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1 Liste des abréviations 
 
AIRE : Auto-Immune REgulator 

AMH : Anti-Mullerian Hormone 

APECED : syndrome Autoimmune Poly-Endocrine Candidiasis Ectodermal Dystrophy 

AVV : Atrophie Vulvo-Vaginale 

BMP-15 : Bone Morphogenetic Protein 15 

BPES : Syndrome de Blépharophimosis-Epicanthus-Ptosis 

CHU : Centre Hospitalo-Universitaire 

DHEA : Déydroépiandrostérone 

DIVA : Day-to-day Impact of Vaginal Aging questionnaire 

DS : Déviation Standard 

EMAS : European Menopause and Andropause Society 

ESHRE : European Society of Human Reproduction and Embryology 

FMR1 : Fragile-X Mental Retardation 1 

FOXL2 : Forkhead box protein L2 

FSFI : Female Sexual Function Index 

FSH : Follicle Stimulating Hormone 

GALT : Galactose-1-phosphate-uridyltransférase 

GDF-9 : Growth Differentiation Factor 9 

IC95 : Intervalle de Confiance à 95% 

IMS : International Menopause Society 

IOP : Insuffisance Ovarienne Prématurée (ou Précoce) 

Max : score maximum 

Min : score minimum 

MNP : Ménopause 

MSQ : Multidimensional Sexual Questionnaire 

NGS : Séquençage Nouvelle Génération 

NICE : National Institute of Health and Care Excellence 

OMS : Organisation Mondiale de la Santé 

PMA : Procréation Médicalement Assistée 

POF : Premature Ovarian Failure 

SGUM : Syndrome Génito-Urinaire de la Ménopause 

THS : Traitement Hormonal Substitutif 



 5 

UI/L : Unités Internationales par Litre 

VHI : Vaginal Health Index 

VIH : Virus de l’Immunodéficience Humaine 

VSQ : Vulvovaginal Symptoms Questionnaire 

WHOQOL : World Health Organization Quality of Life 
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2 Introduction 
 

 

L’insuffisance ovarienne prématurée (IOP) est souvent vécue comme un bouleversement par 

les femmes chez qui ce diagnostic est posé. Elles sont confrontées à diverses émotions parmi 

lesquelles la colère, l’incompréhension, la honte, le sentiment d’isolement (1–3). Du point de 

vue psychique, l’IOP vient remettre en question les projets de parentalité de la femme et du 

couple éventuel, modifier le rapport à son propre corps, à la féminité et au vieillissement (1). 

Pourtant, son approche est souvent restreinte à ses impacts somatiques, notamment en terme 

de fertilité et de retentissement osseux et cardiovasculaire.  

 

L’IOP est une pathologie encore peu connue par certains professionnels de santé et par le 

grand public, alimentant le sentiment d’isolement vécu par les patientes. Quant à la vie 

sexuelle, il s’agit d’un sujet difficilement abordé en consultation. D’une part, les patientes 

n’osent pas l’évoquer d’elles-mêmes. Dans une revue de la littérature ciblant les femmes 

ménopausées naturellement, trois raisons sont avancées à cela (4) : elles sont embarrassées car 

c’est un sujet qui touche à l’intimité, elles croient que rien ne peut être fait pour améliorer la 

situation ou bien elles pensent qu’il n’est pas approprié d’aborder ce sujet avec un médecin. 

D’autre part, les praticiens, peu formés à ce versant de la santé globale, sont bien souvent mal 

à l’aise avec cette thématique et ne l’intègrent pas dans leur anamnèse systématique. Le sujet 

de la fonction sexuelle à travers le prisme de l’IOP est donc quasiment absent, tant des 

consultations médicales que des études scientifiques. Par ailleurs, les symptômes génito-

urinaires sont sous-évalués chez les femmes avec une IOP idiopathique (5). Il n’existe aucune 

donnée spécifique à cette population contrairement aux femmes ménopausées naturellement, 

chez lesquelles les impacts du syndrome génito-urinaire de la ménopause sur la qualité de vie, 

notamment sexuelle et relationnelle ont largement été étudiés (6–8). 

 

Ce projet de recherche est finalement né du constat d’une insuffisance de données concernant 

l’impact de l’IOP sur la vie sexuelle des femmes atteintes et le retentissement de symptômes 

génito-urinaires éventuels sur leur qualité de vie, constat partagé par une étude récente (9) et 

par l’European Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE) dans ses 

recommandations de 2015 (10). L’ESHRE suggère notamment la réalisation de recherches 

évaluant les conséquences potentielles de l’IOP sur la sexualité, de façon descriptive, 
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pluridisciplinaire et centrée sur les patientes, en prenant en compte l’ensemble des facteurs 

impliqués dans la fonction sexuelle.  
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3 L’insuffisance ovarienne prématurée 
 

3.1 Définitions 
 

L’Insuffisance Ovarienne Prématurée (IOP), aussi appelée insuffisance ovarienne précoce, a 

été l’objet de plusieurs recommandations internationales pour la pratique clinique, soit en tant 

qu’entité propre, soit au sein de recommandations concernant la ménopause.  

 

La première description de ce phénomène a été présentée en 1942 par Fuller Albright, 

endocrinologue américain, sous le terme d’insuffisance ovarienne primaire (10,11). 

 

La définition la plus couramment utilisée est une aménorrhée persistante pendant plus de 4 

mois avant l’âge de 40 ans associée à des niveaux de FSH (Follicle Stimulating Hormone) 

correspondant à ceux de la période ménopausique, mesurés à 2 reprises (12,13). Le seuil de 

FSH de 40 UI/L a été retenu par l’International Menopause Society (IMS) et l’European 

Menopause and Andropause Society (EMAS) (14,15).  

 

L’IOP fait partie des hypogonadismes hypergonadotropes, et est liée à une perte de l’activité 

ovarienne. Il s’agit d’une cause d’aménorrhée d’origine périphérique, à distinguer d’une 

aménorrhée d’origine centrale, liée à un dysfonctionnement hypothalamo-hypophysaire. 

 

Il peut exister des épisodes de résurgence ovarienne, avec une fluctuation de l’activité 

ovarienne propre à la survenue spontanée de l’IOP. 

 

D’autres terminologies ont été proposées comme insuffisance ovarienne primaire ou 

primitive, afin de mettre en avant l’existence d’un dysfonctionnement ovarien initial. 

Cependant, ces termes ont été laissés de côté au niveau européen pour ne pas induire de 

confusion. En effet, en France notamment, les termes primaire et secondaire sont souvent 

utilisés pour qualifier le mode de début de l’aménorrhée. 

 

L’âge de 40 ans a quant à lui été retenu de façon statistique : il se situe à environ -2 DS de 

l’âge moyen de la ménopause physiologique habituellement retenu, à savoir 51 ans. 
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Figure	1	:	Age	de	début	de	la	ménopause	en	Europe	(10)	

 

 

Enfin, il est important d’éviter d’utiliser les termes de « ménopause précoce » ou 

« ménopause prématurée ». La ménopause est un processus physiologique de la vie d’une 

femme survenant à un âge de 51 ans en moyenne, ce qui est différent de l’IOP, considérée 

comme pathologique du fait de sa précocité et de ses conséquences potentielles. De plus, un 

tel diagnostic chez des femmes jeunes peut avoir un impact psychologique majeur, renforçant 

leur sentiment de vieillissement prématuré. 

 

3.2 Prévalence 
 

La prévalence de l’IOP est estimée à 1% des femmes avant 40 ans (16), 1 pour mille avant 30 

ans et 1 pour 10 000 avant 20 ans. L’IOP semble plus fréquente chez les femmes d’origine 

hispanique et afro-américaine par rapport aux femmes caucasiennes (17). 

Certains facteurs de risque semblent aujourd’hui émerger comme le fait d’être issue d’une 

grossesse multiple, la nulliparité associée à une ménarche précoce, la consommation 

tabagique, les antécédents familiaux d’IOP ou de ménopause avant 45 ans (18). 
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3.3 Diagnostics différentiels 
 

Dans la littérature, l’IOP est différenciée de l’ « early menopause », qu’on pourrait traduire 

par ménopause anticipée en français bien qu’il ne s’agisse pas actuellement d’une 

terminologie admise par la communauté scientifique. Celle-ci survient entre 40 et 45 ans et 

concerne environ 5% des femmes (18,19). Ces deux entités, IOP et early menopause, sont 

cependant souvent regroupées sous le terme d’IOP dans la pratique clinique.  

 

L’IOP est différente du syndrome de basse réserve ovarienne. Ce dernier est rencontré 

essentiellement dans les services de procréation médicalement assistée (PMA) dans des 

situations d’infertilité d’origine féminine. Il n’existe pas à ce jour de définition consensuelle. 

Il s’agit d’une altération qualitative et/ou quantitative des follicules. Il associe souvent une 

mauvaise réponse à la stimulation de l’ovulation, un taux de FSH élevé en début de cycle 

avec une AMH effondrée et / ou un compte des follicules antraux bas chez une patiente aux 

cycles conservés (20).  

 

3.4 Physiopathologie 

 

Chaque petite fille naît avec un stock de follicules, constitué lors de la vie in utero. Celui-ci 

décroît progressivement avec le temps par atrésie, passant de 7 millions au 7ème mois de 

grossesse à 1 million à la naissance, 300 à 400 000 à la puberté. Habituellement, l’activité 

ovarienne cesse vers 50 ans lorsque le stock folliculaire est nettement abaissé, autour de 1 000 

follicules. 400 à 500 follicules parviendront à maturité au cours de la vie. 
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Figure	2	:	Evolution	du	stock	folliculaire	au	cours	de	la	vie	(10)	

 

 

La diminution du stock de follicules ovariens au cours de l’IOP induit une diminution de la 

production d’oestradiol et une augmentation de la sécrétion de FSH par l’hypophyse de façon 

prématurée, comme illustré sur la figure suivante : 

 

 
Figure	3	:	Réserve	folliculaire	ovarienne	normale	à	gauche	et	réserve	folliculaire	ovarienne	diminuée	à	

droite	-	variations	des	concentrations	hormonales	ovariennes	et	hypothalamo-hypophysaires	(l’épaisseur	
des	flèches	correspond	aux	concentrations	d’hormones	sécrétées)	(21)	
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Il existe deux hypothèses concernant les mécanismes d’IOP (22), comme en témoigne la 

lecture de biopsies ovariennes: 

- une atrésie folliculaire accélérée avec épuisement du stock folliculaire, dans 70% des 

cas, montrant une disparition des structures folliculaires sur les coupes histologiques 

(Figure 4B) ; 

- un dysfonctionnement folliculaire, dans 30% des cas, avec une persistance de 

structures folliculaires (Figure 4A). 

 

 

 
Figure	4	:	Aspect	histologique	ovarien	des	patientes	présentant	une	insuffisance	ovarienne	prématurée.	
(A)	Noter	la	persistance	de	multiples	follicules	primordiaux	et	d’un	follicule	pré-antral.	(B)	Aspect	de	

disparition	des	structures	folliculaires	et	fibrose	diffuse	(23)	

 

 

3.5 Etiologies (10,11,24,25) 
 

Les étiologies peuvent être classées selon le mécanisme supposé de l’IOP, comme le montre 

le tableau ci-après. 
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Tableau	1	:	Cadre	étiologique	des	IOP	(22)	

 

 

Dans 4 à 31% des cas, il existe une histoire familiale d’IOP, faisant alors évoquer une 

étiologie génétique bien qu’elle ne soit pas toujours retrouvée (10). Une étude française (26) a 

dénombré 14% de formes familiales, c’est-à-dire avec au moins un antécédent au premier 

degré d’IOP.  

 

3.5.1 Causes	chromosomiques	

Une anomalie du chromosome X en termes de nombre ou de structure peut être responsable 

d’un tableau d’IOP : 

 

- Le syndrome de Turner dans le cadre d’une monosomie 45,X0, d’un isochromosome 

X, d’un X en anneau ou d’une mosaïque 45X/46XX, peut induire une IOP. Il concerne 

1 fille sur 2500. Il existe une grande variabilité phénotypique pouvant comporter entre 

autres un retard statural avec une petite taille finale, une dysgénésie gonadique avec 

des ovaires réduits à des bandelettes fibreuses, et un syndrome polymalformatif 

(lymphoedème, pterygium colli, implantation basse des cheveux et des oreilles, 

cubitus valgus, nævi multiples, coarctation aortique, malformations rénales). Dans 

certains cas, le tableau est incomplet avec présence d’une puberté spontanée voire 

exceptionnellement la survenue d’une grossesse spontanée. Cependant, les patientes 

présentent le plus souvent une aménorrhée primaire voire un impubérisme. 
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- La trisomie X concerne 1 fille sur 900 et est parfois associée à une IOP. 

- Une délétion et une translocation d’un fragment du bras long du chromosome X 

emportant la région de POF (Premature Ovarian Failure) 1 ou 2 ont également été 

décrites. 

 

3.5.2 Causes	génétiques	

De multiples causes génétiques ont été évoquées : 

- Le syndrome de l’X fragile est connu pour être responsable de retards mentaux chez 

les hommes porteurs de la mutation complète du gène Fragile-X Mental Retardation-1 

(FMR1). Il concerne 1 garçon sur 4 000. Cette mutation consiste en la répétition du 

triplet CGG plus de 200 fois (N<45). Les femmes porteuses de la mutation restent le 

plus souvent asymptomatiques. A l’inverse, les femmes porteuses d’une prémutation 

(entre 55 et 200 triplets) ont un risque augmenté de 13 à 26% de développer une IOP.  

- Le syndrome de Perrault associe une surdité de perception, une IOP par dysgénésie 

gonadique et une petite taille. Sa transmission se fait sur un mode autosomique 

récessif. 

- Le syndrome de blépharophimosis-épicanthus-ptosis (BPES) associe des anomalies 

des paupières à une IOP. Il est autosomique dominant, et lié à une mutation du gène 

FOXL2. 

- La galactosémie est liée à un déficit enzymatique de la galactose-1-phosphate 

uridyltransférase (GALT). Cette maladie autosomique récessive rare (1 naissance sur 

60 000), est responsable dans sa forme complète d’un retard mental, d’une cataracte 

précoce, d’hypoglycémies, d’insuffisances rénale et hépatocellulaire. L’IOP est 

classique chez les patientes atteintes (60 à 90 % des cas), et ce malgré un dépistage 

précoce et une diète adaptée (27). 

 

D’autres gènes candidats ont été étudiés, tous impliqués dans la folliculogenèse ou la fonction 

ovarienne, et des mutations du récepteur de la FSH, du gène GDF-9, BMP-15 ou NOBOX ont 

été mises en évidence. 
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3.5.3 Causes	auto-immunes	

Les maladies auto-immunes, notamment la maladie d’Addison et les thyroïdites auto-

immunes, sont plus fréquentes chez les patientes présentant une IOP, et l’IOP est plus 

fréquente chez les patientes présentant une maladie auto-immune. Le lien de causalité n’est 

cependant pas clairement établi. Les anticorps anti-ovaires sériques n’ont aucune valeur 

diagnostique. En effet, ils sont fréquemment retrouvés chez des patientes indemnes d’IOP 

(13,28). 

 

L’IOP auto-immune d’origine surrénalienne est la forme la plus fréquente, observée chez 60 à 

80 % des patientes avec une IOP auto-immune (29). Elle est souvent associée à une 

insuffisance surrénalienne, notamment dans le cadre de la polyendocrinopathie auto-immune 

de type 1 (syndrome Autoimmune Poly-Endocrine Candidiasis Ectodermal Dystrophy ou 

APECED) ou de type 2. Le syndrome APECED est une maladie autosomique récessive liée à 

la mutation du gène AIRE, associant une candidose cutanéomuqueuse chronique, une 

hypoparathroidie, une maladie d’Addison et dans 15% des cas, une IOP. Il se révèle dans 

l’enfance. La polyendocrinopathie auto-immune de type 2 touche plutôt les adultes de 30-40 

ans et associe une maladie d’Addison, une thyroidite et/ou un diabète de type 1 et dans 10% 

des cas, une IOP. 

