  tonicité  des  

muscles  puborectaux,  d’un  défect  sphinctérien  anal  ou  d’un  

prolapsus  rectal  extériorisé,  pas  de  distinction  entre  défect  cen-  

tral  et  défect  latéral  et  évaluation  imparfaite  d’un  allongement  

du  col  utérin.  En  outre  elle  classe  dans  un  même  stade  deux  

des  prolapsus  intra-  (–1  cm)  et  extravaginaux  (+1  cm),  ce  qui  

crée  un  amalgame  préjudiciable  surtout  en  termes  de  suivi  

postopératoire.  

Afin  de  simplifier  la  réalisation  de  cette  classification,  certains  

auteurs  ont  proposé  de  réaliser  un  POP-Q  simplifié,  n’utilisant
que  les  quatre  points  principaux  (Ba,  C,  D  et  Bp),  ou  de  rem-
placer  les  mesures  centimétriques  par  une  estimation  visuelle  des  

mesures  chiffrées [45].  Des  efforts  sont  actuellement  en  cours  pour  

tenter  de  proposer  un  outil  d’évaluation  complet  qui  intégrerait  

la  dimension  anatomique  mais  aussi  la  dimension  fonctionnelle  

dont  on  connaît  l’importance  en  termes  de  troubles  de  la  statique  

pelvienne.  Un  tel  outil  unique  validé  faciliterait  les  comparaisons  

entre  les  différentes  équipes  et  les  différentes  techniques  de  prise  

en  charge.  
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5-A-10 � Anatomie fonctionnelle du plancher pelvien

ôle de l’utérus dans la statique pelvienne
onnées  anatomiques [46]

L’utérus  a  une  position  centrale  dans  le  petit  bassin  et,  sagitta-
ement,  il  est  en  équilibre  entre  deux  systèmes  fonctionnellement
ndépendants,  l’un  ventral,  vésico-urétral,  l’autre  dorsal,  rectoa-
al.  Frontalement,  il  est  en  équilibre  entre  les  deux  parois  solides
usculoligamentaires  et  osseuses.  Horizontalement,  l’équilibre

ui  est  donné  par  les  liens  qu’il  contracte  avec  les  systèmes  ven-
ral  et  dorsal  car  il  est  le  seul  à  ne  pas  être  lié  directement  aux
arois  antérieure  ou  postérieure  du  petit  bassin.  C’est  cette  situa-
ion  nécessaire  d’équilibre  qui  résume  la  statique  pelvipérinéale
e  l’utérus,  d’autant  que  les  modifications  constantes  de  volume
e  deux  systèmes  qui  lui  sont  contigus  (vessie,  rectum)  modifient
onstamment  sa  stabilité.  Pour  admettre  ces  variations,  il  ne  peut
tre  totalement  fixé  et  ne  possède  donc  pas  de  véritables  moyens
e  fixité,  mais  des  amarres  le  suspendant  à  la  charpente  du  petit
assin.  C’est  ce  qui  lui  permet  d’être  arrimé  afin  de  supporter
es  forces  provoquées  par  le  poids  des  viscères  abdominaux  sus-
acents  lors  de  toutes  les  circonstances  quotidiennes  acceptant
e  décubitus,  la  station  debout,  les  changements  de  position  et
es  efforts  de  poussées  abdominales.  Il  est  ainsi  très  fréquemment
n  situation  critique.  L’effet  de  la  pesanteur,  propre  à  la  station
ebout,  tasse  les  trois  systèmes  en  arrière  du  pubis,  entre  les  parois
elviennes  latérales,  contre  la  double  concavité  (sagittale  et  fron-
ale)  sacrococcygienne  et  au-dessus  du  plancher  pelvien  principal.
e  manière  plus  exceptionnelle,  lors  de  la  vie  génitale,  la  gesta-

ion  modifie  progressivement  le  volume  du  corps  utérin  qui  se
istend  et  s’élève  dans  la  cavité  abdominale  alors  que  son  isthme
e  resserre  et  son  col  reste  solidaire  des  viscères  qui  l’entourent.  Si
a  grossesse  est  une  situation  exceptionnelle,  elle  est  une  des  plus
ritiques  car  à  son  terme,  l’utérus  atteint  des  dimensions  et  une
odification  de  poids  qu’aucun  autre  organe  du  corps  humain  ne

eut  égaler.

onnées  cliniques
Pourtant  longtemps  pratiquée  de  façon  quasi  systématique  lors

e  la  cure  chirurgicale  de  prolapsus,  l’hystérectomie  n’est  pas  le
raitement  du  prolapsus  utérin.  Une  étude  ayant  comparé  la  pro-

ontofixation  avec  et  sans  hystérectomie  n’a  retrouvé  aucune
ifférence  sur  la  correction  du  prolapsus  avec  un  recul  moyen
e  51  mois [47, 48].  Si  l’on  considère  la  chirurgie  par  voie  vaginale,
rois  études,  une  prospective  contrôlée  (non  randomisée)  et  deux
étrospectives [48],  ayant  comparé  la  suspension  du  dôme  vagi-
al  après  hystérectomie  à  la  suspension  d’un  utérus  conservé,

nt  retrouvé  des  résultats  comparables  en  terme  de  correction
e  la  statique  à  moyen  terme  (3  ans),  avec  une  réduction  de  la
urée  opératoire  et  des  pertes  sanguines  peropératoires  en  cas  de
onservation  utérine.  Une  autre  étude  ayant  comparé  la  sacro-
exie  infracoccygienne  avec  ou  sans  hystérectomie  a  retrouvé  des
ésultats  comparables [48, 49].

 Anatomie  et  cycle  continence
rinaire/miction
L’existence  d’une  continence  correcte  et  d’une  vidange  vésicale

omplète  est  indispensable  à  la  fois  au  maintien  d’une  fonction
énale  correcte  mais  également  au  bon  déroulé  de  la  vie  sociale.
e  cycle  va  être  sous  contrôle  volontaire  malgré  le  fait  qu’il  soit
rganisé  à  l’aide  de  circuits  réflexes.
Tout  élément  déséquilibrant  ce  cycle  va  induire  des  pathologies

ouvant  avoir  un  retentissement  fonctionnel  (incontinence,  pol-
akiurie)  ou  organique  (lithiases  urinaires,  infections,  insuffisance
énale).

ontinence
Elle  est  assurée  par  plusieurs  mécanismes  qui  vont  intervenir  en

ssociation.
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ompliance  vésicale  normale  

Elle  va  permettre  un  remplissage  suffisant  de  la  vessie  en  conser-  

ant  des  pressions  intravésicales  basses.  La  compliance  est  définie  

ar  le  rapport  du  volume  de  remplissage  sur  la  pression  intravé-  

icale.  Elle  reflète  la  capacité  du  détrusor  à  se  laisser  distendre  et
mplique  donc  les  qualités  mécaniques  du  réservoir  ainsi  que  son  

nnervation  (système  nerveux  autonome) [50].  Le  système  sympa-  

hique  va  permettre  une  relaxation  du  détrusor  et  une  inhibition  

e  sa  contraction.  

Elle  va  être  explorée  au  cours  du  bilan  urodynamique  par  la  

ystomanométrie.  L’étude  de  la  compliance  vésicale  tout  au  long  

e  la  phase  de  remplissage  montre  que  75  %  de  cette  phase  se  situe  

n  dessus  de  10  ml/cm  d’H2O [51].  

Les  troubles  de  la  compliance  sont  liés  à  des  altérations  de  

’élasticité  vésicale  (retrouvées  dans  certaines  pathologies  comme  

es  cystites  radiques,  les  cystites  interstitielles,  les  cancers  de  

essies,  les  cystopathies  infectieuses,  etc.).  Ces  troubles  de  la  

ompliance  vésicale  peuvent  aussi  être  d’origine  neurologiques  

lésions  médullaires,  syndromes  de  la  queue  de  cheval,  myélomé-
ingocèle,  etc.).  Dans  ce  contexte,  contractions  détrusoriennes
éflexes  et  absence  d’ouverture  sphinctérienne  sont  fréquemment  

ssociées,  entraînant  un  régime  à  hautes  pressions  intravésicales  

élétère  pour  le  haut  appareil  urinaire.  

bsence  de  contractions  vésicales  en  cours  

e  remplissage
La  survenue  de  telles  contractions  explique  les  urgenturies,

a  nycturie  et  la  pollakiurie  (parfois  de  précaution),  définissant  

e  syndrome  clinique  d’hyperactivité  vésicale.  Des  observations  

écentes  permettent  d’établir  que  cette  hyperactivité  n’est  pas  

eulement  liée  à  une  augmentation  de  la  contractilité  détruso-  

ienne  mais  aussi  à  une  anomalie  du  traitement  sensoriel  régulant
a  continence [52].  En  effet,  l’urothélium  est  un  organe  sensoriel  

ultimodal  hautement  spécialisé,  assurant  la  détection  de  plu-  

ieurs  stimuli  physicochimiques,  la  transmission  de  ces  stimuli  

ux  structures  centrales  ainsi  que  la  communication  avec  les  

tructures  de  voisinage  (nerfs  afférents,  fibres  musculaires  lisses,  

yofibroblastes)  dont  il  modifie  le  comportement.  Toute  pertur-  

ation  de  ces  fonctions  va  induire  des  contractions  détrusoriennes  

ncontrôlables.  

