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Pourquoi doit-on prendre en charge une dysfonction érectile ?

La dysfonction érectile (DE) ou insuffisance érectile est définie comme l’incapacité persistante ou récurrente d’obtenir
et/ou de maintenir une érection suffisante pour permettre une activité sexuelle satisfaisante. Elle peut être à l’origine
d’une souffrance importante chez le sujet qui en est atteint avec un retentissement, le plus souvent, sur sa partenaire,
sa sexualité et son couple. L’insuffisance érectile est un symptôme très fréquent et toutes les études s’accordent sur
l’augmentation de sa prévalence avec l’âge. Un homme sur deux entre 40 et 70 ans a des troubles érectiles à des
degrés divers. S’agissant d’un sujet “tabou” et d’un diagnostic d’interrogatoire, ces estimations peuvent être sous-
évaluées. La dysfonction érectile n’est pas seulement un symptôme isolé, elle est fréquemment “l’indicateur” d’une
co-morbidité qu’elle peut compliquer ou révéler; en particulier le diabète, les pathologies cardio-vasculaires, les
troubles anxio-dépressifs et les troubles du bas appareil urinaire. L'allongement de la durée de vie, la demande d'une
meilleure qualité de celle-ci et la mise à disposition de traitements efficaces ont accru la demande de prise en charge
des dysfonctions érectiles pour lesquelles le médecin généraliste est le premier interlocuteur. Nous présentons dans
ce dossier les aspects épidémiologiques, physiopathologiques, diagnostiques et thérapeutiques ainsi que certaines
pathologies de la verge pouvant se compliquer d’une dysfonction érectile.

Dossier sous la coordination du Pr Mohammed Jamal El Fassi* et du Dr Jalal Eddine El Ammari
* Professeur en urologie, ** Professeur assistant en urologie
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par le médecin généraliste
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Les données épidémiologiques
concernant la dysfonction érectile
(DE) sont récentes, l'évaluation de
la fréquence d'une affection
nécessitant qu'on la définisse pré-
cisément au préalable. Depuis
2004, la 2ème Consultation Interna-
tionale sur les dysfonctions
sexuelles avait définit la DE
comme “ l'incapacité persistante
ou récurrente pour un homme à
obtenir ou à maintenir une érec-
tion du pénis suffisante pour per-
mettre une activité sexuelle” (1).
Toutes les études sur la sexualité se
heurtent au fait qu’il s’agit d’un
dysfonctionnement de la réponse
sexuelle - et non pas d’une mala-
die- pour lequel on ne consulte pas
forcément, d’où une sous-évalua-
tion  probable de la fréquence des
problèmes sexuels, d’autant qu’il
s’agit d’un sujet classiquement
tabou. De plus, le diagnostic repo-
se sur les données d’interrogatoire,
donc subjectives. Aussi, il convient
de noter le fait qu’il est banal
d’avoir des épisodes de difficultés
sexuelles en réponse à des difficul-
tés contextuelles et que ce type
d’études peut les comptabiliser par
excès, en cela qu’elles explorent
une tranche de temps,  alors qu’il
ne s’agit pas nécessairement d’un
symptôme à traiter.

EPIDÉMIOLOGIE
DESCRIPTIVE  

Elle étudie le taux de prévalence, c’est-à-
dire le nombre de cas atteints de la patho-
logie étudiée à un moment donné, rappor-
té à une population donnée et le taux
d’incidence, c'est-à-dire le nombre de nou-
veaux cas de la pathologie étudiée survenus
dans une période de temps donnée, rappor-
tés à une population donnée.

• L’incidence 
Trois études sur l’incidence de la DE ont été
répertoriées : deux sur des échantillons de
patients tirés au hasard (2,3) et une autre,
concernant les hommes vus dans le cadre
d’un recrutement de médecine générale (4).
Les principales données concernant ces
études sont résumées dans le tableau I.

• La prévalence
Deux études internationales méritent d’être
mentionnées :
- L’étude MALES (2004) (5) portant sur 27 839
hommes de 20 à 75 ans dans 8 pays avait mis
en évidence un taux de prévalence globale
de DE de 16%.
- L’étude GSSAB (2004)(6) est la première
étude internationale conduite dans 29 pays
à s’être intéressée, outre la dysfonction érec-
tile, aux autres troubles sexuels masculins et
féminins. 13 618 hommes et 13 882 femmes
de 40 à 80 ans ont été interrogés sur leur vie
sexuelle des 12 derniers mois (taux de
réponse : 86%). La prévalence de DE tous
âges confondus était de 12,9% (11,5-14,3) en

Europe du Sud et 20,6% (18,8-22,4) dans les
pays anglo-saxons. Elle a mis également l’ac-
cent sur la fréquence des problèmes sexuels
féminins et l’importance de la relation de
couple.
Au Maroc, une étude randomisée conduite
sur une cohorte de 655 hommes de plus de
25 ans avait rapportée une prévalence de
54% (tout âge et pathologie confondue) (7).
Les principales autres études récentes(8,9,10)

sont résumées dans le tableau II.

EPIDÉMIOLOGIE
ANALYTIQUE

L’épidémiologie analytique permet d’établir
un lien de causalité entre une patholo-
gie et des facteurs de risque. Cette causa-
lité ne peut être établie de façon formelle
qu’à la suite d’études méthodologiquement
rigoureuses qui ne sont pas, sauf exception,
disponibles dans le domaine de la dysfonc-
tion érectile. Cependant, il convient de
noter que la plupart des études rapportées
dans la littérature de ces deux dernières
décennies soulèvent le caractère multi -
factoriel de la dysfonction érectile
(DE) et il devient donc important de préci-
ser ces différents facteurs de risque dans un
but non seulement diagnostique mais éga-
lement préventif. 

• L’âge
C’est un facteur de risque indépendant
comme le montrent les 3 principales études
de cohorte précédemment citées. 
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Elles ont permis dÕ Ž tablir des taux dÕ incidence annuel qui aug-
mentent ˆ  chaque dŽ cennie (2,3,4,7).

• Le diab• te
Il est reconnu que la dysfonction Ž rectile appara” t plus frŽ -
quemment et ˆ  un ‰ ge plus jeune chez les diabŽ tiques par rap-
port ˆ  une population non diabŽ tique. 
Au Maroc, la prŽ valence de la DE est de 82% chez les patients dia-
bŽ tiques de plus de 40 ans versus 17% chez les non diabŽ tiques(11). 
Cette DE peut • tre dÕ origine multifactorielle, impliquant aussi
des facteurs vasculaires, neurologiques, psychologiques. LÕ an-
ciennetŽ  du diab• te, un mauvais contr™ le glycŽ mique, certains
traitements spŽ cifiques sont des Ž lŽ ments dŽ terminants dans la
gen• se de cette complication (2,5,7,11).

• Les facteurs cardio-vasculaires
La prŽ valence de la DE sŽ v• re Ž tait dans lÕ enqu• te MMAS (2) de 39%
chez les malades prŽ sentant une pathologie cardio-vasculaire trai-
tŽ e, apr• s ajustement sur lÕ ‰ ge, contre 9,6 % dans la population
gŽ nŽ rale. Plus rŽ cemment, dÕ autres Ž tudes prospectives ont
montrŽ  que le dysfonctionnement Ž rectile Ž tait un marqueur
de risque cardiovasculaire (12,13). 
La survenue de ce trouble incite ˆ  pratiquer un bilan car-
diaque adaptŽ .

• Le tabac
La frŽ quence de la DE semble plus Ž levŽ e chez le fumeur, sans que
lÕ on puisse affirmer que le tabac, en lui-m• me, soit un facteur de
risque indŽ pendant (plus probablement, il potentialise dÕ autres
facteurs de risque). LÕ Ž tude MMAS (2) a retrouvŽ  une incidence de
24% de DE chez les fumeurs contre 14% chez les non-fumeurs. 
Une revue exhaustive de la littŽ rature a permis de confirmer
lÕ Ž troit parallŽ lisme entre tabagisme, maladie coronarienne, athŽ -
rosclŽ rose et DE, tŽ moins dÕ une m• me maladie endothŽ liale. La
prŽ valence de la DE chez les anciens fumeurs Ž tait la m• me que
chez les patients nÕ ayant jamais fumŽ , tendant ̂  montrer que lÕ ar-
r• t du tabac peut rŽ duire le risque de DE (14).

• LÕ iatrogŽ nie mŽ dicamenteuse
La responsabilitŽ  dÕ un mŽ dicament en particulier est souvent
difficile ˆ  apprŽ cier, puisquÕ il sÕ agit souvent de traitements asso-
ciŽ s et que la pathologie pour laquelle ils ont Ž tŽ  prescrits peut
• tre Ž galement responsable de DE. 
Historiquement, de nombreux mŽ dicaments ont Ž tŽ  jugŽ s dŽ lŽ -
t• res sur la fonction Ž rectile (Tableau III)(15).

• La chirurgie pelvienne et les traumatismes
LÕ incidence de la DE apr• s chirurgie carcinologique pelvienne
(prostatectomie et cysto-prostatectomie radicale, chirurgie colo-
rectale) et la chirurgie aorto-fŽ morale est tr• s Ž levŽ e (60 ˆ 100%
des cas). 
LÕ ‰ ge jeunes des patients opŽ rŽ s (moins de 65 ans avec une
importante activitŽ  sexuelle avant lÕ intervention) et lÕ adoption
des techniques de prŽ servation nerveuse permettrait de rŽ dui-
re le risque de survenue de cette complication (16).
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TABLEAUÊ IÊ :Ê INCIDENCEÊ DEÊ LAÊ DYSFONCTIONÊ ƒ RECTILE

Auteurs (rŽ fŽ rence) Pays Type de population å ge des participants Incidence 
(cas/1000 personne annŽ es)

Johannes et al Etats Unis ƒ chantillon au hasard de 40-69 25.9
(Etude MMAS)(2) la population (1156)

Moreira et al(3) BrŽ sil ƒ chantillon au hasard de la 40-70 65.6
population (602)

Shouten et al Pays bas Tous les hommes en mŽ decine 50-78 19.2
(Etude Krimpen)(4) gŽ nŽ rale ˆ  Krimpen (1661)

TABLEAUÊ IIÊ :Ê PRƒ VALENCEÊ DEÊ LAÊ DYSFONCTIONÊ ƒ RECTILE

Auteurs (rŽ fŽ rence) Pays/annŽ e Nombre de participants Tranches d'‰ ge PrŽ valence selon l'‰ ge

Berrada et al (7) Maroc/2003 655 >25 an   53,6

Selbin et al(8) Etats Unis/2007 2126 20-39 5,1
40-59 14,8
60-69 43,8
+70 70,2

May et al (9) Allemagne/2007 3124 18-29 9,4
30-39 10,1
40-49 19,5
50-59 39,1
60-69 67,4
70-79 88,7

Teles et al (10) Portugal/2008 3548 40-49 29
50-59 50
60-69 74

Les traumatismes pelvi-pŽ rinŽ aux
peuvent • tre ˆ  lÕ origine dÕ une DE, souvent
multifactorielle (atteinte neurologique des
nerfs de lÕ Ž rection, retentissement psycho-
logique) mais surtout, par atteinte vasculai-
re des art• res pelviennes (62%) ou caver-
neuses (70%) (17).

• La radiothŽ rapie et la  
brachythŽ rapie
LÕ incidence de la DE varie de 6 ˆ  84%(18)

apr• s irradiation externe et de 0 ˆ  71% (19)

apr• s brachythŽ rapie. 
La DE appara” t progressivement, de
fa• on dŽ calŽ e avec lÕ installation des effets
secondaires radiques neuro-vasculaires.

• Les maladies chroniques
Dans de nombreuses maladies chro-
niques, telle lÕ insuffisance rŽ nale chro-
nique terminale, la prŽ valence de la DE

est de 47,3% ˆ  59,5% et lÕ Ž tiologie sont
multifactorielles : endocrinienne, neuro-
logique, vasculaire, psychologique et
mŽ dicamenteuse (20).

• Le dŽ ficit androgŽ nique
La co-existence de la DE avec un hypogo-
nadisme semble relativement faible : 1 ˆ
35 %  (19).  Selon le suivi de lÕ Ž tude MMAS,
seul le taux de  dŽ hydroŽ piandrostŽ rone
(DHEA) Ž tait corrŽ lŽ  avec la prŽ sence
dÕ une dysfonction Ž rectile compl• te(21).
Le dŽ ficit androgŽ nique liŽ  ˆ  lÕ ‰ ge (DALA)
survenant chez les hommes de plus de 50
ans avait fait lÕ objet dÕ une mise au point
par un regroupement de plusieurs sociŽ -
tŽ s savantes. Sa prŽ valence serait de 9%. 

• Les troubles du bas appareil
urinaire (TUBA)
La frŽ quence et la qualitŽ  de lÕ activitŽ

sexuelle semble dŽ croitre en cas de TUBA
sŽ v• res, indŽ pendamment de lÕ ‰ ge et des
co-morbiditŽ s (23,24).

• LÕ obŽ sitŽ  et les facteurs 
diŽ tŽ tiques
LÕ obŽ sitŽ  et le mode de vie sŽ dentaire ont
Ž tŽ  retrouvŽ s comme 2 facteurs de risque
dans lÕ apparition dÕ une DE, alors que la
perte de poids et lÕ activitŽ  physique
avaient une action protectrice (2,25). 

• Le syndrome mŽ tabolique
Le syndrome mŽ tabolique est dŽ fini chez un
individu lorsquÕ il regroupe au moins 3 des 5
crit• res suivants : hypertension artŽ rielle,
obŽ sitŽ  abdominale > 100 cm, Ž lŽ vation des
triglycŽ rides, baisse du cholestŽ rol HDL, Ž lŽ -
vation de la glycŽ mie. 
Plus le syndrome mŽ tabolique est
sŽ v• re plus la prŽ valence de la DE est
Ž levŽ e (26,27).
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• Le syndrome d’apnée 
du sommeil
Il existe un lien significatif entre apnée du
sommeil et dysfonction érectile. La valeur
seuil du taux de saturation en oxygène
semble être celui de 77%.

• Les troubles psychiques 
- La dépression
Dans l’étude MMAS initiale, la prévalence de
DE modérée ou sévère était d’environ de
90% lors de dépression sévère, de 59 % lors
de dépression modérée et de 25 % lorsque la
dépression était mineure (2).
- L’anxiété
Dans cette même étude, l’incidence de la
DE, tous degrés confondus, augmentait
de 37% en cas d’anxiété modérée à 75%
en cas d’anxiété majeure, sans compter
les autres effets de l’anxiété sur le système

cardio-vasculaire et son association fré-
quente à un syndrome dépressif (2).

• Les facteurs socio-économiques
et le mode de vie
Un faible niveau d’études ou d’éducation
ainsi que de faibles revenus mensuels sont
des facteurs associés à la DE, sans que l’on
sache réellement si ces conditions sont
directement responsables de dysfonction
érectile ou si elles agissent par le biais
d’une mauvaise connaissance de la sexua-
lité, d’un défaut d’information ou de cir-
constances de vie difficiles (6).

• La partenaire
- L’absence de partenaire
Les hommes sans partenaire sont plus
exposés à la dysfonction érectile que ceux
ayant une partenaire stable (6).

- Les troubles sexuels chez la parte-
naire
Une étroite corrélation, statistiquement
significative, existe entre les dysfonctions
sexuelles masculines et féminines dans un
couple "effet miroir", sauf pour les
troubles de l'éjaculation (28).

CONCLUSION 

Toutes les études épidémiologiques mon-
trent la persistance d’une sexualité active
après 70 ans ainsi que l’augmentation de
la prévalence de la dysfonction érectile
avec l’âge. Ce dernier peut être considéré
comme un facteur de risque indépendant
et tous les autres facteurs de risque peu-
vent s’y ajouter de façon variée en se
potentialisant mutuellement. 

