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DOULEURS PELVI-PÉRINÉALES 
CHRONIQUES

L e syndrome douloureux vésical (SDV), en anglais 
bladder pain syndrome, anciennement appelé 
cystite interstitielle, est défini par l’European 
Society for the Study of Interstitial Cystitis (ES-

SIC) en 2008 comme une douleur ou un inconfort chro-
nique (évoluant depuis six mois) en relation avec la 
vessie, associée à un (des) symptôme(s) urinaire(s) tel(s) 
qu’une pollakiurie et/ou une envie permanente d’uri-
ner, en l’absence de pathologie organique.1 Le terme de 
cystite interstitielle, utilisé autrefois, a aujourd’hui été 
abandonné car incomplet. En effet, les symptômes per-
çus par les patients ne sont pas toujours en lien avec la 
visualisation d’une anomalie inflammatoire de la paroi 
vésicale. Le SDV a une définition très large qui englobe 
en réalité des entités ayant des physiopathologies très 
différentes. Il est donc désormais admis qu’il existe 
différents sous-groupes de SDV classiquement appelés 
phénotypes, ayant des particularités et une prise en 
charge plus ou moins spécifique.2 Il pourrait exister une 
dizaine de phénotypes, mais cette notion reste débat-
tue.3 En revanche, il est classique d’en distinguer au 
moins deux (tableau 1) :

	‒ le phénotype « cystopathie de paroi » caractérisé par 
une atteinte de la paroi vésicale avec lésion endosco-
pique et anomalie histologique typique, ainsi qu’une 
capacité vésicale réduite ;

	‒ le phénotype « systémique/sensibilisation » avec une 
vessie de capacité et d’aspect endoscopique normaux 
mais « hypersensible ».

Prévalence à prédominance féminine

La prévalence du SDV varie de 3 à 6 % de la population 
générale,4 avec une nette prédominance féminine 
(sex-ratio de 4 femmes pour 1 homme).5 La proportion 
d’hommes atteints est probablement sous-estimée, 
la prostatite chronique étant le diagnostic différentiel 
le plus souvent évoqué.6 Le SDV fait partie du groupe 
des syndromes douloureux pelviens ; il est fréquem-
ment associé à un autre d’entre eux : dans 50 % des 
cas au syndrome douloureux des muscles du pelvis et 
du périnée, 38 % au syndrome de l’intestin irritable, 
18 % à la fibromyalgie, 17 % aux vulvodynies et 10 % à 
une fatigue chronique.7 Cette association est volon-
tiers évocatrice d’une sensibilisation pelvi-périnéale, 
voire centrale, véritable dysfonction nociceptive sys-
témique.

Physiopathologie complexe  
et mal élucidée

La physiopathologie est mal connue et il existe probable-
ment de nombreux facteurs intervenant dans la genèse 
de ce syndrome. Plusieurs mécanismes sont actuelle-
ment mis en avant : dysfonction de la barrière urothéliale 
responsable d’une hyperperméabilité permettant le 
passage de métabolites de micro-organismes présents 
dans les urines vers le sous-urothélium et conduisant à 
une inflammation de la paroi vésicale, puis progressive-
ment à une fibrose ; sensibilisation viscérale de la vessie 
dans le cadre d’une sensibilisation centrale ou périphé-
rique. Les facteurs tels que l’hyperactivité neuronale ou 
la dérégulation sensitive, ainsi que les troubles extra-vé-
sicaux (hypertonie ou dysfonction du plancher pelvien) 
joueraient aussi un rôle dans la physiopathologie du SDV.

Inflammation
Dans le SDV, le tissu vésical surexprime de nombreux 
gènes pro-inflammatoires.8 D’importantes concentra-
tions de lymphocytes,9 d’immunoglobulines, de mar-
queurs de l’inflammation et de cytokines pro-inflamma-
toires10 forment des dépôts dans le tissu vésical et sont 
mises en évidence dans les urines.11 La réponse inflam-
matoire pourrait être induite par les facteurs suivants :

	‒ les troubles auto-immuns : les patients présentant 
un terrain auto-immun, comme un syndrome de Gou-
gerot-Sjögren, une thyroïdite d’Hashimoto, une spon-
dylarthrite ankylosante, une polyarthrite rhumatoïde,12 
un lupus érythémateux disséminé13 et autres maladies 
auto-immunes, sont plus sujets au SDV que la popula-
tion générale. Des dépôts d’anticorps sont parfois re-
trouvés dans les urines. La réaction inflammatoire se-
rait déclenchée par les agents pathogènes issus des 
composants cellulaires dégénérés (DAMP) présents 
dans les pathologies auto-immunes ;