Il  reste  important  de  distinguer  l’hyperactivité  vésicale  

syndrome  clinique)  de  l’hyperactivité  détrusorienne  (concept
rodynamique).  De  nombreuses  études  ont  révélé  la  faible  sensi-  

ilité  du  bilan  urodynamique  dans  le  dépistage  de  l’hyperactivité  

ésicale,  60  à  80  %  des  patientes  présentant  des  symptômes  
’étant  pas  dépistées  par  la  cystomanométrie.  A  contrario,  il  existe  

0  %  de  contractions  détrusoriennes  non  inhibées  lors  des  enre-
istrements  chez  des  volontaires  saines,  ce  chiffre  pouvant  même
épasser  40  %  en  cas  d’enregistrement  urodynamique  ambula-  

oire [53].  

La  perte  de  compliance  vésicale  et  l’hyperactivité  détrusorienne  

ont  les  deux  mécanismes  de  l’incontinence  urinaire  par  urgentu-  

ies.  

ermeture  du  col  vésical  et  du  sphincter  urétral
isse

Le  col  vésical  et  le  sphincter  urétral  lisse  jouent  un  rôle  dans  la  

ontinence  passive.  

L’urètre  féminin  mesure  40  mm  environ,  pour  un  diamètre  de  

 mm.  Il  fait  un  angle  de  30◦ avec  la  verticale  et  forme  avec  la  base  

ésicale,  l’angle  urétrovésical  postérieur.  Cet  angle  est  normale-  

ent  compris  entre  90  et  110◦.  On  peut  observer  une  diminution,  

oire  une  disparition  de  cet  angle  en  cas  de  relâchement  des  

issus  de  soutien.  Ce  phénomène  entre  dans  le  mécanisme  de  

’incontinence  urinaire  à  l’effort  sans  insuffisance  sphinctérienne.  

Le  meilleur  examen  pour  observer  cet  angle  a  longtemps  été  

a  cystographie  rétrograde  avec  manœuvres  dynamiques,  qui  

’est  plus  réalisée  qu’occasionnellement  en  pratique  courante.
n  lui  préfère  pour  sa  simplicité  et  son  absence  d’innocuité

’échographie  périnéale  qui  permet  une  analyse  fiable  de  la  jonc-  

ion  cervico-urétrale  en  poussée  ou  en  retenue.  
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Figure 11. Support urétral (d’après [18]). 1. Symphise pubienne ; 2. arc
tendineux du fascia pelvien ; 3. connexions faciales et musculaires ;
4. urètre ; 5. vessie ; 6. rectum ; 7. diaphragme pelvien.

On  distingue  deux  couches  de  fibres  musculaires  lisses  au  niveau
du  col  vésical  et  de  l’urètre  :
•  une  couche  interne  de  fibres  longitudinales,  provenant  du

détrusor,  et  dont  l’action  est  d’ouvrir  le  col  vésical  et  de  rac-
courcir  l’urètre  ;

•  une  couche  externe  faite  de  fibres  circulaires  et  obliques,  entou-
rant  le  col  vésical  et  l’urètre.  Classiquement,  ces  fibres  sont
considérées  comme  un  véritable  sphincter,  pouvant  assurer
l’ouverture  et  la  fermeture  du  col  et  de  l’urètre.  Cependant,
plusieurs  observations  semblent  montrer  qu’elles  ne  sont  pas
indispensables  au  maintien  de  la  continence  :  20  %  des  jeunes
nullipares  présentent  une  ouverture  du  col  vésical  à  l’effort,  sans
incontinence [54].  De  plus,  la  zone  de  pression  urétrale  maxi-
male  se  situe  au  niveau  du  tiers  moyen  de  l’urètre,  en  regard  du
sphincter  strié,  et  non  au  niveau  du  col  vésical.
Il  faut  également  noter  le  rôle  des  plexus  vasculaires  sous-

muqueux,  impliqués  aussi,  pour  partie,  dans  le  mécanisme  de
continence.

Contraction  volontaire  du  sphincter  urétral  strié
Il  agit  comme  verrou  de  sécurité  en  cas  d’insuffisance  des  autres

systèmes [55].
Ce  sphincter  est  constitué  de  fibres  circulaires  qui  doublent  les
fibres  musculaires  lisses.
Il  s’étend  sur  toute  la  longueur  de  l’urètre  mais  n’est  circulaire

que  sur  son  tiers  moyen.  Sur  le  tiers  distal,  ses  fibres  s’insèrent  sur
les  faces  latérales  du  vagin  (muscle  urétrovaginal).  Il  est  renforcé  à
ce  niveau  par  le  muscle  compresseur  de  l’urètre  (faisceau  profond
du  muscle  bulbocaverneux)  qui  est  formé  de  fibres  tendues  entre
les  deux  branches  ischiopubiennes  et  passant  en  avant  de  l’urètre
distale.  En  2003,  Umek  et  Delancey  ont  pu  visualiser  ces  struc-
tures  en  IRM  et  mesurer  les  différents  segments  de  l’urètre [56] :  le
segment  entouré  de  fibres  musculaires  striées  débute  à  10–15  mm
de  la  base  vésicale  et  s’étend  sur  20  à  35  mm.

Support  urétral  de  bonne  qualité
Le  vagin  distal,  qui  constitue  le  niveau  III  de  Delancey  (Fig.  11),

est  en  connexion  directe  et  intime  avec  les  structures  de  voisinages
(urètre,  élévateur  de  l’anus  dans  leur  portion  paramédiane) [18].
L’urètre  est  ici  maintenu  par  un  support  conjonctif  renforcé
par  des  connexions  musculofaciales  (Fig.  11). Cette  description
constitue  la  théorie  du  hamac  sous-urétral [18] loin  du  concept  de
l’enceinte  de  pression  d’Enhorning.  Ulmsten  et  Petros [57] ont  pro-
posé  une  théorie  intégrale  dans  laquelle  ils  associent  au  hamac
sous-urétral  les  ligaments  pubo-urétraux  qui  interviendraient  de
façon  active  dans  cette  continence  à  l’effort.

Ces  théories  proches  et  complémentaires  ont  conduit  au
développement  des  bandelettes  sous-urétrales  (techniques  de  sta-
bilisation  urétrale)  qui  ont  totalement  supplanté,  au  cours  de  la
dernière  décennie,  la  classique  colposuspension  selon  Burch [58]
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dans  le  traitement  de  l’incontinence  urinaire  d’effort  (IUE)  de
la  femme.  Ainsi,  les  mécanismes  physiopathologiques  en  cause
dans  l’IUE  de  la  femme  sont  l’hypermobilité  de  l’axe  cervico-
urétral  (pas  défaut  des  structures  de  soutien)  et  l’insuffisance
sphinctérienne  (pas  atteinte  du  sphincter  urétral),  mécanismes
qui  peuvent  parfois  être  associés.  Une  prise  en  charge  efficace  de
cette  incontinence  devra  donc  reposer  sur  une  analyse  rigoureuse
des  mécanismes  impliqués  :  l’hypermobilité  est  de  diagnostic
clinique,  l’insuffisance  sphinctérienne,  si  elle  a  des  traductions
cliniques,  est  un  concept  urodynamique.  

Miction
Elle  est  sous  contrôle  volontaire  chez  l’adulte,  impliquant  la

musculature  striée,  même  si  elle  va  aussi  mettre  en  jeu  le  système
nerveux  autonome  et  des  fibres  musculaires  lisses.  Elle  doit  assu-
rer  une  vidange  vésicale  complète  et  rapide.  Elle  va  nécessiter  à
la  fois  une  contraction  du  détrusor  et  un  relâchement  des  dif-
férents  sphincters  urétraux.  Ces  deux  mécanismes  sont  sous  la
dépendance  des  innervations  végétatives  et  somatiques.

Détrusor  

Il  forme  une  poche  extensible,  constituée  de  fibres  musculaires
lisses  et  fixée  sur  une  base  vésicale  rigide  riche  en  tissu  conjonc-
tif,  au  niveau  de  laquelle  vont  s’aboucher  les  uretères  et  l’urètre.
Classiquement,  la  paroi  détrusorienne  est  constituée  d’une  triple
couche  cellulaire  ;  en  réalité,  il  s’agit  plus  d’une  structure  plexi-
forme,  dans  laquelle  les  différentes  fibres  s’entremêlent [59].  Une
telle  constitution  explique  la  formation  de  travées  musculaires,
voire  de  diverticules  en  cas  de  vidange  vésicale  à  haute  pression
(obstacle,  dyssynergie  vésicosphincterienne).  