 

Des biopsies ovariennes ont montré un infiltrat inflammatoire responsable d’une ovarite 

lymphoplasmocytaire. Cette inflammation est uniquement retrouvée chez les patientes avec 

des auto-anticorps anti-surrénale positifs (30). Toutefois, cette preuve histologique n’est pas 

possible en pratique courante puisqu’elle nécessiterait une biopsie ovarienne. 

 

3.5.4 Causes	infectieuses	

Certaines infections ont été rapportées comme suivies par l’apparition d’une IOP. Jusqu’à 

présent, seuls les oreillons sont reconnus comme potentiellement pourvoyeurs d’une IOP, par 

ovarite. Certaines études suggèrent que l’infection par le Virus de l’Immunodéficience 

Humaine (VIH) pourrait être associée à une IOP ou à une ménopause avant l’âge de 45 ans de 

façon plus fréquente.   
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3.5.5 Causes	iatrogéniques	

Les traitements du cancer peuvent être responsables d’IOP : chimiothérapie, particulièrement 

par agents alkylants, radiothérapie pelvienne ou corps entier, ovariectomie bilatérale. La 

chirurgie de pathologies bénignes peut également causer une IOP : ovariectomie bilatérale 

pour de l’endométriose ovarienne par exemple. 

 

3.5.6 Causes	environnementales	

Les toxiques environnementaux sont de plus en plus étudiés, notamment via leur impact sur la 

fonction endocrinienne, dont la fonction ovarienne. Une étude toulousaine (31) a mis en 

évidence l’association entre certaines substances dont le tabac, les phtalates, le bisphénol A, 

les pesticides et un début de ménopause plus précoce. Il n’y a cependant pas d’évidence de 

causalité entre toxiques environnementaux et survenue d’une IOP, une seule étude ayant mis 

en évidence un lien entre IOP et tabagisme (32). 

 

3.5.7 Cause	idiopathique	

L’étiologie de l’IOP reste inexpliquée dans 80 à 90 % des cas (12). Contrairement aux IOP 

chirurgicales, l’IOP idiopathique a souvent un début progressif et des périodes de résurgence 

de l’activité ovarienne. 

 

Les explorations biologiques initiales à visée étiologique associent le plus souvent : 

- la réalisation du caryotype ; 

- la recherche d’une pré-mutation FMR1 ; 

- la recherche de stigmates d’auto-immunité thyroïdienne et/ou surrénalienne ;  

- la recherche d’une mutation spécifique en cas de phénotype évocateur. 

Les anticorps anti-ovaires n’ont aucune pertinence diagnostique et ne font donc pas partie du 

bilan étiologique. En cas d’antécédents familiaux au premier degré, une recherche de 

mutations peut être envisagée par technologie de puce NGS (séquençage de nouvelle 

génération), encore du domaine de la recherche. 
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3.6 Retentissement de l’IOP 
 

Les conséquences de l’IOP peuvent s’envisager selon deux mécanismes: 

- Secondaires à la perte de la fonction endocrine (production hormonale, d’oestrogènes 

en particulier). Parmi celles-ci, on peut distinguer les conséquences survenant dans les 

premières années de la carence oestrogénique, et celles survenant plus tardivement. 

- Secondaires à la perte de la fonction exocrine (production des ovocytes). 

 

3.6.1 Conséquences	liées	à	la	perte	de	la	fonction	ovarienne	endocrine	

L’un des premiers symptômes de l’IOP est souvent un trouble des cycles avec une 

aménorrhée primaire, primo-secondaire ou secondaire. Dans certains cas, l’IOP se manifeste 

par un impubérisme. 

 

3.6.1.1 A	court	et	moyen	terme	

3.6.1.1.1 Troubles	du	climatère		

 

Lorsque l’aménorrhée est secondaire, il s’y associe souvent des symptômes vasomoteurs à 

type de bouffées de chaleur et sueurs nocturnes. Ceci n’est pas le cas lorsque l’aménorrhée est 

primaire, ce qui laisse penser que ces symptômes pourraient être dûs soit à l’interruption de 

l’imprégnation oestrogénique antérieurement présente, soit aux fluctuations des 

gonadotrophines, en particulier de la FSH. 

Chez de nombreuses femmes, on retrouve d’autres symptômes de carence oestrogénique qui 

s’inscrivent dans les troubles climatériques : baisse d’énergie, troubles du sommeil, troubles 

de l’humeur (irritabilité, syndrome dépressif…), difficultés de concentration, arthralgies, 

myalgies, sécheresse cutanée, sécheresse vaginale, dyspareunie, signes fonctionnels urinaires, 

baisse du désir sexuel, … (11,33).  

 

L’ESHRE insiste sur plusieurs éléments (10) : 

- Les symptômes climatériques ne sont pas systématiques, ils peuvent être fluctuants, 

transitoires ou intermittents, et varier en intensité, témoins des fluctuations de 

l’activité ovarienne. 
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- L’absence de symptômes climatériques est possible, surtout dans les cas d’aménorrhée 

primaire. En effet, 85,6% des femmes avec une aménorrhée secondaire expérimentent 

ce type de symptômes contre 22,2% des femmes avec une aménorrhée primaire (34). 

 

3.6.1.1.2 Syndrome	génito-urinaire	

 

Il n’y a pas de données spécifiques concernant les troubles génito-urinaires des femmes avec 

une IOP idiopathique (5). On peut cependant émettre l’hypothèse qu’elles subissent des 

désagréments liés à la perte de fonction ovarienne proches de ceux vécus par les femmes 

traversant une ménopause naturelle, mais à un âge plus précoce.  

Nous détaillerons les conséquences vulvo-vaginales, urinaires et sexuelles un peu plus loin 

dans ce travail. 

 

3.6.1.2 A	long	terme	(10,35)	

3.6.1.2.1 Sur	le	plan	osseux	

 

La carence oestrogénique induit une augmentation du remodelage osseux, avec une balance 

ostéorésorption / ostéoformation en faveur de la résorption osseuse. Les femmes avec une IOP 

ont une densité minérale osseuse plus basse que les femmes de la population générale à âge et 

facteurs de risque équivalents (10,25,36). Il existe par ailleurs une augmentation du risque 

fracturaire (37) qui semble être réduit par la prise d’un traitement hormonal substitutif (36). 

Le risque osseux est d’autant plus important que l’arrêt de l’activité ovarienne survient avant 

45 ans  (18,36,38).  

 

3.6.1.2.2 Sur	le	plan	cardiovasculaire	

 

La fonction endothéliale est altérée en l’absence d’hormonothérapie substitutive chez les 

femmes avec une IOP (37). Il existe une augmentation des maladies cardio-vasculaires dont 

les accidents vasculaires cérébraux et les infarctus du myocarde chez ces patientes (36,39,40), 

Ce risque semble moins élevé dès lors qu’une hormonothérapie substitutive est prescrite 

(36,39). On retrouve une mortalité prématurée d’origine cardiovasculaire plus élevée chez les 
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femmes avec une IOP non-traitée (25,41,42). Ceci est à rapprocher des données initiales 

issues de la Framingham Study, retrouvant un risque d’accident cardio-vasculaire et un risque 

d’infarctus du myocarde supérieurs chez les femmes de moins de 55 ans ménopausées par 

rapport aux femmes non-ménopausées de même âge (43,44). Le risque cardiovasculaire est 

d’autant plus important que l’arrêt du fonctionnement ovarien survient avant 45 ans (18,36).  

 

3.6.1.2.3 Sur	le	plan	cognitif	

 

Quelques études suggèrent une altération des fonctions cognitives et une augmentation du 

risque de démence chez les femmes ayant subi une annexectomie bilatérale avant l’âge de 50 

ans, sans instauration d’un traitement hormonal de substitution (45). Un sur-risque de maladie 

de Parkinson a également été évoqué (46). Il n’y a pas de données dans le cas de l’IOP 

idiopathique. 

 

3.6.2 Conséquences	liées	à	la	perte	de	la	fonction	ovarienne	exocrine	

L’IOP est souvent source d’infertilité. On retrouve 5% de grossesses de survenue spontanée 

(47).  En PMA, la prise en charge s’oriente vers le don d’ovocytes. Ces grossesses sont plus à 

risque de fausse-couche spontanée précoce, de petit poids pour l’âge gestationnel, de 

prématurité, d’hypertension artérielle gravidique et de césarienne (10). 

 

3.6.3 Traitement	hormonal	substitutif	

Toutes les sociétés savantes s’accordent à recommander l’utilisation d’un traitement hormonal 

substitutif chez les femmes avec une IOP, quelle qu’en soit l’étiologie (10,14,15,36,48). 

Celui-ci permet d’atténuer la symptomatologie liée à la carence oestrogénique, et surtout d’en 

prévenir les conséquences à long terme, en particulier osseuses et cardiovasculaires. Il est 

habituellement prescrit jusqu’à l’âge de la ménopause naturelle, puis sa prolongation est 

discutée au cas par cas au-delà de 51 ans (10,49,50). Il associe de préférence des oestrogènes 

sous la  forme du 17 Beta-estradiol, par voie percutanée ou orale, et de la progestérone chez 

les femmes ayant un utérus. Un système intra-utérin au levonorgestrel type Mirena peut être 

associé à l’œstrogène en cas de demande de contraception. Par ailleurs, certaines jeunes 

femmes préfèrent utiliser une pilule oestro-progestative, plus acceptable en terme de 
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représentation et à l’effet contraceptif. Il est toutefois important de souligner que celle-ci 

semble moins efficace en terme de protection osseuse (10,15). 
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4 Conséquences génito-urinaires de l’IOP 
 

 

Comme indiqué précédemment, aucune étude ne s’est intéressée spécifiquement à l’impact de 

l’IOP idiopathique sur le système génito-urinaire des femmes concernées (5). Nous allons 

donc essentiellement détailler ici les conséquences génito-urinaires de la ménopause 

physiologique, en faisant l’hypothèse qu’elles seraient semblables chez les femmes avec une 

IOP, bien que survenant plus tôt dans la vie et pouvant donc avoir un retentissement différent. 

 

4.1 Définition du syndrome génito-urinaire de la ménopause  
 

Dans le cadre de la ménopause naturelle, le syndrome génito-urinaire de la ménopause 

(SGUM) est venu remplacer le terme d’atrophie vulvo-vaginale (AVV) (51). Il est défini 

comme l’ensemble des symptômes et signes cliniques de la sphère génito-urinaire associés à 

la carence oestrogénique, et possiblement androgénique. Il survient souvent dans les 5 années 

suivant la ménopause (52) et englobe des changements des petites et grandes lèvres, du 

clitoris, du vestibule, du vagin, de l’urètre et de la vessie (51). Les symptômes et signes 

cliniques sont détaillés dans le tableau ci-dessous. 

 

Symptômes Signes cliniques 

Ø Symptômes génitaux :  
- Sécheresse génitale 
- Irritations, brûlures, prurit vulvaires ou 

vaginaux  
Ø Symptômes sexuels : 
- Baisse de la lubrification 
- Inconfort ou douleur aux rapports sexuels 
- Saignement post-coïtal  
- Diminution de l’excitation sexuelle, de 

l’orgasme et du désir sexuel 
Ø Symptômes urinaires : 
- Infections urinaires à répétition 
- Urgenturie 
- Pollakiurie 
- Dysurie 

Ø Signes vulvo-vaginaux : 
- Diminution des sécrétions   
- Diminution de l’élasticité  
- Pâleur ou érythème local  
- Fragilité tissulaire avec pétéchies et 

fissures  
- Diminution du relief des petites lèvres 
- Disparition des replis vaginaux   
- Disparition des caroncules hyménéaux  
- Rétrécissement de l’introïtus  
Ø Signes urologiques : 
- Éversion ou prolapsus urétral  
- Saillie du méat urétral 

 

Tableau	2	:	Symptômes	et	signes	cliniques	du	SGUM	
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4.2 Physiopathologie du SGUM 

 

Les taux d’oestradiol plasmatique chez la femme en période d’activité génitale se situent entre 

147 et 1468 pmol/L (soit 40 à 400 pg/mL) et chutent à moins de 73 pmol/L (soit 20 pg/mL) 

après la ménopause. Les tissus uro-génitaux, en particulier la vulve, le vagin, l’urètre, la 

vessie et les muscles du plancher pelvien, expriment de nombreux récepteurs aux oestrogènes 

et sont donc particulièrement sensibles à ses fluctuations. La carence oestrogénique induit des 

modifications anatomiques vulvo-vaginales secondaires à une raréfaction du collagène, un 

amincissement de l’épithélium par perte des cellules superficielles à glycogène, une 

augmentation du tissu conjonctif, une altération des cellules musculaires lisses et une 

diminution de la vascularisation. Tout ceci est responsable d’une perte d’élasticité tissulaire, 

d’une moindre lubrification, d’une augmentation du pH vaginal et d’une modification de la 

flore vaginale avec perte des lactobacilles. L’urètre a quant à lui, la même origine 

embryologique que la partie distale du vagin, et est également riche en récepteurs aux 

oestrogènes. La carence oestrogénique induit une perte de ses cellules superficielles et 

intermédiaires. Le méat urétral devient proéminent et exposé aux agressions et traumatismes 

locaux (51–53). Il existe une atrophie du trigone vésical, et une diminution de la pression 

intra-urétrale responsable de fuites urinaires (52). La figure 5 résume le rôle des oestrogènes 

dans la physiologie vaginale. La figure 6 illustre cela par des coupes histologiques. 
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Figure	5	:	Illustration	schématique	des	effets	des	oestrogènes	sur	l’épithélium	vaginal	(52)	

Les oestrogènes favorisent la formation de glycogène dans l’épithélium malpighien. Les lactobacilles de 
Doderlein, flore saprophyte du vagin, dépendent du glycogène comme source d’énergie et convertissent le 
glycogène en acide lactique, permettant de conserver un pH vaginal acide. Le pH acide permet de réduire les 
infections par des germes pathogènes. Les oestrogènes permettent aussi de maintenir l’épaisseur de l’épithélium 
malpighien vaginal, ce qui joue un rôle dans sa coloration rose normale, son relief et son hydratation. En 
l’absence d’oestrogènes, la prolifération du tissu de soutien augmente, l’élastine se fragmente et le collagène 
devient hyalinisé.  
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Figure	6	:	Histologie	du	vagin	colorée	par	l’hémotoxyline	et	l’éosine	(grossissement	x	10)	

a)	Pré-ménopause	:	l’épithélium	est	bien	oestrogénisé,	contient	plusieurs	couches	avec	une	bonne	
perfusion	sanguine,	et	les	cellules	superficielles	sont	riches	en	glycogène.	b)	Post-ménopause	:	il	y	
a	 une	 carence	 en	 oestrogènes	 responsable	 d’atrophie	 avec	 un	 amincissement	 marqué	 de	
l’épithélium,	une	perfusion	sanguine	réduite	et	une	perte	du	glycogène.		

 

 

4.3 Prévalence et impact du SGUM sur la qualité de vie  
 

La prévalence du SGUM n’est pas connue actuellement. Plusieurs études avancent un chiffre 

autour de 50 % des femmes après la ménopause (4,54). L’étude VIVA (6) menée en Europe et 

en Amérique du Nord a mis en évidence que 45% des 3520 femmes de 55 à 65 ans 

interrogées ont des symptômes d’AVV : 83% rapportent une sécheresse vaginale, 42% une 

dyspareunie, 30% une incontinence urinaire, 26% un prurit, 14% des brûlures. Chez 62% de 

ces femmes, les symptômes sont décrits comme modérés ou sévères, et pour 55% d’entre 

elles, ils évoluent depuis au moins 3 ans. Ceux-ci impactent de façon large la vie des femmes 

comme le montre la figure ci-dessous. 