TABLEAU III : MÉDICAMENTS SUSCEPTIBLES D’ENTRAÎNER UNE DYSFONCTION ÉRECTILE (13)

Type de médicament Classe thérapeutique DCI Degré de la DE

Antihypertenseurs Diurétiques thiazidiques Hydrochlorothiazide +++
Diurétiques de l'anse Furosémide +
Diurétiques épargnant le K Spironolactone +++
Sympatholitiques Centraux Methyl dopa +++

Clonidine ++++ 
Sympatholitiques périphériques Reserpine +++
Les vasodilatateurs Hydralazine + /-
Les alpha-bloquants Prazosin ++
Les alpha-béta bloquants Labetalol ++++
Les béta bloquants Atenolol +++

Propanolol ++++
Les inhibiteurs calciques Nifedipine ++
Les IEC Enalapril ++
Les ARA Losartan -

Antidépresseurs Antidépresseurs tricycliques Imipramine +++
ISRS Paroxetine +

Antipsychotiques Phénothiazine Promethazine ++++
Antiépileptiques Iminostilbene Carbamazepine +++
Hypnotiques Les barbituriques Phenobarbital +++
Antiulcéreux Les anti H2 Cimetidine +++

Les antagonistes de la dopamine Sulpride +++
Hormonothérapie Les anti androgène Chlormadinone acetate +++

Les analogues LHRH Leuprorelin +++
Les antilipidiques Les statines Atorvastatine + /-

Les fibrates Clofibrate +++

IEC : les inhibiteurs de l'enzyme de conversion ; ARA : les antagonistes des récepteurs de l'angiotensine ;                                             
ISRS : les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine.

EPIDEMIOLOGIE DE LA DYSFONCTION ERECTILE
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RÉFÉRENCES

RÉSUMÉ : La dysfonction érectile (DE) est une maladie fréquente responsable d'une dégradation de la qualité de vie.
La prévalence de la DE peut être évaluée à 11-22 % et son incidence en Occident à 19-65 nouveaux cas pour 1000
habitants par an. Les facteurs impliqués dans la survenue de la DE sont l'âge, le diabète, les maladies cardiovasculaires,
les affections urogénitales, psychiatriques et toute maladie chronique. 
Le tabac, les facteurs hormonaux et certains médicaments sont également impliqués dans la survenue de la DE. Les
modifications des facteurs de risque doivent être entreprises précocement (avant 50 ans) pour pouvoir prévenir la
survenue d'une DE.

SUMMARY : Erectile dysfunction (ED) is common disease. The DE prevalence is about 11 to 22% and its incidence in
developing countries may rich every year 19 to 65 new cases per 1.000. The risk factors involved in ED occurring are age,
diabetes, cardiovascular and urogenital disorders and also psychiatrics and other chronic diseases. 
Tabaco and some drugs dependence contribute to ED occurrence.  Risk factors investigation earlier than age 50 may help
the prevention of ED.
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PHYSIOLOGIE 
DE L’ÉRECTION 

■ Bases anatomo-
histologiques 
Les corps caverneux, éléments principaux
de l'érection, sont entourés d’une enve-
loppe épaisse, l'albuginée. Cette tunique
est constituée de fibres de collagène
inextensibles mais plissées ou ondulées à
l'état flaccide où se mêlent des fibres élas-
tiques (1). 
Lors de l’érection, ces fibres de collagène se
déplissent et permettent l’allongement de la
verge. Ils sont morphologiquement compa-
rables à une éponge composée de travées
fibreuses disposées irrégulièrement.
Ces travées partent de l'albuginée, se
ramifient pour délimiter des lacunes vir-
tuelles à l'état flaccide, sphériques à l'état
d'érection et pour former une gangue
fibreuse autour de l'artère et des nerfs
caverneux (2,3). Ces travées fibreuses sont
entourées de fibres musculaires lisses où
chemine un riche réseau vasculo-ner-

veux (3). Ces fibres musculaires lisses sont
recouvertes d’un endothélium dont la
fonction dans le mécanisme de l’érection
semble capital par la libération d’un neu-
rotransmetteur responsable de leur relâ-
chement (4, 5) ( fig.1).

Le corps spongieux se caractérise par la
finesse de son albuginée, la prépondérance

des aréoles vasculaires et la richesse d'in-
nervation du gland. C’est un corps érectile
"à basse pression" qui intervient essentiel-
lement dans la "sensorialité génito-sexuel-
le" de l'homme et dans la rigidification
caverneuse par la mise en action réflexe
via des stimuli mécaniques génitaux. Le
sang parvient dans la verge par l’artère
caverneuse. Des artères caverneuses par-

L'érection est un mécanisme musculovasculaire par modification de l'état de relaxation des fibres musculaires
lisses qui composent les deux corps caverneux, augmentation de l'apport artériel et par diminution du retour
veineux. Cette vasomotricité est sous la dépendance d'un double contrôle neurologique central et endothélial
local dans une ambiance hormonale liée à la testostérone. Toute altération d'un de ces facteurs peut causer ou
contribuer à la survenue d'une dysfonction érectile.
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Fig. 1 : Histo-anatomie des corps érectiles
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tent les artères hélicines qui s’ouvrent
dans les espaces caverneux et les artères
capillaires qui rejoignent un plexus vei-
neux sous-albuginéal. Le sang des corps
caverneux est drainé par un plexus vei-
neux sous-albuginéal qui forme les
veines émissaires (6). Ces dernières se jet-
tent soit directement, soit par l’intermé-
diaire du réseau circonflexe dans la veine
dorsale profonde de la verge après avoir
traversé l’albuginée.

L’innervation du pénis est à la fois
autonome (sympathique et parasym-
pathique) et somatique (sensitive et
motrice). Des centres spinaux parasympa-
thiques, situés dans la colonne intermédio
latérale sacrée (S2, S3, S4) et sympathique
dans la moelle dorsolombaire (D11-L2),
partent des neurones qui traversent le
plexus pelvien situé dans les lames sacro-
recto-génito-pubiennes pour former les
nerfs caverneux. Ces derniers cheminent
de 2 à 4 mm de part et d’autre de l’apex
prostatique, le contournent sur ses faces
latérales puis antérieure avant de traverser
le plancher pelvien et pénétrer les corps
caverneux et spongieux.
L’innervation somatique est assurée
par le nerf dorsal de la verge, branche
du nerf honteux (pudendal). Ses fibres
sensitives partent des récepteurs libres ou
corpusculaires et pénètrent la moelle
sacrée pour cheminer dans le faisceau
spino-thalamique avant de se projeter sur
le cortex pariétal controlatéral. Les fibres
motrices naissent du noyau sacré d’Onuf
(S2–S4) et innervent les muscles striés
ischio-caverneux et bulbo-caverneux.
Le contrôle supramédullaire des
centres sympathique thoracolombaire et
parasympathique sacré de l'érection se fait
au niveau bulbaire (noyau paragigantocel-
lulaire), hypothalamique (noyau paraven-
triculaire et aire préoptique médiane), tha-
lamique, limbique et cortical. 

■ Mécanismes de l’érection
et de la détumescence
L’érection est le fait de la succession de 3
phénomènes essentiels : le relâchement
de la musculature lisse, la dilatation
artérielle avec remplissage des sinusoïdes
caverneux et la restriction veineuse. 

À l'état flaccide, le tonus sympathique
maintient les espaces sinusoïdes fermés
par la contraction des fibres musculaires
lisses caverneuses. 

Le déclenchement d'une érection est le
résultat d'une cascade d'événements ini-
tiés au niveau local par la libération de
neuromédiateurs du système ner-
veux pro-érectile. Le relâchement des
fibres musculaires lisses caverneuses et de
la paroi des artères caverneuses permet le
remplissage des espaces sinusoïdes par
du sang artériel (concept de “l’éponge
musculaire lisse active” aspirant le sang)(7).
L'augmentation de volume des corps
caverneux met en tension l'albuginée,
bloquant par compression le retour vei-
neux sous-albuginéal. La pression intra-
caverneuse atteint ainsi des valeurs
proches de la pression artérielle sys-
tolique. La super-rigidité est obtenue
grâce à la contraction des muscles
ischiocaverneux qui chasse le sang de la
racine des corps caverneux vers leur par-
tie libre où la pression atteint alors des
valeurs suprasystoliques (8).

La détumescence résulte de la remise en
tension des fibres musculaires lisses qui
diminue ainsi la compliance des corps caver-
neux. L’apport artériel se réduit, le sang
emprisonné dans la verge s'élimine par les
veines caverneuses restées partiellement
ouvertes pour permettre la sortie de sang et
son renouvellement nécessaire à l'oxygéna-
tion des tissus au cours de l'érection. 
La verge sous tension perd de sa rigidité
et retrouve progressivement son état flac-
cide par l'élimination dès lors rapide du
sang au travers des veines émissaires et de
la veine dorsale ré-ouvertes.
Le remplissage et la vidange de l'éponge
érectile dépendent avant tout des méca-
nismes qui contrôlent localement et à dis-
tance la myocontractilité lisse.  

■ Commande et médiation
nerveuse de l’érection 
Le rôle pro-érectile de l’innervation para
sympathique et anti-érectile de l’innerva-
tion sympathique est connu. Cependant,
le consensus actuel reconnait que l’érec-
tion est médiée principalement par

le mono-oxyde d’azote (NO) largué par
les terminaisons nerveuses non adréner-
giques-non cholinergiques et par les cel-
lules endothéliales des corps érectiles.
La flaccidité due à la contraction des cellules
musculaires lisses des corps caverneux
résulte de l’action de trois facteurs
principaux : l’activité myogénique
intrinsèque, le tonus adrénergique et les
facteurs vasoconstricteurs endothéliaux
(angiotensine II, PGF2α et les
endothelines) (9). La détumescence après
érection pourrait résulter de l’arrêt de la
libération du NO par les terminaisons
nerveuses et les cellules endothéliales.
Plusieurs neuromédiateurs centraux
pro-érectiles (acétylcholine, NO, vasoactive
intestinal peptide, l’ocytocine, 5-hydroxy-
testosterone, calcitonin gene-related pepti-
de, adénosine triphosphate et substance P)
et anti-érectile (dopamine, norepinephrine,
sérotonine, prolactine) peuvent être impli-
qués dans la régulation de la fonction
sexuelle.
La sérotonine et l’ocytocine représentent
les médiateurs les plus actifs des relations
respectivement bulbospinales et hypotha-
lamospinales. L’existence de neurones
sérotoninergiques issus du noyau  paragi-
gantocellulaire et projetant sur le noyau
parasympathique sacré, responsables de
l’inhibition supraspinale des réflexes uré-
trogénitaux a été démontrée. 
Les neurones ocytocinergiques présents
dans le noyau paraventriculaire activeraient
les neurones médullaires proérectiles. 
L'aire préoptique médiane représente
un site d'intégration important pour des
informations d'origines diverses, par
exemple olfactives. Sa stimulation pro-
voque une érection (10). (Fig. 2)

■ Mécanismes intracellulaires
et intercellulaires de l’érection   
Les fibres musculaires lisses des corps caver-
neux et des artères à destinée pénienne se
relâchent à la  suite de l’appauvrissement de
leur milieu intracellulaire en calcium. 
Cette relaxation permet à la fois une aug-
mentation du débit sanguin vers le pénis
et une ouverture des espaces sinusoïdes.
Les nucléotides cycliques, AMPc et GMPc,
sont les messagers intracellulaires des
médiateurs agissant sur les fibres muscu-
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laires lisses et régulant ces mouvements
calciques intracellulaires. 
La voie NO-GMPc est prépondérante.
Des gap-jonctions, facilitant des échanges
ioniques extrêmement rapides entre les
fibres musculaires lisses, font du tissu
érectile un véritable syncytium fonction-
nel. Les neuromédiateurs non adréner-
giques non cholinergiques, dont le prin-
cipal est le monoxyde d’azote (NO),
sont synthétisés par les neurones parasym-
pathiques présents dans les nerfs caverneux.
Ils agissent directement sur les fibres mus-
culaires lisses. Le NO augmente la concen-
tration intracellulaire de GMPc. 
D’autres médiateurs proérectiles, tels que
l’acétylcholine, le CGRP ou la substance-P,
agissent par l’intermédiaire des cellules
endothéliales en favorisant la synthèse et la
libération de NO par celles-ci. A l’opposé,
les neuromédiateurs du système nerveux
sympathique, noradrénaline, neuropepti-
de Y et l’endothéline d’origine endothé-
liale provoquent la contraction des fibres
musculaires lisses caverneuses, s’oppo-
sant ainsi à l’érection. 
La détumescence après érection est le résul-
tat de l’arrêt de la libération du NO et de la
dégradation du GMPc (par la phosphodies-
térase type V) et l’AMPc (par la phospho-
diestérase type III) ainsi que de la décharge
sympathique lors de l’éjaculation (11). (Fig.3)

PHYSIOPATHOLOGIE DE LA
DYSFONCTION ÉRECTILE 

L’étiologie de la DE est souvent multifacto-
rielle. Toute altération de l'état de santé
peut être associée à des troubles sexuels
en général et à une dysfonction érectile en
particulier. 
L'existence de co-morbidités asso-
ciées doit être systématiquement
recherchée car moins d'un tiers des
patients consultant pour DE sont
indemnes de pathologies vasculaires,
métaboliques, ou psychologiques (12). 
La DE en tant que phénomène physiopa-
thologique peut être considérée comme
un signe d'appel de ces pathologies et
donc, comme un symptôme parfois pré-
monitoire d'insuffisance coronarienne,
de diabète ou d'artérite distale.

UROLOGIE

LES DIFFÉRENTS TYPES D’ÉRECTIONS

Quatre types d’érections peuvent être décrits :

• L’érection réflexe : en réponse à une stimulation génitale utilisant une 
boucle réflexe médiée au niveau spinal sacré.

• L’érection psychogène : en réponse à une stimulation sensorielle utilisant 
les structures nerveuses supraspinales.

• L’érection nocturne : apparaissant à la phase du sommeil paradoxal et 
dont l’explication reste encore imprécise.

• L’érection coïtale où interviennent des mécanismes réflexe et
psychogènes (10).

Fig. 2 : Commande neurologique de l’érection

AU COURS DE L’ÉRECTION SE SUCCÈDENT 
3 PHÉNOMÈNES ESSENTIELS

• Le relâchement de la musculature lisse
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■ Dysfonction érectile 
d’origine vasculaire 
Les modifications fonctionnelles ou morpho-
logiques touchant les phénomènes impli-
qués dans le remplissage des corps caver-
neux (vascularisation artérielle pudendale,
espaces sinusoïdes, endothélium, muscle
lisse, tissu de soutien) et leur drainage
(réseau veineux sous-albuginéal, albuginée,
vascularisation veineuse) peuvent être à l'ori-
gine d'une DE. Les maladies cardiovascu-
laires partagent avec la DE les mêmes fac-
teurs de risque : tabagisme, hyperlipidémie,
hypertension artérielle et diabète. L'athéro-
sclérose des artères pudendales est plus
fréquente chez les hommes souffrant de
troubles de l'érection.
L'ischémie chronique induite par la
réduction du calibre des artères
athéromateuses est responsable de
modifications fonctionnelles du lit d'aval
par diminution de l'activité NO synthase et
réduction de la relaxation musculaire lisse
caverneuse dépendante du NO neuronal

(initiation de la relaxation) et du NO
endothélial (maintien de la relaxation). La
diminution du NO induit la synthèse de
vasoconstricteurs tels que la thromboxane
A2 et les prostaglandines F2 et H2.

L'hypercholestérolémie inhibe, par le
biais des lipoprotéines de basse densité
oxydées (ox-LDL), la relaxation artérielle
dépendante du NO endothélial par un
excès de production d'inhibiteurs de la
NO synthase. Cette altération de la voie
NO/guanosine monophosphate cyclique
(GMPc) endothéliale est réversible sous
traitement hypolipémiant. 

L'hypertension artérielle est un facteur
de risque indépendant de DE  et même
chez les hypertendus traités. 
Il s'agit probablement de la conjonction de
plusieurs facteurs neurogènes
(noradrénaline), hormonaux (angiotensine
II) et hémodynamiques qui déterminent la
dysfonction endothéliale.
L'ensemble de ces phénomènes conduit à

une diminution de l'apport en oxygène au
sein des corps caverneux qui induit une
baisse de la synthèse de PGE2 et l'augmen-
tation de la synthèse de transforming grow-
th factor (TGF) ß1 et de collagène. Une
fibrose des corps caverneux se constitue
ainsi et limite de façon irréversible les pos-
sibilités de relaxation musculaire lisse et
d'expansion des espaces sinusoïdes. Après
l'insuffisance d'apport artériel, c'est la
défaillance des mécanismes veino-occlusifs
qui rend impossible toute érection rigide(13).