Innervation  végétative  de  la  vessie  et  de  l’urètre
Il  s’agit  d’une  triple  innervation  :  

• parasympathique  (cholinergique),  dominante,  assurant  le
contrôle  moteur  du  détrusor.  Les  fibres  nerveuses  proviennent
du  centre  sacré  (S2  à  S4).  Elles  empruntent  le  trajet  des  nerfs
splanchniques  pelviens  et  forment  le  plexus  hypogastrique
inférieur  ;  

•  sympathique  (adrénergique).  Ses  terminaisons  sont  plus  nom-
breuses  au  niveau  de  la  base  vésicale.  Elle  participe  au  maintien
du  tonus  des  fibres  musculaires  lisses  du  sphincter  interne
ainsi  qu’à  la  relaxation  de  la  vessie.  Les  fibres  nerveuses  pro-
viennent  du  centre  dorsolombaire  (T10  à  L1).  Elles  empruntent

le  trajet  des  nerfs  splanchniques,  sur  la  face  latérale  de  l’aorte,  

et  vont  former  le  plexus  hypogastrique  supérieur.  Celui-ci  

va  donner  de  chaque  coté  les  nerfs  hypogastriques  qui  vont  

rejoindre  le  plexus  hypogastrique  inférieur,  qui  est  donc  le  

lieu  de  convergence  des  nerfs  hypogastrique  et  splanchniques  

pelviens  ;  

•  non  adrénergique  et  non  cholinergique  (NANC). Son  rôle  est  

complexe,  avec  des  sites  d’action  ubiquitaire  (système  nerveux  

central  et/ou  périphérique)  et  un  mode  d’action  direct  (neu-  

rotransmetteurs  peptidiques)  et/ou  indirect  (neuromodulation,  

cotransmission) [60].  

On  comprend  donc  aisément  que  toute  lésion  des  nerfs  splanch-  

niques  pelviens  ou  des  plexus  hypogastriques  inférieurs  entraîner  

des  troubles  mictionnels  sur  un  versant  rétentionniste.  Des  lésions  

de  ces  nerfs  sont  fréquentes  au  cours  de  la  chirurgie  onco-  

logique  ainsi  qu’au  cours  de  la  chirurgie  de  l’endométriose,  

expliquant  la  fréquence  des  reprises  mictionnelles  retardées,  voire
des  rétentions  chroniques,  chez  les  patientes  ayant  subi  de  telles
interventions.  

Innervation  volontaire  du  sphincter  

strié  de  l’urètre  (somatique)  

Son  centre  médullaire  est  dans  le  noyau  d’Onuf,  à  la  base  de  

la  corne  médullaire  antérieure,  de  S2  à  S4.  Ses  fibres  nerveuses  

forment  la  part  motrice  du  nerf  pudendal.  Cette  innervation  per-  

met  la  contraction  volontaire  du  sphincter  strié  et  des  différents  

muscles  du  plancher  pelvien.  
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5-A-10 � Anatomie fonctionnelle du plancher pelvien

L’activité  somatique  et  sympathique  entraîne  une  inhibition  du
ystème  parasympathique.  Elle  garantit  une  absence  de  contrac-
ion  détrusorienne  au  cours  du  remplissage.

écanisme  de  la  miction  involontaire
Il  intervient  dans  la  petite  enfance,  avant  l’apprentissage  de

a  propreté.  L’activation  de  récepteurs  à  l’étirement  situés  dans
a  paroi  vésicale  induit,  via  un  circuit  réflexe  empruntant  une
oie  spino-ponto-spinale,  une  stimulation  des  nerfs  parasympa-
hiques  ainsi  qu’une  inhibition  des  motoneurones  du  sphincter
xterne.  Le  col  vésical  et  le  sphincter  interne  s’ouvrent  de  façon
assive,  sous  la  traction  des  fibres  détrusoriennes.  Le  passage
’urine  au  niveau  du  col  vésical  et  de  l’urètre  postérieur  amplifie

’activité  des  neurones  parasympathiques  et  renforce  la  contrac-
ion  détrusorienne.  L’ouverture  des  deux  sphincters  coïncide  avec
a  contraction  détrusorienne  et  permettre  donc  une  vidange
omplète  de  la  vessie.

écanisme  de  la  miction  volontaire
Elle  est  initiée  par  un  relâchement  des  fibres  musculaires  striées

u  sphincter  urétral  et  des  muscles  périnéaux  qui  lève  l’inhibition
u  système  parasympathique.  Une  augmentation  de  la  pression

ntra-abdominale  par  contraction  des  muscles  abdominaux  active
es  récepteurs  à  la  pression  intravésicaux  et  amplifie  la  contraction
étrusorienne.  Ces  mécanismes  sont  sous  dépendance  corticale,

e  centre  mictionnel  étant  situé  à  la  face  antérieure  du  lobe  fron-
al.  Néanmoins,  il  existe  des  connexions  avec  le  lobe  pariétal
expliquant  les  mictions  déclenchées  par  le  froid,  le  contact  ou
’audition  de  l’eau,  etc.)  ainsi  qu’avec  le  système  limbique  (mic-
ion  lors  de  paroxysmes  émotionnels  :  fou  rire,  orgasme,  frayeur,
tc.).  L’urétrocystographie  et/ou  l’échographie  mictionnelles  ont
récisé  les  différentes  étapes  de  la  miction  :  contraction  vésicale,
uverture  du  col  avec  effacement  de  l’angle  urétrovésical  posté-
ieur  et  verticalisation  de  la  paroi  vésicale  postérieure,  remplissage
u  conduit  urétral  qui  doit  rester  de  calibre  harmonieux,  même  si

’urètre  postérieur  est  plus  large,  donnant  à  l’urètre  une  morpho-
ogie  en  tronc  de  cône.

 Anatomie  et  cycle  continence
nale/défécation
Il  est  régit  par  un  équilibre  tout  aussi  complexe.  Le  maintien  de

a  continence  anale  est  indispensable  à  la  vie  sociale.  Il  s’acquiert

ans  la  petite  enfance  et  met  en  jeu  un  ensemble  d’organes  et  de
tructures  anatomiques  qui  dépendent  à  la  fois  du  système  ner-
eux  volontaire  et  du  système  nerveux  autonome.  Le  maintien
e  la  continence  ainsi  que  le  contrôle  de  la  vidange  rectale  néces-
itent  à  la  fois  l’intégrité  des  structures  anatomiques  et  un  bon
quilibre  entre  les  deux  systèmes.

ontinence
Elle  est  assurée  par  un  réservoir,  le  colon  descendant  ainsi  que

e  colon  sigmoïde,  prolongés  par  le  rectum,  fermé  par  un  double
ystème  sphinctérien.  Le  muscle  releveur  de  l’anus,  et  plus  parti-
ulièrement  son  faisceau  puborectal,  joue  également  un  rôle  dans
e  maintien  de  la  continence  anale.

ectum
Situé  dans  la  partie  inférieure  du  tube  digestif,  il  mesure  de  12

 15  cm.  Il  s’étend  de  la  charnière  rectosigmoïdienne  (au  niveau
e  S3)  jusqu’à  l’orifice  anal.  La  moitié  inférieure  du  rectum  est
ous-péritonisée.

On  distingue  :
 le  rectum  pelvien.  De  face,  le  rectum  pelvien  forme  trois

inflexions  en  S  italique,  deux  à  droite  (inférieure  et  supé-
rieure)  et  une  à  gauche  (moyenne).  Ces  inflexions  forment  les
sillons  (à  l’extérieur)  et  les  valvules  de  Houston  (à  l’intérieur).
Le  volume  le  plus  important  du  réservoir  rectal  se  situe  dans
la  partie  inférieure  du  rectum  pelvien  (ampoule  rectale.)  Les

•

•

p

2

bandelettes  coliques  se  transforment  au  niveau  de  la  jonction  

rectosigmoïdienne  en  une  couche  musculaire  longitudinale,  

plus  importante  sur  les  faces  antérieures  et  postérieures  que  

sur  les  côtés.  Les  parois  rectales  ont  des  propriétés  viscoélas-  

tiques  permettant  un  remplissage  à  basse  pression  (comme  la  

vessie) [61].  Au  niveau  du  diaphragme  pelvien  (muscle  releveur  

de  l’anus),  le  rectum  pelvien  forme  un  coude  en  arrière,  le  cap  

anal,  et  devient  le  rectum  périnéal.  L’angle  rectoanal  est  de  90◦

au  repos.  Le  maintien  de  cet  angle  joue  un  rôle  important  dans  

la  continence  anale.  En  temps  normal,  le  rectum  est  vide.  La  

charnière  rectosigmoïdienne  joue  un  rôle  de  protection  vis-à-  

vis  du  rectum  en  ne  conduisant  pas  les  ondes  péristaltiques  

digestives [62]. Ce  mécanisme  ne  fonctionne  que  pour  des  selles  

solides  et  peut  être  dépassé  en  cas  d’épisode  diarrhéique.  

 le  rectum  périnéal  (ou  canal  anal).  Il  mesure  en  moyenne  4  cm.  