	‒ l’hyperactivation des mastocytes dans la paroi vé-
sicale :14 en synthétisant des cytokines pro-inflamma-
toires et recrutant des leucocytes, les mastocystes ma-
jorent l’inflammation locale et sont responsables d’une 
néoangiogenèse ainsi que d’une fibrose stromale. Ils 
participent de même à l’inflammation des nerfs afférents ;

	‒ les infections :15,16 le rôle des infections urinaires et 
surtout de la modification de la flore bactérienne du 
tractus urinaire (microbiote) est suggéré comme facteur 
de réponse inflammatoire.
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Dysfonction et défect de la barrière urothéliale
Un défaut d’imperméabilité de la barrière urothéliale, 
assurée par la couche de glycosaminoglycanes (GAG), 
favorise le passage et le dépôt de substances présentes 
dans l’urine, au niveau de la paroi vésicale, majorant 
ainsi la réponse inflammatoire et provoquant l’hyper
activité des nerfs afférents.17 

Mécanismes liés à l’hypersensibilisation  
et hyperactivité neuronale
Outre les mécanismes périphériques, la douleur peut 
également impliquer l’activation des neurones de la 
corne dorsale de la moelle épinière, dans le cadre d’une 
sensibilisation centrale, véritable dysfonction nocicep-
tive systémique à l’origine de la persistance de la dou-
leur malgré la résolution de l’inflammation ou autre 
atteinte pelvienne. Ce mécanisme de chronicisation de 
la douleur survient en réponse à une agression physique 
et/ou psychologique de l’organisme.18,19 

Une activité du système nerveux sympathique ac-
crue est démontrée chez les patients atteints de SDV.

Par ailleurs, une augmentation du volume de la ma-
tière grise, observée en IRM cérébrale structurelle chez 
les patients atteints de SDV, jouerait un rôle dans la 
perception exacerbée de la douleur.20,21

Les progrès de l’imagerie cérébrale fonctionnelle 
ont eu un impact sur la compréhension du contrôle par 
le système nerveux central de la vessie. Des patients 
diagnostiqués comme souffrant de SDV ont une douleur 
généralisée répondant au modèle de fonctionnement 
cérébral également observé chez les patients souffrant 
de fibromyalgie.22

Comorbidités extravésicales
Les patients atteints de SDV sont susceptibles de pré-
senter d’autres syndromes douloureux et troubles 
fonctionnels, notamment une dysfonction du plancher 
pelvien, un syndrome de l’intestin irritable, une 
fibromyalgie, un syndrome de fatigue chronique ou 
une migraine.23 Les troubles somatoformes sont des 
facteurs prédictifs de SDV.

Bilan clinique

Il n’existe pas de test diagnostique spécifique pour le 
SDV, l’examen vise, d’une part, à identifier ou exclure 
des pathologies organiques qui constitueraient des 
diagnostics différentiels, d’autre part, à améliorer la 
description phénotypique des symptômes. Le bilan cli-
nique comprend un interrogatoire,24 la constitution d’un 
calendrier mictionnel et un examen physique.

Interrogatoire en quatre points
Définir les caractéristiques de la douleur : il s’agit 
d’interroger le patient sur les spécificités perçues et les 
spécificités objectives de sa douleur.25 La sensation peut 
être perçue comme une douleur, pesanteur, pression, 
brûlure ou un inconfort lié à la plénitude de la vessie. 
Principalement localisée dans la région sus-pubienne, 
une irradiation est possible vers d’autres zones telles 
que le vagin, l’urètre (à différencier du syndrome dou-
loureux urétral [encadré]), l’aine, le rectum ou le sacrum. 
Elle peut être permanente ou plus souvent rythmée par 
le cycle mictionnel, c’est-à-dire au moment du remplis-
sage vésical ou de la miction, avec une envie d’uriner 
devenant douloureuse lors du remplissage vésical, dif-
ficile à différer à cause de la douleur, partiellement et 
transitoirement soulagée par la miction. Contrairement 
à la cystite aiguë bactérienne qui provoque des brûlures 
mictionnelles, la douleur est temporairement soulagée 
par la miction.

Évaluer le terrain : il s’agit le plus souvent de 
femmes présentant des pathologies associées (mala-
dies auto-immunes, fibromyalgies, syndrome de l’in-
testin irritable…), sujettes au stress chronique et/ou 
à la dépression.

Identifier des facteurs déclenchants : ce peut être 
des aliments ou boissons,26 le tabac, un traumatisme 
physique et/ou psychologique, une infection.

