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RESUME : L’incompétence du sphincter urétral est caractérisée par une perte d’urine inconsciente surtout 
lorsque l’animal est couché ou endormi, ou lors de phases d’excitation. Elle affecte généralement les chien-
nes stérilisées, d’âge moyen, et de moyenne ou grande race.

L’étiologie de cette condition est multifactorielle et les éléments prédisposants incluent une diminution du 
tonus urétral, la position intra-pelvienne du col vésical, un urètre court, la stérilisation, l’obésité et l’âge.

Les examens complémentaires nécessaires à l’identification de la pathologie sont une vagino-urétrogra-
phie qui permet de déceler des anomalies vaginales et de visualiser l’urètre et la position du col vésical, et 
la profilométrie urétrale qui permet d’objectiver une diminution de la pression et de la longueur fonction-
nelle urétrales.

Un traitement médical à base d’oestriol peut être envisagé. Cet œstrogène à courte durée d’action ne pré-
sente pas les effets secondaires classiques. Malheureusement, son taux de succès avoisine seulement les 
65 % de continence complète. Les substances α-adrénergiques (phénylpropanolamine et éphédrine) sont 
plus efficaces, avec un taux de succès de 75 % à 90 % et elles présentent peu d’effets secondaires. En cas 
d’absence de réponse au traitement médical, ou si l’animal y devient réfractaire, une colposuspension peut 
être proposée, avec un pronostic raisonnablement bon.

INTRODUCTION 

L’incontinence urinaire est un motif 
fréquent de consultation en prati-
que vétérinaire. L’incompétence du 
sphincter urétral (ISU) est la cause la 
plus fréquente d’incontinence urinaire 
chez la chienne adulte (Holt, 1985a; 
Krawiec, 1989 ; Holt, 1990a) puis-
qu’elle représente 60 % de tous les 
cas d’incontinence présentés en con-
sultation vétérinaire (Krawiec, 1989). 
L’ISU, dans sa forme congénitale, est 
la deuxième cause d’incontinence 
urinaire, après les uretères ectopi-
ques, chez la femelle immature (Holt, 
1985a; 1990a). Elle peut être associée 
à d’autres anomalies urogénitales con-
génitales telles que des uretères ecto-
piques, des anomalies vaginales, ou 
des malformations des voies urinaires 

hautes (Holt et Sayle, 1981 ; Holt et 
al., 1982 ; Richter et Ling, 1985b; 
Waldron, 1989; Stone et Mason, 1990; 
McLaughlin et Miller, 1991 ; Lane et 
al., 1995). Chez approximativement 
50 % des chiennes immatures, l’incon-
tinence peut disparaître ou s’améliorer 
après les premières chaleurs (Pearson 
et al., 1965 ; Holt, 1985a ; 1990a). 
En cas d’ISU, les propriétaires décri-
vent le plus souvent une perte d’urine 
inconsciente lorsque la chienne est 
couchée ou endormie, mais ces pertes 
d’urine peuvent également survenir 
lors de phases d’excitation, comme 
des aboiements par exemple (Holt, 
1985a). Dans 75 % des cas d’inconti-
nence chez les femelles adultes stérili-
sées, les signes cliniques apparaissent 
au cours des 3 années suivant la sté-

rilisation (Holt, 1985a ; Arnold et al., 
1989a). 
Bien que son origine multifactorielle 
soit à l’heure actuelle établie, l’étio-
logie exacte de l’ISU acquise reste 
encore inconnue et a fait l’objet de 
nombreuses hypothèses. De nombreu-
ses chiennes adultes stérilisées souf-
frant d’ISU répondent au traitement 
médical à base d’oestrogènes, ce qui 
a conduit à une dénomination en tant 
que « incontinence post-stérilisation 
d’origine hormonale ». Cependant, 
certaines chiennes incontinentes ne 
répondent pas à ce traitement ou y 
deviennent réfractaires. Outre la défi-
cience en oestrogènes, l’incontinence 
urinaire se développant après une ova-
riohystérectomie a été attribuée à la 
formation d’adhérences entre le col 
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vésical et le moignon utérin, ce qui 
entraînerait des interférences mécani-
ques avec le fonctionnement physio-
logique du sphincter urétral (Pearson, 
1973 ; Finco et al., 1974 ; 1979 ; 
Osborne et al., 1980). Cependant, 
cette dernière hypothèse n’explique 
pas le fait que l’ISU puisse se rencon-
trer chez la femelle entière ou chez le 
chien mâle, ou le fait que l’inconti-
nence puisse survenir plusieurs années 
après la stérilisation. Enfin, l’ISU 
chez la chienne a été erronément assi-
milée à l’incontinence rencontrée fré-
quemment chez la femme ménopausée 
(Rosin et Ross, 1981). 
Le terme « incompétence du sphincter 
urétral » a été introduit pour la pre-
mière fois par Holt en 1983 et con-
firmé par Richter et Ling (1985a), pour 
décrire une « faiblesse » du sphincter 
urétral, bien qu’un réel sphincter ana-
tomiquement distinct soit inexistant 
chez la chienne. Depuis, ce terme a été 
largement accepté comme décrivant 
une incontinence urinaire, répondant 
à un traitement oestrogénique ou pas, 
due à une diminution de la résistance 
urétrale.
Cet article a pour but de revoir les 
mécanismes pathophysiologiques de 
l’incompétence du sphincter urétral 
(dans sa forme acquise), de décrire les 
examens complémentaires permettant 
la pose d’un diagnostic précis, et enfin 
de discuter des différents traitements, 
médicaux et chirurgicaux, disponibles 
à l’heure actuelle.

PRÉVALENCE

De manière générale, les chiennes 
affectées sont stérilisées, d’âge moyen, 
et de moyenne ou grande race (Holt, 
1985a ; Krawiec, 1989). Cependant, 
des femelles immatures, des femelles 
entières ou des mâles peuvent 
également être affectés (Holt, 1985a ; 
Krawiec, 1989). L’incidence de l’ISU 
chez les chiennes stérilisées varie en 
fonction des études de 4,5% (Thrusfield, 
1985) à 18 %-20 % (Arnold et al., 
1989a ; Janssens et Janssens, 1991). 
Cependant, Arnold et collaborateurs 
(1989a) ont décrit une incidence de 
30% chez les animaux pesant plus de 

20 kg. Les races prédisposées incluent 
le Berger Allemand (Ruckstuhl, 1978), 
le Doberman Pinscher (Adams et 
DiBartola, 1983 ; Holt, 1985a ; 1989a; 
Krawiec, 1989), le Bobtail (Holt, 
1985a ; 1989a), le Springer Spaniel 
(Holt, 1985a), et le Boxer (Arnold et 
al., 1989a). De manière plus précise, 
il semble que les chiennes de petites 
races ont un risque moindre de 
développer une ISU par rapport aux 
chiennes de grandes races (Holt et 
Thrusfield, 1993). Le Labrador semble 
avoir un risque relativement plus 
faible de développer une ISU (Holt et 
Thrusfield, 1993). 

RAPPEL DE LA PHYSIOLOGIE 
DE LA MICTION 

Le réflexe de miction résulte d’une 
intégration complexe des circuits para-
sympathique, sympathique et soma-
tique, s’étendant des segments sacrés 
de la moëlle épinière jusqu’au cortex 
cérébral. Une miction normale résulte 
d’une contraction du muscle détrusor 
innervé par le parasympathique, cou-
plée à la relaxation du muscle lisse 
urétral (« sphincter interne ») innervé 
par le sympathique et du muscle strié 
(« sphincter externe ») innervé soma-
tiquement (DeLahunta, 1977 ; Oliver, 
1978 ; DeGroat et Booth, 1980) 
(figure 1). 
La miction peut être divisée en une 
phase de remplissage et une phase 
de vidange (Rosin et Ross, 1981 ; 
Moreau, 1982 ; Krawiec et Rubin, 
1985 ; Krawiec, 1988). 
La phase de remplissage est caractérisée 
par une stimulation sympathique des 
récepteurs β-adrénergiques de la vessie. 
Cela entraîne une relaxation vésicale et 
donc son remplissage. En même temps, 
une stimulation sympathique des 
récepteurs α-adrénergiques présents 
dans l’urètre permet la contraction 
urétrale et le maintien de la continence. 
Les neurones sympathiques pré-
ganglionnaires sont localisés dans la 
moëlle épinière lombaire au niveau des 
segments L1-L4 chez le chien (Oliver 
et al., 1969 ; Purinton et Oliver, 1979). 
Les fibres passent à travers le ganglion 
mésentérique caudal et le nerf 