Il  s’allonge  lors  des  efforts  de  retenue  et  se  raccourcit  lors  

de  l’exonération.  La  muqueuse  qui  le  tapisse  est  séparée  en  

deux  parties  par  la  ligne  pectinée.  La  moitié  supérieure  de  

la  muqueuse  forme  une  série  de  reliefs  longitudinaux  (les  

colonnes  de  Morgani)  qui  sont  unies  à  leur  partie  inférieure  

par  des  replis  muqueux,  les  valvules  anales.  Les  glandes  anales
s’abouchent  à  ce  niveau  ;  elles  ont  une  fonction  de  lubrification  

lors  du  passage  des  selles.  Cette  muqueuse  est  de  type  colorectal.  

Elle  recouvre  le  plexus  artérioveineux  hémorroïdaire  interne.  

Sous  la  ligne  pectinée  se  trouve  un  épithélium  malpighien  gris  

bleuté,  très  fin,  non  kératinisé,  sans  poils  ni  glande,  jusqu’à  la  

marge  anale.  

phincter  anal  

Il  joue  un  rôle  majeur  dans  le  maintien  de  la  continence  anale.
n  distingue  deux  éléments  circulaires  :  le  sphincter  interne  et  le  

phincter  externe  qui  sont  séparés  par  des  fibres  longitudinales
ormant  le  muscle  longitudinal  de  l’anus.  

phincter  interne  

 Constitué  de  fibres  musculaires  lisses  disposées  de  façon  circu-  

laires,  il  est  dans  la  continuité  de  la  musculeuse  rectale  dont  il  

constitue  un  épaississement.  Ces  fibres  sont  blanchâtres,  bien  

distinctes  des  fibres  striées  rouges  du  sphincter  strié.  Il  mesure  

entre  0,5  et  4  mm  d’épaisseur.  En  échographie  endorectale,  il
forme  une  structure  très  hypoéchogène,  circulaire  et  d’épaisseur
constante.
Constitué  de  fibres  musculaires  striées,  sa  description  anato-  

mique  reste  controversée [63].  Il  est  constitué  d’un,  deux  ou  

trois  faisceaux  en  fonction  des  auteurs.  Les  fibres  le  consti-  

tuant  semblent  intriquées  avec  les  fibres  des  différents  faisceaux  

du  muscle  releveur  de  l’anus.  Les  études  IRM  décrivent  le  

sphincter  anal  comme  un  anneau  intéressant  la  partie  la  

plus  superficielle  du  sphincter,  la  partie  la  plus  profonde  

étant  constituée  par  le  faisceau  puborectal  du  muscle  releveur  

de  l’anus.  

 Shafik  suggère  un  modèle  qui  a  le  mérite  de  rendre  compte  de  

la  synergie  anatomique  et  fonctionnelle  avec  une  description  

en  trois  boucles [64] (Fig.  12) :  

◦  une  boucle  inférieure  s’insérant  en  avant  sur  la  peau  périanale  

et  contournant  le  canal  anal  par  le  bas,  au-delà  du  sphincter  

interne.  Elle  limite  l’orifice  externe  du  canal  anal,  

◦  une  boucle  moyenne  prenant  son  origine  sur  la  face  dor-  

sale  du  coccyx  et  contournant  le  canal  anal  par  l’avant.  Elle  

constitue  le  faisceau  superficiel  du  sphincter  externe,  

◦ une  boucle  supérieure  formée  par  le  faisceau  puborectal  du  

muscle  releveur  de  l’anus,  constituant  le  faisceau  profond  du
sphincter  anal  externe.  Elle  prend  son  origine  sur  le  pubis  et  

contourne  le  canal  anal  par  l’arrière.  Le  rôle  du  puborectal  

est  donc  fondamental  :  cravatant  la  jonction  anorectale,  il  

maintient,  par  son  tonus  de  base,  l’angulation  du  cap  anal  

et  explique  l’empreinte  radiologique  visible  au  niveau  de  la  

paroi  postérieure  du  rectum  sur  les  clichés  de  défécographie.  

Ces  trois  boucles  se  contractent  dans  des  directions  opposées  et  

ermettent  la  fermeture  du  canal  anal.  
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Figure 12. Organisation en trois boucles du sphincter anal externe
(d’après [64]). La boucle supérieure est formée par la sangle puborectale
(1) fixée au pubis, qui cravate le bas rectum par l’arrière et maintient entre
le rectum et l’anus un angle d’environ 90◦. La boucle moyenne du sphinc-
ter externe de l’anus (2) est amarrée au coccyx. La boucle inférieure du
sphincter externe (3) s’attache à la peau périnéale.

Muscle  longitudinal  anal
Il  forme  un  manchon  musculofibreux  situé  dans  l’espace  inter-

sphinctérien.  Il  est  formé  par  des  fibres  issues  du  fascia  pariétal
pelvien,  des  fibres  musculaires  lisses  provenant  de  la  musculeuse
rectale  et  des  fibres  musculaires  striées  provenant  du  muscle  rele-
veur  de  l’anus.  Sa  contraction  provoque  un  raccourcissement  du
canal  anal  et  favorise  l’évacuation  des  selles.

Mécanisme  de  la  continence
Au  repos,  la  contraction  permanente  et  autonome  du  sphincter

interne  de  l’anus  induit  une  zone  de  haute  pression  (5  à  9  kPa)
dans  le  canal  anal.  La  pression  intrarectale  au  repos  ne  dépas-
sant  pas  1  kPa,  les  fuites  de  gaz  ou  de  selles  sont  impossibles.  Ce
tonus  du  sphincter  interne  est  d’origine  myogène  mais  dépend
également  de  l’innervation  extrinsèque  du  sphincter.  En  effet,
des  lésions  des  nerfs  hypogastriques  ou  des  racines  rachidiennes
sacrées  ont  un  effet  néfaste  sur  ce  tonus.  En  revanche,  il  n’est  pas
diminué  en  cas  de  section  médullaire.  Son  entretien  se  fait  donc
de  façon  autonome,  dans  la  moelle.

En  cas  d’élévation  brutale  de  la  pression  intra-abdominale
(rire,  toux,  exercice  physique),  la  pression  intra  rectale  dépasse
20  kPa  et  menace  donc  la  continence  anale.  Dans  ces  situations,
on  peut  observer  une  contraction  reflexe  du  sphincter  externe

de  l’anus.  Ce  reflexe  est  conservé  chez  les  patients  spinaux.  Il
n’est  pas  sous  dépendance  de  la  volonté.  L’importance  de  la
contraction  sphinctérienne  est  directement  corrélée  à  la  pression
intra-abdominale.

L’arrivée  d’air  ou  de  matières  fécales  dans  le  rectum  pro-
voque [63] :
•  une  contraction  rectale  (reflexe  rectorectal)  ;
•  un  relâchement  du  sphincter  interne  (reflexe  rectoanal  inhibi-

teur)  ;
•  une  contraction  du  sphincter  externe  (reflexe  rectoanal  excita-

teur).
Cette  succession  d’événements  stéréotypés  constitue  le  reflexe

d’échantillonnage.  En  effet,  le  relâchement  du  sphincter  interne
permet  la  mise  en  contact  du  contenu  rectal  avec  la  partie  supé-
rieure  du  canal  anal,  ou  sont  situés  des  récepteurs  spécialisés
qui  déterminent  les  différentes  caractéristiques  du  bol  fécal  (gaz,
liquide,  solide).  La  contraction  du  sphincter  externe  protège  la
continence  pendant  cette  analyse.  Tout  trouble  de  la  sensibilité
anorectale  (maladie  neurologique,  traumatisme  chirurgical)  est
susceptible  de  perturber  cette  analyse  et  d’induire  une  inconti-
nence  anale.

En  cas  d’impossibilité  d’une  exonération  immédiate  (ce  qui
est  le  plus  fréquent),  la  compliance  rectale  permet  de  différer
l’évacuation  des  selles.  La  distension  rectale  induit  une  sensation
de  besoin  qui  est  directement  corrélée  à  la  tension  exercée  sur
les  parois  rectales.  Elle  est  traitée  au  niveau  cortical.  Cette  sen-
sation  est  tout  d’abord  transitoire,  pour  des  petits  volumes  de
remplissage,  puis  elle  devient  permanente  et  enfin  intolérable.
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Défécation 

Elle  vise  à  obtenir  une  vidange  rectale  complète,  contrôlée  par
la  volonté.  Elle  associe  plusieurs  phénomènes,  à  la  fois  réflexes  et
volontaires.  L’initiation  de  la  vidange  est  sous  contrôle  du  cortex
cérébral.  Les  différentes  étapes  pour  aboutir  à  la  défécation  sont  :
•  la  séquence  du  reflexe  d’échantillonnage,  sans  la  contraction

du  sphincter  externe,  c’est-à-dire  une  contraction  du  colon  ter-
minal  associée  à  un  relâchement  du  sphincter  interne.  Cette
contraction  à  la  capacité  de  vider  tout  le  colon  gauche  ; 

•  un  relâchement  de  la  sangle  puborectale  associé  à  un  abais-
sement  du  plancher  pelvien,  ce  qui  permet  un  effacement  de
l’angle  rectoanal.  Un  défaut  de  ce  relâchement,  appeler  asyn-
chronisme  rectoanal,  induit  une  constipation  terminale  ou
dyschésie.  Cette  pathologie  se  traduit  sur  la  défécographie  par
la  persistance  d’un  angle  marqué  en  cours  de  défécation  associé
à  une  vidange  rectale  incomplète  ;  

•  une  contraction  des  muscles  abdominaux  associée  à  un  abais-
sement  du  diaphragme  qui  peut  se  faire  à  glotte  ouverte  ou
fermée.  