Rechercher les signes urologiques associés : il 
existe fréquemment une dysurie ainsi qu’une pollakiu-
rie associées. L’envie permanente d’uriner, ainsi que la 
douleur au remplissage vésical expliquent la pollakiurie. 

TABLEAU 1. CARACTÉRISTIQUES DES DEUX PRINCIPAUX PHÉNOTYPES DE SYNDROME DOULOUREUX VÉSICAL
  Phénotype « cystopathie de paroi » Phénotype « systémique/

sensibilisation »
Pollakiurie Diurne et nocturne Diurne
Association à d’autres syndromes douloureux (fibromyalgie,  
migraine, syndrome de l’intestin irritable…)

Rare Fréquente

Capacité vésicale fonctionnelle (calendrier mictionnel) Diminuée Normale
Capacité vésicale anatomique (sous anesthésie générale) ≤ 400 ml > 400 mL
Aspect endoscopique Ulcères de Hunner, glomérulations Normal
Lésion histologique Mastocytose, fibrose intrafasciculaire, infiltrat inflammatoire Aucune
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En revanche, le symptôme d’urgenturie – aspect brutal 
et impérieux du besoin d’uriner, qui caractérise le syn-
drome d’hyperactivité vésicale – n’est pas nécessaire-
ment présent. Celui-ci est soudain, difficile à différer 
par crainte de la fuite urinaire et non du fait de la dou-
leur.

Les questionnaires standardisés peuvent être 
utiles tels que le Female Genitourinary Pain Index, qui 
comporte des items sur la localisation, la fréquence et 
l’intensité de la douleur ainsi que sur les troubles uri-
naires et la qualité de vie, ou le O’Leary-Sant Interstitial 
Cystitis Symptom Index, permettant un suivi de l’effica-
cité des traitements (tableau 2).27

Calendrier mictionnel pour évaluer  
la capacité vésicale fonctionnelle
Le calendrier mictionnel oriente le diagnostic, par le 
recueil sur plusieurs jours du nombre quotidien de mic-
tions et des volumes de chacune, permettant d’évaluer 
la capacité vésicale fonctionnelle. En effet, une polla-
kiurie à volume constant (souvent faible) associée à une 
nycturie est évocatrice d’une cystopathie de paroi. À 
l’inverse, une pollakiurie diurne à volume variable 
oriente plutôt vers une vessie hypersensible.

Examen clinique
L’examen clinique doit comprendre :

	‒  un examen abdominal, à la recherche d’un site dou-
loureux ou sensible ;

	‒  un examen pelvien (toucher vaginal/toucher rectal 
après recueil du consentement du patient), qui permet 
d’évaluer le tonus et la contractilité des muscles du 
plancher pelvien et de rechercher une zone « gâchette » 
douloureuse au niveau de la vessie.

Bilan paraclinique

Le SDV est un diagnostic d’exclusion. Il convient donc 
d’éliminer les diagnostics différentiels potentiellement 
fréquents, curables ou graves.

Cystoscopie
La cystoscopie est l’examen clé, indispensable devant 
une symptomatologie de SDV. Elle permet notamment 
d’éliminer un diagnostic différentiel grave tel que la 
tumeur de vessie. L’examen est volontiers réalisé au bloc 
opératoire, sous anesthésie générale ou rachianesthé-
sie, car cela permet d’y associer un test d’hydrodisten-
sion et des biopsies en fonction des constatations,1 
ainsi qu’une éventuelle électrocoagulation en cas de 
lésion endoscopique, ce qui peut améliorer les douleurs. 
Toutefois, lorsque la capacité vésicale fonctionnelle est 
préservée sur le calendrier mictionnel et qu’un phéno-
type plutôt systémique/sensibilisation est suspecté, 
l’hydrodistension pourrait majorer les douleurs ; on 
peut alors se contenter de proposer une simple cysto
scopie sous anesthésie locale.

La cystoscopie comprend une inspection première, 
à la recherche d’un diagnostic différentiel. Par la suite, 
lorsqu’elle est réalisée sous anesthésie générale, l’hy-
drodistension consiste à remplir la vessie sur une courte 
durée et à une pression de 80 cmH2O. On utilise une 
poche d’irrigation de sérum physiologique, positionnée 
à 80 cm au-dessus de la symphyse pubienne, jusqu’à 
équilibre entre la pression vésicale et la poche de rem-
plissage. La distension est maintenue pendant trois à 
cinq minutes, puis la vidange est réalisée, permettant 
la mesure de la capacité vésicale anatomique. Celle-ci 
est réduite dans le SDV avec cystopathie pariétale du 
fait d’une fibrose de la paroi vésicale, à l’inverse des 
formes liées à une sensibilisation pelvienne/centrale.