■ Dysfonction érectile 
d’origine neurologique
La DE et les troubles de l'éjaculation sont fré-
quents chez les patients atteints de poly
neuropathie, dans le cadre du diabète
notamment. La sclérose en plaques est
également fréquemment associée à des
troubles de l'érection survenant dans les 5 à
10 ans qui suivent le début de la maladie lors-
qu'elle progresse. 
Les troubles sexuels associés à la maladie
de Parkinson, baisse du désir sexuel et DE,
restent aujourd'hui sans explication physio-
pathologique. 
Plus de la moitié des patients développent
une insuffisance érectile après un acci-
dent vasculaire cérébral. 
En fait, la grande majorité des affections
touchant le système nerveux, central ou
périphérique, qu'elles soient tumorales,
inflammatoires, dégénératives ou trauma-
tiques, peuvent être responsables de DE.
Les troubles sexuels représentent
une part importante de l'altération
de la qualité de vie des blessés
médullaires.
Les patients dont la lésion médullaire est
située au-dessus du centre parasympa-
thique sacré gardent la possibilité d'érec-
tion réflexe, parfois de courte durée,
nécessitant le maintien de la stimulation
locale pour durer et qui sont améliorées
de façon significative par les inhibiteurs
de la phosphodiestérase de type 5. 
Les patients ayant des lésions incomplètes
peuvent garder des érections dites psy-
chogènes (induites par des stimulations
visuelles et psychologiques). En revanche,
les lésions touchant le centre parasympa-
thique sacré génèrent des DE sévères (13).

PHYSIOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ÉRECTION 

La plupart des affections touchant le système
nerveux, central ou périphérique,
peuvent être responsables de DE

Fig. 3 : Mécanismes cellulaires et pharmacologie de l’érection

y _ g



Espérance Médicale • Mars 2012 • Tome 19 • N° 18676

DOSSIER
UROLOGIE

■ Dysfonction érectile mixte
• Le diabète
La prévalence de la DE augmente avec la
durée du diabète, l'âge et si le diabète est
mal contrôlé. Le risque de DE augmente
avec la survenue de complications cardio-
vasculaires, rénales et neurologiques (12).
Le risque corrigé pour l'âge de voir surve-
nir une DE complète serait trois fois plus
important chez un diabétique que dans la
population générale (14). 
Le diabète peut être responsable d'une
DE par plusieurs mécanismes physiopa-
thologiques distincts : psychologique,
neurologique central et périphérique,
hormonal (sécrétion d'androgène),
endothélial et musculaire lisse.
Chez les hommes diabétiques, la DE est
plus fréquente en cas de neuropathie et la
prévalence de l'insuffisance artérielle
caverneuse est élevée. Au niveau du tissu
caverneux, il existe une diminution du
nombre de cellules musculaires lisses et  de
cellules endothéliales ainsi qu’une augmen-
tation du collagène dans l'interstitium.
Le diabète induit une altération géné-
ralisée du fonctionnement des cellules
endothéliales qui est responsable d'une
augmentation de la prévalence des patho-
logies vasculaires. Les effets principaux de
cette altération sont la diminution de l'ac-
tivité de la NO synthase endothéliale et de
la libération de NO ainsi que la présence
de radicaux libres oxydatifs (13).

• Lésions traumatiques, radiques
et chirurgicales
Ces trois types de lésions peuvent être
responsables de DE par des méca-
nismes neurologiques, vasculaires ou
psychogènes. Lors des traumatismes
pelviens et périnéaux, les lésions ner-
veuses peuvent être localisées au niveau
de l'un ou des deux nerfs pudendaux, le
long des branches ischiopubiennes met-
tant ainsi en jeu l'innervation sensitive, les
afférences de l'arc réflexe mais également,
les fibres motrices innervant les muscles
striés fixés à la racine des corps érectiles.
La vascularisation artérielle du pénis peut
également être lésée directement ou lors
d'une embolisation pudendale sélective
réalisée parfois lors des fracas pelviens

hémorragiques. Les lésions des nerfs
caverneux sont rarement en cause,
sauf en cas de rupture de l'urètre posté-
rieur et plus encore, en cas de réparation
chirurgicale en urgence de cette lésion.
Les lésions directes des corps caverneux
passent le plus souvent inaperçues en cas
de traumatisme majeur et peuvent être
responsables de priapisme à haut débit
par création de fistule artériocaverneuse. 
Les lésions des nerfs caverneux et d'une par-
tie de la vascularisation accessoire des corps
caverneux au cours d'interventions de chi-
rurgie carcinologique pelvienne ou d'irradia-
tion externe ou interstitielle peuvent être
responsables de DE, souvent associée à des
troubles de l'éjaculation alors que l'orgasme
est en général préservé. La préservation uni
ou bilatérale des nerfs caverneux (après
prostatectomie radicale) permet de voir
réapparaître, après un temps variable (6 à 18
mois), des érections suffisantes pour per-
mettre la pénétration (15 à 85% des cas). Les
mécanismes physiopathologiques impliqués
seraient la conséquence de lésions tissulaires
secondaires à la dénervation. Les lésions d'is-
chémie chronique, liées soit à l'absence
d'érection au cours d'une période d'inertie
post-traumatique prolongée ou à une insuffi-
sance d'apport artériel, vont majorer les
lésions de dénervation ou se substituer à
elles en cas de préservation nerveuse. 
Au cours de la radiothérapie, des
lésions endothéliales et nerveuses
surviennent dès 45-50 grays. 
Des lésions de fibrose liées à l'irradiation
directe du bulbe spongieux et de la racine
des corps caverneux ont également été rap-
portées comme pouvant être responsables
de DE. La probabilité de voir apparaître une
DE dans les 5 ans qui suivent une radiothé-
rapie conformationnelle ou une brachythéra-
pie prostatique est de l'ordre de 40 à 60% (15). 
La rééducation pharmacologique active
doit être envisagée précocement dans ces

trois situations afin de prévenir les consé-
quences tissulaires définitives de l'isché-
mie chronique et de la dénervation (16). 

■ Dysfonction érectile 
d’origine psychologique 
et psychiatrique
Une DE psychogène primaire est parfois
évoquée en l'absence de facteur organique
chez un homme jeune n'ayant jamais eu
d'érection normale. L'anxiété de perfor-
mance, des inhibitions profondes, trouvant
leur origine dans l'enfance ou dans des
expériences sexuelles traumatisantes, doi-
vent être recherchées. L'association entre
DE et troubles psychiatriques est très fré-
quente mais il est souvent difficile en pra-
tique clinique de faire la part de ce qui
revient à la maladie elle-même et à son trai-
tement. Dans le cas des troubles psycho-
gènes, la DE est souvent associée à d'autres
troubles sexuels tels que la baisse du désir
et l'éjaculation précoce. Les hommes vic-
times d'abus sexuels dans l'enfance, res-
ponsables de conduites sexuelles violentes,
ou ceux ayant peu de partenaires ont une
probabilité plus grande de développer une
DE ou des troubles du désir (13).

■ Dysfonction érectile 
d’origine endocrinienne
L'hypogonadisme primaire ou secon-
daire est souvent associé à une DE mais
pas de façon systématique. Un certain
nombre d'hypothèses a été avancé pour
expliquer pourquoi chez certains hommes
castrés l'érection persiste dans certaines
situations. Ainsi, les érections psychogènes
(déclenchées par la vue de scènes érotiques
par exemple) ne seraient pas dépendantes
des taux d'androgènes, les érections noc-
turnes ne seraient abolies que pour des taux
très faibles de testostérone. 
En revanche, les érections survenant au
cours d'un acte sexuel avec une partenaire
seraient dépendantes des taux d'andro-
gènes. La carence prolongée en testostérone
ou en dihydrotestostérone est responsable
de troubles du désir mais également d'altéra-
tions morphologiques et fonctionnelles péri-
phériques impliquant probablement la voie
nitrergique proérectile au niveau endothélial
et neuronal (17). 

Des lésions
endothéliales et

nerveuses peuvent
survenir dans
les suites d’une
radiothérapie
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RÉSUMÉ : L'érection est un phénomène réflexe complexe qui nécessite un système vasculaire opérationnel, des corps caverneux
normaux, un climat hormonal favorable, une intégrité de la commande nerveuse, et un état psychologique favorable. Les corps érectiles
se comportent comme de véritables éponges musculaires actives autonomes. La myorelaxation des corps érectiles explique la
tumescence, et à l'opposé la myocontraction explique la détumescence et la flaccidité. Le corps caverneux sert de tuteur aux corps
spongieux et participe à la sensorialité sexuelle de la femme. Le rôle du corps spongieux est moins connu, mais semble être essentiel
dans la survenue de l'érection somatique. L’érection est donc sujette à l'influence de facteurs psychologiques, hormonaux, neurologiques,
vasculaires et tissulaires. L’atteinte de chacun de ces éléments peut expliquer à lui seul la dysfonction érectile. Cependant cette dernière
est le plus souvent multifactorielle et même chez le patient à forte composante organique, il existe toujours un facteur psychogène dû au
moins à un sentiment d'impuissance virile. 

SUMMARY : Erection is a complex reflex phenomenon which needs a functional vascular system, normal corpus cavernosum bodies,
integrity of neuronal command and a favourable hormonal and psychological state. As an active and autonomous muscular sponge; the
erectile organ myo-relaxation and contraction explain respectively the tumescence and flaccidity detumescence states. corpus cavernosum
is used to support the corpus  spongiosum contributing in female sexual sensory. The corpus  spongiosum seems essential to somatic erec-
tion; however its role remains unclear. Many factors variation influence the erection; i.e.: psychological, hormonal, neurological, vascular
and tissue factor. One of which defect may result in the erectile dysfunction. However, it’s mostly multifactor, and even in patients with
strong organic component which often associated to psychogenic factor or at least a feeling of virile impotence.
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Le déficit androgénique lié à l’âge
(DALA) doit être envisagé dans une vision
globale et complexe des modifications hor-
monales associées à l'avancée en âge. Il ne
s'agit pas, comme chez la femme, d'un phé-
nomène systématique induisant un arrêt
complet de production des androgènes. Les
causes ne sont pas clairement identifiées et
l'augmentation de l'apoptose au niveau
hypothalamo-hypophysaire et testiculaire
(cellules de Leydig) pourrait induire ces
modifications (13).

■ Causes 
uro-néphrologiques
Les patients dialysés pour une insuffisance
rénale chronique sont exposés à un certain
nombre de comorbidités (hypertension,

insuffisance coronarienne, diabète, modifica-
tions hormonales et dépression) qui aug-
mentent la prévalence de la DE (45%). 
Les mécanismes en cause semblent multifac-
toriels, conduisant à des perturbations de
la voie nitrergique proérectile par dimi-
nution du NO biodisponible liée à une dimi-
nution des possibilités de synthèse et à une
augmentation de sa destruction en raison de
la présence de radicaux libres. 
Après transplantation rénale, la prévalence
de la DE semble stable. Les facteurs de risque
indépendants identifiés sont l'âge, le temps
passé en dialyse avant la greffe et l'artériopa-
thie périphérique. L'utilisation d'inhibiteurs
de l'enzyme de conversion de l'angiotensine
semble avoir un rôle protecteur vis-à-vis de la
survenue de DE chez ces patients (18).

CONCLUSION

L’érection est un mécanisme musculo-vas-
culaire par modification de l’état de relaxa-
tion des fibres musculaires lisses des corps
caverneux, augmentation de l’apport arté-
riel et réduction du retour veineux. 
Cette vaso-motricité est sous la dépendan-
ce d’un double contrôle neurologique cen-
tral et endothélial local dans une ambiance
hormonale liée à la testostérone. 
Toute altération d’un de ces facteurs peut
causer ou contribuer à la survenue d’une
dysfonction érectile. 

UROLOGIE
PHYSIOLOGIE ET PHYSIOPATHOLOGIE DE L’ÉRECTION 
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Prise en charge  
diagnostique 

de la dysfonction érectile

DIAGNOSTIC 

L’INTERROGATOIRE 

Le diagnostic de la DE est un diagnostic d’interrogatoire. Celui-ci
doit confirmer la plainte du patient. Une écoute active, sans pré-
jugé, respectant la confidentialité, paraît essentielle à la bonne
conduite de l’interrogatoire et met en confiance le patient(2). La
simple question : “Donc, vous avez un problème d’érection (ou
de manque de rigidité) pendant les rapports ?” a une grande
valeur diagnostique. La réponse à cette question peut être facili-
tée par l’utilisation du score de rigidité (annexe 1).
Cet interrogatoire peut être idéalement complété par l’établissement
de l’index international de la fonction érectile (IIEF), dans sa version
courte (IIEF5), qui est un auto-questionnaire validé, largement utilisé
dans toutes les études portant sur ce sujet (annexe 2) (3).

• Caractérisation de la dysfonction érectile (4)

Une fois la DE confirmée, il est recommandé de rechercher la pré-
sence d’autres critères diagnostiques et pronostiques :
- Le caractère de la DE : primaire, c’est-à-dire existant
depuis le début de la vie sexuelle, ou secondaire c’est-à-dire
acquis. En dehors des antécédents de traumatismes pelvi-péri-
néaux, le caractère primaire de ce trouble témoigne d’un pro-
blème complexe, organique et/ou psycho-social et doit faire
prendre un avis spécialisé psychiatrique ou psycho-sexologique.

- Le caractère inaugural ou réactionnel à un autre trouble
sexuel.
- Le caractère brutal (où il convient de rechercher une circons-
tance déclenchante) est en faveur d’une cause psychologique pré-
dominante alors qu’une DE d’installation progressifve peut
orienter vers une cause organique.
- Le caractère permanent ou situationnel (par exemple
selon la partenaire…). 

La persistance d’érections nocturnes et/ou matinales
spontanées, évoque en premier lieu une origine psy-
chologique.

• La sévérité de cette dysfonction érectile 
Elle peut être évaluée par (1,2,5) :
- le délai entre l’apparition du trouble et la consultation :
plus la durée est longue, plus la prise en charge sera complexe.
- L’existence ou non d’une capacité érectile résiduelle
(tumescence ou rigidité suffisante ou non pour une pénétration).
- La possibilité d’érections provoquées (masturbation…).
- La persistance des érections nocturnes et/ou matinales
spontanées.
Une DE réactionnelle, situationnelle, associée à la présence d’érec-
tions spontanées ou provoquées de bonne qualité évoque une
étiologie psychogène prédominante.

JE. El Ammari*, Y. Tahiri**, Y. Ahallal**, O. Riyach**, S. Mellas*, MF. Tazi*, 
A. Khallouk*, MJ. El Fassi***, MyH. Farih****                                          

*Professeur assistant, **Résident, ***Professeur, ****Professeur et Chef de service. Service d’Urologie. CHU Hassan II. Fès.

Il est souvent gênant pour l'homme d’aborder les problèmes de sexualité. Cela vient à la fois de l'inhibition cultu-
relle éducative et du sentiment de honte de consulter pour une impuissance virile. Une écoute attentive doit per-
mettre, dès la première consultation, de confirmer le diagnostic et de caractériser la dysfonction érectile (DE),
d’étudier l’histoire sexuelle, de diagnostiquer les autres troubles sexuels pouvant être associés, d’évaluer le reten-
tissement de la DE et de rechercher les pathologies et facteurs pouvant la favoriser ou l’aggraver. Cette conduite va
ainsi réunir les éléments cliniques et para-cliniques du bilan initial permettant d’évaluer la possibilité de prendre
en charge le patient ou la nécessité d'avoir recours à un avis spécialisé (1).
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Le maintien d’une capacité érectile résiduelle est a
priori un facteur de bon pronostic et peut per-
mettre déjà de rassurer le patient.

• Histoire sexuelle 
Il convient de questionner le patient sur sa vie sexuelle antérieu-
re et sur l’existence éventuelle de difficultés sexuelles lors des
premières expériences ou à l’âge adulte, d’agression sexuelle,
notamment dans l’enfance(2,5).