 



 25 

 
Figure	7	:	Secteurs	de	la	vie	des	femmes	négativement	impactés	par	l’inconfort	vaginal,	stratifiés	par	pays	

d’origine	(6)	

 

 

 Ces données sont à rapprocher de celles de la Women’s Voices (7) qui rapporte que 39% des 

4246 femmes de 55 à 65 ans interrogées ont un inconfort vaginal en lien avec la ménopause, 

parmi lesquelles 55% le décrivent comme modéré à sévère. 52% signalent un impact sur leur 

qualité de vie, comme détaillé sur la figure ci-après. 
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Figure	8	:	Effets	de	l’inconfort	vaginal	relié	à	la	ménopause,	stratifiés	selon	le	pays	d’origine	(7)	

 

 

Ces études ont révélé une hétérogénéité de réponses selon le pays de résidence : Canada, 

Etats-Unis, Grande-Bretagne, Finlande et Suède (6,7). 

 

L’étude américaine REVIVE (8) a elle aussi mis en évidence un impact du SGUM sur de 

multiples aspects de la vie des femmes, comme présenté sur la figure suivante. 
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Figure	9	:	Impact	des	symptômes	d’atrophie	vulvo-vaginale	(8)	

 

 

Des études européennes plus récentes évaluent la prévalence du SGUM plus élevée. 

Dans l’étude AGATA (55), sur 913 femmes italiennes d’un âge moyen de 59,3 +/- 7,4 ans 

venues en consultation gynécologique pour leur suivi, la prévalence du SGUM est estimée à 

79%, allant de 64,7% un an après la ménopause à 84,2% six ans après. Le diagnostic de 

SGUM retenu par les auteurs reposait sur l’association de 3 critères : un pH vaginal > 5, un 

symptôme subjectif de sensation de sécheresse vaginale signalé par la patiente, et un signe 

objectif constaté par le gynécologue (perte des replis vaginaux, pâleur ou sécheresse de la 

muqueuse, fragilité de la muqueuse, pétéchies). Les symptômes rapportés et les signes 

observés sont détaillés ci-dessous. 



 28 

 
Figure	10	:	Prévalence	des	symptômes	(a)	et	des	signes	objectifs	(b)	chez	les	femmes	avec	un	SGUM,	

stratifiés	par	intensité	(55)	

 

 

Ces chiffres sont proches de ceux retrouvés dans l’étude espagnole GENISSE (56) : la 

prévalence du SGUM, diagnostiqué dans ce travail par la présence de deux symptômes 

génito-urinaires évocateurs ou d’un symptôme et un signe clinique, est estimée à 70% parmi 

les femmes d’un âge moyen de 58,1 +/- 6,9 ans. Dans 60 à 70% des cas, ces symptômes sont 

considérés comme modérés à sévères. Les symptômes et signes cliniques, ainsi que leur 

impact sur la vie quotidienne via le score DIVA, sont détaillés ci-après.   



 29 

 
Figure	11	:	Prévalence	des	symptômes	et	signes	de	SGUM	(56)	

 

 

 
Tableau	3	:	Impact	des	symptômes	vaginaux	sur	la	qualité	de	vie	des	femmes	après	la	ménopause	

(questionnaire	DIVA)	–	(moyenne	et	écart-type)	(56)	

 

 

L’étude EVES (57), réalisée en Italie et en Espagne, rapporte une prévalence de l’AVV 

confirmée par l’examen gynécologique de 81,3% chez les femmes de 45 à 75 ans consultant 

en gynécologie ou dans les centres de ménopause. Par ailleurs, 92,8% des femmes signalent 

au moins un symptôme possiblement lié à l’AVV, dont le détail apparaît sur la figure ci-

dessous.  
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Tableau	4	:	Prévalence	des	symptômes	rapportés	par	les	patientes	(en	%)	(57)	

 

 

Dans la cohorte italienne de l’étude EVES (58), la prévalence de l’AVV confirmée par un 

examen gynécologique est évaluée à 75,3% et  87,2% des patientes rapportent au moins un 

symptôme relié à l’AVV. 

 

Au total, le SGUM semble être un grand pourvoyeur d’altération de la qualité de vie, 

notamment en termes de vie sexuelle et relation de couple. Une étude interrogeant 1000 

femmes (59) a apporté les résultats suivants : 64% d’entre elles vivent des rapports sexuels 

douloureux, 64% une baisse de libido et 58% évitent l’intimité avec leur partenaire du fait de 

leur inconfort vaginal. Une autre étude (60) menée chez 4100 femmes âgées de 55 à 65 ans et 

4100 hommes présente des résultats similaires avec 76% des hommes et 62% des femmes 

décrivant une perte d’intimité en lien avec l’inconfort vaginal. Il existe effectivement une 

association entre atrophie vulvo-vaginale et dysfonction sexuelle. Dans l’étude de Levine et 

al. (61), les femmes ménopausées ayant une dysfonction sexuelle – définie par les auteurs 

comme un trouble du désir, de l’excitation et / ou de l’orgasme – ont 3,84 fois plus de risque 

de présenter une AVV par rapport aux femmes sans dysfonction. Par ailleurs, les femmes 

restant sexuellement actives après la ménopause semblent être celles chez qui on retrouve le 

moins d’AVV cliniquement (62). 

 

L’association entre atrophie vulvo-vaginale et symptômes urinaires a également été mise en 

évidence par une large étude américaine (63). En outre, les femmes avec des symptômes du 

bas appareil urinaire sont 7 fois plus à risque de présenter une dyspareunie (64). Les 
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infections urinaires récurrentes concernent 8 à 10% des femmes ménopausées (65), ceci 

pouvant en partie être expliqué par la modification de la flore et du pH vaginaux, secondaires 

à la disparition de l’imprégnation oestrogénique. L’étude GENISSE (56) a également évalué 

l’association entre SGUM et pathologies urogynécologiques comme décrit sur la figure 

suivante. 

 

 
Tableau	5	:	Association	entre	SGUM	et	pathologies	urogynécologiques	(en	%)	(56)	

 

 

Enfin, quelques études se sont intéressées au syndrome génito-urinaire après une IOP 

iatrogène. Chez 31 femmes ayant subi une greffe de cellules souches, 58% rapportent des 

symptômes d’atrophie vulvo-vaginale et 42% des symptômes urinaires (66). Dans une étude 

incluant 371 femmes de moins de 40 ans prises en charge pour un cancer du sein (67), 49% 

des femmes en IOP sans tamoxifène, 39% des femmes en IOP sous tamoxifène et 59% des 

femmes sous traitement antigonadotrope rapportent une sécheresse vaginale modérée ou 

sévère, et 42% des femmes en IOP sans tamoxifène, 34% des femmes en IOP sous 

tamoxifène et 48% des femmes sous traitement antigonadotrope une dyspareunie modérée à 

sévère. 

 

 

 
Figure	12	:	Symptômes	ménopausiques-like	modérés	à	sévères	en	fonction	du	traitement	actuel	et	du	

statut	ménopausique	chez	les	femmes	traitées	pour	un	cancer	du	sein	(67)	
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4.4 Traitement du syndrome génito-urinaire 
 

Il y a encore une fois peu d’études sur la prise en charge du syndrome génito-urinaire chez les 

femmes avec une IOP, et les données présentées ici dérivent donc d’études réalisées chez la 

femme ménopausée à un âge normal.  

 

Le traitement hormonal substitutif (THS) par voie systémique est le premier traitement à 

initier chez la femme avec une IOP.  Cependant, il a parfois un impact modeste voire nul sur 

les symptômes de la sphère génito-urinaire. 10 à 25 % des femmes ménopausées ont une 

persistance de symptômes liés au SGUM malgré ce traitement (52). Il ne semble pas 

améliorer l’incontinence urinaire, les urgenturies, la pollakiurie, ni prévenir les infections 

urinaires (15).  

 

Dans une étude de petite taille incluant 36 femmes avec une IOP sous THS et 36 témoins, le 

groupe IOP déclarait plus de dyspareunie et une moins bonne lubrification, tandis que la 

cytologie vaginale, le pH vaginal et la flore vaginale étaient similaires. Seule la trophicité 

vaginale était significativement inférieure dans le groupe IOP, bien que considérée comme 

normale (68). 

 

Dans les cas de persistance de syndrome génito-urinaire malgré le THS, un traitement 

oestrogénique local doit donc être associé (10,15). Celui-ci améliore les symptômes urinaires, 

notamment l’incontinence, les urgenturies, la pollakiurie (15), participe à la prévention des 

infections urinaires, diminue la sécheresse et l’irritation vulvo-vaginale ainsi que les 

dyspareunies, et améliore la lubrification. Sur le plan physiologique, les oestrogènes locaux 

diminuent le pH vaginal, augmentent l’épaisseur de l’épithélium et la vascularisation et 

améliorent les paramètres cytologiques au frottis cervico-vaginal. 

 

Les oestrogènes locaux existent en France sous forme d’estriol ou de promestriène, en anneau 

vaginal, crèmes ou ovules. Le choix entre ces différentes formes doit être guidé par le souhait 

de la patiente pour une meilleure adhésion au traitement. Plusieurs méta-analyses (69–71) ont 

conclu qu’aucune formulation n’a fait la preuve de sa supériorité clinique en terme 

d’amélioration des symptômes du SGUM (70). Les oestrogènes locaux nécessitent une 

utilisation régulière au long cours, afin de rétablir la trophicité locale et le confort de façon 
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durable (52). Un arrêt du traitement provoquera une récidive des symptômes. Il n’y a pas de 

contre-indication en dehors des antécédents de cancer hormono-dépendant, du fait du peu de 

données existantes dans la littérature. Ainsi, en cas d’échec des autres traitements locaux, la 

prescription d’oestrogènes locaux sera discutée au cas par cas avec l’oncologue et la patiente, 

en prenant en compte le type d’hormonothérapie adjuvante en cours, à savoir tamoxifène ou 

anti-aromatases (72). En effet, il a été montré chez les femmes ménopausées qu’une petite 

partie des oestrogènes locaux peut être absorbée via la muqueuse vaginale, en particulier au 

début du traitement lorsque l’atrophie est importante, notamment lors d’un traitement 

adjuvant par anti-aromatases. Les taux d’oestradiolémie restent cependant très faibles, 

inférieurs au seuil de 20 pg/mL de la femme ménopausée sans traitement oestrogénique 

(15,52). 

 

Les effets indésirables sont peu fréquents et bénins, essentiellement à type de brûlures ou 

d’irritations locales, surtout au début du traitement, mais aussi de pertes désagréables liées à 

la galénique et ayant tendance à diminuer l’observance. Il n’y a pas d’hyperplasie 

endométriale induite par les oestrogènes locaux utilisés en France. L’amélioration des 

symptômes est observée après 3 à 6 semaines d’application (52). En pratique clinique, il est 

habituel de faire précéder l’application d’oestrogènes locaux par quelques semaines de 

topique à base d’acide hyaluronique, favorisant une meilleure tolérance locale. 

 

Les alternatives ou compléments aux oestrogènes locaux sont les produits hydratants 

vaginaux comme l’acide hyaluronique, et les lubrifiants. Les oestrogènes locaux sont 

toutefois plus efficaces que l’acide hyaluronique et les autres préparations non-hormonales 

sur les symptômes génitaux (70). Les lubrifiants sont utilisés ponctuellement, lors des rapports 

sexuels, et ont une action de courte durée afin d’éviter les dyspareunies dues à une 

lubrification moins abondante. Une activité sexuelle régulière préserve également une 

certaine trophicité (15).  

 

Des études suggèrent que la testostérone intravaginale associée ou non aux oestrogènes 

locaux ainsi que la DHEA appliquée localement quotidiennement chez la femme ménopausée 

améliore la dyspareunie, la lubrification, le désir et la satisfaction sexuels. D’autres études 

sont toutefois nécessaires avant de pouvoir la recommander en pratique clinique (15).   
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Dans le cadre de la ménopause naturelle et de l’IOP chimio-induite secondaire au traitement 

du cancer du sein, des séances de laser CO2 sont parfois proposées en cas d’échec ou de 

contre-indications aux autres traitements. Plusieurs essais semblent mettre en évidence une 

certaine efficacité sur la trophicité vulvo-vaginale et la satisfaction des patientes, avec des 

niveaux de preuve insuffisants pour permettre la rédaction de recommandations (73,74). La 

limite principale actuelle en est le coût financier. 

 

Enfin, l’ospemifène – un SERM (Selective Estrogen Receptor Modulator) – a montré son 

efficacité dans plusieurs essais de phase 3 pour traiter les symptômes d’atrophie vulvo-

vaginale modérés à sévères chez les femmes ménopausées (75,76). Le principal effet 

indésirable de cette molécule est la survenue de bouffées de chaleur, ce qui en fait un 

traitement non-indiqué dans l’IOP (10).  
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5 Vie sexuelle et insuffisance ovarienne prématurée 
 

5.1 La fonction sexuelle féminine 

 

La fonction sexuelle correspond à l’exécution de la réponse sexuelle avec l’enchaînement de 

ses différentes phases détaillées ci-après. 

 

Dans les années 60, aux Etats-Unis, le gynécologue William Masters et la psychologue 

Virginia Johnson ont étudié les réactions corporelles survenant lors de l’activité sexuelle. Ils 

ont ainsi décrit les différentes phases de la réponse sexuelle chez l’homme et la femme. Ils en 

distinguent quatre : l’excitation, le plateau, l’orgasme et la résolution. (77) 

 

 

 
Figure	13	:	Réponse	sexuelle	féminine	(77)		

Les	courbes	A,	B	et	C	correspondent	à	trois	types	de	réponse	sexuelle	féminine,	variant	en	durée	et	en	
intensité.	
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Chez la femme, la phase d’excitation est caractérisée par des modifications corporelles 

diffuses et génitales : accélération de la fréquence cardiaque, augmentation de la tension 

artérielle, hypertonie musculaire, lubrification vaginale, allongement et ballonisation du 

vagin, vasocongestion vulvaire dont le gland du clitoris … La phase de plateau correspond à 

une poursuite des changements physiologiques de l’excitation sexuelle et peut mener ou non à 

l’orgasme. L’orgasme est décrit comme une sensation de plaisir intense diffus associé à des 

contractions vaginales involontaires. Il n’est pas systématique et peut être multiple. La phase 

de résolution correspond au retour à l’état de base. 

 

Par la suite, Helen Kaplan, psychologue et psychiatre américano-autrichienne, a introduit la 

notion de désir sexuel, préambule indispensable selon elle aux 4 phases décrites par Masters 

et Johnson. 

 

Enfin, Rosemary Basson, psychiatre canadienne, a proposé en 2003 le concept d’une réponse 

sexuelle féminine non pas linéaire mais circulaire. Selon elle, le désir sexuel féminin peut être 

soit spontané, soit réactif. Le désir sexuel spontané est alimenté par des stimuli endogènes 

comme l’imaginaire. Le désir sexuel réactif naît de l’intimité et de la satisfaction 

émotionnelles. Ces ressentis émotionnels sont propices au développement d’un état de 

réceptivité aux stimuli sexuels permettant alors la survenue de l’excitation et du désir sexuels 

(78,79).  

 

 
Figure	14	:	Modèle	circulaire	de	R.	Basson	
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Les dysfonctions sexuelles correspondent à une perturbation d’une ou plusieurs phases de la 

réponse sexuelle : trouble du désir, de l’excitation, de l’orgasme. Les troubles de la 

pénétration –  vaginisme et dyspareunies – s’intègrent aussi dans cette terminologie. 

 

La fonction sexuelle féminine est influencée par divers facteurs. Elle est complexe et 

multidimensionnelle. Plusieurs approches ont tenté d’en rendre compte. Nous développerons 

ici celles sexocorporelle et intégrative. 

 

En sexocorporel, approche développée par le sexologue québécois Jean-Yves Desjardins, on 

distinguera (80) :  

- Les composantes physiologiques incluant le réflexe d’excitation génitale ainsi que les 

modes et les sources d’excitation. Ces éléments correspondent aux sensations (« ce 

que je sens »), médiées par le corps et les 5 sens. 

- Les composantes sexodynamiques comprenant entre autres le sentiment 

d’appartenance à son sexe biologique, le plaisir et le désir sexuels, l’imaginaire 

érotique et les codes d’attraction sexuelle. Ce sont les perceptions (« ce que je 

ressens »).  

- Les composantes cognitives avec les connaissances, les croyances, les représentations, 

les valeurs morales et les attitudes concernant la sexualité. Il s’agit du système de 

pensées (« ce que je pense »). 