Au cours de la cystoscopie, une exploration attentive 
de la muqueuse vésicale est effectuée, à la recherche de 
lésions de la paroi telles que des pétéchies, des gloméru-
lations et des lésions spécifiques appelées ulcères de 
Hunner (figure, tableau 3). Le SDV de type 3 se caractérise par 
des zones de muqueuses rouges, souvent associées à de 
petits vaisseaux irradiant vers une cicatrice centrale, 
parfois recouvertes d’un petit caillot ou d’un dépôt de 
fibrine : l’ulcère de Hunner.28,29 La cicatrice se rompt avec 
l’augmentation de la distension de la vessie, produisant 
un saignement caractéristique de type cascade. Il existe 
un lien étroit entre le SDV de type 3 et la réduction de la 
capacité vésicale sous anesthésie.30 L’apparition de glo-
mérulations après hydrodistension est considérée 
comme un signe diagnostique positif de SDV, bien que 
non spécifique31 et non corrélé à l’intensité douloureuse.

SYNDROME DOULOUREUX URÉTRAL
Il correspond à l’apparition d’une douleur chronique récurrente perçue au niveau de l’urètre, en 
l’absence d’infection avérée ou d’autre pathologie locale évidente. Touchant aussi bien les hommes 
que les femmes, il est souvent associé à des troubles du bas appareil urinaire, notamment à une 
dysurie, ainsi qu’à des troubles génito-sexuels (dyspareunie, vulvodynie, douleurs à l’éjaculation). 

Figure. Ulcère de Hunner visible à la cystoscopie.
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Biopsie
Une biopsie peut être envisagée, mais elle n’est pas sys-
tématique. Les constatations histologiques, notamment 
le degré d’infiltration mastocytaire n’est pas spécifique 
du syndrome douloureux vésical et n’est pas corrélé à 
la sévérité des symptômes. Cependant, elle présente 
deux objectifs : le premier est d’exclure un diagnostic 
différentiel important par examen histologique, tel que 
le carcinome in situ et la cystite tuberculeuse, le second 
est de classifier en sous-groupe les SDV (classiques et 
non lésionnels)32 selon les recommandations de l’ESSIC.

ECBU et échographie
Un examen cytobactériologique des urines (ECBU) et 
une imagerie type échographie pelvienne et vésicale 

font souvent partie du bilan de base que tout patient 
souffrant d’un syndrome douloureux pelvien chronique 
a déjà eu, a fortiori en cas de symptôme urinaire associé, 
afin d’éliminer un diagnostic différentiel. La mesure du 
résidu post-mictionnel permet de dépister un trouble 
de la vidange vésicale.

Bilan urodynamique
La place du bilan urodynamique est à discuter. Cet exa-
men peut être utile au diagnostic, sous réserve de poser 
une question pertinente. On peut rechercher une réduc-
tion de la capacité vésicale cystomanométrique, le vo-
lume de remplissage vésical maximal déclenchant les 
besoins mictionnels urgents. L’hyperactivité du détrusor, 
l’hypertonie vésicale et l’instabilité urétrale sont écar-

TABLEAU 2.  SCORE DE SYMPTÔMES ET DE GÊNE O’LEARY-SANT
Score des symptômes d’O’Leary-Sant  

Évaluation des symptômes avant traitement
Score de gêne d’O’Leary-Sant 

Évaluation de la gêne avant traitement
Pendant le mois écoulé  Pendant le mois écoulé
Combien de fois avez-vous ressenti une importante envie d’uriner sans 
pouvoir attendre ?
0 = jamais
1 = moins de 1 fois sur 5
2 = moins de 1 fois sur 2 
3 = à peu près 1 fois sur 2
4 = plus de 1 fois sur 2
5 = presque continuellement 

La fréquence de vos mictions pendant la journée a représenté pour vous :
0 = aucun problème
1 = un problème minime
2 = un petit problème 
3 = un problème moyen
4 = un problème important

Avez-vous eu 2 mictions séparées de moins de 2 heures ? 
0 = jamais
1 = moins de 1 fois sur 5
2 = moins de 1 fois sur 2
3 = à peu près 1 fois sur 2
4 = plus de 1 fois sur 2
5 = presque continuellement

Vous lever la nuit pour uriner a représenté pour vous :  
0 = aucun problème
1 = un problème minime
2 = un petit problème 
3 = un problème moyen 
4 = un problème important

Habituellement, combien de fois vous levez-vous la nuit pour uriner ? 
0 = jamais 
1 = 1 fois 
2 = 2 fois 
3 = 3 fois 
4 = 4 fois 
5 = 5 fois ou plus