• Diagnostic des autres troubles sexuels pouvant
être associés (1,5)

L’association de la DE avec un autre trouble sexuel est fréquente
et constitue un facteur de complexité pour sa prise en charge.  
Des questions simples permettront de reconnaître leur existen-
ce et de poser le diagnostic:
- d’un trouble du désir : “Avez-vous toujours envie d’avoir des
rapports ?”;
- d’un trouble de l’éjaculation : “Avez-vous une éjaculation
trop rapide, retardée, voire absente ?”;
- de douleurs lors des rapports : “Avez-vous mal pendant les
rapports ? Pendant l’érection, au moment de l’éjaculation ?”;
- d’anomalies de la rectitude de la verge gênant la pénétra-
tion (maladie de Lapeyronie, courbure congénitale) : “Avez-vous
une déformation de la verge lorsque vous êtes en érection ?”;
- d’une plainte concernant la taille de verge : “Etes-vous
soucieux par rapport à la taille de votre verge ?”.

La présence de l’un de ces troubles sexuels définit
la DE complexe et doit faire recommander le
patient à une prise en charge spécialisée.

• Evaluation du retentissement de la dysfonction
érectile (5, 6)

Le médecin doit s’enquérir de l’importance que le patient
accorde à son trouble, sachant qu’elle n’est pas obligatoire-
ment proportionnelle à la sévérité de sa dysfonction érectile. Il
convient de l’interroger sur :

- les raisons qui l’ont poussé à consulter (une rencontre
récente, une demande de la partenaire..);
- le contexte actuel affectif et sexuel du patient et de son
couple, la durée de la DE et d’une éventuelle abstinence et  son
retentissement familial ou professionnel;
- le retentissement de la survenue d’une DE chez un patient
présentant déjà une maladie chronique (compliance au trai-
tement de la maladie chronique).
Il faut également rechercher des pathologies et des facteurs
pouvant favoriser ou aggraver une DE.
L’appréciation des antécédents ou des symptômes orientant vers
une pathologie organique ou des problèmes psycholo-
giques, susceptibles de déclencher ou d’aggraver une DE et pou-
vant bénéficier d’un traitement spécifique, doit être systématique. 

Le médecin traitant doit ainsi rechercher:
- les antécédents abdomino-pelviens : chirurgie, irradiation, trau-
matisme;
- un diabète :  état de son équilibration et existence d’autres
complications éventuelles (rétinopathie, neuropathie des
membres inférieurs…);
- les facteurs de risque cardio-vasculaires : la DE peut être le
seul motif de consultation chez des hommes par ailleurs
asymptomatiques. L’existence d’une DE associée à au moins
trois facteurs de risque cardio-vasculaire doit orienter le patient
vers un avis cardiologique;
- une affection neurologique (maladie de Parkinson, sclérose
en plaques séquelles de traumatisme médullaire …).
- l’existence de troubles mictionnels, en rapport le plus sou-
vent au-delà de 50 ans avec une hypertrophie de la prostate; -
une endocrinopathie liée de façon beaucoup plus rare à une
DE (hypo ou hyperthyroïdie, adénome à prolactine, déficit
androgénique connu…);
- une pathologie chronique : hépatique, rénale …
- des troubles du sommeil (apnées du sommeil, insomnie…)
pouvant altérer la fonction érectile et dont l’existence est à
connaître avant tout traitement.

De plus, au cours de cet entretien, le médecin devra établir une
liste exhaustive de tous les traitements pris par le patient
afin de rechercher ceux susceptibles d’avoir une action délétère sur
la fonction érectile, même si le niveau de preuves est faible et si la
responsabilité d’un traitement donné est souvent surestimée (y
compris avec les antihypertenseurs).

Par ailleurs, des signes évocateurs de déficit androgé-
nique, essentiellement la diminution de la libido et du nombre
et/ou de la qualité des érections nocturnes ou matinales, seront
également appréciés.
La recherche systématique d’une maladie psychiatrique
(troubles addictifs, syndrome dépressif, anxiété de performance
sexuelle, trouble de la personnalité, psychose,  paraphilie)
s’impose et un avis spécialisé, psychiatrique ou sexologique,
sera préconisé.

Annexe 1 : Score de rigidité
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DOSSIER Annexe 2 : 
Index International de 

la Fonction Erectile (IIEF-5)

Au cours des 4 dernières semaines :

(Q15 IIEF 15) A quel point étiez-vous sûr de pouvoir avoir une
érection et de la maintenir ?
1 Je n’ai eu aucune activité sexuelle
2 Presque jamais ou jamais
3 Rarement (beaucoup moins que la moitié du temps)
4 Quelquefois (environ la moitié du temps)
5 La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié du temps)
6 Presque tout le temps ou tout le temps

(Q2 IIEF 15) Lorsque vous avez eu des érections à la suite de sti-
mulations sexuelles, avec quelle fréquence votre pénis a-t-il été
suffisamment rigide (dur) pour permettre la pénétration ?
1 Je n’ai pas été stimulé sexuellement
2  Presque jamais ou jamais
3 Rarement (beaucoup moins que la question)
4 Quelquefois (environ la moitié du temps)
5 La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié du temps)
6 Presque tout le temps ou tout le temps

(Q4 IIEF 15) Lorsque vous avez essayé d’avoir des rapports sexuels,
avec quelle fréquence avez-vous pu rester en érection après avoir
pénétré votre partenaire ?
1 Je n’ai pas essayé d’avoir de rapports sexuels
2 Presque jamais ou jamais
3 Rarement (beaucoup moins que la question)
4 Quelquefois (environ la moitié du temps)
5 La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié du temps)
6 Presque tout le temps ou tout le temps

(Q5 IIEF 15) Pendant vos rapports sexuels, à quel point vous a-t-il
été difficile de rester en érection jusqu’à la fin de ces rapports ?
1 Je n’ai pas essayé d’avoir de rapports sexuels
2 Extrêmement difficile
3 Très difficile
4 Difficile
5 Un peu difficile
6 Pas difficile

(Q7 IIEF 15) Lorsque vous avez essayé d’avoir des rapports sexuels,
avec quelle fréquence en avez-vous été satisfait ?
1 Je n’ai pas essayé d’avoir de rapports sexuels
2 Presque jamais ou jamais
3 Rarement (beaucoup moins que la question)
4 Quelquefois (environ la moitié du temps)
5 La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié du temps)
6 Presque tout le temps ou tout le temps

SCORE = Total des réponses aux 5 questions
• 26 à 30 : Absence de DE
• 22 à 25 : DE légère
• 17 à 21 : DE légère à modérée
• 11 à 16 : DE modérée
• 6 à 10 : DE sévère

Enfin, le médecin ne devra pas omettre de : 
- rechercher les circonstances socio et psychoaffec-
tives survenues dans les 3 à 6 mois avant l’apparition de la
DE et susceptibles de générer ou de pérenniser une DE (dif-
ficultés de couple, absence de partenaire...);
- recueillir des renseignements sur la partenaire : son
attitude et sa motivation sexuelle, l’existence de troubles
sexuels (diminution du désir, dyspareunie, anorgasmie), sa
santé psychique et physique en général et particulièrement, ses
problèmes gynécologiques éventuels, son statut hormonal
(ménopause), ses antécédents chirurgicaux pelviens et
sénologiques et le mode de contraception utilisé.

L’EXAMEN CLINIQUE 

Un examen clinique général est nécessaire chez tous les
patients. Cet examen comportera au minimum :

• Un examen uro-génital 
Il apprécie les caractères sexuels secondaires : testicules (taille,
consistance), pénis (recherche d’une maladie de Lapeyronie
ou autres anomalies morphologiques), le toucher rectal après
50 ans, (à partir de 45 ans dans les cas d’antécédents familiaux
de cancer de la prostate) et l’examen des seins.

• Un examen cardio-vasculaire 
Il comprend : la prise de la tension artérielleet des pouls péri-
phériques, la recherche d’un souffle artériel et mesure du péri-
mètre abdominal.

• Un examen neurologique orienté
Il évalue les réflexes ostéo-tendineux et cutané-plantaires, la
sensibilité des membres inférieurs, en particulier des pieds et
la recherche d’une anesthésie en selle (au moment du toucher
rectal) (7).

LES EXAMENS COMPLÉMENTAIRES 

• Les examens à réaliser dans le cadre d’un
bilan initial 
Un bilan initial essentiellement biologique est nécessaire et suf-
fisant. Le caractère multifactoriel de la DE rend le diagnostic étio-
logique précis difficile. Ce bilan permet toutefois de lister les dif-
férentes co-morbidités (dont certaines peuvent s’avérer
réversibles) et éventuellement, d’en découvrir à l’état latent. Il
doit comporter : 
- une  glycémie à jeun si le patient n’en a pas eu dans les 12
mois précédents et avec hémoglobine glycosylée (Hb A1C) si
le patient est connu diabétique.
- le profil lipidique sauf si l’on dispose d’un bilan fait dans les
12 mois précédents.
- une NFS, un ionogramme, une créatininémie et un bilan
hépatique : si le patient n’ a pas eu de bilan depuis 5 ans et
sauf anomalie clinique.
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- la testostŽ ronŽ mie totale chez lÕ homme de plus de 50 ans, ˆ  la
recherche dÕ un dŽ ficit androgŽ nique.
- la testostŽ ronŽ mie biodisponible si la testostŽ ronŽ mie totale
est basse. 
-  le dosage de la LH et de la prolactine : il ne se justifie que si la
testostŽ ronŽ mie est tr• s basse.
- Dosage du PSA total chez les hommes ˆ  partir de 50 ans et ˆ
partir de 45 ans en cas dÕ antŽ cŽ dents familiaux, a fortiori si lÕ on
envisage une androgŽ nothŽ rapie (qui est formellement contre-
indiquŽ e en cas de cancer de la prostate) (5,7). 

• Les examens complŽ mentaires ˆ  rŽ aliser dans le
cadre dÕ une prise en charge spŽ cialisŽ e 
- Le pharmacodoppler pŽ nien est rŽ alisŽ  en cas d'atteinte artŽ -
rielle prŽ dominante et il se fait en 2 temps : il dŽ bute par une Ž tude
des art• res ˆ  destinŽ e pŽ nienne puis, apr• s injection de prostaglan-
dine E1 (PGE1) en intracaverneux (IIC), une Ž tude des flux est effec-
tuŽ e.  Le test d'Ž rection par les injections IIC de PGE1 permet de vŽ ri-
fier cliniquement si le patient rŽ pond ˆ  ces injections, mais a surtout
comme but d'Ž tudier la vŽ locitŽ  des art• res sous contr™ le doppler.
- La plŽ thysmographie nocturne consiste ˆ  enregistrer les Ž rec-
tions nocturnes sur une ou plusieurs nuits (rigi-scan).
- La cavernomŽ trie permet de mesurer les dŽ bits d'initiation et de
maintien d'une Ž rection facilitŽ e par l'injection d'une substance
vasoactive maintenue par une perfusion de sŽ rum physiologique
intracaverneux.
- Les explorations neurophysiologiques, telles que le temps de
latence du rŽ flexe bulbocaverneux, la vitesse de conduction du nerf
dorsal sensitif de la verge, les potentiels Ž voquŽ s somesthŽ siques,
n'ont aucun intŽ r• t en pratique courante mais peuvent • tre utilisŽ es
dans des cas de neuropathies pŽ riphŽ riques spŽ cifiques.

CONCLUSION

Le diagnostic de la DE est un diagnostic dÕ interrogatoire qui peut
• tre facilitŽ e par lÕ utilisation du score de rigiditŽ  et de lÕ index inter-
national de la fonction Ž rectile. 
LÕ association de la dysfonction Ž rectile ̂  un autre trouble sexuel est
frŽ quente et constitue un facteur de complexitŽ  pour sa prise en
charge. La DE est un marqueur pertinent de Ò mauvaise santŽ  È  et
doit inciter ˆ  rechercher par les examens cliniques et para-cli-
niques une co-morbiditŽ  quÕ elle peut compliquer ou rŽ vŽ ler.

PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE DE LA DYSFONCTION ÉRECTILE

RÉSUMÉ : SÕ agissant dÕ un sujet Ò tabouÓ  et dÕ un diagnostic dÕ interrogatoire, la confirmation de la dysfonction Ž rectile
(DE) peut • tre facilitŽ e par des auto-questionnaires validŽ s tel que lÕ index international de la fonction Ž rectile (IIEF) et
lÕ index de rigiditŽ . Rarement isolŽ e, lÕ association de la DE ˆ  dÕ autres troubles sexuels constitue un facteur de complexitŽ
pour sa prise en charge. La dysfonction Ž rectile est considŽ rŽ e actuellement comme un marqueur pertinent de Ò mauvaise
santŽ Ó  et peut • tre Ò lÕ indicateurÓ  dÕ une co-morbiditŽ  quÕ elle peut compliquer ou rŽ vŽ ler incitant ˆ  la rechercher lors des
investigations cliniques et para-cliniques initiales.

SUMMARY : Considering the Ò tabooÓ  subject and interrogatory diagnosis criteria, the erectile dysfunction (ED) confir-
mation may be enhanced by validated auto-questioner like the international index of erectile function (IIEF) and rigidity
index. The ED associated to sexual disorders complicate the therapeutic care. Currently, the ED is considered a marker of
Ò poor healthÓ , and may link to co-morbidity complication which would be revealed in initial clinical and para clinical inves-
tigations.
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QUE RETENIR ?
• LÕ interrogatoire doit :

- Identifier et caractŽ riser la dysfonction Ž rectile.
- Eliminer dÕ autres sympt™ mes sexuels (facteurs de complexitŽ ).
- Rechercher des co-morbiditŽ s.
- Rechercher des facteurs de sŽ vŽ ritŽ  : durŽ e de la DE; 
conjugopathie; syndrome dŽ pressif;

- Evaluer la motivation rŽ elle du couple, voir la partenaire.
• LÕ examen clinique gŽ nŽ ral et en particulier cardio-vasculaire, 

urologique et neurologique.
• Les examens biologiques : NFS, glycŽ mie, bilan lipidique, PSA  

total et  testostŽ ronŽ mie bio-disponible.
• Le bilan initial, rŽ alisŽ  par le mŽ decin gŽ nŽ raliste, ne doit pas

comporter dÕ examen radiologique.

Au final : 
• Cas simple : possibilitŽ  de prise en charge par le mŽ decin

gŽ nŽ raliste.
• Dysfonction Ž rectile compliquŽ e : avis spŽ cialisŽ  orientŽ . 
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Prise en charge
thérapeutique de

la dysfonction érectile

MESURES GÉNÉRALES

INFORMATION SEXUELLE

Le but est de rassurer et de dédramatiser
de façon adaptée à l’âge et à la demande,
en prenant en compte si possible la parte-
naire (1). Cette information expliquera la phy-
siologie de l’érection, le mécanisme des
pannes ainsi que la prévalence de la dysfonc-
tion érectile et l’évolution de la sexualité avec
l’âge. il faudra apporter, si nécessaire, des
informations adaptées sur la sexualité fémi-
nine, ses spécificités (physiologie, ménopau-
se, grossesses) et ses troubles (sécheresse
vaginale, infections urinaires…). 

CONSEILS D’HYGIÈNE DE VIE

Des conseils, sur le régime alimentaire, le
rythme de vie, le sevrage du tabac et
d’éventuelles autres substances addictives
ainsi que sur la lutte contre la sédentarité,
seront prodigués.

TRAITEMENT ÉTIOLOGIQUE

■ Changement éventuel des
traitements en cours
En pratique, la réalité de la responsabilité des
médicaments, quelle que soit leur classe thé-
rapeutique, est difficile à évaluer (2). De plus,

la connaissance par le patient des effets
secondaires des traitements augmente leur
fréquence d’apparition (effet nocebo). Lors-
qu’un patient est ainsi persuadé de la res-
ponsabilité d’un traitement, il sera possible
de proposer un changement pour une autre
molécule d’efficacité équivalente.

De très nombreux traitements sont suscep-
tibles d’avoir un effet délétère sur l’érection
mais également sur la libido. Cependant,
avant d’envisager un changement de traite-
ment, il convient de vérifier le rapport chro-
nologique, notion essentielle, entre la mise
en route du traitement et le début des
troubles sexuels :

JE. El Ammari*, Y. Tahiri**, Y. Ahallal**, O. Riyach**, S. Mellas*, MF. Tazi*, 
A. Khallouk*, MJ. El Fassi***, My H. Farih****                                        

*Professeur assistant, **Résident, ***Professeur, ****Professeur et Chef de service. Service d’Urologie. CHU Hassan II. Fès.