- Les composantes relationnelles regroupant les habiletés de communication amoureuse 

et érotique, les comportements de séduction, la capacité à élaborer et maintenir un 

sentiment amoureux. 

 

Dans l’approche intégrative, s’inspirant des courants sexocorporel, sexo-analytique, 

cognitivo-comportemental et de la sexothérapie de couple Masterienne (81), on peut 

différencier :  

- la composante biologique, notamment anatomique et hormonale ; 

- la composante psychosexuelle prenant en compte le développement psychosexuel de 

l’individu à travers la construction de sa sexualité et de son identité sexuelle au fil des 

expériences ; 

- la composante cognitive ; 

- la composante relationnelle et affective incluant la communication, le sentiment 

amoureux ; 
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- la composante socio-culturelle avec les croyances, les représentations concernant la 

sexualité en lien avec la culture familiale ou religieuse notamment ; 

- la composante morale avec les valeurs individuelles. 

 

5.2 Le concept de qualité de vie  

5.2.1 Définition	et	outils	de	mesure	

L’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a défini le concept de qualité de vie en 1994 

(82). Il s’agit de « la perception qu’a un individu de sa place dans l’existence, dans le contexte 

de la culture et du système de valeurs dans lequel il vit, en relation avec ses objectifs, ses 

attentes, ses normes et ses inquiétudes. Il s’agit d’un large champ conceptuel, englobant de 

manière complexe la santé physique de la personne, son état psychologique, son niveau 

d’indépendance, ses relations sociales, ses croyances personnelles et sa relation avec les 

spécificités de son environnement ». 

Le concept de qualité de vie est donc subjectif et multidimensionnel. Il dépend de facteurs 

socioculturels propres à chacun. L’évaluation de la qualité de vie ne peut être faite que par le 

patient lui-même et non par le médecin. En effet, un état de bonne santé n’est pas forcément 

synonyme d’un niveau de qualité de vie élevé, et inversement. 

Dans le domaine médical, l’évaluation de la qualité de vie prend en compte quatre dimensions 

principales :  

- état physique,  

- état psychologique,  

- statut social et relationnel,  

- sensations somatiques (comme la douleur) et autonomie.  

Des aspects plus particuliers tels que l’image de soi et la sexualité sont parfois spécifiquement 

étudiés. 

 

Il existe des scores standardisés évaluant la qualité de vie globale dans ses quatre dimensions 

comme le WHOQOL avec 100 items, le WHOQOL-BREF avec 26 items, le SF-36 avec 36 

items… 
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Il est important de noter que l’évaluation de la qualité de vie est parfois assimilée à 

l’évaluation du bien-être psychique des individus, ce qui en donne une vision réductrice. 

 

5.2.2 Qualité	de	vie	dans	l’IOP	

La qualité de vie globale a peu été étudiée dans l’IOP, ce d’autant que l’IOP n’est pas un état 

fixé et homogène. Il existe une grande variété de situations qui peuvent modifier la qualité de 

vie dans ce contexte : la survenue d’une IOP secondairement au traitement d’un cancer, la 

présence de bouffées de chaleur invalidantes (83), l’infertilité, la santé mentale avant le 

diagnostic, l’existence d’une relation de couple satisfaisante (10) … 

Benetti-Pinto et al. (84) ont utilisé le WHOQOL-BREF pour comparer la qualité de vie 

globale de 58 patientes atteintes d’IOP idiopathique à celle de 58 témoins. La qualité de vie 

des femmes avec une IOP est significativement altérée dans les domaines physique et 

psychologique. Ceci a été corroboré en 2018 par Yela et al (85). 

Davantage d’études se sont intéressées au vécu psychique des patientes confrontées au 

diagnostic d’IOP. Le taux de dépression parmi les femmes ayant une IOP idiopathique est 

supérieur à celui des femmes avec un syndrome de Turner et aux femmes de la population 

générale (86). Par ailleurs, le premier épisode dépressif a plus souvent lieu avant même le 

diagnostic d’IOP, et après l’apparition d’irrégularités menstruelles. La dépression ne semble 

donc pas survenir uniquement en réaction au diagnostic d’IOP. Les auteurs évoquent la 

possibilité d’un impact de la carence oestrogénique débutante sur le cerveau et d’une 

induction de symptômes dépressifs en lien avec les symptômes vasomoteurs invalidants, 

comme ceci est évoqué lors de la péri-ménopause naturelle. 

 

Une étude a comparé le vécu des femmes avec une IOP spontanée, une IOP chirurgicale, une 

IOP chimio-induite et un groupe contrôle. Les femmes avec une IOP spontanée ou 

chirurgicale montrent des taux plus élevés de dépression que les femmes contrôle, les femmes 

avec une IOP chimio-induite ont des scores plus élevés d’anxiété que les femmes avec une 

IOP spontanée (87).  

Globalement, les femmes avec une IOP spontanée présentent des niveaux plus élevés de stress 

et de dépression, et plus bas d’estime de soi et de satisfaction générale de la vie comparées 
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aux femmes de même âge en bonne santé (88). Quelle que soit l’étiologie de l’IOP, leur 

niveau d’ajustement psychosocial est plus faible que chez les femmes ménopausées à un âge 

normal, avec davantage de symptômes anxio-dépressifs, de troubles du sommeil, de troubles 

de la concentration et de difficultés sexuelles (89). Les femmes avec une IOP sont davantage 

sujettes à la dépression et à l’anxiété, elles vivent moins d’affects positifs et plus d’affects 

négatifs, comparativement au groupe témoin. Ces états anxio-dépressifs sont associés à un 

plus grand sentiment de stigmatisation, d’incertitudes concernant la pathologie et à une 

raréfaction des projets de vie (90). 

 

Il existe également un sentiment de perte de féminité, d’attractivité et de jeunesse, menant à 

une baisse de l’estime de soi et à une moindre satisfaction sexuelle (2,3,91,92) chez les 

femmes touchées par l’IOP. Un impact négatif sur l’image de soi et la confiance en soi, ainsi 

que sur la santé mentale et la satisfaction sexuelle a été mis en évidence (93). 

 

Enfin, l’infertilité peut accroître le sentiment de culpabilité, la dépression, ainsi que la chute 

de l’estime de soi et de la satisfaction sexuelle (92,94–98). Elle est parfois comparée au 

processus de deuil lors de la mort d’un proche (2). 71% des femmes avec une IOP rapportent 

des préoccupations concernant leur fertilité (89). Il s’agit de la préoccupation principale de 

35% d’entre elles (93). Celle-ci vient remettre en cause leur identité, leur bien-être, leurs 

projets parentaux, et ces émotions négatives sont intensifiées par la stigmatisation et le silence 

entourant cette problématique. 

 

5.3 Le concept de qualité de vie sexuelle 

5.3.1 Définition	et	outils	de	mesure	

En 2006, l’OMS a défini la santé sexuelle (99) comme « un état de bien-être physique, mental 

et social dans le domaine de la sexualité (qui) requiert une approche positive et respectueuse 

de la sexualité et des relations sexuelles, ainsi que la possibilité d’avoir des expériences 

sexuelles qui soient sources de plaisir et sans risque ». Par ailleurs, l’Association Mondiale 

pour la Santé Sexuelle mentionne dans les droits sexuels (100) : « Chacun a le droit de jouir 

de la meilleure santé et du meilleur bien-être possibles en matière de sexualité. »  
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Des questionnaires standardisés sont utilisés dans les études internationales afin d’évaluer la 

fonction sexuelle et la qualité de vie sexuelle. Le plus couramment utilisé chez les femmes est 

le Female Sexual Function Index (FSFI). Il en existe d’autres dont le Brief Index of Sexual 

Functioning for Women (BISF-W), le Female Sexual Distress Scale-Revised (FSDS-R), le 

Sexual Quality of Life-Female (SQOL-F). Ces scores validés et standardisés sont des outils 

d’évaluation de la qualité de vie sexuelle et de la fonction sexuelle. Ils évaluent la vie sexuelle 

féminine de façon multidimensionnelle, sans toutefois qu’aucun d’eux ne puisse rendre 

compte de toutes les composantes impliquées. 

 

5.3.2 Qualité	de	vie	sexuelle	dans	l’IOP	

Dans le cadre de la ménopause physiologique, deux types de difficultés sexuelles ont été 

identifiés (101) : 

- des rapports sexuels douloureux ou inconfortables, en lien avec la sécheresse vaginale, 

- une diminution du désir et de l’excitation sexuels, en partie associés aux changements 

hormonaux de la ménopause ainsi qu’aux changements de conditions personnelles, 

sociales et économiques. 

 

En ce qui concerne les femmes avec une IOP iatrogène, notamment secondaire au traitement 

d’un cancer du sein chez la femme jeune, leur qualité de vie sexuelle a été évaluée à travers 

plusieurs études. Toutes retrouvent une altération de la fonction sexuelle avec des 

dyspareunies, des troubles du désir, de l’excitation, des difficultés de lubrification, une 

moindre satisfaction sexuelle et une altération de l’image de soi (102–105). Plusieurs pistes de 

prise en charge ont été proposées parmi lesquelles le traitement local vulvo-vaginal, la 

thérapie comportementale et cognitive, l’activité physique, la relaxation, l’éducation sexuelle 

(106–109).  

 

Peu d’études se sont intéressées à la sexualité des femmes atteintes d’IOP idiopathique. En 

effet, les problématiques de fertilité sont souvent au premier plan lors de la verbalisation des 

préoccupations par les patientes, tandis que les cliniciens sont particulièrement vigilants 

concernant la santé osseuse et cardiovasculaire, potentiellement pourvoyeuses de morbi-

mortalité. La santé sexuelle de ces femmes est donc reléguée en arrière plan. En outre, il n’est 

pas possible d’extrapoler les résultats des études concernant la vie sexuelle des femmes vivant 
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une ménopause physiologique à celles avec une IOP, des facteurs différents pouvant 

influencer ceux-ci (vieillissement, dysfonction sexuelle chez le partenaire, syndrome du nid 

vide avec le départ des enfants, …). Il n’est pas non plus possible d’utiliser les données 

extraites d’échantillons de patientes avec une IOP iatrogène, celles-ci pouvant être modifiées 

par les traitements associés (chirurgie, chimiothérapie… ), l’impact du diagnostic d’un cancer, 

etc. 

 

La sexualité représente cependant un sujet important chez les femmes avec une IOP. En effet, 

ce serait l’une des principales préoccupations de ces patientes après l’infertilité (93). 79% des 

patientes citent la perte de libido et la sécheresse vaginale comme une des conséquences à 

long terme de l’IOP. Un autre étude mentionne que 77% des femmes avec une IOP toute 

étiologie confondue, ont pour principale inquiétude la perte éventuelle de leur sexualité, juste 

après la survenue d’une ostéoporose (79%) et avant l’infertilité (65%) (87). 

 

Il existe une altération du bien-être psychosexuel et de la satisfaction sexuelle chez les 

femmes avec une IOP idiopathique : une moindre estime de soi sexuelle, une moindre 

assertivité et satisfaction sexuelles, et une plus grande anxiété et dépression en lien avec la 

sexualité (88). Le traitement hormonal substitutif semble avoir peu d’impact sur la sexualité. 

En effet, la fonction sexuelle de femmes avec une IOP idiopathique a été évaluée au moins 3 

mois après l’introduction d’un traitement hormonal substitutif, comparativement à un groupe 

témoin (110). Celle-ci apparaît altérée par rapport au groupe témoin, le score utilisé restant 

toutefois dans des valeurs considérées comme normales. Par ailleurs, les femmes avec une 

IOP non-iatrogène décrivent une lubrification de moins bonne qualité, plus de dyspareunie, 

moins d’activités de masturbation et moins de fantasmes sexuels par rapport aux femmes 

témoins. Ces différences ne sont pas attribuables au fait de prendre ou non un traitement 

hormonal substitutif parmi les patientes du groupe IOP (111). 

 

Le FSFI a été utilisé à plusieurs reprises par l’équipe de recherche brésilienne de Benetti-

Pinto. Une de leurs études a cherché à comparer la fonction sexuelle des femmes présentant 

une IOP idiopathique avec celle de femmes témoins (112). 62,1% des femmes avec une IOP 

présentent une dysfonction sexuelle – correspondant à un score inférieur ou égal à 26,55 au 

FSFI – versus 37,8% dans le groupe témoins. Tous les domaines évalués hormis le désir 

sexuel paraissent altérés chez ces patientes : lubrification, orgasme, satisfaction sexuelle et 

dyspareunie. L’utilisation ou non d’une hormonothérapie substitutive n’a pas d’influence sur 
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ces résultats. Une autre étude a mesuré l’influence de chaque domaine du FSFI sur le score 

total chez les femmes avec une IOP non-iatrogène (113) : l’excitation sexuelle et le désir 

sexuel, composantes plutôt psychologiques, semblent être les domaines ayant le plus d’impact 

sur le score total, tandis que la lubrification et la dyspareunie, composantes physiques, sont 

ceux qui en ont le moins (41% versus 25% du FSFI). Benetti-Pinto s’est également intéressée 

au lien entre vie sexuelle et qualité de vie globale : dans la cohorte de patientes avec une IOP 

non-iatrogène substituée, le FSFI est corrélé à tous les domaines de la qualité de vie globale 

évaluée par le WHOQOL-BREF, mettant ainsi en évidence l’association entre fonction 

sexuelle et qualité de vie globale (85). Enfin, la fonction sexuelle chez 36 patientes atteintes 

d’IOP idiopathique sous THS depuis au moins un an et chez 36 témoins a été analysée, en lien 

avec des critères vaginaux subjectifs regroupés dans le Vaginal Health Index (VHI) dont la 

trophicité et la flore (68). Le FSFI est une nouvelle fois significativement inférieur chez les 

femmes avec une IOP dans tous les domaines, avec notamment une moins bonne lubrification 

et davantage de dyspareunies. Le VHI est lui aussi altéré dans le groupe IOP, mais sans qu’il 

soit possible de le corréler avec les problématiques de lubrification et de douleur, ne 

permettant donc pas d’attribuer ces symptômes à une altération de la trophicité ou de la flore 

vaginales.  

 

Une étude turque est venue nuancer ces résultats, mettant en avant l’absence de différence 

significative sur le FSFI chez les femmes atteintes d’IOP ignorant encore le diagnostic, 

lorsqu’il est comparé au FSFI obtenu chez des femmes de même âge (114). 

 

Le diagnostic d’IOP vient bouleverser la vie sexuelle des patientes sur de multiples 

composantes. Graziottin a réalisé une revue de la littérature en 2004 (92) puis en 2007 (115), 

dans lesquelles elle souligne le fait que l’IOP toute cause confondue affecte l’identité sexuelle 

(la féminité, le fait de se sentir femme et attractive), la fonction sexuelle, et les relations 

sexuelles (la peur de perdre le ou la partenaire notamment) des femmes atteintes. Des facteurs 

modulent ces effets parmi lesquels l’étiologie de l’IOP, la période de la vie de la femme, le 

fait d’être engagée dans une relation de couple satisfaisante ou le fait d’avoir des enfants. Les 

difficultés sexuelles sont rattachées à l’impact psychologique du diagnostic, au déficit 

oestrogénique et androgénique, à la sévérité des symptômes climatériques, à la perte de 

fertilité et à sa signification pour le couple. Dans un article publié en 2010 (116), Graziottin 

met en avant l’importance de la santé, des attitudes de coping et de la sexualité antérieurs au 

diagnostic d’IOP, ceux-ci pouvant affecter la vie sexuelle dans l’après diagnostic. En effet, les 
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femmes les plus à risque d’impact négatif sur leur vie sexuelle, sont les plus jeunes, seules ou 

dans une relation conflictuelle, sans enfant et avec un faible niveau d’éducation et un faible 

statut socio-économique. 

 

Nappi et al. (9) ont récemment identifié plusieurs facteurs psychosociaux et biomédicaux 

impliqués dans l’apparition d’une dysfonction sexuelle chez les femmes avec une IOP 

spontanée, comme présenté sur la figure ci-dessous. 