Ressentir le besoin d’uriner sans pouvoir attendre a représenté pour vous :
0 = aucun problème
1 = un problème minime
2 = un petit problème
3 = un problème moyen
4 = un problème important

Avez-vous ressenti des douleurs ou des brûlures dans votre vessie ?
0 = jamais
1 = rarement
2 = quelquefois
3 = presque toujours 
4 = vraiment souvent 
5 = continuellement 

Les brûlures, les douleurs, l’inconfort ou la pesanteur dans votre vessie ont 
représenté pour vous : 
0 = aucun problème
1 = un problème minime
2 = un petit problème
3 = un problème moyen
4 = un problème important

Score total =      /20  Score total =      /16
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tées. Plusieurs études ont montré des corrélations entre 
les paramètres urodynamiques et la sévérité des symp-
tômes, la présence d’ulcère de Hunner, l’intensité des 
glomérulations ou la capacité vésicale sous anesthésie.

Le bilan urodynamique peut également être utile 
pour guider la thérapeutique. En effet, la gestion théra-
peutique est différente selon qu’il existe ou non une 
importante hyperactivité détrusorienne ou une hyper-
tonie urétrale.

Prise en charge multimodale

Mesures générales  
et approche globale
Une approche multidisciplinaire est nécessaire, impli-
quant différents intervenants (médecin algologue, uro-
logue, psychologue, kinésithérapeute…), permettant 
d’aboutir le plus souvent à une prise en charge multi-
modale adaptée à chaque situation, ciblée sur le phé-
notype. Cette prise en charge est souvent plus efficace 
qu’un traitement séquentiel ex juvantibus, consistant à 
essayer tous les traitements les uns à la suite des autres 
jusqu’à obtenir une efficacité.

Il n’existe pas de traitement curatif de cette maladie 
chronique, mais de multiples options thérapeutiques 
symptomatiques visent à améliorer le confort du pa-
tient.

L’éducation thérapeutique est primordiale et doit 
impliquer le patient pour l’aider à comprendre la mala-
die. Elle vise à déterminer des objectifs réalistes pour 
soulager, rarement pour guérir : diminuer la douleur, 
corriger les symptômes urinaires, augmenter l’activité 
physique, améliorer la qualité de vie.33 

Des mesures physiques générales telles que l’ap-
plication de chaud ou de froid sur les points douloureux 
et l’éviction de comportements à risque d’exacerbation 
ou point gâchette douloureux (digestif, vaginal…) 
peuvent être recommandées, ainsi que le traitement 
d’une constipation ou une prise en charge de la 
dyspareunie.

L’activité physique doit être encouragée, avec des 
exercices sans impact, afin de favoriser le maintien d’un 
bon état général.

Des facteurs alimentaires déclenchant ou aggra-
vant les symptômes sont décrits par un tiers des pa-
tients. Une adaptation nutritionnelle individuelle est 
donc à recommander, avec éviction des aliments acides 
et pro-inflammatoires. De manière générale, des me-
sures hygiénodiététiques telles que l’arrêt du tabac, de 
l’alcool, du café, du thé, des épices peuvent être em-
ployées.34 

Traitements non médicamenteux

Rééducation périnéale
Une rééducation périnéale par un kinésithérapeute 
spécialisé s’oriente sur un travail de relâchement des 

contractures, avec la réalisation de manœuvres de re-
laxation des muscles pelviens et la libération d’éven-
tuels points gâchettes douloureux.

Dans une revue sur la kinésithérapie chez les 
femmes souffrant de douleurs pelviennes, plusieurs 
essais randomisés ont révélé son efficacité.35 L’un des 
essais a montré que la thérapie somatocognitive de 
Mensendieck entraînait une réduction de la douleur de 
64 % après un an de suivi. Cette approche consiste en 
une relaxation des tensions myofasciales, une amélio-
ration de la posture et du mouvement en combinaison 
avec une thérapie cognitivo-comportementale.

Neurostimulation
Les preuves sont de plus en plus nombreuses concer-
nant la neurostimulation.24 Qu’il s’agisse de la stimula-
tion nerveuse électrique transcutanée (TENS) ou de la 
neurostimulation tibiale postérieure transcutanée, ce 
sont des options efficaces et non médicamenteuses, 
sans effets indésirables. Elles nécessitent généralement 
un suivi spécialisé régulier ainsi qu’une bonne obser-
vance.