hypogastrique pour rejoindre la vessie 
et le plexus pelvien. Des synapses 
sympathiques post-ganglionnaires α 
et β-adrénergiques ont été trouvés sur 
les neurones des ganglions pelviens, 
dans la paroi vésicale, et au niveau du 
muscle détrusor, essentiellement dans 
la région du trigone (Moreau, 1982). 
Lors du remplissage de la vessie, la 
pression vésicale augmente de façon 
minimale avec chaque augmentation 
de volume, jusqu’à ce que les limites 
d’élasticité du muscle lisse soient 
atteintes. Lorsque la vessie atteint sa 
capacité maximale, les terminaisons 
nerveuses sensitives situées dans la 
paroi musculaire, et arrangées en 
série avec les fibres musculaires, 
commencent à envoyer des signaux 
vers les centres nerveux supérieurs. 
Ces terminaisons nerveuses sensitives 
donnent naissance à des fibres qui 
passent à la fois à travers le nerf 
pelvien vers la moëlle épinière sacrée, 
et à travers le nerf hypogastrique 
pour rejoindre la moëlle épinière aux 
segments lombaires. Chez le chien, 
seules les fibres afférentes des nerfs 
hypogastriques atteignent le cortex 
cérébral. L’activation de ces fibres 
suite à la distension vésicale est perçue 
comme de la douleur (DeGroat, 1975). 
Une lésion située au niveau de la 
moëlle épinière lombaire inférieure 
ou sacrée peut abolir la miction, 
alors que l’animal peut toujours 
percevoir la distension vésicale et la 
douleur associée, relayée par le nerf 
hypogastrique.
La décharge nerveuse sensitive atteint 
la formation réticulée du pont dans le 
bulbe rachidien pour initier le réflexe 
du détrusor. L’intégration se passe à 
ce niveau, donnant éventuellement 
naissance à une décharge nerveuse 
motrice vers les neurones 
parasympathiques pré-ganglionnaires 
situés dans la corne intermédiaire des 
segments sacrés S1-S3 chez le chien 
(Oliver et al.,1969 ; Puriton et Oliver, 
1979). Ceux-ci activent les neurones 
post-ganglionnaires localisés dans les 
ganglions pelviens, le long des nerfs 
pelviens, et dans la paroi vésicale. 
Enfin, les neurones post-ganglionnaires 
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font synapse au niveau des fibres 
musculaires du muscle détrusor et 
provoquent une contraction : le réflexe 
du détrusor. 
La stimulation parasympathique de 
la vessie et de l’urètre entraîne une 
contraction vésicale et une inhibition 
des récepteurs α-adrénergiques de 
l’urètre, ce qui permet une relaxation 
urétrale et la miction. 
La miction n’est bien sûr pas un acte 
totalement involontaire. La phase de 
remplissage et la phase de vidange 
sont continues et fonctionnent de 
manière interdépendante, le contrôle 
volontaire de la miction dépendant 
du cortex cérébral et étant assuré par 
la musculature striée de la partie dis-
tale de l’urètre, contrôlée par le nerf 
honteux.
Les neurones moteurs honteux urétraux 
sont localisés dans les segments L7-S3 
chez le chien et le chat, mais surtout 
en S1 et S2 (Purinton et Oliver, 1979). 
L’activation monosynaptique des 
neurones moteurs est retransmise par 
le nerf honteux à la musculature striée 
urétrale. Des décharges afférentes par 
les nerfs pelviens activent également le 
nerf honteux. Ces circuits produisent 
une contraction urétrale en réponse à 
une dilatation soudaine, maintenant 
la continence lors de toux ou 
d’éternuement. Le contrôle volontaire 
du sphincter urétral est assuré par des 
circuits corticaux vers les segments 

sacrés. La localisation précise du 
centre de contrôle de la miction dans 
le cortex cérébral n’est pas claire. Des 
études de stimulation et de potentiels 
évoqués indiquent que plusieurs 
zones du cortex influencent le réflexe 
détrusor (Gjone et Setekleiv, 1963).

PATHOPHYSIOLOGIE

L’incompétence du sphincter urétral 
est une condition multifactorielle dont 
les éléments prédisposants actuelle-
ment considérés importants sont le 
tonus urétral, la position de la vessie, 
la longueur de l’urètre, la stérilisation, 
l’obésité, l’âge et éventuellement la 
coupe de queue.

1. Le tonus urétral

Le développement des techniques 
d’investigation urodynamique, et plus 
particulièrement de la profilométrie 
urétrale a permis de mesurer la pres-
sion urétrale et de ce fait d’objectiver 
la réduction de pression urétrale chez 
les chiennes souffrant d’ISU. Rosin et 
Barsanti (1981) furent les premiers à 
décrire une baisse de la pression uré-
trale chez une chienne atteinte d’ISU. 
Par la suite, des études portant sur 
un plus grand nombre d’individus ont 
démontré une réduction significative 
de la pression urétrale maximale et 
de la pression urétrale maximale de 
fermeture chez les chiennes inconti-

nentes souffrant d’incompétence du 
sphincter urétral, comparé aux ani-
maux continents (Richter et Ling, 
1985a ; 1985b ; Holt, 1988). Outre la 
baisse significative de la pression uré-
trale maximale, Holt (1988) observa 
également chez ces chiennes incon-
tinentes une diminution significative 
de la longueur urétrale fonctionnelle, 
c’est-à-dire de la portion de l’urètre 
jouant une fonction sphinctérienne, 
ainsi que des différences significatives 
dans la localisation des pics de pres-
sion le long de l’urètre entre les chien-
nes incontinentes et les chiennes con-
tinentes. Les chiennes incontinentes 
présentaient une proportion beaucoup 
plus faible de pics de pression urétrale 
dans le tiers moyen du profil urétral 
et une plus grande proportion dans 
le tiers caudal, comparé aux chiennes 
continentes. 
Une autre preuve de l’importance de 
la diminution du tonus urétral dans 
la pathophysiologie de l’ISU est la 
réponse positive de nombreux animaux 
affectés au traitement médical, dont le 
but est d’augmenter la résistance uré-
trale. Chez la chienne, la paroi urétrale 
est constituée principalement de tissu 
fibro-élastique, d’espaces vasculaires 
caverneux, et de fibres musculaires 
lisses qui se mélangent, en partie dis-
tale, à des fibres musculaires striées 
(Holt, 1987 ; Augsburger et Faerber, 
1991). Le tonus urétral est essentiel-
lement sous contrôle autonome via 
des récepteurs α-adrénergiques situés 
au niveau de la musculature lisse 
(Kleeman, 1970 ; Rohner et al., 1971 
; Raz et Caine, 1972 ; Raz et al., 1972 
; Khanna et Gonick, 1975 ; Awad et 
Downie, 1976). Des agents α-adréner-
giques tels que l’éphédrine et la phé-
nylpropanolamine augmentent la pres-
sion urétrale et ont été utilisées dans le 
traitement de l’ISU avec des degrés de 
succès divers (Rosin et Ross, 1981 ; 
DiBartola et Adams, 1983 ; Richter et 
Ling, 1985a ; Heughebaert et al., 1988 
; White et Pomeroy, 1989 ; Bacon et 
al., 2002 ; Scott et al., 2002).