 

 

 
Figure	15	:	Facteurs	biomédicaux	et	psychosociaux	contribuant	aux	dysfonctions	sexuelles	dans	l’	IOP	

spontanée	(9)	

 

 

Au vu de ces différentes données, nous avons orienté notre travail vers l’évaluation de la vie 

sexuelle et de l’impact des symptômes génitaux sur la qualité de vie des femmes avec une 

IOP idiopathique. 
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6 Etude clinique 
 

6.1 Introduction 
 

Le syndrome génito-urinaire de la ménopause impacte négativement la qualité de vie, 

notamment sexuelle, des femmes ménopausées, comme nous l’avons détaillé en 4.3. 

(7,8,56,57,117). En outre, plusieurs études (102–109) font état de l’altération de la qualité de 

vie sexuelle et de l’inconfort vulvo-vaginal chez les femmes présentant une IOP d’origine 

iatrogène au décours du traitement d’un cancer du sein, et proposent des pistes de prise en 

charge. D’autres (118–123) se sont intéressées au développement psycho-sexuel des femmes 

ayant un syndrome de Turner. Cependant, comme développé précédemment, peu d’études se 

sont spécifiquement intéressées à l’IOP idiopathique et aux conséquences de celle-ci sur la 

fonction sexuelle des femmes concernées ainsi qu’à l’impact d’éventuels symptômes génitaux 

sur leur vie quotidienne. Seule l’équipe de recherche brésilienne de Benetti-Pinto 

antérieurement citée dans ce travail a utilisé le FSFI dans cette population. Le FSFI est 

pourtant le score d’évaluation de la fonction sexuelle féminine le plus employé dans la 

littérature scientifique actuellement. En France, aucune étude n’a été menée sur ce sujet. Or, 

les comportements et attitudes vis-à-vis de la sexualité varient notamment selon le pays et la 

culture, comme l’a rappelé l’ESHRE (10). 

  

Au vu de ces éléments, il nous a semblé pertinent de proposer une étude cherchant à évaluer 

spécifiquement la qualité de vie sexuelle et l’impact de l’inconfort vulvo-vaginal sur la vie 

quotidienne des femmes avec une IOP idiopathique. 

 

L’hypothèse principale que nous formulons, en lien avec les données de la littérature, est qu’il 

existe une altération de la vie sexuelle des femmes atteintes d’IOP idiopathique ainsi qu’un 

impact des symptômes vulvo-vaginaux sur leur qualité de vie. 

 

Nos hypothèses secondaires sont l’existence: 

- de facteurs associés d’une part à cette altération de la vie sexuelle et d’autre part à un 

plus grand impact des symptômes vulvo-vaginaux sur la qualité de vie ; 
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- d’une différence en termes d’altération de la qualité de vie sexuelle entre les femmes 

présentant une IOP idiopathique de notre étude française et les femmes de la cohorte 

brésilienne ; 

- d’une différence en termes d’impact des symptômes vulvo-vaginaux sur leur qualité 

de vie entre les femmes présentant une IOP idiopathique de notre étude et les femmes 

ménopausées naturellement ; 

- d’un intérêt des femmes pour une prise en charge spécialisée en sexologie. 

 

6.2 Matériel et méthodes 
 

6.2.1 Schéma	de	l’étude	

Il s’agit d’une étude pilote observationnelle, unicentrique, à recrutement prospectif des 

participantes et basée sur un recueil de données transversal. 

 

6.2.2 Taille	de	l’étude	

En accord avec les recommandations sur les études-pilotes, nous avions pour objectif de 

recruter au moins 30 femmes (124). 

 

6.2.3 Population	de	l’étude	

La population d’étude est l’ensemble des patientes remplissant les critères d’inclusion et de 

non-inclusion, vues en consultation au Centre de Ménopause et / ou dans le service de PMA 

du Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) de Toulouse entre le 1er janvier 2014 et le 31 

décembre 2019.   

 

Les critères d’inclusion sont :  

- un diagnostic d’IOP idiopathique confirmé par un des médecins spécialisés du CHU 

(caryotype normal, pas de prémutation du gène FMR1 [syndrome de l’X fragile], pas 

d’IOP d’origine iatrogène) avec comme critères diagnostiques retenus : 



 47 

Ø Une aménorrhée évoluant depuis plus d’un an, ceci afin de se rapprocher des critères 

de la ménopause physiologique et de ne pas inclure les patientes pouvant présenter des 

troubles du cycle avec des périodes d’aménorrhée transitoire, moins à risque d’impact 

de la carence oestrogénique sur la sphère génitale. 

Ø Un âge inférieur ou égal à 42 ans au moment du diagnostic, après au moins 1 an 

d’aménorrhée, afin d’élargir notre population d’étude aux femmes dont l’aménorrhée 

s’est installée vers l’âge de 40 - 41 ans. On sait en effet que le risque osseux, 

cardiovasculaire et génito-urinaire est plus important en cas de ménopause avant 45 

ans, d’après les recommandations de la British Menopause Society (36). De plus, le 

seuil inférieur de 40 ans admis pour le diagnostic d’IOP a été choisi de façon 

statistique (10) sans élément laissant à penser que les conséquences d’une ménopause 

survenant à 39 ou 41 ans seraient différentes. Un plus grand nombre de patientes nous 

donnera ainsi une meilleure puissance dans nos résultats. 

- un âge compris entre 18 et 58 ans à l’inclusion, afin de limiter l’impact du 

vieillissement sur nos résultats ; 

- une maîtrise de la langue française permettant de lire et compléter les auto-

questionnaires.  

 

Les critères de non-inclusion sont :  

- une procédure de don d’ovocyte dans l’année ; 

- un antécédent médical ou chirurgical pouvant altérer la fonction sexuelle de façon 

significative (pathologie psychiatrique sévère, cancer, VIH …) ; 

- une absence de coordonnées postales et / ou téléphoniques actualisées ; 

- un refus de participation.  

 

6.2.4 Modalités	de	recrutement	

Dans un premier temps, nous avons envoyé un courrier accompagné de la notice 

d’information aux patientes éligibles. Celui-ci visait à les informer de l’existence de ce projet 

de recherche et du fait qu’elles seraient contactées par téléphone par l’investigateur de l’étude 

afin de leur expliquer l’étude plus en détails et répondre à leurs questions éventuelles. Une 

adresse courriel a été créée pour faciliter la communication des questions si nécessaire. Dans 

un deuxième temps, un appel téléphonique était réalisé. Un message non-nominatif était laissé 
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sur le répondeur si l’appel échouait, afin de proposer un contact par courriel et prévenir qu’un 

nouvel appel serait tenté ultérieurement. L’appel était renouvelé à 3 semaines puis à 6 

semaines. 

 

Les modalités de réponse ont été laissées à l’appréciation des patientes, soit par questionnaire 

en ligne, soit par questionnaire au format papier. Le questionnaire en ligne, anonyme, était 

accessible via un lien indiqué sur le courrier initial et renvoyé par courriel si les patientes le 

souhaitaient. Le questionnaire anonyme au format papier était envoyé au domicile et muni 

d’une enveloppe pré-affranchie pour son retour.  

 

Le recrutement a eu lieu du 10 décembre 2019 au 10 février 2020.  

 

6.2.5 Questionnaires	utilisés	

L’auto-questionnaire créé pour cette étude comportait 5 parties dont 2 scores standardisés : le 

FSFI et le DIVA. Il nécessitait une vingtaine de minutes afin d’être compléter. 

Sa composition était la suivante : 

1) Questionnaire visant à collecter les informations d’ordre général ainsi que les facteurs 

pouvant influencer la qualité de vie sexuelle et le retentissement des symptômes 

vulvo-vaginaux des femmes avec une IOP : durée d’évolution de la pathologie, 

traitements hormonaux par voie générale ou locale, antécédents psychiatriques et 

psychotropes en 9 questions. 

2) Questionnaire évaluant la vie intime et relationnelle actuelle en 3 questions. 

3) Questionnaire d’évaluation de l’impact des symptômes vulvo-vaginaux sur la vie 

quotidienne : DIVA (Day-to-Day Impact of Vaginal Aging Questionnaire) (125).  

Peu de questionnaires standardisés existent pour une telle évaluation (126). En outre, 

le DIVA est le plus largement utilisé, et permet une évaluation plus fine que le 

Vulvovaginal Symptoms Questionnaire (VSQ) (127) qui se concentre sur la présence 

ou l’absence de symptômes. Le DIVA est un score créé par une équipe californienne 

afin d’évaluer l’impact des symptômes génitaux sur la vie quotidienne chez les 

femmes après la ménopause. Il a été utilisé dans plusieurs études européennes 

évaluant l’impact des symptômes vulvo-vaginaux chez plusieurs milliers de femmes 
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ménopausées, avec un âge moyen entre 56 et 59 ans (56–58,117,128–130). Aucun 

questionnaire spécifique n’existe pour évaluer ces paramètres dans le cadre de l’IOP.  

Le DIVA est un auto-questionnaire ciblant les 4 dernières semaines écoulées, et 

constitué de 19 à 23 questions regroupées en 4 domaines : activités de la vie 

quotidienne (5 questions), bien-être émotionnel (4 questions), fonction sexuelle (5 

questions pour la version courte, 9 questions pour la version longue), rapport à soi et 

image de son corps (5 questions). La version courte du domaine « fonction sexuelle » 

est utilisable tant chez les femmes actives sexuellement que non-actives. C’est cette 

version que nous avons choisie d’utiliser. Chaque question du DIVA est scorée de 0 à 

4, 0 reflétant une absence de gêne ou d’impact et 4 une gêne ou un impact très élevé. Il 

n’est pas validé en français et il n’existe pas de score-seuil considéré comme 

pathologique. 

4) Questionnaire d’évaluation de l’impact sur la sexualité : FSFI (Female Sexual 

Function Index) (131,132).  

Le FSFI est un score standardisé validé en français et largement utilisé en recherche en 

médecine sexuelle. Cet auto-questionnaire évalue la fonction sexuelle sur les 4 

dernières semaines écoulées, grâce à 19 questions regroupées en 6 domaines : désir (2 

questions), excitation (4 questions), lubrification (4 questions), orgasme (3 questions), 

satisfaction relationnelle et sexuelle (3 questions) et douleur liée aux rapports (3 

questions). Le score total est compris entre 2 et 36. Un score inférieur ou égal à 26,55 

témoigne d’une dysfonction sexuelle (133). Il a été utilisé à plusieurs reprises par 

l’équipe de recherche brésilienne de Benetti-Pinto dans le contexte de l’ IOP. 

5) Questionnaire de communication avec le médecin sur le sujet de la sexualité en 2 

questions. 

 

6.2.6 Objectifs	et	critères	de	jugement	

L’objectif principal de l’étude est double : 

- décrire la vie sexuelle des patientes présentant une IOP idiopathique ; 

- décrire l’impact des symptômes vulvo-vaginaux des femmes avec une IOP 

idiopathique sur leur qualité de vie. 

 

Les critères de jugement principaux  sont : 
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- la fonction sexuelle, mesurée grâce au FSFI ; 

- l’impact des symptômes vulvo-vaginaux sur la qualité de vie des patientes, mesuré par 

le DIVA. 

 

Les objectifs secondaires sont : 

- décrire d’éventuels symptômes urinaires ; 

- mettre en évidence des facteurs associés à une plus grande altération de la vie sexuelle 

et à un plus grand impact des symptômes vulvo-vaginaux sur la vie quotidienne ; 

- comparer nos résultats à ceux existants dans la littérature ; 

- décrire les besoins et demandes éventuels de prise en charge en sexologie.  

 

Les critères de jugement secondaires sont les éléments du questionnaire d’ordre général, de 

vie intime et relationnelle et de communication avec le médecin, ainsi que le FSFI et le DIVA 

qui seront comparés à ceux de la littérature. 

 

6.2.7 Analyses	statistiques	

Les données ont été recueillies de façon anonyme via Google Forms ou questionnaire papier 

puis exploitées sur Excel. Pour répondre à l’objectif principal, le FSFI et le DIVA seront 

décrits dans notre cohorte, et nous calculerons les moyennes, les écart-types et les intervalles 

de confiance à 95% des moyennes. Pour répondre aux objectifs secondaires, les critères de 

jugement secondaires quantitatifs seront décrits par la moyenne, l’écart-type et l’intervalle de 

confiance à 95% (IC95) de la moyenne, et les critères de jugement secondaires qualitatifs 

seront décrits par l’effectif et le pourcentage correspondant assorti de son intervalle de 

confiance à 95%. Nous ne calculerons pas les p-value mais les intervalles de confiance à 95%, 

respectant ainsi le cadre méthodologique des études pilotes. 

 

Ce projet a reçu l’approbation de la Direction du Centre de Recherche et d’Innovation du 

CHU de Toulouse, et est en conformité avec la méthodologie de référence MR-004, dans le 

cadre des études hors loi Jardé. 
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6.3 Résultats 
 

6.3.1 Caractéristiques	de	la	population	

Parmi les 109 patientes présentant une IOP idiopathique comme définie dans les critères 

d’inclusion, 4 ont refusé de participer, 8 présentaient une barrière linguistique, 8 avaient un 

numéro de téléphone non attribué parmi lesquelles 2 avaient changé d’adresse, 1 avait 

mentionné ne pas vouloir être contactée par le service par courrier ou par téléphone. Sur les 

88 patientes finalement éligibles et joignables, 66 soit 75% ont répondu à notre questionnaire. 

Leurs caractéristiques sont décrites dans le tableau ci-dessous. L’âge moyen de notre 

population est de 41,6 +/- 6,9 ans avec une durée moyenne d’IOP de 9,9 ans +/- 6,9 ans. Plus 

de trois quarts des patientes bénéficient d’un traitement hormonal substitutif systémique et un 

quart d’un traitement par oestrogènes locaux. 10 patientes ont un suivi psychologique, dont 3 

prennent un traitement antidépresseur, secondairement à l’annonce du diagnostic d’IOP. Il n’y 

a pas de pathologie psychiatrique sévère dans notre cohorte. 

 

 
Patientes (N=66)  

Age 41,60 +/- 6,90 (40,00 – 43,30) 

Min : 23 - Max : 57 

Catégorie socio-professionnelle : 
- Sans diplôme 
- Brevet des collèges 
- CAP/BEP 
- Bac (général, professionnel, technologique) 
- Bac +2 (BTS…) 
- Bac +3 (Licence, maîtrise …) 
- Bac +5 (Master, école d’ingénieurs…) 
- Bac +7 ou plus (Doctorat, Thèse …) 

 

 
1 - 1,50% (-1,40 – 4,50) 
1 - 1,50% (-1,40 – 4,50) 
6 – 9,10% (2,20 – 16,00) 
13 – 19,70% (10,10 – 29,30) 
14 – 21,20% (11,30 – 31,10) 
13 - 19,70% (10,10 – 29,30) 
17 – 25,80% (15,20 – 36,30) 
1 - 1,50% (-1,40 – 4,50) 
 

Age au diagnostic 32,70 +/- 6,90 (31,00 – 34,30) 

Min : 14 - Max : 42 

Traitement hormonal systémique : 
- Oubli < 20% du temps 
- Oubli entre 20 et 50 % du temps 
- Oubli > 50% du temps 

51 – 77,30% (67,20 – 87,40) 
41 – 62,10% (50,40– 73,80) 
8– 12,10% (4,20 – 20,00) 
2 – 3,00% (-1,10 – 7,20) 

Traitement hormonal local : 
- 1 application/jour 
- 1 application 2-3 fois/semaine 
- < 2 applications/semaine 

17 - 25,80% (15,20 – 36,30) 
13 – 19,70% (10,10 – 29,30) 
4 – 6,10% (0,30 – 11,80) 
0  
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Tableau	6	:	Caractéristiques	des	patientes	(moyenne	+/-	écart-type	(IC95)	ou	effectif	–	pourcentage	
(IC95))	

 

 

6.3.2 Objectif	principal	

6.3.2.1 Le	FSFI	

 

57 patientes soit 86,00% (78,00  –  95,00) ont un FSFI inférieur ou égal à 26,55, témoin d’une 

dysfonction sexuelle. Le score moyen obtenu est de 18,02 +/- 9,12 (15,82 – 20,22) et la 

médiane est à 20,30. Chacun des domaines du FSFI est altéré : désir sexuel, excitation 

sexuelle, lubrification, orgasme, satisfaction sexuelle et relationnelle et douleur aux rapports. 