La TENS est une technique non invasive utilisée 
dans de nombreuses affections douloureuses. Des es-
sais cliniques ont démontré une réduction significative 
de la douleur après douze semaines de traitement pour 
des douleurs telles que la dysménorrhée et le syndrome 
douloureux pelvien chronique.36,37 Les effets bénéfiques 
d’un traitement par TENS peuvent être durables.

Traitements médicamenteux oraux
Les traitements classiques tels que les antibiotiques, 
anti-inflammatoires et anticholinergiques sont souvent 
prescrits mais peu efficaces dans la prise en charge du 
SDV.

TABLEAU 3.  OBSERVATIONS AU COURS DE LA CYSTOSCOPIE
Lésions observées à l’issue du test d’hydrodistension (classification ESSIC 2008)

Grade X         Non réalisée
Grade I          Muqueuse normale
Grade II         Glomérulations de grade II ou III/saignements sous-muqueux
Grade III        Ulcère de Hunner (avec ou sans glomérulation)
NB : les glomérulations, bien qu’elles ne soient pas spécifiques du syndrome douloureux vésical, sont considérées comme un signe positif 
évocateur du diagnostic 

Signes histologiques de syndrome douloureux vésical (classification ESSIC 2008)

Grade X         Pas de biopsie 
Grade A         Biopsie « normale » 
Grade B         Biopsie non concluante
Grade C        Infiltrat inflammatoire et/ou dénudation urothéliale et/ou tissu de granulation et/ou 
mastocytose détrusorienne et/ou fibrose intrafasciculaire

ESSIC : European Society for the Study of Interstitial Cystitis
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Les anticholinergiques ne sont efficaces sur l’hy-
peractivité vésicale que si l’on obtient un bon contrôle 
de la douleur au préalable car, dans le SDV, les mictions 
sont fréquentes, principalement pour éviter la douleur.

Les antibiotiques, trop souvent utilisés, per-
mettent une amélioration souvent transitoire liée à 
un possible effet anti-inflammatoire et analgésique, 
mais ne représentent pas une solution à long terme. 
Il existe potentiellement un lien entre le microbiome 
et le SDV. Les patients qui souffrent de SDV présentent 
souvent une hypersensibilité à toute infection.

Les antalgiques de palier 1 sont inefficaces dans 
le SDV, et on fait volontiers appel aux molécules de pa-
lier 2 comme le tramadol ou le néfopam.

Il convient d’éviter l’usage des opioïdes morphi
niques qui aggravent les mécanismes de l’hypersensi-
bilisation.

L’amitriptyline est le traitement de la sensibilisa-
tion centrale de première ligne ; elle est prescrite à doses 
progressives afin d’éviter les effets indésirables comme 
la sédation ou les nausées et d’obtenir la dose minimale 
efficace. En cas d’échec, les inhibiteurs de la recapture 
de la sérotonine et de la noradrénaline sont indiqués 
(duloxétine ou venlafaxine), également instaurés à 
doses progressives.

Le polysulfate de pentosane per os est le seul trai-
tement disposant d’une autorisation de mise sur le 
marché (AMM) spécifique pour le SDV. Par son méca-
nisme d’action, il renforce la couche de GAG au niveau 
de la paroi vésicale, permettant ainsi de restaurer la 
couche protectrice tapissant l’urothélium. Il permet 
d’obtenir une amélioration, chez la moitié des patients, 
de la douleur, de l’urgenturie, de la pollakiurie, mais pas 
de la nycturie.38,39 Les effets indésirables comprennent 
notamment l’alopécie ainsi que la survenue de crampes 
et de nausées. L’efficacité du traitement est davantage 
liée à sa durée qu’à la posologie (classiquement 100 mg 
trois fois par jour). L’inconvénient majeur est lié à la 
mauvaise tolérance : un examen ophtalmologique doit 
être réalisé avant l’introduction du traitement, en rai-
son du risque de maculopathie pigmentaire, et répété 
à cinq ans si le traitement est poursuivi. Les essais ran-
domisés ayant démontré une efficacité incluaient uni-
quement des SDV de phénotype « cystopathie parié-
tale » avec réduction de la capacité vésicale et lésion 
endoscopique. Ce traitement doit donc idéalement être 
réservé à ce sous-groupe de patients.

Les antihistaminiques tels que l’hydroxyzine ou 
la cimétidine peuvent être une option en cas de terrain 
allergique. 

Les antagonistes des récepteurs anti-histami-
niques H2 ont également montré une efficacité sur le 
contrôle des symptômes urinaires et de la douleur chez 
44 à 57 % des patients, sans effet indésirable significa-
tif. Il n’existe cependant pas de consensus concernant 
sa posologie, et sa prescription se fait hors autorisation 
de mise sur le marché.