Le traitement des dysfonctions érectiles comporte de multiples facettes. Il importe de toujours évoquer la
possibilité d'une cause pouvant relever d'un traitement spécifique. Les traitements symptomatiques, simples et
efficaces, sont utilisés de plus en plus facilement. Cependant, avant de proposer un traitement spécifique, le
médecin doit évaluer la demande réelle du patient et si possible, de son couple ainsi que sa motivation à un
éventuel traitement. La demande du patient peut aller de la simple quête d’un renseignement à celle d’une prise
en charge complète, en passant par une réassurance. Le choix d’une thérapeutique doit être expliqué et la
décision sera partagée avec le patient et éventuellement, avec sa partenaire. Cette prise en charge se décline en
plusieurs étapes.
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- Si les troubles sexuels sont apparus
après l’initiation d’un traitement anti-
hypertenseur chez le coronarien
avéré ou potentiel (diabétique), la déci-
sion de changement du traitement n’est
envisageable qu’après une évaluation car-
dio-vasculaire par un cardiologue. Sinon,
chez l’hypertendu jeune sans facteur
de risque, le changement d’un bêtablo-
quant ou d’un diurétique par un antagoniste
calciques, un inhibiteur de l’enzyme de
conversion ou un antagoniste des récep-
teurs de l’angiotensine (1 et 2), sans avis car-
diologique préalable, peut être entrepris. 
La restauration de la fonction érectile après
l’arrêt du traitement incriminé laisse présu-
mer de sa responsabilité.

- Une difficulté particulière est repré-
sentée par la prise d’antidépresseurs.
Si le patient est suivi par un psychiatre, le
médecin doit prendre contact avec celui-ci
avant tout changement de traitement. Si le
patient est traité par son médecin généra-
liste pour une dépression et que celle-ci est
bien stabilisée, (la DE semble liée au traite-
ment et non pas le témoin d’une absence
d’amélioration de la dépression), un change-
ment de traitement pour une molécule anti-
dépressive moins délétère sur la sexualité
(moclobémide, agomélatine, duloxétine,
milnacipran, mirtazapine, amineptine ou
tianeptine) est alors possible. Pour ne pas
prendre le risque de déstabiliser la dépres-
sion en changeant de molécule, il peut être
utile aussi, d’adjoindre au traitement initial
un inhibiteur de la iPDE5.

- En ce qui concerne les anti-psycho-
tiques, aucun traitement ne doit être chan-
gé ou arrêté sans l’avis du co-thérapeute psy-
chiatre. Un dosage de la prolactinémie peut
être effectué, à cause de l’effet hyper-prolac-
tinémiant des neuroleptiques pouvant
entraîner une DE, en vue d’un éventuel trai-
tement correcteur. 

- Certains antiépileptiques semblent
moins délétères que d’autres (oxcarbazé-
pine). En cas de DE, il est recommandé de
référer le patient chez son neurologue en
vue d’un éventuel changement de molécule.

■ Causes générales
Le traitement d'une insuffisance hépatique
ou rénale peut avoir un effet bénéfique sur
l'érection. De même, toute pathologie aiguë
(infarctus, infection, etc.) peut s'accompa-
gner d'une DE transitoire qui récupérera
après l'épisode.

■ Pathologie hormonale
L’association “déficit androgénique et DE”
n’est pas clairement définie : ainsi, le
pourcentage de patients ayant un déficit
androgénique lorsqu’ils consultent pour
une dysfonction érectile varie dans la litté-
rature de 1 à 35 %.
Une androgénothérapie substitutive
ne doit être entreprise que devant
des signes cliniques évocateurs de
déficit androgénique confirmés bio-
logiquement par 2 dosages de testo-
stéronémie inférieurs à la normale (3).
Le respect strict des contre-indications est
indispensable, avant instauration d’une
androgénothérapie substitutive. L’étude
des antécédents, un examen clinique avec
palpation des seins et toucher rectal ainsi
qu’un dosage des PSA, une numération
formule sanguine (hématocrite) et un
bilan lipidique sont recommandés. Il s’agit
d’un traitement au long cours, instauré a
priori à vie et qui nécessite une surveillan-
ce clinique et biologique régulière. 

■ Déséquilibre glycémique
Une bonne équilibration du diabète peut
parfois améliorer une dysfonction érectile
avérée (4).

■ Causes artérielles 
Les revascularisations distales sont deve-
nues d'indication exceptionnelle et limitées
à des patients jeunes (âgés de moins de 60
ans), sans neuropathie ni diabète, motivés
et informés sur les risques d'échecs (de 30
à 40% des cas).

TRAITEMENTS 
SYMPTOMATIQUES

TRAITEMENTS
MÉDICAMENTEUX

D’AIDE À L’ÉRECTION

Il est essentiel de faire participer de façon
active, le patient et son couple, au choix du
traitement, en discutant des bénéfices, des
risques et du coût, selon leurs besoins.

■ Les traitements oraux
• Les inhibiteurs de la PDE5
(iPDE5)
Ils  facilitent, lors d’une stimulation sexuel-
le, la myorelaxation intra-caverneuse et
donc l’afflux sanguin vers le tissu érectile à
l’origine de l’érection (le principal média-
teur étant le monoxyde d’azote) (5,9).
Trois molécules sont à ce jour disponibles
: sildénafil (25, 50 et 100 mg), tadalafil
(2,5, 5 mg, 10 et 20 mg) et vardénafil (5,
10 et 20mg). 
Le sildénafil et le vardénafil doivent être
prescrits à la demande. Le tadalafil peut être
prescrit à la demande (pour les dosages 10 et
20 mg) et aussi, en prise quotidienne, pour
les dosages 2,5 et 5 mg, pour les patients
répondeurs à la demande et utilisant le pro-
duit au moins 2 fois par semaine.

Les iPDE5 représentent actuellement
le traitement oral de référence en pre-
mière intention dans la dysfonction
érectile. Il n’existe pas d’étude comparati-
ve publiée montrant une différence d’effi-
cacité de l’un ou de l’autre des iPDE5. 
Le critère de choix à retenir sera la préfé-
rence du patient et/ou de son couple, après
information sur les 3 iPDE5 disponibles,
notamment sur leur délai, leur durée d’ac-
tion, ainsi que le mode de prise, en tenant
compte des autres pathologies et vulnéra-
bilités, des habitudes du couple et de son
rythme d’activité sexuelle.
Le médecin doit expliquer au patient qu’il
s’agit d’un traitement facilitateur de
l’érection, nécessitant une stimulation

UROLOGIE

Discuter avec le patient et sa partenaire 
des bénéfices, des risques et du coût 
des différents traitements disponibles
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sexuelle dont l’effet peut être visible dès la
première prise mais dont les résultats peu-
vent encore s’améliorer au fil du traitement.
Ce qui nécessite un minimum de 4 à 6
essais. 
Quel que soit le mode d’administration et
la molécule utilisée, des taux d’efficacité
entre 65 et 85% sont généralement retenus.

Les principaux effets secondaires de
ces molécules sont d’intensité minime à
modérée, essentiellement : bouffées
vasomotrices, céphalées, sensations
vertigineuses, altération de la vision des
couleurs, dyspepsie, palpitations,
congestion nasale, douleurs dorsales. 
Le respect strict de leurs contre-indi-
cations, dont la principale est la prise de
dérivés nitrés ou de donneurs de NO et de
leurs précautions d’emploi, en particulier les
interactions médicamenteuses, est indispen-
sable avant l’instauration du traitement.
Chez tous les patients, ayant ou non une
pathologie cardio-vasculaire connue,  il est
recommandé, avant instauration d’un traite-
ment d’aide à l’érection quel qu’il soit, de
vérifier son aptitude à l’exercice phy-
sique (le rapport sexuel nécessitant effort
physique) : le patient doit en effet être
capable d’effectuer facilement soit la montée
de 2 étages (“un étage pour une partenaire
habituelle”), soit 20 minutes de marche par
jour (10,11).
Ainsi, en l’absence de maladie corona-
rienne connue, chez un patient actif et
asymptomatique à l’occasion d’efforts régu-
liers, avec peu ou pas de facteurs de risque
cardio-vasculaire, les inhibiteurs de la PDE5
sont autorisés sans exploration cardiolo-
gique préalable. Chez un patient séden-
taire et/ou présentant plus de 3 facteurs
de risque, les iPDE5 ne doivent pas être
prescrits sans un avis cardiologique.

• L’apomorphine
Agoniste des récepteurs dopaminergiques
centraux dans l'hypothalamus, l'apomorphi-
ne agit par levée de l'inhibition centrale (12).
Administrée par voie sublinguale, elle n'a
que peu d'effets secondaires (nausées dans
10% des cas) et aucune contre-indica-
tion cardiovasculaire. Son efficacité est
cependant moindre que celle des inhibi-
teurs des phosphodiestérases et elle doit

être réservée aux dysfonctions érec-
tiles d'origine psychogène ou aux
dysfonctions neurologiques centrales
chez des patients jeunes.
En revanche, son efficacité est très limitée
dans les étiologies artérielles, mixtes (en
particulier le diabète) ou après chirurgie pel-
vienne élargie. Cette molécule n’est pas dis-
ponible au Maroc. Une précaution d'emploi
s’impose avec les traitements à action
dopaminergique (maladie de Parkinson).
Ce médicament n'est pas recomman-
dé en première intention.

• La yohimbine
Antagoniste sélectif des récepteurs alpha 2
adrénergiques, avec une action à la fois cen-
trale et périphérique, cette molécule n’a
pas fait la preuve de son efficacité en
dehors la DE légère d’origine psycholo-
gique prédominante (13). 
Ce traitement ne peut être proposé en
première intention en dehors d’un
choix éclairé du patient (par exemple, à
cause du coût des iPDE5 ou d’une peur irrai-
sonnée de ces molécules) d’autant que des
effets secondaires peuvent survenir dans 3 à
30% des cas : anxiété, troubles gastro-intesti-
naux, vertiges, tachycardie, céphalées, rash
cutanés, insomnie ou agitation.

■ Les traitements locaux
Sauf exception, ils ne font pas partie de la
prise en charge de première intention.

• Les injections intra-caverneuses
(IIC) de prostaglandines E1
(PGE1) (Fig. 1)
La PGE1 est un agent inducteur de l’érection
par l’intermédiaire de récepteurs intraca-
verneux dont la stimulation provoque une
relaxation du muscle lisse par augmentation
de la concentration de l’AMPc (14).
L’alprostadil (PGE1) 10 et 20 μg est la
seule forme injectable actuellement dispo-
nible au Maroc. 
Selon l’étiologie, les IIC de PGE1 permet-
tent une érection dans 55 à 93% des cas.

Les indications des injections intra-
caverneuses sont :
- une contre-indication ou une intolérance
au traitement oral;
- un échec du traitement oral;

- une chirurgie carcinologique prostatique
(prostatectomie radicale sans préservation
des bandelettes vasculo-nerveuses) ou vési-
cale (cystoprostatectomie totale);
- une préférence du patient (du fait par
exemple du non remboursement des trai-
tements oraux, d’une efficacité supérieure à
celle des traitements oraux).

Les principaux effets secondaires sont
les douleurs et l’hématome au point de
ponction (sans caractère de gravité), le pria-
pisme (érection pharmacologique prolon-
gée de plus de 4 heures dans 1 à 2% des cas),
une fibrose localisée des corps caverneux
(0,8 à 23,3% des cas).

Le respect strict des contre-indications
est nécessaire avant instauration de ce
traitement. En raison du passage de l'al-
prostadil dans le sperme et le liquide
séminal, le traitement devra être évité
chez un patient dont la partenaire est
enceinte ou susceptible de l'être. LES
IIC ne sont pas contre-indiquées dans les
pathologies cardiovasculaires, ni en cas de
traitement anticoagulant. 
Si le médecin généraliste est parfaitement
formé au traitement local par injections
intra-caverneuses et qu’il connaît les moda-

UROLOGIE

Fig. 1 : Technique de l’injection intra-
caverneuse (IIC) de prostaglandines E1

PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE DE LA DYSFONCTION ÉRECTILE

Sites d’injection

Eviter la ligne
médiane

Eviter le corps
spongieux

Anastomoses caverno-
caverneuses
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lités de surveillance et les effets secondaires
possibles, il pourra prendre lui-même en
charge ce traitement. 
Une ou plusieurs injections tests au cabinet
sont indispensables, elles permettent la
confirmation de l’efficacité de l’alprostadil,
l’apprentissage des auto-injections aux
patients et la détermination de la dose utile
pour une érection permettant un rapport
satisfaisant.

• Les instillations intra-urétrales
de prostaglandines E1 : système
Muse® (Fig. 2)
Elles ont le même mécanisme d’action que
les IIC. La voie intra-uréthrale évite l’injec-
tion. Ce traitement n’est pas disponible au
Maroc. En France, il existe sous trois
dosages (250, 500, et 1000 μg). La diffusion
de la PGE1 par cette voie entraîne une effica-
cité moindre que par IIC (15).
Ls effets secondaires sont essentielle-
ment l’apparition de douleurs, dans 5 à
32,7% des cas, une baisse très modérée de
la TA systolique et diastolique, dans 0 à 3,6%
des cas, et des vertiges dans 1 à 5,5% des

cas. Un préservatif est nécessaire chez les
femmes susceptibles d’être enceintes. Un
test médicalisé est préconisé avant pres-
cription (risque d’hypotension par passage
sanguin de la PGE1, apprentissage de la
technique et détermination de la dose à
prescrire).

ERECTEUR À DÉPRESSION 
LE VACUUM 

Il s’agit d’un système mécanique permet-
tant une érection passive du fait de la
dépression induite par une pompe à vide
reliée à un cylindre dans lequel est placée la
verge. Le remplissage sanguin obtenu est
maintenu en place grâce à un anneau élas-
tique compressif placé à la base du pénis (16).
Son efficacité est de 40 à 80% dans la litté-
rature en fonction de l’expérience du thé-
rapeute. Ses effets secondaires sont des
douleurs, dans 10 à 20% des cas, une sen-
sation de froideur du pénis (partenaire), un
blocage de l’éjaculation dans 20 à 40% des
cas, des pétéchies et des ecchymoses

mineures (jusqu’à 30% des cas). Les anti-
coagulants sont pour certains auteurs une
contre-indication relative à ce traitement.
Cette proposition thérapeutique est un trai-
tement local de même niveau que les IIC et
ne fait pas partie de la prise en charge de
première intention.
Le vacuum est depuis quelques années
proposé pour améliorer la récupération
d’érections naturelles et éviter le raccour-
cissement du pénis après traitement du
cancer localisé de la prostate dans le pre-
mier mois. (Fig. 3 a, b, c).

TRAITEMENTS CHIRURGICAUX

■ Les prothèses péniennes 

Il s’agit de la mise en place chirurgicale de 2
implants, un dans chaque corps caverneux,
entraînant une érection mécanique.
Il existe différents types d’implants :
semi-rigides, gonflables en deux ou trois
parties.
Les implants péniens sont indiqués en

Fig. 2 : Technique de l’instillation intra-urétra-
le de prostaglandines E1 (système Muse®)  

UROLOGIE
DOSSIER

Fig. 4 (a, b) :  Prothèses péniennes  gonflables
à 3 pièces

Fig. 3 (a, b, c) : Technique de l’érecteur
à dépression (le vacuum)

Fig 2

Fig 4 a Fig 4 b

Fig 3 a Fig 3 b

Fig 3 c

Résevoir

Cylindre en
état d’érection

Cylindre en
état de flacidité

Pompe (gonflable
et dégonflable)
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PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE DE LA DYSFONCTION ÉRECTILE

ALGORITHME DE LA PRISE EN CHARGE THÉRAPEUTIQUE DE  LA DYSFONCTION ÉRECTILE

cas d'échec des autres thérapeu-
tiques ou si le patient ne souhaite
pas poursuivre les injections intra
caverneuses ou l'utilisation d'un
vacuum. (Fig. 4 a, 4b)
Ces prothèses se substituent de façon défi-
nitive au tissu érectile : il s’agit donc d’un
traitement de 3ème ligne(17).
Chez les patients présentant une prothèse
fonctionnelle, chez des couples sélectionnés
et parfaitement informés, le taux de satisfac-
tion est très élevé, allant de 79 à 98%. Les
risques principaux des implants
péniens sont :

- l’infection prothétique qui survient dans 1
à 5% des cas et qui nécessite l’ablation du
matériel prothétique;
- les problèmes mécaniques avec la pro-
thèse ou les tubulures : ceux-ci augmentent
avec le temps (5% après 1 an, 20% à 5 ans
et 50% à 10 ans) et nécessitent une réinter-
vention pour remplacement.
Le médecin généraliste doit connaître leur
existence pour savoir, le cas échéant, orien-
ter son patient vers l’urologue spécialisé
dans cette chirurgie.