Les scores des différents domaines du FSFI sont détaillés dans le tableau ci-dessous. 

 
Domaines Score Min – Max théoriques 

Désir (Q1 et Q2) 2,89 +/- 1,36 (2,56 – 3,22) 1,2 - 6 

Excitation (Q3 à Q6) 2,79+/- 1,78 (2,36 – 3,22) 0 – 6 

Lubrification (Q7 à Q10) 3,41 +/- 2,09 (2,91 – 3, 91) 0 – 6 

Orgasme (Q11 à Q13) 2,62 +/- 1,69 (2,22 – 3,03) 0 – 6 

Satisfaction (Q14 à Q16) 3,44 +/- 1,83 (3,00 – 3,88) 0,8 – 6 

Douleur (Q17 à Q19) 2,87 +/- 2,10 (2,36 – 3,37) 0 – 6 

Score total 18,02 +/- 9,12 (15,82 – 20,22) 2 - 36 

Tableau	7	:	Scores	du	FSFI	par	domaine	(moyenne	+/-	écart-type	(IC95))	

 

 

Le détail du score de chaque question du FSFI  est précisé dans le tableau suivant. Le score le 

plus faible correspond à la difficulté à atteindre l’orgasme lors d’un rapport sexuel (question 

12). Le score le plus élevé correspond quant à lui à la satisfaction concernant la relation 

affective avec le partenaire (question 15).  

Suivi psychologique 

Traitement antidépresseur en cours 

10 – 15,20% (6,50 – 23,80) 

4 – 6,10% (0,30 – 11,80) 

IMC 22,40 +/- 5,50 (21,10 – 23,70) 

En couple 55 – 83,30% (74,30 – 92,30) 

Activité sexuelle dans les 4 dernières semaines 
- Oui 
- Non 

 
41 – 62,00% (50,00 – 74,00) 
25 - 38,00% (26,00 – 50,00) 
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Questions     Score Min – Max théoriques 

Q1 2,45 +/- 1,17 (2,17 – 2,74) 1 – 5 

Q2 2,36 +/- 1,16 (2,08 – 2,64) 1 – 5 

Q3 2,47 +/- 1,67 (2,07 – 2,87) 0 – 5 

Q4 2,21 +/- 1,34 (1,89 – 2,54) 0 – 5 

Q5 2,18 +/- 1,47 (1,83 – 2,54) 0 – 5 

Q6 2,42 +/- 1,70 (2,01 – 2,83) 0 – 5 

Q7 2,82 +/- 1,83 (2,38 – 3,26) 0 – 5 

Q8 2,86 +/- 1,81 (2,43 – 3,30) 0 – 5 

Q9 2,83 +/- 1,84 (2,39 – 3,28) 0 – 5 

Q10 2,85 +/- 1,84 (2,40 – 3,29) 0 – 5 

Q11 2,38 +/- 1,73 (1,96 – 2,80) 0 – 5 

Q12 1,64 +/- 1,31 (1,32 – 1, 95) 0 – 5 

Q13 2,55 +/- 1,84 (2,10 – 2,99) 0 – 5 

Q14 2,89 +/- 1,92 (2,43 – 3,36) 0 – 5 

Q15 3,21 +/- 1,41 (2,87 – 3,55) 1 – 5 

Q16 2,50 +/- 1,77 (2,07 – 2,93) 1 – 5 

Q17 2,12 +/- 1,78 (1,69 – 2,55) 0 – 5 

Q18 2,50 +/- 1,94 (2,03 – 2,97) 0 – 5 

Q19 2,55 +/- 1,81 (2,11 – 2,98) 0 – 5 

FSFI total 18,02 +/- 9,12 (15,82 – 20,22) 2 - 36 

Tableau	8	:	Scores	du	FSFI	par	question	(moyenne	+/-	écart-type	(IC95))	

 

 

6.3.2.2 Le	DIVA	

 

Les différents aspects de la qualité de vie évalués par le DIVA, à savoir les activités de la vie 

quotidienne, le bien-être émotionnel, la fonction sexuelle et l’image de soi, semblent altérés 

chez les patientes de l’étude, comme présenté dans le tableau ci-après. Les domaines 

« fonction sexuelle » et « image de soi » semblent les plus négativement impactés, par rapport 

aux activités de la vie quotidienne et au bien-être émotionnel. 
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Domaines 

 

Score 

Min – Max 

théoriques 

Activités de la vie quotidienne (Q1 à Q5) 0,59 +/- 0,56 (0,46 – 0,73) 0 – 4 

Bien-être émotionnel (Q6 à Q9) 0,87 +/- 1,03 (0,62 – 1,11) 0 – 4 

Fonction sexuelle – version courte (Q10-11 et Q16 à Q18) 1,52 +/- 1,28 (1,21 – 1,83) 0 – 4 

Image de soi (Q19 à Q23) 2,05 +/- 1,36 (1,73 – 2,38) 0 – 4 

Score total 1,26 +/- 0,66 (1,10 – 1,42) 0 – 4 

Tableau	9	:	Scores	du	DIVA	par	domaine	(moyenne	+/-	écart-type	(IC95))	

 

 

Le détail du score de chaque question du DIVA est précisé dans le tableau ci-dessous. On 

observe effectivement des scores plus élevés pour les questions évaluant la fonction sexuelle 

et l’image de soi, reflets d’un plus grand impact négatif des symptômes vulvo-vaginaux sur 

ces sphères. 

 
Questions Score Min – Max théoriques 

Q1 0,53 +/- 0,92 (0,31 – 0,75) 0 – 4 

Q2 0,62 +/- 0,92 (0,40 – 0,84) 0 – 4 

Q3 0,39 +/- 0,84 (0,19 – 0,60) 0 – 4 

Q4 0,21 +/- 0,64 (0,06 – 0,37) 0 – 4 

Q5 0,50 +/- 0,95 (0,27 – 0,73) 0 – 4 

Q6 0,74 +/- 1,03 (0,49 – 0,99) 0 – 4 

Q7 0,77 +/- 1,06 (0,52 – 1,03) 0 – 4 

Q8 0,89 +/- 1,15 (0,62 – 1,17) 0 – 4 

Q9 1,06 +/- 1,20 (0,77 – 1,35) 0 – 4 

Q10 1,61 +/ - 1,43 (1,26 – 1,95) 0 – 4 

Q11 1,45 +/- 1,45 (1,11 – 1,80) 0 – 4 

Q16 1,61 +/- 1,37 (1,28 – 1,94) 0 – 4 

Q17 1,35 +/- 1,38 (1,02 – 1,68) 0 – 4 

Q18 1,59 +/- 1,36 (1,26 – 1,92) 0 – 4 

Q19 2,21 +/- 1,53 (1,84 – 2, 58) 0 – 4 

Q20 1,53 +/- 1,41 (1,19 – 1,87) 0 – 4 

Q21 2,23 +/- 1,52 (1,86 – 2,59) 0 – 4 

Q22 2,26 +/- 1,53 (1,89 – 2,63) 0 – 4 

Q23 2,05 +/- 1,47 (1,69 – 2,40) 0 – 4 

Tableau	10	:	Scores	du	DIVA	par	question	(moyenne	+/-	écart-type	(IC95))	
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6.3.3 Objectifs	secondaires	

6.3.3.1 Description	des	symptômes	urinaires	

 

La moitié des patientes présente un ou plusieurs symptômes fonctionnels urinaires. Ceux-ci 

sont variés sans prédominance de l’un d’entre eux : incontinence urinaire d’effort, 

impériosités mictionnelles, nycturie, polyurie, dysurie, infections urinaires à répétition. Leur 

répartition est décrite sur la figure suivante. 

 

 
Figure	16	:	Fréquence	des	symptômes	fonctionnels	urinaires	(SFU)	(pourcentage	et	IC95)	

 

 

6.3.3.2 Expression	des	besoins	en	sexologie	

 

Comme l’illustre la figure ci-dessous, 46 femmes soit 69,70 % (58,60 – 80,80) rapportent 

avoir des questionnements ou des inquiétudes concernant leur sexualité apparus depuis le 

diagnostic d’IOP. 15 soit 22,70% (12,60 – 32,80) des patientes ont pu les aborder avec leur 

médecin comme elles l’auraient souhaité. 54 femmes soit 81,80% (72,50 – 91,10) des 
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patientes de l’étude se disent intéressées à l’idée de rencontrer un médecin-sexologue dans le 

cadre d’une consultation dédiée à la sexualité. 

 

 
Figure	17	:	Fréquence	des	questionnements	et	besoins	en	sexologie	(pourcentage	et	IC95)	

 

 

6.3.3.3 Facteurs	associés	:	analyses	en	sous-groupes	

 

Nous nous sommes ensuite intéressés à différents sous-groupes, afin de tenter de mettre en 

évidence d’éventuels facteurs associés à une altération de la fonction sexuelle, via le FSFI, ou 

à un plus grand impact des symptômes vulvo-vaginaux sur la qualité de vie, via le DIVA. 

 

6.3.3.3.1 Prise	d’un	traitement	hormonal	substitutif	

 

Les femmes utilisant un THS sont significativement plus jeunes que les non-utilisatrices : 

39,90 ans +/- 5,87 (38,29 – 41,51) versus 47,47 ans +/- 6,96 (43,95 – 50,99). La fréquence des 

symptômes urinaires ainsi que l’existence d’un suivi psychologique et / ou la prise d’un 
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traitement antidépresseur n’est pas différente dans les deux groupes. La prise d’un THS n’est 

pas associée à une variation du FSFI ou du DIVA dans notre étude, comme l’illustrent les 

figures ci-dessous. 

 

 
Figure	18	:	Scores	de	chaque	domaine	du	DIVA	en	fonction	de	la	prise	ou	non	d’un	THS	(moyenne	et	IC95)		

 

 

 
Figure	19	:	Scores	de	chaque	domaine	du	FSFI	en	fonction	de	la	prise	ou	non	d’un	THS	(moyenne	et	IC95)	
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6.3.3.3.2 Application	d’oestrogènes	locaux	

 

Les deux groupes sont comparables en termes d’âge, de fréquence des symptômes urinaires et 

d’existence d’un suivi psychologique et / ou de prise de traitement antidépresseur. Là encore, 

l’utilisation d’oestrogènes locaux n’est pas associée à une variation du FSFI ou du DIVA dans 

notre étude, comme le montrent les figures suivantes. 

 

 

 
Figure	20	:	Scores	de	chaque	domaine	du	DIVA	en	fonction	de	l’utilisation	ou	non	d’oestrogènes	locaux	

(moyenne	et	IC95)		
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Figure	21	:	Scores	de	chaque	domaine	du	FSFI	en	fonction	de	l’utilisation	ou	non	d’oestrogènes	locaux	

(moyenne	et	IC95)	

 

 

6.3.3.3.3 Suivi	psychologique	en	cours	ou	prise	d’un	antidépresseur	

 

11 patientes bénéficiaient d’un suivi psychologique et / ou d’un traitement antidépresseur au 

moment de l’étude. Le FSFI total de ces patientes, bien qu’inférieur, ne diffère pas 

significativement de celui du reste de la population : 12,62 +/- 9,32 (7,11 – 18,12) versus 

19,10 +/- 8,77 (16,78 -21,42). Le domaine « image de soi » du DIVA est significativement 

inférieur chez les patientes avec un suivi psychologique et / ou un traitement antidépresseur, 

comme l’illustre la figure ci-dessous. Les deux groupes sont comparables en termes d’âge et 

de fréquence de symptômes urinaires. 
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Figure	22	:	Scores	de	chaque	domaine	du	DIVA	en	fonction	de	l’existence	ou	non	d’un	suivi	psychologique	

et	/	ou	de	la	prise	d’un	traitement	antidépresseur	(moyenne	et	IC95)	

 

 

6.3.3.3.4 Dysfonction	sexuelle	sur	le	FSFI	

 

Il semble exister une différence d’âge entre les deux groupes, sans que celle-ci soit 

statistiquement significative : 37,89 ans +/- 3,92 (35,33 – 40,45) dans le groupe sans 

dysfonction, 42,21 ans +/- 7,07 (40,38 – 44,05) dans le groupe avec une dysfonction sexuelle. 

Les deux groupes sont comparables en termes d’utilisation de THS ou d’oestrogènes locaux. 

Par ailleurs, il n’y a pas de différence concernant la fréquence des symptômes urinaires ou 

l’existence d’un suivi psychologique / prise d’antidépresseurs. Certains domaines du DIVA 

sont significativement différents selon le groupe de patientes étudié, avec ou sans dysfonction 

sexuelle : les activités de la vie quotidienne, le bien-être émotionnel et la fonction sexuelle sur 

le DIVA apparaissent altérés chez les patientes avec une dysfonction sexuelle identifiée sur le 

FSFI. L’image de soi n’est pas modifiée. 
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Figure	23	:	Scores	de	chaque	domaine	du	DIVA	en	fonction	de	la	présence	ou	non	d’une	dysfonction	

sexuelle	au	FSFI	(moyenne	et	IC95)		

	

 

6.3.3.4 Comparaison	aux	données	de	la	littérature	

6.3.3.4.1 FSFI	de	la	cohorte	brésilienne	

 

L’équipe de Benetti-Pinto a produit plusieurs études (68,85,112,113) évaluant la fonction 

sexuelle des femmes avec une IOP non iatrogène grâce au FSFI. Nous avons choisi de 

comparer nos données à leur étude la plus large (113), incluant l’ensemble de leur cohorte. A 

partir des effectifs, des moyennes et des écarts-types des résultats présentés dans cet article, 

nous avons calculé les intervalles de confiance à 95% afin de pouvoir les mettre en parallèle 

avec nos résultats. Les deux cohortes sont comparables en termes d’âge. Le score total est 

significativement différent dans les deux études, avec un score inférieur dans notre 

population. Par ailleurs, les domaines de l’excitation, de l’orgasme, de la satisfaction sexuelle 

et de la douleur apparaissent significativement plus altérés dans notre cohorte. Le tableau ci-

dessous présente ces résultats. 
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Domaines Notre étude (N=66) Cohorte brésilienne (N=80) 

Désir (Q1 et Q2) 2,89 +/- 1,36 (2,56 – 3,22) 3,4 +/- 1,2 (3,1 – 3,7) 

Excitation (Q3 à Q6) 2,79 +/- 1,78 (2,36 – 3,22) 3,8 +/- 1,1 (3,6 – 4,0) 

Lubrification (Q7 à Q10) 3,41 +/- 2,09 (2,91 – 3, 91) 4,1 +/- 1,3 (3,8 – 4,4) 

Orgasme (Q11 à Q13) 2,62 +/- 1,69 (2,22 – 3,03) 3,9 +/- 1,4 (3,6 – 4,2) 

Satisfaction (Q14 à Q16) 3,44 +/- 1,83 (3,00 – 3,88) 4,5 +/- 1,2 (4,2 – 4,8) 

Douleur (Q17 à Q19) 2,87 +/-  2,10 (2,36 – 3,37) 4,3 +/- 1,3 (4,0 – 4,6) 

Score total 18,02 +/ - 9,12 (15,82 – 20,22) 24 +/- 5,7 (22,8 – 25,2) 

Tableau	11	:	Scores	du	FSFI	dans	notre	étude	et	dans	la	cohorte	brésilienne	(moyenne	+/-	écart-type	
(IC95))	

 

 

6.3.3.4.2 DIVA	en	post-ménopause	

 

Nous avons ensuite cherché à comparer les scores obtenus sur le DIVA par rapport aux scores 

de l’étude princeps menée en 2015 auprès de femmes ménopausées naturellement (125), 

âgées de 56,2 +/- 8,5 ans. A partir des effectifs, des moyennes et des écarts-types des résultats 

de cette étude, nous avons calculé les intervalles de confiance à 95%. Les scores du DIVA par 

domaines apparaissent significativement plus altérés chez nos patientes comme le montre le 

tableau ci-après. 