Thérapies intravésicales
Les thérapies intravésicales utilisent des molécules à 
faible biodisponibilité par voie orale. Leur administration 
intravésicale permet d’obtenir une concentration élevée 
localement, avec peu d’effets indésirables systémiques. 
Leurs inconvénients résident dans la nécessité d’un ca-
thétérisme intermittent, parfois douloureux chez les 
patients atteints de SDV, leur coût et le risque d’infection.

Diméthylsulfoxyde
L’instillation de diméthylsulfoxyde, ou DMSO, dispose 
d’une autorisation d’accès compassionnel. Elle est indi-
quée après échec des traitements par amitriptyline ou 
polysulfate de pentosane. Elle est administrée à raison 
de 50 mL en instillation intravésicale, durant quinze 
minutes, toutes les deux semaines, puis de manière plus 
espacée après régression des symptômes. Le DMSO a un 
effet anesthésique local, anti-inflammatoire, bactérios-
tatique. Il permettrait d’améliorer les symptômes de 30 
à 90 % des patients.40 Ses principaux inconvénients sont 
la nécessité d’administration en milieu hospitalier et le 
caractère souvent douloureux des instillations.

Acide hyaluronique et/ou sulfate de chondroïtine
Les instillations hebdomadaires d’acide hyaluronique 
et de chondroïtine sulfate ont été proposées afin de res-
taurer le revêtement de GAG, avec une efficacité qui 
semble comparable à celle du DMSO, associée à un effet 
rémanent. Ce traitement présente l’avantage d’avoir 
une excellente tolérance avec un profil de patients pou-
vant être élargi aux cystites récidivantes ou post ra-
diques. Cependant, très peu d’études de niveau de 
preuve élevé ont démontré leur efficacité.41 Aucun de 
ces produits n’est aujourd’hui remboursé.

Lidocaïne et bicarbonate de sodium
Les injections de lidocaïne associée à du bicarbonate 
de sodium intravésicales ont montré dans quelques 
études une amélioration de la symptomatologie.42,43 
94 % des patients sont soulagés immédiatement et 80 % 
présentent une amélioration durable après deux se-
maines.33 Les auto-instillations peuvent être utilisées 
en protocole de désensibilisation vésicale.

Hydrodistension
L’hydrodistension peut être choisie comme traitement 
de première ligne. Elle peut améliorer la symptomato-
logie chez les patients atteints de syndrome douloureux 
vésical, comme le rapporte l’étude d’Ottem et al. :44 sur 
une cohorte de 84 patients présentant un SDV, 65 % de 
ceux ayant eu une hydrodistension ont ressenti une 
amélioration contre 25 % des patients n’en ayant pas 
eue. Les symptômes sont améliorés pendant environ 
deux mois. Indiscutablement, une partie des patients 
en bénéficient, parfois sur de longues durées, permet-
tant de proposer ce traitement dans certains cas, de 
manière itérative.
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Électrocoagulation ou fulguration  
des lésions de Hunner

La destruction par électrocoagulation ou fulguration 
des lésions de Hunner améliore considérablement les 
symptômes chez 75 à 86 % des patients, et ce durable-
ment (au moins trois ans).45

Toxine botulinique A
Les injections de toxine botulinique A, réalisées au cours 
d’une hydrodistension, permettraient d’améliorer les 
symptômes de manière significative pour environ 75 % 
des patients à trois mois.33 Les patients doivent avoir été 
prévenus du risque de rétention d’urine et préalable-
ment éduqués aux autosondages propres intermittents.

Adressage en cas d’échec
En cas d’échec des thérapies conservatrices, il convient 
d’adresser le patient en centre expert référent de la 
douleur pelvi-périnéale. Le traitement chirurgical est 
réservé au dernier recours, uniquement s’il existe une 
cystopathie pariétale évoluée et que la douleur est amé-
liorée par instillation intravésicale d’anesthésique local.

Traitement chirurgical
Le traitement chirurgical radical garde de rares indica-
tions en situation d’échec des thérapies conservatrices. 
La chirurgie trouve sa place chez des patients sélection-
nés, en dernier recours, uniquement s’il existe une 
cystopathie pariétale évoluée, avec une capacité vési-
cale nettement réduite. Il convient de prendre en charge 
le patient en centre expert de la douleur pelvi-périnéale 
car elle nécessite une gestion périopératoire de la dou-
leur.