Figure 1: Schéma simplifié représentant l’innervation périphérique de la vessie et   
de l’urètre. (d’après Nelson R.W. et Couto C.G. « Small Animal  Internal Medicine 3rd Edition)
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2. La position de la vessie
Il est communément admis que le col 
de la vessie, après distension, se situe 
en avant du bord antérieur du pubis 
(Christensen, 1979). Lors de l’examen 
radiographique, le col vésical est fré-
quemment situé plus en arrière chez 
les chiennes incontinentes, comparé 
aux chiennes continentes (Finco et al., 
1979 ; Adams et DiBartola, 1983 ; 
Holt, 1985a). Chez ces chiennes, le 
col vésical est situé en arrière du bord 
antérieur du pubis et surtout présente 
un aspect arrondi invariable quel que 
soit le degré de remplissage vésical 
(Adams et DiBartola, 1983). Le terme 
« vessie intra-pelvienne » est employé 
pour décrire cette trouvaille radiologi-
que (figure 2). La vessie est considé-
rée « intra-pelvienne » lorsque plus de 
5 % de sa dimension crânio-caudale 
se situe à l’intérieur du bassin lorsque 
la vessie est distendue par de l’air 
ou du produit de contraste (Adams et 
DiBartola, 1983). Il faut cependant 
souligner que, bien qu’une association 
entre la position du col vésical et l’in-
continence urinaire soit démontrée, 
toutes les chiennes incontinentes n’ont 
pas une vessie intra-pelvienne (Adams 
et DiBartola, 1983 ; Holt, 1985b). Et, 
a contrario, une vessie intra-pelvienne 
peut se rencontrer chez des individus 
continents. Ainsi, Mahaffey et colla-
borateurs (1984) mettent en question 
l’association entre la présence d’une 
vessie intra-pelvienne et l’inconti-
nence urinaire, puisque le col vésical 
se trouve en position intra-pelvienne 
chez 7/12 chiens continents après dis-
tension vésicale par cystographie à 
double contraste. De plus, une ves-
sie intra-pelvienne peut se rencontrer 

dans les 2 sexes et peut être asso-
ciée à d’autres anomalies urologiques 
que l’incontinence urinaire (Adams et 
DiBartola, 1983). Johnston et collabo-
rateurs (1986) ont identifié des varia-
tions substantielles dans la position 
du col vésical, en fonction du degré 
de distension vésicale et en fonction 
de la position de l’animal. Cependant, 
Holt (1985b) a comparé la position du 
col vésical de 42 chiennes continen-
tes et de 57 chiennes incontinentes et 
a observé des différences hautement 
significatives dans la position du col 
entre ces 2 groupes d’individus : les 
chiennes incontinentes ont tendance 
à avoir un col vésical intra-pelvien 
alors que les chiennes continentes ont 
tendance à avoir un col vésical intra-
abdominal. Il a également mesuré 
radiographiquement la longueur uré-
trale et a observé que celle-ci était 
associée à la position du col vésical: 
les chiennes avec une vessie intra-
pelvienne ont un urètre plus court que 
les chiennes avec un col vésical intra-
abdominal. Enfin, Holt (1985b) a 
également observé que la position du 
col vésical ne variait pas en fonction 
du degré de remplissage de la vessie 
durant une vagino-urétrographie, ce 
qui diffère des résultats de précéden-
tes études utilisant d’autres techniques 
de remplissage vésical (Mahaffey et 
al., 1984 ; Johnston et al., 1986). 
Bien qu’il soit actuellement éta-
bli que les chiennes souffrant d’ISU 
ont tendance à avoir un col vésical 
intra-pelvien, l’importance de cette 
anomalie radiologique dans la patho-
physiologie de l’ISU n’est pas encore 
élucidée. DiBartola et Adams (1983) 
et Holt (1985b ; 1987) ont suggéré 
que la localisation caudale du col 
vésical dans le canal pelvien pourrait 
altérer les transmissions de pression 
au niveau de la vessie et de l’urètre, 
avec pour conséquence éventuelle le 
déclenchement d’une incontinence 
urinaire. En effet, Holt (1985b) a 
montré les limites postérieures de la 
cavité péritonéale comme étant loca-
lisées au niveau du bord antérieur du 
pubis. Ainsi, une augmentation de la 
pression intra-abdominale, normale-

ment transmise non seulement à la 
vessie mais aussi au col vésical et à 
l’urètre proximal lorsque le col vési-
cal est en position intra-abdominale, 
sera transmise uniquement à la vessie 
lorsque le col vésical est intra-pel-
vien et donc extra-péritonéal. Cette 
assomption rejoint la théorie dévelop-
pée en médecine humaine (Enhörning, 
1961), selon laquelle une augmenta-
tion de la pression intra-abdominale 
agirait essentiellement au niveau de 
la vessie avec une moindre pression 
transmise à l’urètre proximal. Ainsi, 
lors d’une augmentation brusque de la 
pression abdominale (quinte de toux 
par exemple), la pression intravésicale 
peut excéder la pression urétrale et 
conduire à une perte passive d’urine 
en cas de moindre résistance au niveau 
de l’urètre, comme cela peut être le 
cas lors d’incompétence du sphincter 
urétral. L’application de la théorie de 
Enhörning en médecine vétérinaire est 
supportée par le fait que les chiennes 
souffrant d’ISU ont tendance à perdre 
des flaques d’urine lorsque la pression 
intravésicale augmente, notamment en 
position couchée (Barsanti et Finco, 
1983 ; Holt, 1985a ; 1987 ; Gregory 
et Holt, 1992). Une preuve supplé-
mentaire de la validité de l’hypothèse 
de Enhörning est la réponse théra-
peutique de chiennes souffrant d’ISU, 
et qui sont traitées chirurgicalement 
par colposuspension. Cette technique 
chirurgicale, adaptée de la colposus-
pension de Burch (1961), décrite par 
Hodgkinson et Stanton (1980), et 
ensuite décrite par Holt (1985c) en 
médecine vétérinaire, est utilisée pour 
traiter l’incontinence de stress chez 
la femme et a pour but de déplacer 
le col vésical intra-pelvien dans une 
position intra-abdominale (figure 3). 
Gregory (1992) a observé que la trans-
mission des changements de pression 
intra-abdominale à l’urètre proximal 
se trouvait améliorée immédiatement 
après l’intervention.

3. La longueur de l’urètre

Une longueur urétrale anormalement 
courte a été envisagée comme une 
cause possible d’incontinence urinaire 

Figure 2: Vagino-urétrographie (vue latérale) 
montrant une vessie intra-pelvienne. Notez la 
position du col vésical en arrière du bord anté-
rieur du pubis.
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chez les animaux immatures et adultes 
par divers auteurs (Finco et al., 1974 
; 1979 ; Webbon, 1982 ; Holt et al., 
1984 ; Holt, 1985a). Holt (1985b) a 
ensuite mesuré la longueur urétrale 
et évalué la position du col vésical 
sur des clichés radiographiques après 
vagino-urétrographie et il a démontré 
que les chiennes souffrant d’ISU ont 
un urètre significativement plus court 
que les chiennes continentes, et que la 
position intra-pelvienne du col vésical 
chez ces chiennes incontinentes était 
liée à la longueur de l’urètre. Un urè-
tre dilaté ou trop court a également été 
observé chez des chiennes souffrant d’ 
ISU par Léveillé et Atilola (1991).
Non seulement la longueur anatomi-
que de l’urètre est significativement 
plus courte chez les chiennes incon-
tinentes, mais également la longueur 
fonctionnelle, c’est-à-dire la longueur 
urétrale tout au long de laquelle la 
pression urétrale est supérieure à la 
pression vésicale (mesurée au cours 
de profils de pression urétrale). Ainsi, 
plusieurs études ont montré une lon-
gueur fonctionnelle diminuée chez 
les groupes de chiennes incontinen-
tes, comparé aux groupes de chiennes 
continentes (Rosin et Barsanti, 1981 ; 
Richter et Ling, 1985a ; 1985b ; Holt, 
1988).

4. La stérilisation

De solides évidences existent quant 
à la relation entre la stérilisation et 
l’ISU chez la chienne, puisque l’inci-
dence d’ISU est beaucoup plus élevée 
chez les chiennes stérilisées que chez 
les chiennes entières (Holt, 1985a ; 
Thrusfield, 1985 ; Krawiec, 1989 ; 
Holt et Thrusfield, 1993). En effet, 
près de 90 % des chiennes atteintes 
d’ISU sont des femelles stérilisées 
(Holt, 1985a ; Krawiec, 1989) et une 
proportion de 20 % des chiennes 
stérilisées deviennent incontinentes 
(Arnold et al., 1989a). Le moment de 
la stérilisation ne semble pas influen-
cer l’apparition de l’incompétence 
puisque Holt (1985a) a observé seu-
lement 4 chiennes stérilisées avant les 
premières chaleurs dans une popula-
tion de 32 chiennes stérilisées attein-
tes d’ISU. Le mécanisme exact reste 
toujours obscur, mais 3 hypothèses ont 
été généralement émises. La première 
hypothèse, attribuant l’incontinence 
urinaire à la formation d’adhérences 
entre le col vésical et le moignon uté-
rin après une ovariohystérectomie, est 
devenue obsolète puisqu’aucune adhé-
rence n’a été découverte entre le col et 
le moignon utérin lors de la colposus-
pension effectuée chez 150 chiennes 