L’innervation  efférente  des  différents  organes  effecteurs  abou-
tit  dans  des  centres  nerveux  localisés  dans  le  cortex  cérébral,  le
noyau  amygdalien,  le  mésencéphale  et  le  bulbe.  Le  cortex  joue
un  rôle  prépondérant  dans  la  coordination  et  particulièrement
dans  l’inhibition  de  la  vidange  rectale.  Cependant,  une  déféca-
tion  complète  réflexe  est  possible  en  cas  de  section  médullaire
complète,  elle  sera  déclenchée  par  la  stimulation  périnéale.  Il
existe  donc  un  centre  médullaire  capable  de  coordonner  les  diffé-
rents  éléments  de  la  défécation.  

Au  cours  d’une  exonération  normale,  le  relâchement  du  pubo-
rectal  ouvre  l’angle  anorectal,  verticalise  le  rectum  et  abaisse  un
peu  le  plancher  pelvien.  Le  relâchement  des  sphincters  ouvre
et  raccourcit  progressivement  le  canal  anal.  La  force  propulsive,
induite  par  l’élévation  de  la  pression  intrarectale,  a  une  origine
double  :  d’une  part,  la  contraction  de  l’ampoule  rectale  associée  à
la  fermeture  de  la  charnière  rectosigmoïdienne  et,  d’autre  part,  la
contraction  du  diaphragme  et  des  muscles  abdominaux  au  cours
des  efforts  de  poussée [65].  

�  Anatomie  pelvipérinéale,  

grossesse  et  accouchement  

Grossesse

Si  le  traumatisme  obstétrical  est  le  grand  pourvoyeur  des  

troubles  de  la  statique  pelvienne,  il  existe  un  effet  grossesse  bien  

établi  (effet  de  l’hyperpression  abdominale,  modifications  hormo-  

nales)  qui  explique  d’ailleurs  que  la  césarienne  prophylactique  ne  

protège  pas  complètement  le  périnée.  

Les  modifications  anatomiques  survenant  sur  le  bas  appareil  uri-  

naire  au  cours  de  la  grossesse  concernent  essentiellement  la  vessie.  

Elle  est  déplacée  en  avant  et  en  haut  sous  l’effet  de  l’utérus  gravide  

et  l’on  peut  tout  à  fait  admettre,  qu’en  fin  de  grossesse,  la  ves-  

sie  soit  davantage  un  organe  abdominal  que  pelvien.  Le  trigone,  

normalement  concave,  devient  convexe  ce  qui  aura  notamment
pour  conséquence  de  modifier  l’orientation  et  la  situation  des
méats  urétéraux.  L’étirement  latéral  des  uretères  entraîne  un  rac-  

courcissement  de  leur  trajet  sous-muqueux  exposant  au  reflux  

vésico-urétéral.  

Classiquement  la  grossesse  s’accompagne  d’une  hyperlaxité  

conjonctive  :  on  constate  une  hyperlordose  lombaire  par  relâ-  

chement  des  ligaments  vertébraux  et  une  certaine  mobilité  des  

articulations  sacro-iliaques  avec  une  antéversion  du  bassin.  Il  

existe  aussi  un  relâchement  des  muscles  de  la  sangle  abdominale  

avec  une  adaptabilité  croissante  au  volume  utérin.  L’évolution  

croissante  de  l’utérus  conduit  d’une  part  à  une  augmentation  

importante  du  poids  des  viscères  pelviens,  d’autre  part  à  un  dépla-  

cement  utérin  vers  l’avant  avec  en  conséquence  une  résultante  de  

pression  orientée  non  plus  vers  la  région  anococcygienne  mais  

vers  le  hiatus  urogénital.  Ces  modifications  pourraient  avoir  un  

impact  clinique  direct  sur  la  statique  pelvienne  avec  chez  les  nul-  

lipares  gravides  un  score  POP-Q  supérieur  à  celui  constaté  chez  
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5-A-10 � Anatomie fonctionnelle du plancher pelvien

es  nullipares  non  gravides  :  une  étude  cas-contrôle  concernant
1  femmes  évaluées  au  cours  de  leur  première  grossesse  a  retrouvé
n  prolapsus  de  degré  2  selon  la  classification  POPQ  dans  47,6  %
es  cas  alors  que  toutes  les  femmes  du  groupe  contrôle  avaient  un
OPQ  de  stade  0  ou  1 [66].  Par  ailleurs,  les  travaux  échographiques
nt  confirmé  cet  effet  grossesse  spécifique  avec  une  ptose  précoce
u  col  vésical  au  repos  :  cette  déficience  du  support  urétral  pourrait
ersister,  de  façon  atténuée,  après  l’accouchement [67, 68].

ccouchement et traumatisme obstétrical
Le  lien  entre  l’accouchement  par  voie  basse  et  le  risque  de  pro-

apsus  est  étroit  et  bien  établi,  avec  un  risque  relatif  entre  4  et
0 [69].
Au  moment  de  l’accouchement,  il  existe,  outre  les  modifi-

ations  morphologiques  vésico-urétrales  et  pelvipérinéales,  des
tteintes  neuromusculaires  qui  constituent  des  facteurs  de  risque
e  prolapsus  et  d’incontinences  urinaire  et  anale [70].
Cependant,  bien  que  le  prolapsus  et  l’incontinence  urinaire

t/ou  anale  soient  plus  fréquents  après  un  accouchement  par  voie
asse  qu’après  une  césarienne  dans  les  études  à  court  et  moyen
ermes,  ces  différences  sont  moins  évidentes  à  long  terme [71].
e  plus,  lorsque  l’on  compare  la  force  musculaire  des  muscles
u  plancher  pelvien  après  une  césarienne  ou  un  accouchement
ar  voie  basse,  il  n’existe  pas  de  différence  significative [72].  Enfin,

es  modifications  anatomiques  et  les  symptômes  observés  après
n  premier  accouchement  ne  sont  pas  ou  peu  modifiés  par  les
ccouchements  ultérieurs [73].
D’autres  facteurs  comme  l’âge,  le  taux  d’estrogènes,  les  facteurs

énétiques  et  le  surpoids  jouent  un  rôle  dans  la  physiopathologie
es  troubles  de  la  statique  pelvienne [71].  L’anatomie  osseuse  du
assin,  comme  énoncé  plus  haut,  pourrait  également  intervenir
ans  la  genèse  du  prolapsus.  Cependant,  l’utilisation  de  la  radio-
elvimétrie  par  IRM  ne  permet  pas  de  distinguer  de  manière  fiable

es  patientes  à  risque.  La  seule  association  significative  retrou-
ée  est  celle  entre  l’incontinence  anale  et  une  concavité  sacrée
mportante [74].

odifications  morphologiques
Les  modifications  urétrovésicales  survenant  au  cours  de

’accouchement  sont  morphologiquement  bien  connues  :  on
ssiste  au  cours  de  l’engagement  de  la  présentation  à  un  plaquage
e  l’urètre  contre  la  symphyse  pubienne  et  à  un  refoulement
u  col  vésical  en  haut  et  en  avant [1].  Au  niveau  périnéal,
es  changements  anatomiques  suivent  les  différentes  étapes  de
’accouchement [65].  Après  l’engagement  dans  un  des  diamètres
u  détroit  supérieur,  le  mobile  fœtal  va  débuter  sa  descente  dans

’excavation  pelvienne  :  le  faisceau  pelvicoccygien  de  l’élévateur
e  l’anus  intervient  dans  la  flexion  et  la  rotation  de  la  présentation
uis  se  distend,  permettant  l’ouverture  de  la  fente  urogénitale.
ous  la  pression  de  la  présentation  se  produit  une  rétropulsion  du
occyx  qui  entraîne  l’étirement  de  la  commissure  postérieure  de
’anus [2].  Ainsi,  dans  les  variétés  antérieures  de  présentation,  c’est
e  périnée  postérieur  qui  est  le  premier  sollicité  et  distendu.  De
açon  conjointe  il  se  produit,  au  cours  des  efforts  de  poussée,  une
ontraction  du  faisceau  puborectal  qui  élève  le  centre  tendineux
u  périnée,  attire  le  canal  anal  vers  le  haut  et  dilate  l’anus [65].
e  n’est  qu’ensuite,  au  moment  de  la  déflexion  de  la  présenta-

ion,  que  se  distend  le  périnée  antérieur.  Le  faisceau  puborectal
st  repoussé  en  bas  et  en  avant,  le  centre  tendineux  du  périnée
’étale,  la  distance  anovulvaire  s’allonge  pour  doubler  de  longueur
assant  de  3–4  cm  à  12–15  cm,  et  l’orifice  vulvaire  s’agrandit.  Le
ranchissement  de  la  boutonnière  musculaire  de  l’élévateur  de
’anus  constitue  le  temps  essentiel  du  dégagement [75]. Le  péri-
ée  superficiel  est  ensuite  le  dernier  obstacle  à  l’expulsion  de  la
résentation,  l’anneau  vulvaire  s’horizontalise  et  se  dilate  jusqu’à
tteindre  les  dimensions  de  la  grande  circonférence  de  la  présen-
ation.  L’accouchement,  et  en  particulier  l’expulsion,  peut  ainsi
énérer  des  lésions  traumatiques  du  périnée  notamment  muscu-
aires.  Le  risque  de  déchirure  du  faisceau  puborectal  notamment
u  niveau  de  son  point  d’ancrage  sur  le  centre  tendineux  du  péri-
ée  est  d’autant  plus  important  que  le  diamètre  de  dégagement  est
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rand  (ainsi  les  expulsions  en  occipitosacré  exposent  davantage  le  

érinée  que  les  dégagements  en  occipitopubien) [2, 65, 75].  