La cystectomie sus-trigonale associée à une entéro-
cystoplastie a montré de bons résultats sur la régression 
des symptômes sur le long terme46. La réalisation d’une 
cystectomie totale est controversée, mais semble être 
préférable si la douleur prédomine au niveau urétral.47

Une dérivation urinaire non continente de type Bric-
ker peut être proposée, notamment chez les patients 
ayant une pollakiurie très importante, de même qu’une 
dérivation urinaire continente de type Miami/Indiana 
avec vidange du néoréservoir par des autosondages 
intermittents via une cystostomie continente.

Les traitements chirurgicaux proposés restent in-
vasifs et potentiellement morbides. Les patients doivent 
être informés du risque de persistance de douleurs, du 
caractère irréversible de l’intervention, du risque de 
complication chirurgicale,48 et doivent en outre être en 
capacité de réaliser des autosondages propres inter-
mittents en cas d’entérocystoplastie.

Pathologie multifactorielle

Le syndrome douloureux vésical fait partie des syn-
dromes douloureux pelviens et est fréquemment asso-

cié à un autre d’entre eux. Il s’agit d’une pathologie 
multifactorielle, qu’il convient d’appréhender de ma-
nière globale et multidisciplinaire. Le diagnostic est 
essentiellement clinique, associé à la réalisation d’une 
cystoscopie. La prise en charge est multimodale, avec 
un panel de traitements médicamenteux ou non médi-
camenteux, dont le choix est guidé par les spécificités 
du patient. Une meilleure compréhension des méca-
nismes sous-jacents permettrait de proposer un trai-
tement individualisé, spécifique du phénotype de 
SDV. ●

RÉSUMÉ SYNDROME DOULOUREUX VÉSICAL 

Le syndrome douloureux vésical (SDV), souvent associé aux autres syndromes douloureux pelviens, est défini comme 
une douleur ou un inconfort chronique en relation avec la vessie, associé à d’autres symptômes urinaires tels qu’une 
pollakiurie ou une envie permanente d’uriner, en l’absence de pathologie organique. Il touche plus souvent les femmes. 
Le bilan clinique comprend un calendrier mictionnel et des questionnaires standardisés mesurant l’impact sur la 
qualité de vie. L’examen clé est la cystoscopie, sous anesthésie locale ou générale, permettant d’éliminer le diagnostic 
différentiel de tumeur de la vessie et de séparer le SDV en deux entités ou phénotypes : la vessie hypersensible, sans 
lésion de la paroi vésicale, et la « cystite interstitielle », avec lésion pariétale, caractérisée par la présence de lésions 
histologiques spécifiques et parfois endoscopiques type ulcérations de Hunner. La physiopathologie serait différente 
entre ces entités, impliquant de multiples facteurs, tels que l’inflammation, l’auto-immunité, les infections, l’environ-
nement , une dysfonction de la barrière urothéliale, la sensibilisation pelvienne ou centrale et les troubles extravésicaux.
Le SDV nécessite une prise en charge globale et multidisciplinaire. La première ligne de traitement comprend habituel-
lement une cystoscopie avec hydrodistension en cas de forme pariétale, l’introduction de l’amitriptyline, la kinésithé-
rapie, un régime alimentaire et la TENS (transcutaneous electrical nerve stimulation, neurostimulation électrique 
transcutanée).
Une meilleure compréhension des mécanismes sous-jacents permettrait de proposer un traitement encore davantage 
individualisé, spécifique du phénotype de SDV.

SUMMARY BLADDER PAIN SYNDROME 

Bladder pain syndrome (BPS), often associated with other pelvic pain syndromes, is defined as perceived chronic pain 
or discomfort related to the bladder, associated with other urinary symptoms such as pollakiuria or a constant urge to 
urinate, in the absence of organic pathology. It more often affects women. Assessment is clinical, including a voiding 
schedule and standardized questionnaires measuring impact on quality of life. The key examination is cystoscopy, 
under local or general anaesthetic, to rule out the differential diagnosis of bladder tumour and separate VDS into two 
entities or phenotypes: hypersensitive bladder, with no lesion of the bladder wall, and “interstitial cystitis” with parie-
tal lesion, characterized by the presence of specific histological and sometimes endoscopic lesions such as Hunner ’s 
ulcerations. Pathophysiology is thought to differ between these entities, involving multiple factors such as inflamma-
tion, autoimmunity, infection, environment , urothelial barrier dysfunction, pelvic or central sensitization and extra-ve-
sical disorders.
BPS requires comprehensive, multidisciplinary patient management. The first line of treatment usually includes cys-
toscopy with hydrodistension in the case of parietal forms, introduction of amitriptyline, physiotherapy, diet and TENS 
(Transcutaneous Electrical Nerve Stimulation).
A better understanding of the underlying mechanisms would enable us to propose an even more individualized treat-
ment , specific to the BPS phenotype.
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