incontinentes (Holt, 1990b). De plus, 
Arnold et collaborateurs (1989a) n’a 
pas observé de différence significa-
tive entre le pourcentage de chiennes 
développant une ISU après ovariec-
tomie et après ovariohystérectomie. 
La déficience en oestrogènes suite à 
l’ablation des ovaires a été l’explica-
tion la plus répandue du développe-
ment de l’ISU après la stérilisation. 
Cette hypothèse était largement sup-
portée par le fait qu’un certain nom-
bre de chiennes incontinentes répon-
daient positivement au traitement à 
base d’oestrogènes exogènes. Chez le 
lapin, l’ovariectomie est associée à une 
diminution de la réponse à la stimula-
tion des récepteurs �-adrénergiques de 
la vessie et de l’urètre (Hodgson et al., 
1978). Holt (1989a) a ainsi suggéré 
que l’effet des oestrogènes exogènes 
au niveau de l’urètre serait d’aug-
menter le tonus urétral en améliorant 
la contractilité musculaire lisse et la 
sensibilité à l’innervation α-adréner-
gique, ainsi que d’augmenter l’élas-
ticité urétrale. Cependant, il n’existe 
pas de différence significative entre 
la concentration d’oestrogènes endo-
gènes de chiennes continentes entiè-
res en anœstrus, et celle de chiennes 
stérilisées souffrant d’ISU (Richter 
et Ling, 1985a). Arnold et collabora-
teurs (1988) ont essayé de maintenir 
des taux normaux d’oestrogènes cir-
culants après stérilisation en implan-
tant du tissu ovarien sous la séreuse 
stomacale ou intestinale. Vingt-cing 
pour cent des chiennes sont malgré 
tout devenues incontinentes. Enfin, 
la dernière hypothèse se rapporte à 
d’éventuels dégâts provoqués, durant 
la stérilisation, aux structures soute-
nant les voies urogénitales basses, ce 
qui provoquerait un déplacement vers 
l’arrière du col vésical (Holt, 1985b 
; Jessop, 1990). Cette hypothèse est 
également obsolète puisque Arnold et 
collaborateurs (1989a) n’ont trouvé 
aucune différence significative entre 
le pourcentage de chiennes dévelop-
pant une ISU après ovariectomie et 
après ovariohystérectomie. De plus, 
Gregory et collaborateurs (1992a) ont 
confirmé que la position caudale de la 

Figure 3: Vagino-urétrographie (vue latérale) après colposuspension réalisée chez la chienne présen-
tée sur la figure 2. Notez la position du col vésical en position intra-abdominale.
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vessie était liée à un urètre court plu-
tôt qu’à un déplacement vers l’arrière 
des voies urogénitales basses ou à une 
courbe longitudinale de l’urètre. Ils 
n’ont en outre trouvé aucune évidence 
supportant l’idée que des dégâts aux 
structures supportant le tractus urogé-
nital, survenus lors de l’ovariohysté-
rectomie, seraient responsables de la 
position intra-pelvienne de la vessie.
Récemment, Reichler et collabora-
teurs (2003) ont suggéré que les hor-
mones gonadotropes (follicular stimu-
lating hormone (FSH) et luteinizing 
hormone (LH)) pourraient, de façon 
directe ou indirecte, affecter négative-
ment le mécanisme sphinctérien uré-
tral. En effet, l’ablation des gonades 
résulte en une déficience en oestrogè-
nes et en une élévation chronique de la 
production et la sécrétion de FSH et de 
LH. Or, après traitement de 13 chien-
nes incontinentes souffrant d’ISU avec 
des analogues de la GnRH, causant 
une réduction chronique des taux cir-
culants de FSH et de LH, sept d’entre-
elles sont devenues continentes, et 5 
autres sont devenues continentes après 
l’addition de phénylpropanolamine. 

5. L’obésité

L’obésité pourrait être un facteur étio-
logique possible dans le développe-
ment de l’ISU (Holt, 1987 ; 1989a). 
De façon anecdotique, il a été observé 
que des chiens incontinents obèses 
deviennent continents ou en tout cas 
montrent une nette amélioration de 
leur incontinence après avoir perdu 
du poids notamment à la suite d’un 
régime en vue d’une intervention chi-
rurgicale. Dans certains cas, l’incon-
tinence réapparaît en cas de retour de 
l’obésité. Chez les chiennes obèses, 
le péritoine caudal est déplacé vers 
l’avant par la graisse rétropéritonéale 
(Holt, 1985b ; 1987) et donc le col 
vésical peut être positionné davantage 
en position extra-péritonéale. Il est 
donc possible que chez ces chiennes 
obèses, l’urètre proximal soit moins 
affecté par les changements de pres-
sion intra-abdominale que chez les 
chiennes minces. Le fait que les chien-
nes stérilisées soient 2 fois plus prô-

nes à devenir obèses que les chiennes 
entières (Edney et Smith, 1986), pour-
rait expliquer une relation éventuelle 
entre la stérilisation et l’incontinence 
urinaire. 

6. L'âge

Chez la femme continente, des modi-
fications sont observées avec l’âge 
lors des mesures de pression urétrale  
(Rud, 1980a). Des observations identi-
ques ont été réalisées chez des chien-
nes continentes, âgées et multipares 
(Rosin et al., 1980 ; Hamaide et al., 
2005), avec une diminution significa-
tive de la pression urétrale maximale 
de fermeture avec l’âge.

7. La coupe de queue

Holt et Thrusfield (1993) ont sug-
géré que la coupe de queue pourrait 
être un facteur étiologique important 
dans le développement de l’ISU chez 
la chienne. Cependant, bien que de 
nombreuses races rencontrées le plus 
souvent en cas d’ISU aient effecti-
vement la queue coupée (par exem-
ple le Rottweiler, le Doberman ou le 
Bobtail), de nombreuses races avec 
la queue intacte peuvent aussi pré-
senter une ISU. Chez la femme, il 
est clairement établi que le risque de 
développer une déficience sphincté-
rienne est lié aux dommages subis par 
les muscles du plancher pelvien lors 
d’accouchements difficiles. Chez la 
chienne, l’équivalent de ces muscles 
du plancher pelvien sont les muscles 
coccygien et releveur de l’anus qui 
s’attachent tous les deux à la base de 
la queue. Il est possible que ces mus-
cles soient atrophiés ou endommagés 
chez les chiennes lors de la coupe de 
queue, diminuant ainsi la résistance 
urétrale, bien qu’il soit alors diffi-
cile d’expliquer la grande quantité de 
chiennes entières et pourtant avec une 
queue coupée qui ne présente aucun 
symptôme d’incontinence urinaire. Un 
lien apparent entre la coupe de queue 
et l’ISU, s’il existe, devrait devenir 
de plus en plus évident puisque la 
coupe de queue est devenue interdite. 
Dans ce cas, une nette diminution des 

cas d’ISU chez ces races prédisposées 
devrait être observée. 

MÉTHODES DIAGNOSTIQUES

Dans tous les cas d’incontinence uri-
naire, un diagnostic étiologique pré-
cis est indispensable afin de pouvoir 
instaurer une thérapie adéquate. Une 
anamnèse complète et correcte, un 
examen clinique complet et la mise 
en œuvre d’examens complémentaires 
adéquats permettront dans la majo-
rité des cas de déterminer la cause 
exacte de l’incontinence urinaire et de 
pouvoir identifier éventuellement une 
incompétence du sphincter urétral. 

1. Anamnèse

Une anamnèse complète est indispen-
sable et devra réunir les informations 
suivantes :
1) maladies antérieures éventuelles ;
2) chirurgies antérieures éventuel-

les (notamment une stérilisation). 
Dans cette éventualité, à quel 
âge ? ;

3)  médications éventuelles ;
4) caractérisation de la phase de 

vidange vésicale (fréquence, pos-
ture, nature du jet d’urine, volume 
d’urine émis) ;

5) caractérisation de l’urine (couleur, 
odeur, présence de sang) ;

6) description détaillée de l’incon-
tinence: sévérité, continue ou 
intermittente, perte de volumes 
importants d’urine ou plutôt perte 
par goutte-à-goutte, mictions nor-
males ou pas, position lors des 
mictions, circonstances et moment 
d’apparition de l’incontinence (la 
nuit ou la journée, lorsque l’animal 
est éveillé ou endormi) ;

7) prise de boisson. Il est important 
de différencier la présence d’une 
perte involontaire d’urine de la  
polyurie (DiBartola et Adams, 
1983). En cas de polyurie, l’animal 
urine à l’intérieur parce qu’il lui 
est impossible de sortir et cette 
situation est souvent interprétée 
comme de l’incontinence urinaire 
par les propriétaires ;
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8) éventuels traumatismes antérieurs 
à la colonne vertébrale, au bassin, 
à la queue, ou aux membres. 