CONCLUSION

Si les différents traitements de la dysfonc-
tion érectile sont bien connus, plus effi-
caces et plus sûrs, ils doivent être pres-
crits chez des patients bien informés et
accompagnés. Le médecin généraliste
peut être le premier interlocuteur du
patient souffrant de dysfonction érectile,
raison pour laquelle une bonne connais-
sance des modalités de prescription et de
surveillance des différents traitements est
nécessaire. 

Prise en charge thérapeutique de la dysfonction érectile

Identifier et traiter les causes curables
• Changer un traitement incriminé
• Corriger un déficit hormonal
• Equilibrer une pathologie chronique

• Information sexuelles
• Hygiène de vie
• Corriger le mode de vie
• Agir sur les facteurs de risque

• Identifier la demande du patient
• Prise de décision partagée
• Traitement psychosocial et médical

Evaluer les résultats thérapeutiques :
• Réponse érectile
• Effets secondaires
• Satisfaction

Résultat non satisfaisant

• Vérifier l’utilisation adéquate du traitement
• Conseiller à nouveau
• Changer le traitement
• Associer plusieurs traitements

Résultat non satisfaisant

Prothèse pénienne

Les inhibiteurs de la PDE5 (IPDE5) • Injections intracaverneuses
• Alprostadil intra-urétral
• Vacuum
• Apomorphine SL
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RÉSUMÉ : L'arsenal thérapeutique de la dysfonction érectile s'est considérablement enrichi ces dernières années et
permet de traiter pratiquement tous les patients qui en soufrent. Si la prise en charge étiologique reste d'actualité
lorsqu'elle est identifiée, le symptôme demeure la cible privilégiée. 
Les traitements oraux (inhibiteurs de la phosphodiestérase 5) facilitateurs de l'érection sont devenus la principale
option thérapeutique. Cependant, les injections intracaverneuses de prostaglandine E1 gardent une place importante en
première intention ou en rattrapage après échec des traitements oraux. les érecteurs à dépression peuvent également
être une alternative pour les patients ne pouvant pas réaliser les injections. Malgré les progrès pharmacologiques, les
implants péniens restent indiqués en cas d'échecs des traitements moins invasifs. Chez des patients bien informés, et
posés par des urologues ayant une bonne pratique de cette chirurgie, le taux de satisfaction est important. 

SUMMARY : In recent years, the development of erectile dysfunction (ED) “armamentarium” makes a possible the-
rapy. However, even the etiological care still used when identified, the symptom remains the preferred target. Oral
treatment, like phosphodiesterases-5 inhibitors which facilitates erection becomes the main therapeutic option. 
Also, the intra-cavernous injection of prostaglandin E1 remains in first-line application of after oral treatment failure.
Also, the depression erectors are useful alternatively to patient injection. Even pharmacological progress, the penile
implants are still recommended in case of non-invasive treatment failure. The important satisfaction rate for well-infor-
med patients is possible when handled by urologists and good surgery practice.
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PHYSIOPATHOLOGIE 

Deux grands types de priapisme peuvent
être distingués (2) :

• Le priapisme aigu ischémique
(veineux ou à bas débit)
Il est de loin le plus fréquent et c'est
une urgence médico-chirurgicale. Il
traduit une anomalie de la détumescence
en rapport avec un mauvais drainage
caverneux qui peut être plus ou moins
bloqué. Il peut être dû soit à une incapacité
de contraction des fibres musculaires lisses,
soit à un ralentissement de la vidange caver-
neuse par augmentation de la viscosité san-
guine rendant inefficace la recontraction
des fibres musculaires lisses. 
En l'absence de traitement rapide,
l'évolution se fait vers la nécrose et la
fibrose (après 24 h) du tissu des
corps caverneux avec dysfonction
érectile.

• Le priapisme aigu non isché-
mique (artériel ou à haut débit) 
Il est le plus souvent secondaire à la for-
mation d'une fistule artério-caverneu-
se post-traumatique.

L'augmentation du débit sanguin dans les
corps caverneux dépasse alors les méca-
nismes de détumescence. L'absence d'is-
chémie, du fait de la perfusion artérielle
du tissu caverneux, explique sa bonne
tolérance clinique (absence de dou-
leur).

Le pronostic fonctionnel est donc bien
meilleur. Ce type de priapisme ne consti-
tue pas une urgence thérapeutique dans
l'immédiat.

ETIOLOGIES DU PRIAPISME 

Les principales étiologies sont représen-
tées dans le tableau I :
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Le priapisme est une urgence urologique définie comme une dysfonction érectile caractérisée par la persis-
tance d'une érection au-delà de 4 heures, en dehors de toute stimulation sexuelle. C'est un syndrome affectant
des patients souvent jeunes et pouvant altérer gravement et définitivement la fonction érectile en cas d'échec
ou de retard à la prise en charge. Le priapisme est un trouble affectant la mécanique circulatoire de la verge.
L'amélioration de la connaissance des mécanismes physiopathologiques est nécessaire à la prise en charge et
la prévention adaptées des différentes formes de priapisme (1).

Le priapisme

TABLEAU I : PRINCIPALES ÉTIOLOGIES DU PRIAPISME

Priapisme aigu ischémique Priapisme aigu non ischémique
Drépanocytose et autres hémoglobinopathies Traumatisme périnéal 
Drogues vasoactives en injection intracraveneuse Chirurgie de revascularisation pénienne
Antihypertenseur (hydralazine, prazosine)
Antipsychotique (trazodone)
Alcool
Cocaïne
Cancers urodigestifs localisés ou métastatiques
Leucémie
Maladie de Vaquez
Alimentation parentérale hypercalorique
Hémodialyse
Maladie de Fabry
Atteinte neurologique centrale ou périphérique

Priapisme aigu
ischémique :
une urgence 

médico-chirurgicale 
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DIAGNOSTIC

CLINIQUE

L’examen clinique permet de faire la diffé-
rence entre un priapisme ischémique ou
non. 
L'interrogatoire va préciser la durée de
l'érection, principal facteur pronostique,
noter l'existence d'une douleur, recher-
cher les circonstances de déclenchement
orientant un diagnostic étiologique. Il faut
veilller à noter la qualité érectile du
patient avant l'épisode de priapisme.
- Dans le priapisme ischémique, l'examen
clinique retrouve une érection, essentiel-
lement des corps caverneux, le gland res-
tant flasque. La douleur spontanée ou
provoquée à la pression de la verge,
témoigne d'une souffrance isché-
mique. Cette douleur peut s'estomper
après les 24 premières heures.
- Dans le priapisme non ischémique, la
douleur est en général moins intense, la
rigidité est moins importante, les symp-
tômes peuvent être plus fluctuants, avec
parfois des périodes de détumescence
temporaire et partielle de la verge (3).

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

• Examens biologiques
Ils comportent une numération-formule
sanguine avec plaquettes, un compte des
réticulocytes, une électrophorèse de l'hé-
moglobine pour la recherche d'une
hémoglobinopathie ou d'une hémopathie
et les gaz du sang. La recherche d'une
éventuelle prise de toxiques ou de
drogues s’impose. 
La ponction des corps caverneux
avec gazométrie permet de faire le dia-
gnostic différentiel entre les 2 types de
priapisme : un sang noir, épais, incoagu-
lable en cas de priapisme aigu isché-
mique, un sang rouge coagulable dans le
priapisme aigu non ischémique. 
La sévérité du priapisme est propor-
tionnelle à l'hypoxie, l'hypercapnie
et à l'acidose(3).

• Imagerie
Elle n'a d'intérêt qu'en cas de suspicion
de priapisme aigu non ischémique.

L'échodoppler pénien recherche alors
une fistule artérioveineuse avec augmen-
tation du flux caverneux. 

TRAITEMENT

TRAITEMENT MÉDICAL

Il repose sur la décompression des
corps caverneux permettant le débloca-
ge du retour veineux. Le drainage des
corps caverneux se fait sous anesthésie
locale (Emla® 5 % ou Xylocaïne® adrénali-
née 1 %) à 1 ou 2 cm du sillon balano-pré-
putial, sur la face latérale de la verge. Une
aiguille 18G est insérrée en ce point avec
une angulation de 45 à 60° vers la racine
de la verge. Le sang doit s'écouler sponta-
nément dans un haricot. Si le sang a du
mal à sortir, il faut comprimer doucement
la verge de la base vers le gland pendant
15 à 30 minutes jusqu'au changement de
la coloration du sang qui devient rou-
geâtre et le début de la détumescence. Ce
n'est qu'à ce moment qu'on peut com-
mencer à injecter un traitement anti-érec-
tile.
La drogue utilisée est l'éphédrine à la
dose de 3 mg (diluer 1 ml d'éphédrine 3%
dans 9 ml de sérum et prendre 1 ml). 
L'injection de l’éphédrine se fait à distan-
ce du point de ponction après avoir fait
un garrot avec la main à la base de la
verge. En 10-15 minutes, la détumes-
cence doit être totale. En cas de persis-
tance, il faut refaire une injection. 
Le contrôle du pouls et de la tension arté-
rielle s’impose pendant cette étape (4).

TRAITEMENT CHIRURGICAL

Du point de vue médico-légal, le patient
doit être prévenu des risques d'impuis-
sance du fait de son priapisme, avant le
geste chirurgical.

• Le priapisme ischémique
Une dérivation chirurgicale doit être
réalisée en urgence. Ce traitement est
indiqué en cas d'échec ou de douleur
importante, de priapisme de plus de 24
heures ou de critères d'hypoxie sévère à
la gazométrie (pH < 7,25, pO2  < 30
mmHg et pCO2  < 60 mmHg).
Un shunt distal est réalisé en première
intention soit sous anesthésie locale, par la
réalisation d'un shunt cavernospongieux
transglandulaire par un trocut ( fig.1)
(technique de Winter) ou un bistouri
(technique d'Ebbehoj), soit au bloc opéra-
toire (technique d'Al-Ghorab (fig.2a et 2b). 
En cas d'échec, il faut procéder à la
création d'un shunt proximal en créant
une anastomose entre le corps caverneux
et le corps spongieux (technique de
Quackels) ou en anastomosant la veine
saphène au corps caverneux (technique de
Grayhack) ou encore, en anastomosant la
veine dorsale superficielle ou profonde au
corps caverneux (technique de Barry) (4).
Un implant pénien peut être mis en place
dans l'immédiat pour les priapismes de plus
de 24 heures, en échec de traitement médi-
cal et en l'absence d'issue de sang rouge
après la réalisation d'un shunt distal. En effet,
la mise en place d'un implant pénien à dis-
tance, dans des tissus caverneux fibrosés,
expose à des taux de complications et
d'échec élevé (5). 

Prise en charge de l'érection prolongée
pharmacologiquement induite 

Elle est définie comme une érection persistant plus de 3 heures après une injec-
tion intracaverneuse de drogues érectogènes. Le risque est inférieur à 1%.
Sa prise en charge commence par des moyens physiques : obtention d'une
nouvelle éjaculation par rapport sexuel ou masturbation, effort physique
important ( flexions répétées des genoux), application d'une vessie de glace à
l'intérieur des cuisses. 
En cas d'échec, le patient doit être pris en charge en tant que priapisme à bas
débit (traitement présenté précédemment) (3).
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Fig. 1 : Shunt spongio caverneux au Trocut (Technique de Winter)

RÉSUMÉ : Le priapisme est une érection qui dure plus
de 4 heures en l'absence de toute stimulation sexuelle. C'est
une urgence médicochirurgicale. Le diagnostic est clinique.
Seule une prise en charge thérapeutique rapide avant 4
heures permet d'éviter des complications séquellaires
secondaires à l'anoxie et la fibrose des corps caverneux qui
pourrait altérer définitivement la capacité érectile du
patient. Les différentes causes de priapisme sont revues ainsi
que sa prise en charge diagnostique et thérapeutique.

1- Pryor J, Akkus E, Alter G, Jordan G, Lebret T, Levine L et
al. Priapism. J. Sex. Med. 2004;1:116-20.  
2- Burnett A. Pathophysiology of priapism: dysregulatory erec-
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Fig. 2 (A et B) : Shunt cavernospongieux distal (Technique d'Al Ghorab
et d'Ercole)

UROLOGIE

Le traitement étiologique doit être entrepris dès que possible,
en particulier en cas de drépanocytose, pour éviter la récidive.

• Le priapisme non ischémique
Le traitement est moins urgent car il n'y a pas d'hypoxie.
Une embolisation de la fistule artérioveineuse au décours d'une
l'artériographie ou par défaut une ligature chirurgicale directe
peuvent être réalisées(6).

CONCLUSION

Le traitement du priapisme est une urgence qui doit tenir
compte du type physiopathologique présenté. La majorité des
priapismes sont ischémiques et nécessitent une prise en charge
médicale rapide afin d'éviter une altération définitive du tissu
érectile.  La ponction-aspiration de sang caverneux confirme le
diagnostic, soulage la douleur en diminuant la pression
intracaverneuse permettant ainsi une réoxygénation des corps
caverneux. L’injection d'un alphastimulant peut être réalisée si
le priapisme perdure malgrè ces mesures avant de décider
d'une intervention chirurgicale.

SUMMARY : The priapism is an erection that lasts more than 4 hours in absence of sexual stimulation. It's a medical surgical
emergency and needs a medical diagnosis. Only a rapid therapeutic care before 4 hours can avoid secondary complications due to
anoxia and corpus cavernosum fibrosis, which may definitely compromise the erectile ability for patient.  The several causes of the pria-
pism are reviewed and it's diagnostic and therapeutic management.

LE PRIAPISME
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Les fractures
de la verge

MÉCANISMES LÉSIONNELS

Ces fractures sont dues à un traumatisme fermé de la verge en
érection. Elles résultent d'une torsion supraphysiologique des
corps caverneux en érection, provoquant une rupture de l'albu-
ginée des corps caverneux(1). L'albuginée est plus vulnérable
lorsque le pénis est en érection car son épaisseur passe de 2 mm à
0,25-0,5 mm(2). Il faut cependant provoquer une augmentation de
pression supérieure à 1 500 mmHg à l'intérieur des corps caver-
neux pour provoquer la rupture de l'albuginée. Ceci est le cas d'un
rapport sexuel vigoureux où le pénis en érection percute la sym-
physe pubienne de la partenaire lorsqu'il glisse hors du vagin
(“faux-pas du coït”) ou lors d'une manipulation forcée de la verge
visant à stopper l'érection matinale ou encore lors d'une masturba-
tion. Lorsque la fracture résulte d'un “faux pas du coït”, la lésion
de l'albuginée est le plus souvent ventrale et proximale. Lors des
ruptures secondaires à une manipulation forcée, la lésion sur-
vient en général sur la face dorsale ou latérale de la partie dista-
le des corps caverneux (3).  La rupture des corps caverneux est le
plus souvent unilatérale. Cependant, la lésion bilatérale des
corps caverneux est possible et s'associe plus fréquemment à
une lésion de l'urètre. Aussi, des lésions vasculaires de la veine
dorsale superficielle et/ou profondes, des artères dorsales et/ou
caverneuses peuvent y être associées.

DIAGNOSTIC

Le diagnostic de fracture des corps caverneux est essentielle-
ment clinique. 