Après  l’accouchement,  il  existe  une  augmentation  de  la  mobi-  

ité  urétrale  lors  d’une  manœuvre  de  Valsalva.  Cette  augmentation  

st  inexistante  en  cas  de  césarienne  et  maximum  après  une  extrac-  

ion  par  forceps  ou  ventouse.  

ésions  musculaires  

Les  lésions  du  muscle  puborectal  sont  fréquentes  après  un
ccouchement  par  voie  basse  et  se  manifestent  sous  forme  de  

éfects  plus  ou  moins  étendus  visibles  en  échographie [76] ou  sur  

es  clichés  d’IRM.  Le  risque  de  constater  de  telles  lésions  est  majoré  

près  un  accouchement  par  forceps  (OR  :  3,4) [77].  La  conséquence  

e  tels  dégâts  est  un  élargissement  du  hiatus  musculaire [78] et  un  

isque  accru  de  développer  un  prolapsus  génital.  Ces  lésions  du  

uscle  levator  ani  et  leur  lien  avec  le  prolapsus  ont  été  décrits  

our  la  première  fois  en  1907.  Actuellement,  on  estime  à  environ  

,7  l’OR  entre  les  lésions  du  releveur  de  l’anus  et  le  prolapsus,  mais  

ette  relation  pourrait  être  sous-estimée [79].
Le  muscle  élévateur  de  l’anus,  notamment  son  faisceau  pubo-

ectal,  est  d’une  importance  fonctionnelle  particulière  car  il  

ntervient  dans  les  mécanismes  de  continence  et  participe  par  

on  tonus  de  base  au  maintien  de  l’équilibre  anatomofonction-  

el.  Cependant,  ce  muscle  est  exposé  à  d’importantes  contraintes  

ors  de  l’accouchement,  ayant  à  se  distendre  d’au  moins  un  

acteur  3 [80].  Cette  distension  permet  l’élargissement  du  hiatus  

u  levator  ani  et  le  passage  de  la  tête  fœtale.  La  réalisation  

’échographies  du  levator  ani  avant  et  après  l’accouchement  

onfirme  l’élargissement  du  hiatus  en  post-partum,  laissant  sup-
oser  que  le  passage  de  la  tête  fœtale  est  le  principal  facteur  de  

isque  des  lésions  du  muscle  élévateur  de  l’anus [81].  Cette  hypo-  

hèse  est  renforcée  par  le  fait  qu’aucune  lésion  n’est  retrouvée  

près  césarienne [82].  

La  prévalence  des  lésions  du  levator  ani  varie  entre  15  à  30  %  

es  patientes  ayant  accouché  par  voie  basse.  Cette  prévalence  est  

n  hausse  car  la  probabilité  d’une  lésion  pourrait  augmenter  avec  

’âge  maternel  au  premier  accouchement [79].  

Ce  sont  les  extractions  instrumentales  qui  font  courir  le  risque  

aximal.  Les  extractions  par  forceps  augmentent  le  taux  de  

ésions  du  muscle  élévateur  de  l’anus  avec  un  OR  compris
ntre  3,83  et  10,47 [82].  L’augmentation  du  périmètre  cépha-  

ique  (>  35,5  cm)  et  de  la  durée  de  la  deuxième  phase  du  travail  

>  110  minutes)  pourraient  être  d’autres  facteurs  de  risque  indé-
endants [83].  L’analgésie  péridurale,  quant  à  elle,  semble  avoir  un  

ffet  protecteur.  
Ces  lésions  du  levator  ani  au  moment  de  l’accouchement  

eraient  le  plus  souvent  ce  que  Dietz  nomme  « avulsions  » du  

uscle  élévateur  de  l’anus,  au  cours  desquelles  le  muscle  est  déta-  

hé  de  son  insertion  au  niveau  de  la  branche  inférieure  du  pubis  et  

e  l’arc  tendineux  du  levator  ani [84].  Il  s’agit  d’une  lésion  localisée  

 l’interface  os/muscle  et  non  d’une  lésion  du  muscle  en  lui-même,  

ui  a  pour  conséquence  une  rétraction  du  muscle  en  pararec-  

al.  Ces  lésions  sont  pour  la  majorité  localisées  du  côté  droit  

ais  peuvent  également  être  bilatérales [85].  Elles  sont  dépistables  

u  moment  de  l’accouchement  lorsqu’elles  sont  associées  à  des  

ésions  vaginales.  Cependant,  dans  la  majorité  des  cas,  elles  sont
ccultes  et  leur  diagnostic  clinique  reste  difficile.  Grâce  aux  déve-
oppements  de  l’imagerie,  d’abord  l’IRM  puis  l’échographie  3D,  le  

iagnostic  de  ces  lésions  a  gagné  en  précision  et  fiabilité.  Outre  

a  visualisation  directe  de  la  désinsertion  musculaire,  l’imagerie  

ermet  de  mesurer  le  hiatus  musculaire  (diamètre  transversal  ou  

ire)  ou  les  distances  insertion  musculaire–urètre  ou  insertion  

usculaire–symphyse.
Les  dimensions  du  hiatus  sont  augmentées  de  manière  signi-  

cative  en  post-partum  immédiat  en  cas  d’accouchement  par  

oie  vaginale  en  comparaison  à  l’accouchement  par  césarienne.  

ette  augmentation  serait  corrélée  au  périmètre  céphalique  de  

’enfant [86].  Par  ailleurs,  il  a  été  démontré  que  l’aire  du  hiatus  

tait  significativement  plus  élevée  chez  les  femmes  présentant  un  

rolapsus  génital [87].  

L’avulsion  du  muscle  éleveur  de  l’anus  pourrait  être  un  

es  chaînons  manquants  entre  l’accouchement  par  voie  basse  

t  l’apparition  d’un  prolapsus.  Plusieurs  travaux  ont  établi  la  
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corrélation  entre  prolapsus  génital  et  lésions  du  muscle  releveurs
de  l’anus.  Les  femmes  présentant  une  avulsion  du  muscle  levator
ani  ont  deux  fois  plus  de  risques  de  développer  un  prolapsus  de
grade  2  ou  plus [80].  L’association  serait  la  plus  forte  pour  le  pro-
lapsus  utérin  (risque  relatif  [RR]  =  4,0)  et  la  cystocèle  (RR  =  2,3) [80].
Il  convient  dans  les  années  à  venir  de  mettre  en  évidence  les  fac-
teurs  de  risque  de  telles  lésions  musculaires  afin  de  proposer  des
règles  de  prévention  primaire.  De  même  il  faudra  s’interroger  sur
la  pertinence  d’interventions  chirurgicales  réparatrices  dans  le  but
de  réduire  les  risques  de  survenue  ultérieure  de  prolapsus  chez  les
femmes  concernées.

Lésions  neurologiques  et  neuromusculaires

À  côté  des  dégâts  musculaires  eux-mêmes  qui  peuvent  exister
en  dehors  de  toute  lésion  cutanée  apparente,  on  connaît  aussi
l’importance  du  retentissement  neurologique  de  l’accouchement  :
neuropathie  d’étirement,  atteinte  musculaire  périnéale  ou  sphinc-
térienne  d’origine  neurogène,  autant  de  facteurs  de  risque
du  prolapsus  et/ou  des  incontinences  urinaire  et/ou  anale.
L’accouchement,  notamment  la  phase  d’expulsion,  peut  entraî-
ner  une  dénervation  périnéale,  en  partie  réversible,  qui  touche
les  structures  nerveuses  des  organes  pelviens  et  du  plancher
musculaire.  Ces  lésions  neurologiques  sont  associées  à  une  défi-
cience  musculaire,  prouvée  par  enregistrement  manométrique [88].
Le  nerf  pudendal  et  ses  branches  ont  été  les  plus  étudiés.  Une
phase  d’expulsion  longue,  une  extraction  par  forceps  ou  un  poids
de  naissance  élevé,  sont  significativement  associés  à  une  augmen-
tation  du  temps  de  latence  du  nerf  pudendal.  La  césarienne  est
protectrice  si  elle  est  programmée.  Il  semble  y  avoir  une  récupéra-
tion  durant  les  trois  premiers  mois  qui  suivent  l’accouchement
avec  des  signes  de  réinnervation  sur  les  enregistrements
électromyographiques,  puis  une  stabilité  des  lésions [89].  Des  incer-
titudes  persistent  sur  le  rôle  précis  du  mode  d’accouchement
et  de  la  durée  de  la  phase  d’expulsion,  qui  pourrait  être
déterminante.