En cas d’ISU, les propriétaires décri-
ront le plus souvent une perte 
d’urine en goutte-à-goutte, inter-
mittente ou continue, mais qui 
empire et se transforme en perte 
de flaques plus ou moins impor-
tantes lorsque l’animal est couché 
ou endormi.

2. Examen clinique

L’examen clinique devra comprendre :
1) un examen général complet (y 

compris attitude, démarche, con-
formation) ; 

2) l’inspection de l’appareil génital 
externe pour identifier la présence 
éventuelle d’une masse, d’inflam-
mation, ou de souillure par de 
l’urine ; 

3) une palpation abdominale pour 
évaluer la vessie (degré de rem-
plissage, degré de fermeté, dou-
leur) ;

4) un toucher vaginal pour évaluer 
la conformation du vagin et pour 
détecter la présence d’une bride 
fibreuse, d’une sténose ou d’une 
masse ; 

5) un toucher rectal pour évaluer le 
canal pelvien, l’urètre et le col 
vésical ; 

6) un examen neurologique complet 
afin d’éliminer une cause neu-
rologique possible (DiBartola et 
Adams, 1983 ; Krawiec, 1989) ;

7) l’observation d’un épisode de mic-
tion permet de récolter des infor-
mations importantes : la durée 
de la miction, le type de jet, la 
présence ou non d’hématurie, de 
strangurie ou de dysurie, la pré-
sence ou non d’urine résiduelle 
(le volume résiduel normal est de 
0,2 à 0,4 mL/kg (Moreau, 1982 ; 
DiBartola et Adams, 1983)). En 
cas d’ISU, la miction est le plus 
souvent normale. 

L’examen clinique est le plus sou-
vent normal en cas d’ISU, excepté les 
signes d’incontinence urinaire.

3. Analyse et culture d’urine

Une analyse et une culture d’urine 
doivent être effectuées sur un ani-
mal souffrant d’incontinence urinaire 
afin d’identifier une inflammation du 
tractus urinaire ou une infection uri-
naire secondaire (DiBartola et Adams, 
1983 ; Holt, 1985a ; Krawiec, 1989).  
E.Coli, Proteus spp., Staphylococcus 
aureus et Streptococcus spp.  sont  les 
bactéries les plus fréquemment obser-
vées (Holt, 1985a). Si une infection 
urinaire est présente, elle doit être trai-
tée par une antibiothérapie appropriée 
(déterminée par un antibiogramme) au 
moins pendant 3 semaines, certains 
signes d’incontinence disparaissant 
après traitement de l’infection urinaire 
(DiBartola et Adams, 1983 ; Holt, 
1985a). Il faut cependant souligner 
que d’une part, les bactéries fréquem-
ment trouvées en cas d’ISU font partie 
des bactéries « résidentes » des voies 
urinaires basses (Osborne et al., 1979) 
et que d’autre part, le traitement de 
ces infections urinaires généralement 
ne font pas disparaître les signes d’in-
continence urinaire si celle-ci est due 
à une ISU (Holt, 1985a), contraire-
ment aux signes d’incontinence due à 
une hyperexcitabilité vésicale qui eux 
disparaissent avec un traitement effi-
cace de l’infection urinaire présente 
(Holt, 1983).

4. Imagerie

4.1. Radiographie à blanc

L’utilité d’une radiographie à blanc 
des voies urinaires basses est limitée, 
si ce n’est pour évaluer la taille et 
la position de la vessie, les contours 
prostatiques, et la présence d’éven-
tuels calculs urinaires.

4.2. Urographie intraveineuse

 Une urographie intraveineuse couplée 
à une pneumocystographie est parfois 
nécessaire chez un animal souffrant 
d’ISU, particulièrement si cet animal 
ne répond pas à un essai thérapeuti-
que. En effet, elle permettra d’identi-
fier la présence éventuelle d’uretères 
ectopiques. Ce diagnostic d’uretère 

ectopique est envisageable même chez 
un animal mature, car si l’uretère ecto-
pique s’ouvre au niveau de l’urètre 
proximal, l’incontinence urinaire peut, 
dans de rares cas, ne se développer que 
lorsqu’une incompétence du sphincter 
urétral s’installe. 

4.3. Vagino-urétrographie 

La vagino-urétrographie rétrograde 
est une technique simple qui se révèle 
très utile dans l’investigation de l’ISU 
(Holt et al., 1984 ; Léveillé et Atilola, 
1991). Elle permet de diagnostiquer 
des anomalies au niveau du vagin 
telle qu’une sténose vestibulo-
vaginale, pouvant être responsable 
d’une accumulation d’urine dans le 
vagin.  Elle permet également de 
visualiser l’urètre, la position du col 
vésical (figure 2) et, dans certains 
cas, de visualiser les abouchements 
urétraux d’uretères ectopiques.  
Gregory (1992) a démontré que la 
position du col vésical par rapport 
au bord antérieur du pubis était un 
bon facteur prédictif de continence et 
était notamment supérieur à la valeur 
prédictive des mesures de pression 
urétrale maximale de fermeture ou de 
longueur fonctionnelle urétrale.
Une anesthésie générale est nécessaire 
pour pratiquer cet examen.  Une sonde 
de Foley de grande taille est placée à 
l’entrée du vestibule et son ballonnet 
est gonflé.  La vulve est fermée 
hermétiquement derrière le ballonnet 
de la sonde grâce à deux pinces 
d’Allis, et du produit de contraste 
(1 ml/kg) est injecté rapidement 
pour remplir le vagin et l’urètre.  
Des vues radiographiques latérales 
et ventro-dorsales sont effectuées 
immédiatement.

5. Examens urodynamiques

La profilométrie urétrale est une tech-
nique qui est largement utilisée chez 
l’homme dans l’investigation des 
dysfonctionnements des voies uri-
naires basses depuis les années ‘60. 
Malheureusement, en médecine vété-
rinaire, ces tests ne sont disponibles, 
à l’heure actuelle, que dans des ins-
titutions universitaires. Ces examens 
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urodynamiques permettent d’identi-
fier le dysfonctionnement responsable 
des signes d’incontinence urinaire, et 
notamment la présence d’ISU (Rosin 
et Barsanti, 1981 ; Rosin et Ross, 1981; 
Moreau, 1982). Le profil de pression 
urétrale est la description graphique de 
la pression urétrale depuis le col vési-
cal jusqu’au méat urinaire externe. La 
pression urétrale est mesurée à l’aide 
d’une sonde à 3 voies munie de 2 
trous distants de 8 cm à son extrémité 
distale, ce qui permet l’enregistrement 
simultané des pressions vésicales et 
urétrales. La sonde est perfusée en 
permanence avec du sérum physiolo-
gique et est lentement retirée de l’urè-
tre à une vitesse constante. Les modi-
fications de pression sont détectées 
par un capteur externe et les signaux 
électroniques sont retranscrits sous la 
forme d’une courbe de pression sur un 
enregistreur papier (Rosin et al., 1980;  
Rosin et Barsanti, 1981 ; Gregory 
et Vasseur, 1984 ; Richter et Ling, 
1985a; 1985b ; Gregory et Willits, 
1986 ; Dean et al., 1989 ; Combrisson 
et al.,1993) ou plus récemment sur un 
écran d’ordinateur (Nickel et van den 
Brom, 1996 ; 1997 ; Rawlings et al., 
1999 ; 2000 ; 2001 ; Hamaide et al., 
2003 ;2005) (figure 4).  Une sonde 
munie d’un capteur électronique à son 
extrémité peut également être utilisée 
(Holt, 1987 ; 1988 ; 1989b ; 1989c; 
1990c ; Holt et al., 1990 ; Gregory 
et al., 1992b ; Arnold et al., 1993; 
Gregory et Holt, 1993). Alors que 
ces tests urodynamiques se déroulent 
avec le patient conscient en méde-
cine humaine, une sédation voire une 
anesthésie générale est le plus souvent 
nécessaire en médecine vétérinaire. 
La xylazine a été largement utilisée 
mais elle entraîne une diminution des 
valeurs de pression urétrale maximale, 
comparé aux valeurs obtenues chez 
des animaux non tranquillisés (Rosin 
et al., 1980 ; Rosin et Barsanti, 1981; 
Richter et Ling, 1985b ; Combrisson 
et al., 1993 ; Nickel et van den Brom, 
1996 ;1997 ; Rawlings et al., 2001a). 
Ceci peut être expliqué par le fait que 
la xylazine stimule sélectivement les 
récepteurs présynaptiques périphéri-