CLINIQUE

À cause de la gêne du patient, les circonstances exactes de la surve-
nue d'une rupture des corps caverneux sont parfois difficiles à faire
préciser.  Il s'agit habituellement d'un “faux pas du coït” ou d'une
manipulation forcée de la verge en érection. Le traumatisme,
s'accompagne d'un craquement audible rapidement suivi
d'une détumescence de la verge.  Quelques minutes plus tard,
un hématome souvent volumineux va progressivement se dévelop-
per donnant l'aspect de la verge en “aubergine”. Devant cette scène
clinique inquiétante plus que douloureuse, le patient consulte sou-
vent rapidement (2).  D'autres symptômes tel qu'une urétrorragie
post-coïtale, une hématurie, une incurvation du pénis, une dysfonc-
tion érectile, une dysurie, voire une rétention aiguë d'urine peuvent
se voir.  A l'examen clinique, le pénis est tuméfié avec un hématome
et une déviation distale controlatérale du pénis, donnant à la verge
un aspect “d'aubergine”, est notée (Fig. 1). La palpation peut parfois
retrouver le defect de l'albuginée. Le “signe du roulement” qui
consiste à localiser la lésion de l'albuginée en palpant le roulement
du caillot sanguin en regard n'est pas toujours facile à mettre en évi-

JE. El Ammari*, Y. Tahiri**, Y. Ahallal**, O. Riach**, S. Mellas*,  MF. Tazi*, 
A. Khallouk*,  MJ. El Fassi***, My H. Farih****
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Les ruptures des corps caverneux ont été observées il y a plus de mille ans par Abul Kasem en Iran. Il s'agit
d'une pathologie rare rapportée essentiellement chez l'adulte jeune. L'incidence de ces traumatismes est cepen-
dant sous-estimée car une partie des patients ne consulte pas en raison du caractère “tabou” de la région
concernée. 
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dence à la phase aiguë en raison de la tuméfaction initiale de la verge.
L'hématome peut être contenu par le fascia de Buck ou bien
s'étendre aux tissus sous-cutanés scrotaux périnéaux et pubiens. La
présence d'un hématome en “aile de papillon” est assez suggestive
de traumatisme associé de l'urètre (Fig. 2).
Il convient de rechercher une urétrorragie et la présence de
troubles mictionnels pouvant faire suspecter une lésion associée
de l'urètre (4).

EXAMENS COMPLÉMENTAIRES

Ils peuvent être utiles dans les cas douteux, pour localiser plus
précisément le siège de la lésion ou pour rechercher des lésions
associées. En pratique, les examens les plus réalisés sont (2,4) :

• L'échographie-Doppler 
Cet examen permet de repérer le siège du defect de l'albu-
ginée. La localisation précise de la rupture permet une voie
d'abord chirurgicale élective et évite une exploration chirurgicale
élargie inutile. Cependant, cette exploration peut méconnaitre
les fractures de petite taille surtout en présence d'un volumi-
neux hématome ou de douleurs importantes.

• L'urétrocystoscopie
Elle permet de s'assurer en peropératoire de l'absence de
lésion de l'urètre.

• L’imagerie par résonance magnétique (IRM)
L'IRM paraît être le meilleur examen pour le diagnostic des
lésions mais pose le problème de son coût et de son accessibili-
té en urgence. 
Le signe clé est l'interruption du signal de l'albuginée en
pondération T1. La pondération T2 permet de détecter des
lésions plus subtiles.

TRAITEMENT

TRAITEMENT CHIRURGICAL DE RÉFÉRENCE

La rupture de l'albuginée des corps caverneux doit être opérée
dès que le diagnostic est posé. Une antibioprophylaxie par
céphalosporines de 2ème génération est administrée au moment de
l'induction. La mise en place d'une sonde urinaire facilite le repé-
rage de l'urètre au cours de l'intervention. Le traitement peut se
faire sous anesthésie locale ou sous rachianesthésie. La voie
d'abord peut être élective quand le siège de la fracture est localisé
cliniquement ou par les examens complémentaires.
Les principes du traitement chirurgical consistent à évacuer l'hé-
matome, faire l'hémostase des vaisseaux qui saignent, parer et
suturer la déchirure de l'albuginée des corps caverneux et enfin,
si elle existe, réparer une rupture de l'urètre associée (2, 4).
Des antiandrogènes comme l'acétate de cyprotérone (en ayant
conscience de son risque thrombogène), les benzodiazépines ou
encore le diéthylstilbestrol peuvent être prescrits transitoirement
pour diminuer les érections et ainsi, le risque de récidive de la
rupture de l'albuginée.

LE TRAITEMENT CONSERVATEUR

Il consiste à appliquer des compresses froides sur la verge et à
prescrire des anti-inflammatoires non stéroïdiens, des antal-
giques et une antibiothérapie en cas de rupture urétrale
associée.

Fig. 1 : Aspect de la “verge aubergine” traduisant une fracture du
corps caverneux droit avec déviation de la verge vers la gauche

Fig. 2 : Vue per-opératoire de la rupture de l'albuginée du corps 
caverneux

L'imagerie et l'endoscopie
permettent de localiser le siège

de la fracture et de déceler
une éventuelle rupture de l'urètre

associée

UROLOGIE
LES FRACTURES DE LA VERGE
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Les antiandrogènes et les benzodiazépines, destinés à limiter les érec-
tions pendant la période de convalescence, peuvent être utilisés (5). 

LES INDICATIONS

Le traitement chirurgical précoce représente actuellement le
traitement de référence de la rupture de l'albuginée des corps

caverneux de la verge car il permet, d'une manière générale, une
hospitalisation plus courte et réduit le risque de dysfonction
érectile et de courbure de verge résiduelle (4).

Le traitement conservateur ne peut être préconisé qu'en
cas de refus par le patient de l'intervention chirurgicale,
attitude en fait relativement fréquente. 
Le médecin doit informer le patient du risque élevé de complica-
tions (10 à 53% des cas avec notamment un risque d'érections
douloureuses, d'hématomes persistants pouvant s'infecter et évo-
luer vers l'abcédation, de fistules artério-veineuses, de dysfonc-
tion érectile et de ruptures urétrales méconnues)(5).

CONCLUSION

La prise en charge des ruptures des corps caverneux de la verge a lar-
gement évolué au cours des 20 dernières années grâce principalement
aux progrès de l'imagerie et de l'endoscopie. Ces derniers permettent
de localiser avec précision le siège de la fracture et de déceler une
éventuelle rupture de l'urètre associée. Cette meilleure identification
du type et du siège des lésions avant l'intervention permet de faire
bénéficier le patient d'une voie d'abord élective, moins morbide, pour
suturer l'albuginée du corps caverneux. 

QUE RETENIR ?

• Le diagnostic de fracture de verge
est essentiellement clinique.

• L'échographie peut aider à mieux localiser 
le siège de la lésion.

• L'exploration chirurgicale est la règle.

• Une lésion associée de l'urètre doit
toujours être recherchée.  

RÉSUMÉ : La rupture des corps caverneux de la verge est une pathologie rare de l'adulte jeune. Les causes les plus
fréquentes sont le “faux pas du coït” et les manipulations de la verge en érection. La fracture, audible par le patient,
s'accompagne d'une détumescence rapide de la verge avec constitution progressive d'un hématome donnant l'aspect de
“la verge aubergine”. Le diagnostic est clinique, cependant les examens radiologiques comme l'échographie, la
cavernographie ou l'imagerie par résonance magnétique nucléaire peuvent être d'une grande utilité pour rechercher le
siège exact du foyer de fracture. Le traitement des ruptures de l'albuginée des corps caverneux est chirurgical. Le
traitement conservateur laisse un nombre important de complications est ne doit pas être considéré comme un
traitement de référence.

SUMMARY : The corpus cavernosum interruption of the penis is rare patholog y in young adults. It's frequently due to
“coitus slip” and erected penis manipulation. Patients can hear the facture, and then a rapid detumescence occurs in penis
and progressive hematoma with “aubergine penis” aspect.  Here, the clinical diagnosis and radiologic examination like
ultrasonography and cavernogrphy or MRI are useful tools to determine the exact fracture origin. The treatment of the cor-
pus cavernosum Albuginea rupture is surgical. The conservator treatment is not a reference because its may bring-up com-
plications.
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La strangulation du pénis est une pathologie urolo-
gique rarissime. Elle résulte de la constriction de la
verge par des matériaux divers dans le but de prolon-
ger la durée et la rigidité de l'érection. Un terrain psy-
chologique particulier est souvent retrouvé dans la plu-
part des cas publiés dans la littérature.  Le retard de
consultation est fréquent chez ces patients et le risque
de complications ischémiques est important. L'ablation
en urgence de l'objet de constriction, le traitement
d'éventuelles complications et le contrôle d'une éven-
tuelle pathologie psychiatrique constituent l'essentiel
de la prise en charge. 

SYNTHESE 

Dans le but de prolonger la durée et de maintenir la rigidité de
l'érection, de nombreux matériaux de strangulation des organes
génitaux externes étaient utilisés.  Des anneaux de constriction
spécifiques à cet usage (cockring) ou d'autres objets (bagues,
écrous, clefs à pipe, goulots de bouteille, joints toriques, tuyaute-
ries…) ont été rapportés dans la littérature.  Le maintien prolon-
gé des anneaux de constriction entraine un œdème d'aval par com-
pression du retour veineux aggravant l'ischémie (Fig.1).  Le délai
de prise en charge devient alors fondamental car la viabilité des
organes génitaux en aval de la constriction en dépend. Souvent
décrites chez des patients psychotiques, le délai de consultation
est souvent long et des complications à type de nécrose totale ou

partielle de la verge et/ou des testicules, de fistule urétrale, de gan-
grène de Fournier ou de lymphœdème chronique sont rapportées
(1, 2).  En urgence, le traitement consiste en l'ablation de l'an-
neau ou de l'objet de strangulation (Fig.2). De nombreuses
publications commentent les différentes techniques pour retirer
l'anneau de strangulation en fonction du matériel utilisé (3) : “string
technique”, pince coupante, scie à métaux, scie chirurgicale, meu-
leuse.  Un bilan lésionnel évaluant la viabilité des organes génitaux
en aval de la constriction est par la suite effectué. En l'absence de
lésions de nécrose irréversibles, le traitement conservateur
est la règle.   Une exérèse partielle ou totale d'une verge nécrosée,
une orchidectomie, une réparation urétrale d'une fistule ont été rap-
portés dans la littérature (4). Enfin, le contrôle d'une éventuelle
pathologie psychiatrique sous-jacente est fondamental pour
éviter les récidives. 

QUE RETENIR ? 
• La strangulation de la verge est une urgence

thérapeutique. 

• Dans l'immédiat, l'objectif de la prise en charge est 
l'ablation de l'objet de constriction responsable de 
l'ischémie. 

• En l'absence de lésions de nécrose irréversibles, 
le traitement doit être le plus conservateur possible. 

• Une prise en charge psychiatrique est souvent 
nécessaire pour prévenir la récidive. 

Strangulation de la verge
Y. Tahiri*, JE. El Ammari**, Y. Ahallal*, O. Riach*,  S. Mellas**,  MF. Tazi**, 

A. Khallouk**,  MJ. El Fassi***, My H. Farih****
*Résident,** Professeur assistant,  ***Professeur, ****Professeur et Chef de service. Service d'Urologie. CHU Hassan II. Fès 

Fig. 1 : Strangulation de la verge par un objet métallique Fig. 2 : Cisaillement de l'anneau par une scie à métaux
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L'automutilation de la verge est une urgence urolo-
gique rarissime. La quasi-totalité des cas rapportés
dans la littérature concernent des patients souffrant
d'une maladie psychotique. Une réimplantation de
la verge, entourée d'une prise en charge psychia-
trique, doit être tentée chaque fois que possible. 

SYNTHESE  

L'amputation est un traumatisme extrêmement rare du
pénis. La quasi-totalité des cas rapportés dans la littérature sont
des automutilations survenant chez des patients psychotiques
(87% des cas), des transsexuels ou des sujets présentant des
troubles du caractère (13%) (1). L'automutilation n'est par
ailleurs pathognomonique d'aucune pathologie psychia-
trique particulière. Elle peut concerner la verge, les bourses et
leur contenu avec des lésions allant de la simple lacération à
l'ablation d'un ou des deux testicules, voire une amputation par-
tielle ou totale de la verge. Les testicules et leurs enveloppes
(ablation unilatérale ou bilatérale) sont les plus fré-
quemment intéressés (61% des cas). La section partielle ou
totale de la verge est beaucoup plus rare (2). D'autres mutilations
peuvent être associées nécessitant une prise en charge multidis-
ciplinaire.  Une évaluation psychiatrique, dès l'arrivée du
patient aux urgences discutera l'opportunité d'une réim-
plantation et dictera la prise en charge postopératoire
dont les objectifs est de prévenir la récidive et l'aggravation de la
pathologie en cause. Une prise en charge chirurgicale
(microchirurgie) en urgence est la règle (3). Si le délai maxi-
mal de 6 h est souvent adopté, certains auteurs ont tenté la réim-

plantation avec succès après 24 h d'ischémie chaude (4). Un pan-
sement compressif de la verge doit être effectué quand la section
est partielle, permettant de limiter le saignement. 
En cas de section totale (Fig.1a et b), le segment amputé doit
être placé dans du sérum physiologique stérile glacé (0 à 5 C°).
Après un bilan pré-opératoire rapide aux urgences permettant
de décider de la nécessité d'une éventuelle transfusion, le
patient est conduit au bloc opératoire.  Les extrémités de la verge
sectionnée sont rincées et perfusées par du sérum hépariné. Si Les
anastomoses de l'urètre et des corps caverneux peuvent être faites
à l'œil nu, celles des vaisseaux et des nerfs dorsaux de la verge sont
faites sous loupes grossissantes ou microscope (Fig. 2). Même
après réimplantation, idéalement réalisée (Fig. 3), des compli-
cations telle que la nécrose cutanée, la nécrose du gland, la
perte de substance et fistules urétrales, voire l'échec total de
réimplantation peuvent survenir. Une anesthésie de la verge
réimplantée est fréquemment rapportée malgré les sutures
nerveuses sous microscope. Une récupération, quoique partiel-
le de la fonction érectile, a été observée dans certains cas. 

CONCLUSION  

L'automutilation de la verge est une urgence médico-chirurgica-
le rare dont la prise en charge nécessite une collaboration étroi-
te entre urologue et psychiatre. 
Le délai écoulé entre l'accident et la réimplantation ainsi que les
conditions de conservation du membre amputé conditionnent la
réussite du geste chirurgical. L'avènement de la microchirurgie a
permis d'améliorer les résultats esthétiques et fonctionnels.

Fig. 2 : Vue per-opératoire des
anastomoses urétrale, caver-
neuses et vasculaires

Fig. 3 : Aspect final après
réimplantation de la verge

Fig. 1 (a et b) : Section totale de la verge et d’une partie de la peau
scrotale
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RÉSUMÉ : La strangulation de la verge est une pathologie uro-psychiatrique rarissime. Elle est due à la  constriction de la verge par
des matériaux divers dans le but de prolonger la durée et la rigidité de l'érection. Un terrain psychotique est souvent noté dans la plupart
des cas publiés dans la littérature. Le retard de consultation est fréquent chez ces patients et le risque de complications ischémiques est
important. L'ablation en urgence de l'objet de constriction, le traitement d'éventuelles complications et le contrôle d'une éventuelle
pathologie psychiatrique constituent l'essentiel de la prise en charge. 

SUMMARY : Penile strangulation is a rarely uro-psychiatric patholog y. It's due to penis constriction using divers' materials to
extend the erection rigidity. Psychotic incrimination is commonly reported. The late consultation frequently noted increase the risk of
ischemia complication. Here, are recommended to remove the constricting object and treating the eventual complications and patho-
psychiatric control. 
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SUMMARY : The male genital auto-mutilation is rarely encountered and causes potential urinary or sexual sequel with
psychological aggravation of the patholog y. Amputation of the penis and/or the scrotum cotenant can be total or partial.
Re-implantation is possible depending on the delay between auto-mutilation and the admission of the patient. Such emer-
gency needs a closely urologist and psychologist cooperation.

RÉSUMÉ : L'automutilation des organes génitaux externes masculins est une entité très rare mais potentiellement
grave par les séquelles urinaires ou sexuelles qu'elle peut laisser et par l'aggravation de l'état psychologique déjà
pathologique. L'amputation peut être totale ou partielle intéressant la verge et/ou le scrotum et son contenu. La
possibilité de réimplantation est fonction du délai écoulé entre l'accident et l'admission du patient. La coopération
étroite entre urologue et psychiatre est fondamentale pour la prise en charge de telles urgences. 

AUTOMUTILATION DE LA VERGE 

STRANGULATION DE LA VERGE
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La maladie
de La Peyronie

La maladie de La Peyronie ou indu-
ration plastique des corps caver-
neux a été décrite en 1743 par
François Gigot de La Peyronie
comme “une déformation acquise
de la verge en érection”. Plus fré-
quemment rencontrée chez les
patients présentant une dysfonction
érectile, sa  prévalence dans la popu-
lation générale varie de 3,2 à 8,9% et
elle peut toucher aussi bien l'hom-
me jeune que âgé (16 à 83 ans) (1).