Les  études  sur  la  force  musculaire  du  plancher  pelvien,  avant  et
après  l’accouchement,  sont  nombreuses  utilisant  soit  la  palpation
soit  la  périnéométrie.  Elles  mettent  en  évidence  une  diminution
de  la  force  musculaire  du  plancher  pelvien  de  25  à  35  %  en  post-
partum [89].  Cette  diminution  de  la  force  musculaire  semble  être
temporaire  et  disparaître  dans  la  majorité  des  cas  à  un  an [90].
Cette  atteinte  musculaire  semble  moins  importante  en  cas  de
césarienne [91].

Lésions  du  sphincter  anal

L’accouchement  par  voie  basse  est  associé  à  un  risque  rela-

tif  d’incontinence  anale  de  2  à  3.  En  effet,  il  constitue  la
principale  étiologie  des  lésions  du  sphincter  anal [92].  La  généra-
lisation  des  techniques  d’échographie  endocavitaire  et  périnéale
en  post-partum  a  précisé  la  fréquence  des  lésions  traumatiques
du  sphincter  anal  notamment  dans  leurs  formes  occultes [93].  La
prévalence  des  lésions  du  sphincter  anal  est  estimée  à  environ
1  %.  Les  facteurs  de  risque  classiquement  retrouvés  sont  la  nulli-
parité,  les  présentations  postérieures,  l’extraction  instrumentale,
la  macrosomie  fœtale,  le  mauvais  contrôle  du  dégagement  de
la  tête  fœtale.  Les  lésions  du  sphincter  anal  sont  associées  à  un
risque  d’incontinence  anale  augmenté  à  moyen  et  long  terme [94].
Cependant,  la  majorité  des  lésions  du  sphincter  anal  sont  occultes
et  ne  sont  décelables  qu’en  échographie.  Elles  sont  dans  ce  cas
le  plus  souvent  asymptomatiques [73] mais  pourraient  constituer
un  facteur  de  risque  dans  l’apparition  d’une  incontinence  anale
secondaire  notamment  au  moment  de  la  ménopause.

La  préservation  nerveuse  est  depuis  plusieurs  années  au  centre
des  préoccupations  à  la  fois  chirurgicales  et  obstétricales.  Le  déve-
loppement  des  chirurgies  cœlioscopiques  et  surtout  robotiques
qui  autorisent  des  dissections  plus  minutieuses  et  qui  permettent
de  respecter  les  éléments  nerveux  pourrait  avoir  un  rôle  détermi-
nant  dans  la  prévention  de  nombreuses  séquelles  fonctionnelles,
notamment  au  cours  de  la  chirurgie  d’exérèse  élargie.  Néanmoins,
aussi  séduisantes  soient  elles,  ces  techniques  devront  faire  l’objet
d’évaluations  rigoureuses  en  termes  de  bénéfice  fonctionnel,  pour
confirmer  qu’elles  diminuent  significativement  les  séquelles  neu-
rologiques  de  nos  gestes  techniques.  Si  un  tel  gain  est  confirmé  il
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faudra  savoir  modifier  et  optimiser  nos  pratiques,  y  compris  dans
le  champ  plus  spécifique  des  modalités  de  l’accouchement  afin
d’en  réduire  les  risques.  

�  Anatomie  pelvipérinéale
et  sexualité

La  sexualité  humaine  est  gérée  par  une  alchimie  fort  complexe
qui  ne  saurait  se  limiter,  loin  s’en  faut,  à  des  considérations  ana-
tomiques.  Néanmoins  le  rôle  de  l’élévateur  de  l’anus  au  cours  de
l’acte  sexuel  est  important  tant  au  plan  de  la  biologie  de  la  repro-
duction  que  de  la  qualité  du  rapport  aussi  bien  pour  la  femme  que
pour  son  partenaire [1].  

Quelques  travaux  ont  cherché  à  préciser  objectivement  le  rôle
des  muscles  élévateurs  de  l’anus  dans  l’acte  et  la  performance
sexuelle.  Shafik [95] parle  de  réflexe  vagino-levator.  Il  a  étudié  chez
17  femmes  saines  la  réponse  électromyographique  des  muscles
releveurs  à  la  distension  vaginale  (effectuée  par  un  préserva-
tif  gonflé  à  300  ml  d’air)  :  l’amplitude  et  la  durée  de  l’activité
enregistrée  augmentent  parallèlement  à  la  distension  vaginale.
Par  ailleurs,  il  constate  un  épuisement  de  la  réponse  après  plu-
sieurs  distensions  successives,  ce  qui  traduit  probablement  un
phénomène  de  fatigue  musculaire.  Ainsi,  au  cours  du  coït,  la  dis-
tension  du  conduit  vaginal  par  le  pénis  en  érection  est  à  l’origine
d’une  contraction  du  muscle  élévateur  qui  induit  un  rétrécisse-
ment  et  une  élongation  du  vagin,  lesquels  phénomènes  assurent
une  bonne  congruence  avec  la  verge  dont  la  rigidité  augmente.
Par  ailleurs,  sous  l’effet  conjoint  de  la  contraction  de  la  portion
sphinctérienne  de  l’élévateur  et  des  faisceaux  puborectal  et  pubo-
vaginal,  il  se  produit  une  élévation  de  l’utérus  et  une  ballonisation
du  tiers  supérieur  du  vagin  qui  devient  un  meilleur  réceptacle  pour
le  sperme  optimisant  ainsi  les  conditions  de  reproduction [7].  

L’approche  descriptive,  à  la  fois  anatomique  et  dynamique,  d’un
coït  avec  pénétration  vaginale  au  cours  d’une  IRM,  est  séduisante
de  par  la  qualité  et  la  globalité  de  l’analyse  qu’elle  autorise  mais
reste  limitée  par  le  nombre  de  positions  possibles  et  les  difficultés
d’enregistrement  de  certaines  séquences.  

Une  première  étude  a  enregistré  un  rapport  face  à  face,  en
séquence  T2  et  coupe  sagittale.  Dans  cette  position,  avant  la  péné-
tration,  le  vagin  est  parallèle  à  l’axe  pubococcygien  avec  une
convexité  antérieure  modérée.  Après  la  pénétration,  il  existe  une
accentuation  de  cette  convexité  induite  par  le  gland  du  pénis  qui
prend  appui  dans  le  cul-de-sac  antérieur  du  vagin.  Le  mur  posté-
rieur  de  la  vessie  est  poussé  en  haut  et  en  avant,  l’utérus  en  haut  et
en  arrière [96].  Une  seconde  expérimentation  a  permis  d’enregistrer

dans  les  trois  plans,  un  rapport  sexuel  avec  éjaculation  en  posi-  

tion  de  « levrette  » ou  « super  G  » dans  l’IRM.  Dans  cette  position,  

le  pénis  va  s’appuyer  au  niveau  du  cul-de-sac  postérieur,  la  vessie  

et  l’utérus  sont  poussés  en  avant [97].  

À  chaque  position  correspond  une  zone  d’appui,  une  stimu-  

lation  de  zones  plus  spécifiques,  un  déplacement  des  organes  

pelviens  et  la  mise  en  tension  de  certains  ligaments.  Ainsi,  

l’IRM  pourrait  permettre  de  mieux  évaluer  les  synergies  et  autres  

connexions  anatomiques  en  cause  au  cours  du  coït [97].  

D’un  point  de  vue  purement  anatomique,  l’IRM  permet  une
description  des  organes  déplacés  et  donc  impliqués  dans  le  rapport
sexuel.  L’injection  de  produit  de  contraste  permet  aussi  d’explorer  

les  variations  de  vascularisation  au  cours  du  rapport,  notamment  

lors  de  l’excitation.  Chez  des  patientes  ménopausées  ou  non,  

l’analyse  IRM,  avec  injection  de  gadolinium,  a  montré  que  le  

bulbe  vestibulaire  et  la  largeur  des  petites  lèvres  augmentaient  

avec  l’excitation.  On  n’observe  pas  de  modification  au  niveau  des  

grandes  lèvres,  de  l’urètre,  du  col  ou  du  rectum  lors  de  l’excitation  

sexuelle.  L’IRM  est  ainsi  en  mesure  d’apporter  des  informations  

sur  les  modifications  fonctionnelles  survenant  au  cours  des  diffé-  

rentes  étapes  du  rapport  sexuel [98].  