ques α2-adrénergiques qui modulent la 
libération de norépinéphrine (Greene 
et Thurmon, 1988). La plupart des 
investigateurs effectuent la profilomé-
trie urétrale sous anesthésie générale 
(Holt, 1989b ; 1989c ; 1990c ; Holt 
et al., 1990 ; Gregory et al., 1992b ; 
Arnold et al., 1993 ; Gregory et Holt, 
1993 ; Hamaide et al., 2003 ; 2005). 
Cependant, des études ont montré des 
valeurs de pression urétrale maximale 
supérieures lorsque les animaux ne 
sont pas tranquillisés (Richter et Ling, 
1985b ; Rawlings et al., 1999). Tant 
en médecine humaine qu’en médecine 
vétérinaire, une standardisation de la 
terminologie (Abrams et al., 1988) 
ainsi que des techniques est hautement 
recommandée et nécessaire afin de 
minimiser au maximum les sources de 
variabilité et d’artefacts (Holt, 1989b; 
Holt et Gregory, 1993). Ainsi, Holt 
(1989b) recommande que la profilo-
métrie urétrale soit réalisée avec la 
chienne couchée en décubitus latéral 
droit, avec le trou à l’extrémité de 
la sonde ou le capteur électronique 
orienté dorsalement (Holt et al., 1990) 
et à une pression intravésicale de 5 
cm H2O. Chez des chiennes souffrant 
d’ISU, une diminution significative 
de la pression urétrale de fermeture et 
de la longueur fonctionnelle de l’urè-
tre est enregistrée lors de profil uré-
tral au repos (Holt, 1988) (figure 5). 
Lors de l’investigation urodynamique 
de l’incontinence à l’effort chez la 
femme, un profil urétral de stress est 
effectué après le profil de pression 
urétral au repos (Faysal et al., 1981; 
Beisland et al., 1982 ; Bergman et 
McCarthy, 1983; Bhatia et al., 1983; 
Hilton et Stanton, 1983a). Lors du 
profil de stress, il est demandé à la 
patiente de tousser à intervalles régu-
liers durant le retrait de la sonde uré-
trale. L’augmentation de pression 
enregistrée lors de ces épisodes de 
toux sera enregistrée comme des pics 
de pression positive sur les courbes 
de pressions urétrale et vésicale et 
comme des pics de pression négative 
sur la courbe de soustraction. Chez la 
chienne, des profils urétraux de stress 
peuvent être obtenus en poussant sur 

la partie postérieure de l’abdomen à 
intervalles réguliers lors du retrait de 
la sonde (Gregory et Holt, 1993). Des 
différences hautement significatives 
dans le pourcentage de pics négatifs 
sous la courbe de pression intravési-
cale au repos sont observées entre les 
chiennes continentes et celles souf-
frant d’ISU (Gregory et Holt, 1993). 
Il semblerait que chez la chienne, ce 
pourcentage de pics négatifs soit la 
meilleure variable discriminatoire en 
tant que test diagnostique d’ISU, com-
paré aux valeurs de pression urétrale 
maximale de fermeture et aux valeurs 
de longueur fonctionnelle urétrale 
(Gregory, 1992). 
A l’heure actuelle, les meilleurs fac-
teurs prédictifs de continence sont le 
pourcentage de pics négatifs sur la 
courbe de pression urétrale de stress 
combiné à la position radiologique 
du col vésical.  La plupart des chiens 
continents ont moins de 50 % de pics 
négatifs et un col vésical situé au 
niveau ou en avant d’une ligne per-
pendiculaire passant à travers le bord 
antérieur du pubis (Gregory, 1992).

TRAITEMENT MÉDICAL
En présence d’une infection urinaire 
secondaire, une antibiothérapie adé-
quate basée sur les résultats d’anti-
biogramme doit être instaurée avant 
de débuter tout autre traitement. Un 
régime amaigrissant doit être mis en 
place chez les animaux obèses.
Le traitement initial de l’ISU est 
généralement médical. Deux classes 
de substances médicamenteuses sont 
classiquement utilisées : les dérivés 
oestrogéniques et les agents α-adré-
nergiques. En cas d’échec thérapeuti-
que, une alternative chirurgicale peut, 
en fonction des résultats des examens 
complémentaires, être proposée. 

1. Rappel physiologique

Des récepteurs cholinergiques et β-
adrénergiques sont présents au niveau 
du corps vésical, mais aussi au niveau 
du col vésical et de l’urètre proximal 
(Krawiec, 1989). Le tonus urétral est 
essentiellement sous contrôle auto-
nome via des récepteurs α-adréner-
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giques concentrés au niveau du tri-

gone vésical et de l’urètre proximal 

et situés au niveau de la musculature 

lisse (Kleeman, 1970 ; Rohner et al., 

1971 ; Raz et Caine, 1972 ; Raz et al., 

1972 ; Khanna et Gonick, 1975 ; Awad 

et Downie, 1976). Des récepteurs à 

oestrogènes ont été localisés au niveau 

de l’urètre proximal de la chienne 

(Schulze et Barrack, 1987). 

2. Les substances oestrogéniques

Les oestrogènes ont été utilisés 
abondamment en cas d’ISU chez la 
chienne ou en cas d’incontinence à 
l’effort chez la femme. Leur méca-
nisme d’action au niveau de la vessie 
et de l’urètre n’est pas clairement éta-
bli. Cependant, des évidences suggè-
rent que leur site d’action principal se 
situerait au niveau de l’urètre (Smith, 
1972 ; Iosif et al., 1981 ; Batra et Iosif, 

1983 ; Creed, 1983 ; Larsson et al., 
1984). Ils stimuleraient les récepteurs 
�-adrénergiques de l’urètre et augmen-
teraient leur sensibilité à la stimulation 
sympathique (Hodgson et al., 1978 ; 
Osborne et al., 1980 ; Rosin et Ross, 
1981 ; Creed, 1983). Les oestrogè-
nes modifieraient également la den-
sité en collagène de la paroi urétrale 
et ainsi normaliseraient l’atrophie de 
la muqueuse urétrale induite par la 
ménopause chez la femme. Enfin, ils 
augmentent la vascularisation du tissu 
caverneux péri-urétral (Batra et al., 
1985), ce qui pourrait entraîner une 
augmentation de la pression urétrale et 
par voie de conséquence, une amélio-
ration de l’incontinence urinaire. Cette 
hypothèse est débattue puisque les 
résultats de différentes études diver-
gent. Une augmentation de la pression 
urétrale a été observée par Dessole et 
collaborateurs (2004) après adminis-
tration d’oestriol par voie intravagi-
nale à des patientes ménopausées. Par 
contre, l’administration d’oestrogènes 
chez la femme ménopausée souffrant 
d’incontinence à l’effort n’a pas modi-
fié (Walter et al., 1978 ; Iosif, 1992), 
ou de façon minimale (Rud, 1980b), 
les valeurs des paramètres urodyna-
miques si ce n’est une augmentation 
du ratio de transmission de pression à 
l’urètre proximal (Rud, 1980b ; Iosif, 
1992 ; Dessole et al., 2004), proba-
blement suite à une amélioration du 
fonctionnement des muscles pelviens 
(Hilton et Stanton, 1983b). Aucune 
étude urodynamique sur les effets de 
l’administration de l’oestriol chez la 
chienne continente ou souffrant d’ISU 
n’est actuellement disponible.
Le désavantage majeur des oestrogènes 
à longue durée d’action (esters d’oes-
tradiol et diethylstilboestrol) est leur 
toxicité, dont le risque est proportion-
nel au dosage administré, puisqu’ils 
peuvent induire une aplasie médul-
laire (Osborne et al., 1980 ; DiBartola 
et Adams, 1983 ; Krawiec, 1989). 
Les chiennes traitées avec des oes-
trogènes peuvent y devenir fréquem-
ment réfractaires, ce qui implique une 
augmentation de la dose, aggravant 
ainsi les risques de toxicité médullaire 