 

 
Domaines Notre étude (N=66) Etude princeps (N= 745) 

Activités de vie quotidienne (Q1 à Q5) 0,59 +/- 0,56 (0,46 – 0,73) 0,3 +/- 0,5 (0,26 – 0,34) 

Bien-être émotionnel (Q6 à Q9) 0,87 +/- 1,03 (0,62 – 1,11) 0,3 +/- 0,6 (0,26 – 0,34) 

Fonction sexuelle (Q10 à Q14) 1,52 +/- 1,28 (1,21 – 1,83) 0,8 +/- 0 ,9 (0,73 – 0,87) 

Image de soi (Q15 à Q19) 2,05 +/- 1,36 (1,73 – 2,38) 0,9 +/- 1,0 (0,83 – 0,97) 

Tableau	12	:	Scores	du	DIVA	par	domaine	dans	notre	étude	et	dans	l’étude	princeps	(moyenne	+/-	écart-
type	(IC95))	

 

 

Enfin, nous avons mis en parallèle le total du score DIVA de notre étude et celui obtenu dans 

l’étude EVES, plus large enquête utilisant ce score dans une population de femmes italiennes 

et espagnoles ménopausées naturellement (57,58). A partir des effectifs, des moyennes et des 

écarts-types des résultats de ces études, nous avons calculé les intervalles de confiance à 95% 
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afin de pouvoir les comparer à nos résultats. Le DIVA est significativement plus élevé dans 

notre étude, témoin d’un impact plus important, comme l’illustre le tableau suivant.  

 

 
 Notre étude EVES Cohorte italienne EVES 

N participantes 66 2160 1066 

Age 41,60 +/- 6,90 ans 59 +/- 6,8 ans 59 +/- 7,3 ans 

Durée de MNP/IOP 8,90 +/- 6,90 ans 9,9 +/- 7,1 ans 9,7 +/- 7,3 ans 

Score total 1,26 +/- 0,66 (1,10 – 1,42) 0,92 +/- 0,64 (0,89 – 0,95) 0,94 +/- 0,67 (0,90 – 0,98) 

Tableau	13	:	Scores	totaux	du	DIVA	dans	notre	étude	et	dans	l’étude	EVES	(moyenne	+/-	écart-type	
(IC95))		

	

 

6.4 Discussion 
 

Notre objectif principal était de décrire la vie sexuelle et l’impact des symptômes vulvo-

vaginaux sur la qualité de vie des femmes présentant une IOP idiopathique au sein du centre 

de Ménopause et du service de PMA du CHU de Toulouse, en utilisant le FSFI et le DIVA. 

La fonction sexuelle des femmes vivant avec une IOP idiopathique apparaît ici altérée et les 

symptômes vulvo-vaginaux semblent affecter la qualité de vie de ces patientes.  

 

Le FSFI moyen dans notre population est évalué à 18,02 +/- 9,12 (15,82 – 20,22) et 86% des 

patientes ont un score correspondant à une dysfonction sexuelle. L’ensemble des domaines 

paraissent impactés négativement chez ces patientes : le désir sexuel, l’excitation sexuelle, la 

lubrification, l’orgasme, la satisfaction sexuelle et relationnelle et la douleur lors des rapports 

sexuels. Ceci est à rapprocher des études menées par Benetti-Pinto et al. (68,85,112,113) 

ayant également évalué la fonction sexuelle des femmes de leur cohorte de patientes avec une 

IOP à l’aide du FSFI. On remarque cependant que nos résultats diffèrent significativement des 

leurs avec semble-t-il, des conséquences plus importantes dans notre population en ce qui 

concerne l’excitation sexuelle, l’orgasme, la satisfaction relationnelle et sexuelle ainsi que la 

douleur aux rapports. Par ailleurs, les auteurs desdites études évaluaient à 62,1% la proportion 

de femmes avec une dysfonction sexuelle (112). Ce constat apporte de la légitimité à la 

réalisation de notre étude. En effet, la sexualité est influencée par de multiples facteurs dont la 
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culture. La sexualité n’est donc pas tout à fait la même tant dans les comportements que dans 

sa perception que ce soit en Amérique du Sud ou en Europe de l’Ouest.  

 

Nous n’avons pas pu mettre en évidence de facteurs associés à un FSFI plus faible. 

Notamment, le fait d’utiliser ou non un traitement hormonal substitutif ou des oestrogènes 

locaux n’a pas modifié de façon significative les scores au FSFI. Peut-être manquons-nous de 

puissance pour mettre en évidence une telle différence, du fait de sous-groupes de petite taille. 

Ces résultats sont toutefois en accord avec plusieurs études ne retrouvant pas de différence en 

terme de qualité de vie sexuelle chez les femmes avec une IOP substituée par rapport à celles 

sans THS (68,110–112). A notre connaissance, aucune étude antérieure n’a évalué l’influence 

des oestrogènes locaux sur la fonction sexuelle des femmes avec une IOP.  

 

Par ailleurs, les symptômes vulvo-vaginaux impactent la qualité de vie des patientes avec une 

IOP idiopathique de notre étude.  Les activités de la vie quotidienne, le bien-être émotionnel, 

et surtout la fonction sexuelle et l’image de soi sont altérés comme le montre le DIVA. Le fait 

d’utiliser un THS ou des oestrogènes locaux n’a pas montré d’influence sur ce score dans 

notre étude. Le DIVA est notablement plus altéré chez les femmes de notre cohorte présentant 

une dysfonction sexuelle au FSFI. L’altération de l’image de soi est rapportée dans de 

nombreuses autres études chez les femmes avec une IOP et est souvent associée à une perte 

de confiance en soi, d’estime de soi, à un sentiment de vieillissement prématuré et de perte de 

féminité (2,3,88,91–93). L’altération de la qualité de vie secondaire aux symptômes vulvo-

vaginaux apparaît plus importante chez les femmes de notre cohorte comparativement aux 

femmes ménopausées naturellement. Ceci pourrait notamment s’expliquer par un impact plus 

grand sur la fonction sexuelle et l’image de soi chez ces femmes jeunes dont la vie est 

bouleversée par le diagnostic, alors que la ménopause naturelle survient à un âge où on s’y 

attend et où on peut avoir eu le temps de s’y préparer, de l’intégrer et de traverser cette 

période dans les meilleures conditions possibles. 

 

Le SGUM est un sujet tabou chez les femmes ménopausées naturellement (6,60). Il est 

possible que celui-ci le soit plus encore chez les patientes avec une IOP, du fait de la 

stigmatisation et de la honte de ce qui est parfois considéré comme un « vieillissement 

prématuré ». 70% des femmes ménopausées avec un SGUM n’en parlent pas à leur médecin 

(7). Le praticien se doit donc d’être pro-actif, afin de rechercher les symptômes et signes de 

SGUM, d’évaluer leur impact sur la qualité de vie et la sexualité, et de proposer une prise en 
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charge adaptée ou une orientation vers un spécialiste. Le médecin aborde le sujet de l’AVV et 

de la sexualité chez la femme ménopausée dans 13% et 19% des cas respectivement (8,134), 

ce qui est encore bien trop insuffisant. Ceci est souvent lié à un malaise du praticien 

concernant ce sujet. Il est cependant important que les médecins, et les gynécologues en 

particulier, soient prêts à aborder le sujet du SGUM et de la sexualité lors de leurs 

consultations et se sentent à l’aise avec ces thématiques afin d’optimiser la prise en charge de 

leur patientes (7,116). Une des approches proposées est d’ouvrir la discussion en commentant: 

« Certaines femmes ont l’expérience de la survenue de sécheresse vaginale à ce moment de la 

vie : je me demande si vous avez déjà rencontré une difficulté lors de rapports sexuels ? » 

(52).  

 

En accord avec l’article de Calik-Ksepka et al. (5), il existe une nécessité d’études évaluant 

les symptômes génito-urinaires chez les femmes avec une IOP. En effet, nous ne connaissons 

pas à ce jour sa prévalence, ses spécificités, ses conséquences sur la qualité de vie et sa prise 

en charge optimale. Il est toutefois important de systématiquement proposer 

l’hormonothérapie substitutive en l’état actuel des connaissances. Ceci pour son effet sur la 

sphère génitale, mais aussi sur le système osseux et cardiovasculaire. On peut ensuite y 

associer selon la symptomatologie, lubrifiant, hydratant local à base d’acide hyaluronique et / 

ou oestrogènes locaux. En effet, ces derniers améliorent la qualité de vie, notamment sexuelle, 

les relations de couple et diminuent les dyspareunies chez les femmes en post-ménopause 

(7,60). Malgré l’absence de données spécifiques aux patientes avec une IOP, ils peuvent être 

utilisés de la même façon chez ces dernières. Or, beaucoup de femmes ménopausées ne 

connaissent pas la possibilité d’une hormonothérapie locale (6,7). C’est donc au médecin, là 

encore, de proposer une prise en charge la plus adaptée possible, après s’être enquis des 

symptômes génito-urinaires et sexuels. Nappi et al. ont synthétisé les traitements existants 

dans le cadre de la prise en charge des difficultés sexuelles chez les femmes ménopausées 

naturellement et en situation d’IOP (9). Le tableau ci-dessous les reprend. Le THS est le seul 

traitement véritablement recommandé dans cet article chez les femmes avec une IOP. Cette 

recommandation émane davantage des connaissances qu’on en a en termes de protection 

osseuse et cardiovasculaire ainsi que de qualité de vie globale que de son éventuel effet positif 

sur la vie sexuelle, non clairement établi. 
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Tableau	14	:	Traitements	des	dysfonctions	sexuelles	ayant	fait	leur	preuve	chez	les	femmes	ménopausées	

et	chez	les	femmes	avec	une	IOP	spontanée	(9)	

 

 

Dans notre étude, plus de 80% des femmes interrogées sont intéressées à l’idée de rencontrer 

un sexologue, ce qui est à rapprocher des 86% de femmes identifiées comme ayant une 

dysfonction sexuelle au FSFI. Ceci pourrait correspondre tant à un besoin d’information, 

d’éducation, de temps dédié au sujet de la sexualité, que d’accompagnement et de prise en 

charge. D’autres études ont mis en évidence le besoin d’information et de temps ressenti par 

les patientes, besoin qui peut prendre diverses formes. L’étude de Groff et al. (1) montre que 

71% des patientes avec une IOP se déclarent insatisfaites de la manière dont l’annonce a été 

faite. Cette insatisfaction est corrélée au degré de détresse émotionnelle. Elles rapportent le 

besoin d’avoir plus de temps avec le clinicien et d’obtenir plus d’informations au sujet de 

l’IOP, notamment concernant son impact sur la vie sexuelle. Les patientes sont également 

demandeuses de ressources : rencontrer d’autres femmes touchées par l’IOP, accéder à un 

réseau de praticiens formés, à des associations de patientes, à des ressources en ligne fiables, à 

des ateliers ou des groupes de patientes (1,12,93,135). Ceci va dans le sens d’un temps dédié 

spécifiquement à la sexualité, en consultation individuelle et / ou en groupe. Il pourrait par 

exemple être aidant de créer des espaces d’échanges, d’écoute et d’accompagnement entre 

patientes et professionnels de santé comme dans cette étude où des ateliers ont été proposés 

sur une demi-journée à des patientes après annexectomie bilatérale prophylactique dans le 

cadre de mutations BRCA (136). Ceux-ci comprenaient un module d’éducation sur les 

répercussions potentielles de la chirurgie sur la vie sexuelle, un module d’apprentissage de la 
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relaxation et de la prise de conscience de son corps, et enfin un module d’apprentissage de 

principes de la thérapie cognitive basée sur la pleine conscience. Cela rejoint les demandes 

formulées par plusieurs femmes en commentaires libres à la fin de notre questionnaire, à 

savoir : la création de « groupes de paroles dans des associations ou à l’hôpital » ou encore 

«  l’accompagnement psychologique et sexuel pour une meilleure acceptation ». 

 

Nous n’avons pas interrogé les partenaires dans notre étude, mais il pourrait être intéressant 

de recueillir également leur vécu, et d’évaluer l’impact de la pathologie de leur compagne sur 

leur vie sexuelle, comme cela a pu être fait dans le cas de la ménopause physiologique 

(59,60). En effet, la sexualité se vit souvent à deux, et l’ensemble du système « couple » peut 

être affecté par une situation de santé individuelle. Proposer aux femmes venant consulter en 

sexologie de convier leur partenaire pour un rendez-vous commun au cours du suivi pourrait 

permettre de faciliter la communication au sein du couple sur ce sujet. Il serait également 

intéressant d’évaluer l’impact de l’IOP sur la sexualité en fonction de l’orientation sexuelle 

des patientes. Notre questionnaire ne nous le permettait pas, le FSFI étant un score destiné 

aux femmes vivant des relations hétérosexuelles.  

 

 

Les forces de notre étude sont : 

- Son originalité, puisqu’aucune étude française n’avait encore été réalisée à ce 

sujet. 

- L’effectif de notre population, double de l’effectif minimal requis pour une étude 

pilote, nous donnant ainsi des observations solides. 

- Le fort taux de participation des patientes, reflétant probablement leur intérêt pour 

ce sujet et les insuffisances actuelles dans la prise en charge proposée. Les 

quelques études antérieures d’évaluation de la qualité de vie sexuelle de ces 

patientes ont obtenu des taux de réponses bien inférieurs, allant de 41,6% à 62% 

(88,93,111). 

- L’aspect prospectif de l’étude, évitant autant que possible biais de mémorisation et 

de mesure. 

- L’utilisation de questionnaires standardisés, dont l’un est validé en français afin de 

limiter le biais de mesure. 

 

Les limites de notre étude sont : 
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- L’existence d’un biais de sélection du fait d’un recrutement basé sur le volontariat. 

Ceci peut surestimer l’altération de la vie sexuelle et de la qualité de vie si seules 

les femmes les plus gênées au quotidien ont choisi de répondre. Par ailleurs, il 

s’agit d’une étude unicentrique, dont le recrutement a été limité aux patientes d’un 

CHU, ce qui limite les possibilités d’extrapoler ces données à l’ensemble de la 

population des femmes françaises vivant avec une IOP idiopathique.  

- Un possible biais de mémorisation en ce qui concerne l’âge au diagnostic. 

- D’éventuels facteurs de confusion que nous n’aurions pas pris en compte au 

moment de la rédaction de notre protocole. Nous avons par exemple fait le choix 

d’exclure les femmes avec une comorbidité pouvant impacter la vie sexuelle, ceci 

afin de limiter ces facteurs de confusion, ce qui a pour effet d’augmenter la 

validité interne mais de diminuer les possibilités d’extrapolation. 

- L’absence de groupe témoin qui nous aurait permis de comparer nos données à un 

groupe de femmes de même âge sans IOP. 
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7 Conclusion 
 

 

 
L’insuffisance ovarienne prématurée idiopathique est associée à une altération de la fonction 

sexuelle des femmes concernées, et les symptômes vulvo-vaginaux liés à la carence 

oestrogénique viennent perturber leur qualité de vie, comme l’a montré notre étude. 

 

La prise en charge proposée à ces patientes est le plus souvent centrée sur les symptômes 

climatériques invalidants, plus aisément rapportés par les patientes, sur la prévention des 

risques osseux et cardiovasculaires, du fait de la morbi-mortalité qu’ils génèrent, ainsi que sur 

l’infertilité. Pour l’équilibre individuel et relationnel de la femme et du couple éventuel, il est 

important d’étendre cette prise en charge vers plus de globalité, en intégrant les symptômes 

génito-urinaires et sexuels. Une équipe multidisciplinaire est plébiscitée (9,93), en intégrant 

dans la prise en charge des praticiens prêts à accompagner les patientes sur les thématiques 

génito-urinaires et sexuelles.  