Plusieurs  travaux  ont  montré  l’absence  de  corrélation  entre  

dimensions  vaginales  et  qualité  de  la  sexualité.  Le  raccourcisse-  

ment  de  la  longueur  vaginale  (sauf  extrême)  n’est  pas  associé  à  

l’apparition  d’une  dysfonction  sexuelle [99,  100]. 

Une  étude  prospective  de  cohorte,  chez  des  femmes  hétéro-  

sexuelles  de  plus  de  40  ans  a  montré  que  la  taille  du  vagin  est  

15



1

c
f
d
l
F
u

s
n
a
d
l
e
e
t
l
d
l
m
d
e
a
l
l
s
r
s
b
b
p
a
n
d
n
r
p
p
a
d
d
f
c
g
b
d
t
e

c
v
r
l
m
l
v
l
s
u
l
p
l
m

t
f
t
e
v
t

n
p
d
r

�

c
d
i
d
p
s
e
m
p
t
d
m
n
t

R
d

�
[

[

[

[

[

[

[
[

[

[10] Margulies RU, Huebner M, Delancey JO. Origin and insertion points 

involved in levator ani muscle defects. Am  J  Obstet  Gynecol  2007;196, 

251.e1-251.e5. 

1

5-A-10 � Anatomie fonctionnelle du plancher pelvien

orrélée  à  l’activité  sexuelle  (9,1  cm  ±  1,2  versus  8,9  ±  1,3  chez  les
emmes  non  sexuellement  actives,  p  =  0,04)  mais  cette  corrélation
isparaît  après  ajustement  à  l’âge.  La  longueur  vaginale  totale  et

a  taille  du  hiatus  ne  diffèrent  pas  chez  les  femmes  avec  un  score
emale  Sexual  Function  Index  (FSFI)  normal  et  celles  présentant
ne  dysfonction  sexuelle [101].
L’impact  de  la  chirurgie  des  troubles  de  la  statique  pelvienne

ur  la  sexualité  a  fait  l’objet  de  nombreux  travaux  en  marge  de
otre  propos.  En  dépit  d’incontestables  discordances,  on  peut
dmettre  que  le  facteur  prédictif  le  plus  performant  de  la  qualité
e  la  sexualité  postopératoire  demeure  la  qualité  de  la  sexua-

ité  préopératoire,  d’où  l’importance  d’une  évaluation  complète
t  rigoureuse  et  d’une  information  circonstanciée.  Excepté  les
rreurs  techniques  responsables  de  séquelles  anatomiques  et  fonc-
ionnelles  parfois  dramatiques  et  l’incertitude  qui  plane  encore  sur
a  tolérance  de  certains  matériaux  prothétiques  (dont  l’utilisation
oit  rester  très  prudente  et  encadrée  chez  les  femmes  sexuel-

ement  actives),  la  sexualité  dépend  peu  en  fait  de  paramètres
aîtrisables  par  un  chirurgien [102].  Ainsi,  les  larges  décollements

u  fascia  sous-vésical  conduits  jusqu’à  la  région  du  col  vésical
t  complétés  parfois  de  plicatures  agressives  ne  semblent  pas
voir  d’impact  sur  la  sexualité  alors  même  que  cette  région  abrite
a  zone  « mythique  » du  point  G.  D’autres  études,  centrées  sur
’innervation  du  pelvis,  ont  montré  une  diminution  de  la  sen-
ibilité  vaginale  après  chirurgie  du  prolapsus.  Une  première  étude
andomisée  comparant  la  prise  en  charge  d’un  prolapsus  de  stade
upérieur  à  2  par  voie  haute  ou  par  voie  basse  (±  cure  d’IUE  par
andelette  sous-urétrale)  a  montré  une  diminution  de  la  sensi-
ilité  vaginale,  essentiellement  au  niveau  de  la  paroi  vaginale
ostérieure,  avec  peu  d’influence  de  la  voie  d’abord [103].  Une  étude
natomique  et  immunohistochimique  de  l’innervation  pelvipéri-
éale  de  la  femme  avec  reconstruction  3D  a  permis  de  préciser  la
istribution  et  la  fonction  des  fibres  nerveuses  autonomes  desti-
ées  aux  organes  génitaux  et  à  l’urètre  dans  le  but  notamment  de
éduire  les  séquelles  sexuelles  et  urinaires  de  la  dissection  rectale
our  cancer [104].  Il  existe  ainsi  à  la  face  antérolatérale  du  rectum  et
ostérolatérale  du  vagin,  une  concentration  de  fibres  nerveuses,
ppelée  bandelette  neurovasculaire,  à  l’origine  de  l’innervation
es  corps  érectiles  et  du  sphincter  urétral  de  la  femme.  Cette  ban-
elette  neurovasculaire  se  distribue  en  trois  directions  principales,
ormant  le  plexus  urétral,  destiné  au  sphincter  de  l’urètre,  le  nerf
averneux,  destiné  aux  corps  caverneux  du  clitoris,  et  le  nerf  spon-
ieux,  destiné  aux  bulbes  vestibulaires.  La  préservation  de  cette
andelette  neurovasculaire  est  importante  au  cours  de  la  chirurgie
’exérèse  sous  peine  de  générer  des  dysfonctions  multiples  avec
roubles  de  la  continence  urinaire,  de  la  tumescence  clitoridienne
t  de  la  sécrétion  génitale.
Une  étude  utilisant  l’IRM  fonctionnelle  a  permis  d’obtenir  la

artographie  des  projections  corticales  sensorielles  du  clitoris,  du

agin  et  du  col  dans  le  but  de  mieux  comprendre  les  systèmes  neu-
onaux  en  cause  dans  la  réponse  sexuelle.  Les  zones  activées  par
’autostimulation  du  clitoris,  du  vagin  ou  du  col  étaient  distinctes

ais  regroupées  dans  le  cortex  médial  paracentral,  défini  comme
e  cortex  sensoriel  génital.  Une  autostimulation  du  mamelon  acti-
ait  comme  attendu,  la  zone  de  projection  du  thorax  au  niveau  de
’homoncule  de  Penfield  et  Rasmussen,  mais  aussi  de  façon  plus
urprenante,  la  zone  du  cortex  sensoriel  génital  ce  qui  suggère
ne  possible  base  neurologique  au  potentiel  érogène  du  mame-

on  chez  la  femme [105].  Cette  approche  de  la  sexualité  féminine
ar  l’analyse  des  chemins  neuronaux  empruntés,  rend  compte  de

a  « proximité  » d’organes  distants  d’un  point  de  vue  anatomique
ais  proches  dans  leurs  connexions  cérébrales.
Hésitant  encore  entre  véritable  entité  anatomique  et  représen-

ation  mentalisée  de  la  zone  du  plaisir  féminin  par  excellence,  le
ameux  point  G  fait  toujours  débat.  Une  récente  revue  de  la  littéra-
ure  propose  une  synthèse  sur  un  sujet  qui  fait  encore  polémique
t  conclut  au  besoin  d’études  plus  scientifiques.  Il  existerait  des
ariations  anatomiques  d’une  femme  à  l’autre  quant  à  la  localisa-
ion  du  point  G  au  niveau  du  mur  vaginal  antérieur [106].

Notre  connaissance  de  la  physiologie  sexuelle  et  celle  des  méca-
ismes  en  cause  dans  les  troubles  de  la  sexualité  féminine  restent
arcellaires,  mais  l’apport  de  l’IRM,  notamment  fonctionnelle,
evrait  permettre  de  mieux  comprendre  les  circuits  complexes  qui
égissent  la  sexualité  de  la  femme.
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 Conclusion  

Si  l’anatomie  descriptive  et  fondamentale  est  essentielle  à  notre  

onnaissance  du  périnée  féminin,  l’anatomie  fonctionnelle  et  

ynamique  donne  à  ce  savoir  une  dimension  autre,  trait  d’union  

ndispensable  entre  physiologie  et  physiopathologie.  L’anatomie  

evient  « vivante  » et  le  plancher  pelvien  n’est  plus  une  simple  

late-forme  inerte  mais  un  véritable  diaphragme  dynamique
oumis  à  un  lourd  cahier  des  charges [6].  L’imagerie  moderne  

t  l’élaboration  de  modèles  anatomiques  toujours  plus  perfor-  

ants  ont  permis  de  mieux  évaluer  les  troubles  de  la  statique  

elvienne  et  de  mieux  comprendre  les  causes  d’échec  de  nos  trai-  

ements  chirurgicaux.  C’est  encore  cette  meilleure  connaissance
e  l’anatomie  fonctionnelle  qui  nous  permettra  d’optimiser  les  

oyens  de  prévention  primaire  susceptibles  de  préserver  le  péri-  

ée  tout  au  long  de  la  vie  et  ce  malgré  la  survenue  d’événements  

raumatisants  comme  la  grossesse  et  surtout  l’accouchement.  
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