Figure 4: Equipement permettant la réalisation d’un examen de profilométrie  urétrale. Une sonde à 
3 voies est lentement retirée de l’urètre de l’animal anesthésié, en décubitus latéral droit (A), pendant 
que la courbe de pression urétrale est enregistrée par l’ordinateur (B).
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(Osborne et al., 1980 ; Holt, 1985a). 
Ce phénomène de résistance aux oes-
trogènes peut être expliqué par une 
diminution du nombre de récepteurs  
à oestrogènes au niveau de l’urètre et 
de la vessie ainsi que par une dimi-
nution de l’activité de la peroxydase, 
marqueur de l’activité oestrogénique, 
observée chez le lapin après traite-
ment prolongé aux oestrogènes (Batra 
et Iosif, 1992). 
L’oestriol, un œstrogène naturel à 
courte durée d’action, ne présente pas 
les effets secondaires classiques des 
oestrogènes qui requièrent un temps 
d’occupation des récepteurs plus long. 
La sécurité d’administration de l’oes-
triol a été démontrée par plusieurs 
auteurs qui après une administration 
chronique, n’ont pas observé d’ano-
malies hématologiques ou d’effets 
secondaires tels que le développement 
de pyomètre (Janszen et al., 1997 ; 
Hendriks et Janszen, 1998 ; Nickel, 
1998 ; Mandigers et Nell, 2001). Les 
seuls effets secondaires observés 
étaient minimes et transitoires, tels 
que un gonflement de la vulve et l’at-
traction des chiens mâles (Mandigers 
et Nell, 2001).
L’efficacité des oestrogènes dans le 
traitement de l’incontinence à l’effort 
chez la femme reste questionnable et 
contradictoire. Plusieurs études n’ont 
pas permis d’observer une améliora-
tion dans les signes d’incontinence 
urinaire après plusieurs mois de trai-
tement avec des oestrogènes (Fantl et 
al., 1996 ; Jackson et al., 1999), alors 
que Iosif (1992) rapporte une amélio-
ration des symptômes d’incontinence 
chez 75 % des patientes. Leur taux 
de succès en médecine vétérinaire est 

également inférieur à celui notamment 
des agents α-adrénergiques. Ainsi, 
Holt (1985a) a observé une réponse au 
traitement à base d’oestrogènes chez 
seulement 40 % des chiennes souf-
frant d’ISU. Des études récentes sur 
l’emploi d’oestriol rapportent un taux 
de guérison totale avoisinant 65 % 
(Janszen et al., 1997 ; Mandigers et 
Nell, 2001). La dose d’attaque d’oes-
triol recommandée varie de 0,5 à 2 
mg, selon les auteurs, par animal et 
sans relation avec le poids de l’animal 
(Janszen et al., 1997; Mandigers et 
Nell, 2001), pendant une semaine. La 
dose est ensuite en principe diminuée 
progressivement jusqu’à atteindre la 
dose minimale efficace. 
Il faut souligner que l’emploi des oes-
trogènes est contre-indiqué chez les 
femelles immatures souffrant d’ISU 
congénitale. En effet, des effets secon-
daires de « feed-back » négatif sur 
l’hypophyse sont possibles (Pearson et 
al., 1965 ; Holt, 1983 ; 1985a ; 1988). 
Vu le risque accru de pyomètre, l’em-
ploi des oestrogènes chez les chiennes 
entières souffrant d’ ISU est égale-
ment déconseillé.

3. Les substances α-adrénergiques

Les substances α-adrénergiques le 
plus souvent utilisées dans le trai-
tement de l’ISU chez la chienne ou 
de l’incontinence à l’effort chez la 
femme sont la phénylpropanolamine 
et l’éphédrine (Rosin et Ross, 1981 ; 
DiBartola et Adams, 1983 ; Krawiec 
et Rubin, 1985 ; Krawiec, 1988). Elles 
stimulent directement les récepteurs 
α-adrénergiques de l’urètre et du col 
vésical, ce qui entraîne une augmenta-

tion de la pression urétrale maximale 
et de la capacité vésicale (Diokno et 
Taub, 1975 ; Khanna et al., 1975 ; 
Awad et al., 1978 ; Ek et al., 1978a ; 
1978b ; Montague et Stewart, 1979; 
Richter et Ling, 1985a ; Collste et 
Lindskog, 1987 ; Gillberg et al., 1998; 
Hensel et al., 2000) (figure 6).  
Les effets secondaires principaux, ren-
contrés tant chez la femme qu’à titre 
expérimental chez le chien et le lapin, 
sont de l’excitabilité et de l’hyper-
tension artérielle (Ek et al., 1978a; 
1978b ; Blackburn et al., 1989 ; Vick 
et al., 1994 ; Modiri et al., 2000) 
mais ils sont rarement décrits aux 
doses recommandées chez la chienne 
(DiBartola et Adams, 1983 ; Richter et 
Ling, 1985a ; Krawiec, 1989 ; White 
et Pomeroy, 1989 ; Scott et al., 2002). 
L’éphédrine possède cependant des 
effets cardiovasculaires et nerveux 
centraux plus marqués que le phényl-
propanolamine (Finkbeiner et Bissada, 
1980 ; DiBartola et Adams, 1983)
Le taux de succès du traitement de 
l’ISU avec des agents α-adrénergiques 
chez la chienne est supérieur au taux 
de succès après emploi d’oestrogènes. 
En effet, un taux de continence com-
plète après traitement de chiennes sté-
rilisées incontinentes avec l’éphédrine 
(ou pseudoéphédrine) varie de 75 % 
(Arnold et al., 1989a) à 83 % (Nendick 
et Clark, 1987). Une continence com-
plète est décrite chez environ 90 % des 
chiennes atteintes d’ISU traitées avec 
de la phénylpropanolamine (Richter 
et Ling, 1985a ; Heughebaert et al., 
1988 ; White et Pomeroy, 1989 ; Scott 
et al., 2002).
De nombreux dosages ont été 
décrits dans la littérature vétérinaire. 

Figure 5 : Profil de pression urétrale d’une chienne souffrant d’incompétence du sphincter urétral. La pression urétrale maximale est égale à 10 cm H20. 
Pura = pression urétrale

Figure 6 : Profil de pression urétrale chez la chienne de la figure 5, après un mois d’administration de phénylpropanolamine. La pression urétrale est égale 
à 30 cm H20. Pura = pression urétrale
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L’administration orale de 12 à 50 mg 
par animal, 2 à 3 fois par jour est 
la plus souvent recommandée (Rosin 
et Ross, 1981 ; DiBartola et Adams, 
1983; Krawiec et Rubin, 1985; Richter 
et Ling, 1985a ; Krawiec, 1989 ; White 
et Pomeroy, 1989 ; Hensel et al., 
2000). Après disparition de l’incon-
tinence, cette dose d’attaque est pro-
gressivement diminuée jusqu’à l’ob-
tention d’une dose minimale efficace. 
Il faut cependant souligner que les 
dosages et intervalles d’administra-
tion décrits sont empiriques et basés 
essentiellement sur des observations 
cliniques anecdotiques ou sont extra-
polés de dosages recommandés pour 
les enfants (Rosin et Ross, 1981).
Les chiennes peuvent également deve-
nir réfractaires au traitement à base 
d’agents α-adrénergiques. La désen-
sibilisation des récepteurs α-adrén-
ergiques urétraux n’est pas clairement 
démontrée par les études cliniques et 
reste controversée (Kadar et Nelson, 
1984 ; Andersson, 1988 ; Lasagna, 
1988). Divers auteurs ont conclu que 
l’administration prolongée d’α-ago-
nistes peut provoquer une modifica-
tion de la courbe dose-réponse, et 
diminuer ainsi la réponse maximale 
(Callahan et Creed, 1985 ; Collins et 
al., 1991 ; Toews et al., 1991 ; Lohse, 
1993). Cependant, Gillberg et col-
laborateurs (1998) ont par ailleurs 
observé que l’administration répétée 
d’une substance α-adrénergique capa-
ble d’augmenter significativement la 
pression intraurétrale ne désensibili-
sait pas les récepteurs α-adrénergiques 
fonctionnels de l’urètre in vivo.