 

Rappelons que l’Association Mondiale pour la Santé Sexuelle a proposé une Déclaration des 

Droits Sexuels révisée en 2014 et mentionnant que (100): « Chacun a le droit de jouir de la 

meilleure santé et du meilleur bien-être possibles en matière de sexualité. » 

 

D’autres études sont maintenant nécessaires sur ces thématiques et notre étude pilote pourra 

servir de base de données préliminaires pour de futures recherches dans ce sens.  
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10.1 Annexe 1 : Courrier aux patientes 
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10.2 Annexe 2 : Notice d’information 
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10.3 Annexe 3 : Questionnaire de l’étude 

 
Vie sexuelle et impact des symptômes vulvo-vaginaux sur 
la qualité de vie des femmes présentant une insuffisance 

ovarienne prématurée idiopathique : étude pilote 
 
Ce questionnaire est anonyme et toutes vos réponses resteront strictement 
confidentielles. 
 

1) INFORMATIONS GENERALES 
 
 

• Date de réponse au questionnaire : --/--/---- 
 

• Quel âge avez-vous? ---- ans 
 

• Quel est votre niveau d’études?  
o Sans diplôme 
o Brevet des collèges 
o CAP/BEP 
o Bac (général, professionnel, technologique) 
o Bac +2 (BTS…) 
o Bac +3 (Licence, maîtrise …) 
o Bac +5 (Master, école d’ingénieurs…) 
o Bac +7 ou plus (Doctorat, Thèse …) 

 
• A quel âge le diagnostic d’insuffisance ovarienne précoce a-t-il été confirmé?   ---- ans 

 
• Suivez-vous un traitement hormonal par voie générale actuellement (exemples : 

oestrogène, progestérone, pilule, en comprimés ou patch ou gel …)? Oui / Non 
Si oui, diriez-vous que vous l’oubliez : 

o Moins de 20 % du temps (moins de 1 fois sur 5) 
o De 20 à 50 % du temps (entre 1 fois sur 5 et 1 fois sur 2) 
o Plus de 50 % du temps (plus de 1 fois sur 2) 

 
• Suivez-vous un traitement hormonal par voie locale actuellement (crème ou ovules ou 

gélules dans le vagin et sur la vulve… )? Oui / Non 
Si oui, diriez-vous que vous l’appliquez : 

o Tous les jours 
o 2-3 fois par semaine 
o Moins de 2 fois par semaine 

 
• Avez-vous un suivi psychologique et/ou psychiatrique ?  Oui / Non 

 
• Utilisez-vous un traitement antidépresseur ? Oui / Non 
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• Quels sont votre poids et votre taille actuels ? ------ kg   ------ cm 
 

• Rencontrez-vous un ou plusieurs symptômes urinaires parmi : 
- fuites urinaires à l’effort (en courant, en portant une charge ou en toussant) 
- difficulté à retenir les urines quand l’envie d’uriner apparaît 
- deux ou plus réveils nocturnes pour uriner 
- augmentation de la fréquence des mictions 
- nécessité de pousser pour uriner 
- infections urinaires (cystites) à répétition 
- aucun 

 
 
 

2) VIE RELATIONNELLE 
 
 

• Etes-vous en couple actuellement ? Oui / Non 
 

• Avez-vous eu une activité sexuelle dans les 4 dernières semaines écoulées ? Oui / Non 
 

• Avez-vous des questionnements ou des inquiétudes concernant votre sexualité apparus 
depuis le diagnostic d’IOP ? Oui / Non 

 
 
 

3) IMPACT SUR LA VIE QUOTIDIENNE 
 
 
Nous nous intéressons à l’impact des symptômes vulvo-vaginaux tels que la sécheresse, la 
douleur, l’irritation, les démangeaisons vulvaires et/ou vaginales sur la vie quotidienne. 
Pour chaque question ci-dessous, cochez s’il vous plaît la réponse qui décrit le mieux à quel 
point vos activités, vos relations, vos sentiments ont été affectés par ces symptômes au cours 
des 4 dernières semaines. 
 
Au cours des 4 dernières semaines, à quel point les symptômes vulvo-vaginaux tels que la 
sécheresse, la douleur, l’irritation, les démangeaisons vulvo-vaginales ont rendu 
inconfortables ou ont interféré avec votre capacité à : 

1. Marcher à votre vitesse habituelle ? 
Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Extrêmement 
 

2. Porter les vêtements ou sous-vêtements que vous souhaitiez ? 
Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Extrêmement 
 

3. Utiliser les toilettes ou vous essuyer après un passage aux toilettes ? 
Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Extrêmement 
 

4. Vous asseoir pendant plus d’une heure ? 
Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Extrêmement 
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5. Avoir une bonne nuit de sommeil ? 
Pas du tout Un peu Modérément Beaucoup Extrêmement 
 
 
 
Au cours des 4 dernières semaines, à quel point les symptômes vulvo-vaginaux tels que la 
sécheresse, la douleur, l’irritation, les démangeaisons vulvo-vaginales vous ont fait vous 
sentir : 

6. Déprimée ou découragée? 
Jamais Rarement Parfois Assez souvent Très souvent 
 

7. Embarrassée ? 
Jamais Rarement Parfois Assez souvent Très souvent 
 

8. Frustrée ou avec du ressentiment ? 
Jamais Rarement Parfois Assez souvent Très souvent 
 

9. Mal dans votre peau ? 
Jamais Rarement Parfois Assez souvent Très souvent 
 
 
Les questions suivantes s’intéressent à l’impact des symptômes vulvo-vaginaux sur les 
rapports sexuels avec pénétration vaginale ainsi que sur les autres types d’activité sexuelle 
comme l’auto-stimulation ou masturbation. 
Au cours des 4 dernières semaines, les symptômes vulvo-vaginaux tels que la sécheresse, la 
douleur, l’irritation, les démangeaisons vulvo-vaginales ont-ils affectés : 

10.  Votre désir ou intérêt à avoir un rapport sexuel ou d’autres types d’activité sexuelle 
(incluant l’auto-stimulation ou masturbation) ? 

Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
 

11. La fréquence à laquelle vous avez des rapports sexuels ou d’autres types d’activité 
sexuelle (incluant l’auto-stimulation ou masturbation) ? 

Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
 

12. Votre capacité à devenir excitée lors des activités sexuelles (incluant l’auto-
stimulation ou masturbation) ? 

Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
Non applicable – Je n’ai pas eu d’activité sexuelle de quelque sorte récemment 
 

13. Votre capacité à être spontanée dans les activités sexuelles (incluant l’auto-stimulation 
ou masturbation) ? 

Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
Non applicable – Je n’ai pas eu d’activité sexuelle de quelque sorte récemment 
 

14. Votre capacité à vous détendre et à profiter dans les activités sexuelles (incluant 
l’auto-stimulation ou masturbation) ? 

Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
Non applicable – Je n’ai pas eu d’activité sexuelle de quelque sorte récemment 
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15. L’intensité du plaisir que vous ressentez lors des activités sexuelles (incluant l’auto-
stimulation ou masturbation) ? 

Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
Non applicable – Je n’ai pas eu d’activité sexuelle de quelque sorte récemment 
 

16. Votre désir ou intérêt à partager une relation sexuelle ? 
Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
 

17. Votre confiance dans le fait de pouvoir satisfaire un ou une partenaire ? 
Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
 

18. Votre satisfaction globale concernant votre vie sexuelle ? 
Pas du tout Un peu Moyennement Beaucoup Extrêmement 
 
 
 
Les phrases suivantes décrivent de quelle manière les symptômes vulvo-vaginaux pourraient 
avoir affecté votre perception de vous-même et de votre corps. 
S’il vous plaît, indiquez à quel point ces phrases ont été vraies pour vous, au cours des 4 
dernières semaines. 

19. Mes symptômes vulvo-vaginaux me donnent le sentiment de devenir vieille. 
Complètement faux Plutôt faux Ni vrai, ni faux Plutôt vrai Complètement vrai 
 

20. Je me sens non-désirable à cause de mes symptômes vulvo-vaginaux. 
Complètement faux Plutôt faux Ni vrai, ni faux Plutôt vrai Complètement vrai 
 

21. Quand je pense à mes symptômes vulvo-vaginaux, j’ai l’impression d’avoir perdu 
quelque chose. 

Complètement faux Plutôt faux Ni vrai, ni faux Plutôt vrai Complètement vrai 
 

22. Mes symptômes vulvo-vaginaux me donnent le sentiment que mon corps est en train 
de se détériorer. 

Complètement faux Plutôt faux Ni vrai, ni faux Plutôt vrai Complètement vrai 
 

23. Je me sens moins sexy à cause de mes symptômes vulvo-vaginaux.  
Complètement faux Plutôt faux Ni vrai, ni faux Plutôt vrai Complètement vrai 
 
 

4) IMPACT SUR LA SEXUALITE 
 
 
Les questions suivantes portent sur vos sentiments et vos réactions sur le plan sexuel au cours 
des 4 dernières semaines. Veuillez répondre à ces questions aussi sincèrement et clairement 
que possible. Vos réponses resteront strictement confidentielles. Lorsque vous répondrez aux 
questions, tenez compte des définitions suivantes :  

- L’activité sexuelle peut comprendre les caresses, les préliminaires, la masturbation et 
la pénétration vaginale. 

- Le rapport sexuel se définit comme la pénétration (l’introduction) du pénis. 
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- La stimulation sexuelle comprend, par exemple, les préliminaires avec un partenaire, 
la masturbation et les fantasmes sexuels. 

- Le désir sexuel est un sentiment qui comprend le désir d’avoir une activité sexuelle, le 
fait d’être réceptive aux avances sexuelles d’un partenaire et d’avoir des pensées ou 
des fantasmes à propos de l’acte sexuel. 

 
1. A cours des 4 dernières semaines, avez-vous ressenti du désir sexuel ? 

 
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus de la moitié du temps)  
Parfois (environ la moitié du temps)  
Rarement (moins de la moitié du temps)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

2. Au cours des 4 dernières semaines, quel a été votre niveau (degré) de désir sexuel ? 
 
Très élevé  
Elevé  
Moyen  
Faible  
Très faible ou inexistant  
 
 
L’excitation sexuelle est une sensation qui comprend à la fois des aspects physiques et 
psychologiques. Elle peut comprendre des sensations de chaleur ou de picotement au niveau 
des organes génitaux, la lubrification (humidité) du vagin ou des contractions musculaires. 
 
 

3. Au cours des 4 dernières semaines, vous êtes-vous sentie excitée sexuellement 
pendant une activité sexuelle ou un rapport sexuel ? 

 
Aucune activité sexuelle  
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus de la moitié du temps)  
Parfois (environ la moitié du temps)  
Rarement (moins de la moitié du temps)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

4. Au cours des 4 dernières semaines, quel a été votre niveau (degré) d’excitation 
sexuelle ? 

 
Aucune activité sexuelle  
Très élevé  
Elevé  
Moyen  
Faible  
Très faible ou inexistant  
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5. Au cours des 4 dernières semaines, à quel point vous êtes-vous sentie sûre de votre 

capacité à être excitée pendant une activité sexuelle ou un rapport sexuel? 
 
Aucune activité sexuelle  
Extrêmement sûre  
Très sûre  
Moyennement sûre  
Peu sûre  
Très peu sûre ou pas sûre du tout  
 
 

6. Au cours des 4 dernières semaines, avez-vous été satisfaite de votre degré d’excitation 
pendant une activité sexuelle ou un rapport sexuel? 

 
Aucune activité sexuelle  
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus d’une fois sur deux)  
Parfois (environ une fois sur deux)  
Rarement (moins d’une fois sur deux)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

7. Au cours des 4 dernières semaines, votre vagin était-il lubrifié (humide) pendant une 
activité sexuelle ou un rapport sexuel? 

 
Aucune activité sexuelle  
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus d’une fois sur deux)  
Parfois (environ une fois sur deux)  
Rarement (moins d’une fois sur deux)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

8. Au cours des 4 dernières semaines, à quel point vous a-t-il été difficile d’avoir le vagin 
lubrifié (humide) pendant une activité sexuelle ou un rapport sexuel? 

 
Aucune activité sexuelle  
Extrêmement difficile ou impossible  
Très difficile  
Difficile  
Légèrement difficile  
Pas difficile  
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9. Au cours des 4 dernières semaines, la lubrification (humidité) de votre vagin a-t-elle 
duré jusqu’à la fin d’une activité sexuelle ou d’un rapport sexuel? 

 
Aucune activité sexuelle  
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus d’une fois sur deux)  
Parfois (environ une fois sur deux)  
Rarement (moins d’une fois sur deux)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

10. Au cours des 4 dernières semaines, à quel point vous a-t-il été difficile de conserver la 
lubrification (humidité) de votre vagin jusqu’à la fin d’une activité sexuelle ou d’un 
rapport sexuel? 

 
Aucune activité sexuelle  
Extrêmement difficile ou impossible  
Très difficile  
Difficile  
Légèrement difficile  
Pas difficile  
 
 

11. Au cours des 4 dernières semaines, lorsque vous avez été stimulée sexuellement ou 
que vous avez eu un rapport sexuel, avez-vous atteint l’orgasme ? 

 
Aucune activité sexuelle  
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus d’une fois sur deux)  
Parfois (environ une fois sur deux)  
Rarement (moins d’une fois sur deux)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

12. Au cours des 4 dernières semaines, lorsque vous avez eu un rapport sexuel, à quel 
point vous a-t-il été difficile d’atteindre l’orgasme ? 

 
Aucune activité sexuelle  
Extrêmement difficile ou impossible  
Très difficile  
Difficile  
Légèrement difficile  
Pas difficile  
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13. Au cours des 4 dernières semaines, à quel point avez-vous été satisfaite de votre 
capacité à atteindre l’orgasme pendant une activité sexuelle ou un rapport sexuel? 

 
Aucune activité sexuelle  
Très satisfaite  
Moyennement satisfaite  
Ni satisfaite, ni insatisfaite  
Moyennement insatisfaite  
Très insatisfaite  
 
 

14. Au cours des 4 dernières semaines, à quel point avez-vous été satisfaite de votre 
relation affective avec votre partenaire pendant une activité sexuelle? 

 
Aucune activité sexuelle  
Très satisfaite  
Moyennement satisfaite  
Ni satisfaite, ni insatisfaite  
Moyennement insatisfaite  
Très insatisfaite  
 
 

15. Au cours des 4 dernières semaines, à quel point avez-vous été satisfaite de votre 
relation avec votre partenaire du point de vue sexuel? 

 
Très satisfaite  
Moyennement satisfaite  
Ni satisfaite, ni insatisfaite  
Moyennement insatisfaite  
Très insatisfaite  
 
 

16. Au cours des 4 dernières semaines, à quel point avez-vous été satisfaite de votre vie 
sexuelle en général? 

 
Très satisfaite  
Moyennement satisfaite  
Ni satisfaite, ni insatisfaite  
Moyennement insatisfaite  
Très insatisfaite  
 
 

17. Au cours des 4 dernières semaines, avez-vous ressenti une gêne ou de la douleur 
pendant la pénétration vaginale ? 

 
Je n’ai pas eu de rapport sexuel.  
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus d’une fois sur deux)  
Parfois (environ une fois sur deux)  
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Rarement (moins d’une fois sur deux)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

18. Au cours des 4 dernières semaines, avez-vous ressenti une gêne ou de la douleur après 
la pénétration vaginale ? 

 
Je n’ai pas eu de rapport sexuel.  
Presque toujours ou toujours  
La plupart du temps (plus d’une fois sur deux)  
Parfois (environ une fois sur deux)  
Rarement (moins d’une fois sur deux)  
Presque jamais ou jamais  
 
 

19. Au cours des 4 dernières semaines, quel a été votre niveau (degré) de gêne ou de 
douleur pendant ou après la pénétration vaginale? 

 
Je n’ai pas eu de rapport sexuel.  
Très élevé  
Elevé  
Moyen  
Faible  
Très faible ou inexistant  
 
 
 
 

5) LORS DE LA CONSULTATION MEDICALE 
 

• Avez-vous pu aborder les questionnements ou inquiétudes concernant votre sexualité 
avec votre médecin comme vous l’auriez souhaité ? Oui / Non 

 
• Que pensez-vous de la possibilité de rencontrer un médecin-sexologue dans le cadre 

d’une consultation dédiée à la sexualité ? Je serais intéressée / Je ne serais pas 
intéressée. 

 
 
 
 
 
 

Nous vous remercions pour votre participation. 
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