4.  Association oestrogènes- 
α-adrénergiques

Les oestrogènes stimuleraient les 
récepteurs α-adrénergiques de l’urètre 
et augmenteraient leur sensibilité à la 
stimulation sympathique (Hodgson et 
al., 1978 ; Osborne et al., 1980 ; Rosin 
et Ross, 1981 ; Creed, 1983). Diverses 
études ont démontré la supériorité de 
l’administration combinée d’un agent 
α-adrénergique et de l’oestriol, com-
paré à l’administration d’oestriol seul, 
pour l’amélioration des symptômes 
lors du traitement de l’incontinence à 
l’effort chez la femme ménopausée (Ek 
et al., 1980 ; Kinn et Lindskog, 1988; 
Ahlstrom et al., 1990 ; Hilton et al., 
1990 ; Walter et al., 1990). Cependant, 
les résultats sont contradictoires en ce 
qui concerne un éventuel effet objecti-
vable de cette association médicamen-
teuse sur les valeurs des paramètres 
urodynamiques. Ainsi, des études ont 
observé une augmentation des valeurs 
de différents paramètres urodynami-
ques après administration combinée, 
comparée à l’administration d’oes-
triol seul (Schreiter et al., 1976 ; Kinn 
et Lindskog, 1988 ; Ahlstrom et al., 
1990 ; Walter et al., 1990). Par contre, 
d’autres auteurs n’ont observé aucune 
modification des paramètres urody-
namiques alors que la symptomatolo-
gie des patients se trouvait fortement 
améliorée (Hilton et al., 1990).
Chez la chienne, les études sur les 
effets d’une telle association médica-
menteuse sont pratiquement inexis-
tantes. Creed (1983) a observé une 
augmentation de la longueur fonction-
nelle de l’urètre suite à l’administra-
tion d’oestrogènes et de phényléphrine 

chez des chiennes continentes, alors 
que cet effet est resté absent chez des 
chiennes incontinentes. 

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Une intervention chirurgicale peut être 
envisagée en cas d’absence de réponse 
au traitement médicamenteux, lors-
que la chienne y devient réfractaire, 
en présence d’effets secondaires indé-
sirables, ou lorsque les propriétaires 
préfèrent une intervention chirurgicale 
plutôt que l’administration de médi-
caments.
De nombreuses techniques ont été 
utilisées de manière anecdotique sur 
un petit nombre d’animaux, avec un 
taux de succès variable : l’urétroplas-
tie (Bushby et Hankes, 1980), l’asso-
ciation colposuspension-urétroplastie 
(Muir et al., 1994), le placement d’un 
ruban de polyester péri-urétral couplé 
ou non à une colposuspension (Nickel, 
1998), le placement d’un sphincter 
artificiel (Dean et al., 1989), et enfin, 
la cysto-urétropexie (Massat et al., 
1993).
En revanche, des techniques telles que 
l’urétropexie (White, 2001),  l’injec-
tion péri-urétrale de téflon ou de col-
lagène (Arnold et al., 1989b ; 1996 ; 
Barth et al., 2005), et enfin la colpo-
suspension (Holt, 1990b ; Rawlings 
et al., 2001) ont été utilisées sur des 
populations importantes de chiennes, 
avec un bon taux de succès. 
L’urétropexie (White, 2001) consiste 
à ancrer l’urètre dans la paroi abdo-
minale ventrale, au niveau du bord 
antérieur du pubis, en plaçant 2 fils 
de sutures irrésorbables, d’un tendon 
prépubien à l’autre, à travers la cou-

Figure 5 : Profil de pression urétrale d’une chienne souffrant d’incompétence du sphincter urétral. La pression urétrale maximale est égale à 10 cm H20. 
Pura = pression urétrale

Figure 6 : Profil de pression urétrale chez la chienne de la figure 5, après un mois d’administration de phénylpropanolamine. La pression urétrale est égale 
à 30 cm H20. Pura = pression urétrale
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che musculeuse de la paroi urétrale. 
Cette manœuvre permet de déplacer 
le col vésical dans une position intra-
abdominale. White (2001) rapporte 
un taux de continence complète de 
56 % et un taux d’amélioration de 
27 % avec cette intervention réalisée 
chez 100 chiennes souffrant d’ISU et 
pour la plupart (65 %), réfractaires au 
traitement à base de phénylpropanola-
mine. Les complications postopératoi-
res incluent une fréquence de miction 
augmentée (14 %), de la dysurie (6 %) 
et de l’anurie (3 %).
L’injection péri-urétrale de téflon ou 
de collagène consiste en l’injection 
par voie endoscopique, dans 3 sites 
sous-muqueux de l’urètre proximal, 
de téflon (Arnold et al., 1989b) ou 
plus récemment de collagène (Arnold 
et al.,1996 ; Barth et al., 2005). Cette 
intervention peu invasive semble effi-
cace puisque un taux de 100 % de con-
tinence est décrit dans les 2 premiers 
mois post injection de téflon (Arnold 
et al., 1989b). Cependant, une récidive 
des épisodes d’incontinence est obser-
vée dans de nombreux cas (64 %) 
suite au rejet de téflon et nécessite une 
nouvelle injection. Le taux de conti-
nence obtenu immédiatement après 
injection de collagène est inférieur (68 
%), la raison étant probablement un 
aplatissement des dépôts de collagène 
au sein de la sous-muqueuse urétrale 
(Barth et al., 2005). Pour la même 
raison, une détérioration des symptô-
mes est observée chez près de 40% 
des chiennes traitées (Barth et al., 
2005). Une continence peut cepen-
dant être obtenue dans de nombreux 
cas avec l’adjonction notamment de 
phénylpropanolamine (Barth et al., 

2005). Les complications sont mineu-
res et sont de la strangurie transitoire, 
accompagnée ou non d’hématurie.
La colposuspension, adaptée de la col-
posuspension de Burch (1961), décrite 
par Hodgkinson et Stanton (1980), a 
ensuite été décrite par Holt (1985c) en 
médecine vétérinaire. L’intervention 
consiste à fixer le vagin, préalable-
ment déplacé vers l’avant par toucher 
vaginal, aux tendons prépubiens à 
l’aide de 2 fils de sutures irrésorba-
bles. Cette manipulation a pour effets 
principaux de déplacer le col vésical 
en position intraabdominale (Holt, 
1990b) (figure 3), d’augmenter la lon-
gueur urétrale (Holt, 1990b), d’aug-
menter la longueur fonctionnelle de 
l’urètre (Rawlings et al., 2001), d’aug-
menter la valeur du point de pression 
de perte (Rawlings et al., 2001), et 
d’améliorer la transmission des chan-
gements de pression intra-abdominale 
à l’urètre proximal (Gregory, 1992). 
Rawlings et collaborateurs (2001) ont 
observé une continence complète un 
an après l’intervention chez seulement 
3 des 22 chiennes traitées uniquement 
par colposuspension. Une continence 
était par ailleurs obtenue par l’ajout 
de phénylpropanolamine chez 6 autres 
chiennes. Les résultats obtenus par 
Holt (1990b) sont plus encourageants. 
Ainsi, l’évaluation à long terme (2,8 
ans en moyenne) de 150 chiennes 
ayant subi une colposuspension a con-
clu à une continence complète dans 53 
% des cas, une nette amélioration dans 
37 % des cas, et un échec dans 10 %. 
Les complications postopératoires se 
sont avérées rares (10 %) et incluaient 
du ténesme, de la douleur à la défé-

cation,  la plus fréquente étant de la 
dysurie (7 %).  

Summary
Urethral sphincter mechanism 
incompetence in the bitch. 
Review of the literature.
Urethral sphincter mechanism 
incompetence is characterized by 
unvoluntary urine leakage, worsen-
ing when the animal is recumbent 
or asleep, or during excitement. It 
mainly affects large breed dogs, 
and mostly middle-aged spayed 
bitches. The aetiology of this con-
dition is multifactorial and predis-
posing factors include a decrease 
urethral tone, an intrapelvic bladder 
neck position, a short urethra, steri-
lisation, obesity, and age.
Diagnostic workup should include 
a vaginourethrography to identify 
possible vaginal abnormalities and 
to visualize the urethra and the posi-
tion of the bladder neck, and ure-
thral profilometry to demonstrate a 
decrease in maximal urethral pres-
sure and functional profile length. 
Medical treatment with oestriol is 
an option. This short-acting oes-
trogen does not exhibit oestrogenic 
side effects. Unfortunately, its suc-
cess rate is only of 65 % of com-
plete continence. The α-adrenergic 
agents (phenylpropanolamine and 
ephedrine) are more efficacious, 
with a success rate reaching 75 to 
90 %, with very few side effects. In 
absence of response to the treat-
ment, or if the animal becomes 
refractory, a colposuspension can 
be recommended, with a fairly good 
prognosis.
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