ETIOPATHOGÉNIE 

D'étiologie toujours inconnue, l'hypothèse
la plus commune considère que l'induration
plastique des corps caverneux est le résultat
d'un mauvais processus de cicatrisation
de microtraumatismes survenant sur
un terrain génétique prédisposé. La
plaque caverneuse se développe au niveau
du tissu conjonctif séparant le tissu érectile
des corps caverneux de leur tunique albu-
ginée. Elle se caractérise par une évolu-
tion en trois phases. Une première
phase inflammatoire qui dure en moyen-
ne 3 à 6 mois. Une deuxième phase où la
fibrose fait suite à l'inflammation et
s'étend dans l'espace pour atteindre l'albu-
ginée et le tissu caverneux. Cette phase
dure 7 à 24 mois.  La troisième phase peut
se faire soit vers le renforcement de la
fibrose, soit vers la calcification de la
plaque ou sa disparition spontanée(2). 

DIAGNOSTIC

CLINIQUE

Le tableau clinique reflète en général le
stade évolutif de la plaque. La douleur
de la verge caractérise la phase inflamma-
toire. La phase fibreuse se caractérise par
la palpation d'une plaque dure de dimen-
sions, localisation et nombre variable. Le
symptôme le plus proéminent aux cours
de cette phase est l'incurvation de la
verge à l'érection. Cette déformation,
de degré variable, est le plus souvent dor-
sale, moins fréquemment latérale ou ven-
trale et plus rarement complexe. Elle
entraîne volontiers des rapports sexuels
douloureux ou difficiles. Une dysfonc-
tion érectile n'est pas rare sur ce ter-
rain (environ 30% des cas).
L'examen clinique recherche la plaque et
précise sa topographie, ses dimensions,
sa consistance, et son caractère unique ou
multiple. Il permet également d'évaluer le
degré de la courbure et son orientation
dans l'espace sur des photographies
prises par le patient lui-même quand
l'érection spontanée est satisfaisante ou
lors de la consultation, au cours d'une
érection provoquée par vacuum ou une
injection intracaverneuse (Fig.1).
L'examen de la paume de la main et la
plante des pieds doit être systéma-
tique à la recherche d'une fibromatose
respectivement de Dupuytren ou de Led-
derhose qui constituent un terrain prédis-
posant à la maladie de La Peyronie  et
donc à la formation d'autres plaques (3).

Le diagnostic de la maladie de La
Peyronie est clinique. Une courbure
congénitale de la verge est facilement éli-
minée sur les données de l'interrogatoire
et de la palpation. Une évolution trop
rapide doit faire penser à un sarcome épi-
thélioïde de la verge, diagnostic différen-
tiel rare que seule la biopsie de la lésion
peut éliminer (4). 

LES EXAMENS
COMPLÉMENTAIRES

Un pharmaco-échodoppler n'a de place
qu'en cas de dysfonction érectile résistante à
un traitement médical et/ou une interven-
tion chirurgicale complexe programmée. 
L'IRM avec injection de Gadolinium n'est
indiquée que s'il existe un doute sur la stabi-
lisation de la plaque (3).

TRAITEMENT

Il constitue le principal défi pour le médecin
qui doit savoir contenir le retentissement
psychologique et sexuel, souvent non
négligeable, de la maladie, savoir indiquer
un traitement médical dont l'efficacité reste
toujours discutée et choisir entre des
traitements physiques et chirurgicaux, plus
ou moins agressifs, dont les résultats ne sont
pas toujours à la hauteur des attentes du
patient. Ce traitement doit avoir pour but de
calmer la douleur quand elle existe, de
réduire l'incurvation et de palier à une
éventuelle insuffisance érectile de façon à
permettre des rapports sexuels satisfaisants.

O. Riach*, JE. El Ammari**, Y. Tahiri*, Y. Ahallal*,  S. Mellas**,  MF. Tazi**, 
A. Khallouk**,  MJ. El Fassi***, My H. Farih****

*Résident, **Professeur assistant, ***Professeur, ****Professeur et Chef de service. Service d'Urologie. CHU Hassan II. Fès  

y _ g



Espérance Médicale • Mars 2012 • Tome 19 • N° 186103

1- EL-Sakka A I. Prevalence of Peyronie's disease among patients
with erectile dysfunction. Eur Urol  2006;49:564-69. 
2- Greenfield JM, Levine LA. Peyronie's Disease: etiologie, epide-
miologie and medical treatement. Urol Clin N Am 2005;32:469-78.
3- Smith CJ, Mcmahon C, Shabsigh R. Peyronie's disease: the epi-

demiology, aetiology and clinical evaluation of deformity. BJU Inter-
national 2005;95:729-32.
4- Andrews OH, Adeniyi AA, Palumbo F, Pryor JP, Ralph DJ. Aty-
pical Peyronie's disease. BJU International 1999;84:537-38.
5- Tornehl C, Carsonc C. Surgical treatement of Peyronie's Disease.

Urol Clin N Am 2005;32:479-85.
6- Khouaja K, Delmas V, Boccon-Gibod L. La technique de Leriche
dans le traitement de la maladie de La Peyronie. Prog Urol
2004;14:586-89.

REFERENCES

RÉSUMÉ : La maladie de La Peyronie ou induration plastique des corps caverneux est caractérisée par le développement d'une ou
plusieurs plaques de fibrose au niveau de la paroi des corps caverneux altérant leur élasticité. Cette anomalie se manifeste surtout à
l'érection par une douleur, une angulation du pénis et parfois une dysfonction érectile. Plusieurs traitements médicaux et physiques
étaient proposés, mais aucun n'avait fait preuve de son efficacité. Le traitement chirurgical reste le seul traitement valable de la
déformation stable. 

SUMMARY : The peyronie's disease or plastic induration of corpus cavernosum is characterised by several fibroses plaque gro-
wing the wall of erectile corpus and altering their plasticity. This disorder occurs, especially during erection, with pain and angulation
of the penis and sometimes with erectile dysfunction. Many medical and physical treatments were proposed with no real efficiency. Sur-
gery remains the valuable treatment of the stable deformation.

TRAITEMENT MÉDICAL

Les drogues prises oralement (tamoxifen
citrate, colchicine, potassium aminoben-
zoate, vitamine E), les injections locales de
stéroïdes ou de collagénase et le traitement
physique (ionophorèse, radiothérapie,
lithotritie extracorporelle (LEC)) restent
généralement d'efficacité limitée et contro-
versée. Certains médicaments semblent
prometteurs (carnitine, vérapamil,  interfé-
ron, orgotéine et les combinaisons théra-
peutiques (surtout avec la LEC ) attendent
la validation par des études de niveau de
preuve acceptable (2).

TRAITEMENT CHIRURGICAL

La correction de l'incurvation de la verge
repose sur les techniques de

réalignement avec ou sans intervention
sur la plaque. Un traitement chirurgical
de la dysfonction érectile réfractaire peut
être associé et repose sur la mise en place
d'une prothèse pénienne. 
Ces interventions se déroulent  habituel-
lement  sous anesthésie locorégionale ou
générale. Cependant, une anesthésie loca-
le reste possible en cas de procédure
simple et de courte durée. 
Les techniques de réalignement sans
intervention sur la plaque également
appelées par les anglo-saxons “techniques
de raccourcissement de la tunique”
sont les procédés les plus simples. Elles
consistent à raccourcir le côté convexe
(opposé à la plaque). La technique de Nes-
bit est l'intervention de référence. D'autres
techniques basées sur cette dernière ont
été décrites par  Yachia, Lue et Gholami et

Essed et Schroeder (Fig.2). Toutes ces tech-
niques ont des résultats comparables (5).
Les techniques de réalignement agis-
sant sur la plaque dites également “tech-
niques d'allongement de la tunique
albuginée” comportent l'incision et/ou
l'excision de la plaque et nécessitent un
patch en biomatériaux ou matériaux syn-
thétiques pour couvrir le défect. Le taux de
satisfaction est généralement important (75
à 95%). Cependant, des complications non
négligeables peuvent se voir tel un hémato-
me pénien, une dysfonction érectile (0 à
15%), un raccourcissement de la verge par
rétraction du patch (0 à 40%), une hypoes-
thésie du gland et/ou une récurrence de
l'incurvation (0 à 16,7%) (5).
A part, la technique de dilacération de la
plaque par une aiguille 18G sous bloc
pénien décrite par Leriche (2002), ne permet
la réduction ou la disparition de la courbure
pénienne que dans 28% à 6 mois (6).  

CONCLUSION  

Les données épidémiologiques récentes
qui reflètent la fréquence considérable de
la maladie de La Peyronie ont relancé les
travaux de recherche visant à comprendre
l'étiopathogénie de cette maladie dans
l'espoir de trouver un traitement médical
efficace. Actuellement, seul le traitement
chirurgical permet de corriger l'incurvation
de la verge avec un taux de satisfaction
acceptable, parfois au prix de complica-
tions non négligeables.

UROLOGIE
LA MALADIE DE LA PEYRONIE

Fig. 2 : Plicature ventrale et latérale après dis-
section du corps spongieux permettant le
réalignement de la verge

Fig. 1 : Maladie de La Peyronie  : incurvation
dorsale de la verge mise en évidence après
injection intra-caverneuse
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OBSERVATION

Mr E. R. est un patient âgé de 40 ans, de
nationalité marocaine, ayant un antécédent
de traumatisme crânien à 2 reprises en
1981 et en 2005 et 2 épisodes de méningi-
te purulente à germes non identifiés en
juillet 2008 et en août 2008, traités traité
par ceftriaxone.
Le 01 Septembre 2008,  ce patient a été
admis dans le service pour céphalées,
fièvre, vomissements, compliqués de
troubles de la conscience. A son admis-
sion,  ce patient était obnibulé avec un Glas-
gow à 14/15 et fébrile avec une température
à 40,5°C. Sa fréquence respiratoire était à 18
cycles/min, sa fréquence cardiaque à 100 bat-
tements/min et la pression artérielle à 120/60
mmHg. L’examen neurologique a retrouvé
une raideur de la nuque sans déficit sensiti-
vo-moteur. Les réflexes ostéo-tendineux et
l’examen des paires crâniennes étaient nor-
maux et le reste de l’examen somatique sans
particularité.
La tomodensitométrie (TDM) cérébrale
était normale et n’a pas montré de brèche
ostéoméningée. La ponction lombaire a
ramené  un liquide céphalo-rachidien (LCR)
purulent avec 860 éléments/mm3 à  prédo-
minance polynucléaires neutrophiles (90%),
une hyper albuminorrachie à 1,5 g/l  et une

hypo-glucorrachie à 0,2 g /l. L’examen direct
du liquide céphalorachidien était négatif et la
culture a mis en évidence une Salmonella
enteritidis sensible aux antibiotiques sui-
vants : pénicilline A, amoxicilline-acide clavu-
lanique, céphalosporine de 1ère et 3ème géné-
ration, gentamycine, tobramycine,
nétilmicine, amikacine, imipenème, Trimé-
thoprime/sulfaméthoxazole, colistine et
ciprofloxacine. L’hémogramme a montré
un taux d’hémoglobine à 11,6 g/dl,  des leu-
cocytes à 6000/mm3 avec des polynucléaires
neutrophiles à 3900/mm3, des lymphocytes à
1400/mm3 et un taux des plaquettes à
335000/mm3. La CRP était  à 33, 7 g/l. 
L’échographie abdominale et la radio-
graphie du  thorax étaient normales. Le
patient a été traité par vancomycine 2 g/j et
ceftriaxone 4 g/j. La ponction lombaire de
contrôle après 48 h a ramené un liquide
purulent avec 900 éléments à 100% de poly-
nucléaire neutrophile, la culture était stérile.
La vancomycine a été arrêtée après résultat
de l’antibiogramme et la ceftriaxone a été
maintenue à raison de 4 g/j pendant 10 jours
avec une bonne évolution clinique.
Le 16 Octobre 2008, le patient a été
réhospitalisé dans le  service  pour trouble
de conscience associée à une fièvre. L’exa-
men à l’admission a montré un patient  fébri-
le à 40° C, obnibulé, stable sur le plan hémo-

dynamique et respiratoire avec à l’examen
neurologique  une  raideur de la nuque sans
déficit sensitivo-moteur. Le reste de l’exa-
men somatique était sans particularité.
La TDM cérébrale était normale. La  ponc-
tion lombaire a montré un LCR  trouble
avec 1140 éléments/mm3, à prédominance
polynucléaire neutrophile (98%), une hyper
albuminorrachie à 2,24 g/l et  une hypo-gly-
corrachie à 0,13 g/l. L’examen direct était
négatif. La culture du LCR a mis en évidence
une salmonella enteritidis sensible à la péni-
cilline A, l’amoxicilline- acide clavulanique,
les  C1 et C3G, la gentamycine, la tobramyci-
ne, la nétilmicine, l’amikacine, l’imipenème,
le triméthoprime/sulfaméthoxazole, la colis-
tine et la ciprofloxacine. 
Le patient a été traité par ceftriaxone et van-
comycine, cette dernière a été arrêtée le 6ème

jour après résultat de l’antibiogramme avec
bonne évolution clinique. L’hémogramme a
montré une  anémie à 8,5 g/dl, normochro-
me  normocytaire, une leucopénie à 2 900
éléments/mm3 et une lymphopénie à 400
éléments/mm3. Le taux de plaquette était
normal à 217 000 éléments/mm3. Les hémo-
cultures étaient stériles. 
Devant la rechute de la méningite à salmon-
nella enteritidis et la lymphopénie, une
sérologie VIH (ELISA et Western blot) a été
réalisée et s’est révélée positive. Le nombre

Méningite
à salmonella enteritidis

révélant une infection à VIH

Les méningites à Salmonella non typhoïdiques surviennent chez 5% des patients immunodéprimés (1). Concernant les
patients ayant une infection à VIH, cette pathologie reste rare et seulement 4 cas de méningites à Salmonella enteriti-
dis ont été rapportés dans la littérature. Cet article rapporte un cas de méningite à Salmonella enteritidis ayant révélé
une infection à VIH chez un homme de 40 ans et dont l’évolution a été favorable après traitement  antibiotique par cef-
triaxone pendant 6 semaines et trithérapie antirétrovirale. 
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TABLEAU I : LES CAS DE MÉNINGITES À SALMONELLA ENTERITIDIS RAPPORTÉS DANS LA LITTÉRATURE (4,12,17)
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INFECTIOLOGIEMÉNINGITE A SALMONELLA ENTERITIDIS 
RÉVÉLANT UNE INFECTION À VIH

Patient Age/ CD4 Clinique Traitement Evolution Pleocytose/ Proteinorrachie Glucorrachie Examen Culture Hemoculture/
Sexe antibiotique mm3 (LCR) (g/l) (LCR) (g/l) (LCR) direct du LCR du LCR autres cultures

112
42/M ND ND Ampicilline décédé 24 4,72 ND BGN Enteritidis Hémoculture 

+ chloromphénicol positive

212
47/M ND ND Ampicilline + Rechute 925 1,99 ND Négatif Enteritidis Hémoculture

chloramphenicol après 7 mois positive
(4 semaines )

2a Ampicilline Rechute 90 1,84 ND Négatif Enteritidis Hémoculture 
(4 semaines) après 4 jours positive

2b Ampicilline + Bonne 224 1,29 ND Négatif Enteritidis La culture du pus 
trimethoprime évolution de l'abcès était 

sulfamethoxazole clinique positive

317
35/M 4 Syndrome méningé Cefotaxime Rechute 1200 2,28 0,21 BGN Enteritidis Hémoculture

+ fièvre ( 3 semaines) après 3 jours négative

3a Syndrome méningé Cefotaxime Rechute 10 0,36 0,32 ND Enteritidis hémoculture
+ trouble de (30 jours) après 4 jours négative 

conscience+ fièvre puis Ciprofloxacine 
(6 semaines)

3b Récurrence Cefotaxime Bonne Pléocytose ND ND ND Enteritidis ND 
des symptômes (2 semaines)  puis évolution 

Ciprofloxacine à vie clinique

44
43/M 16 Syndrome Cefuroxime Décédé 38000 0,15 0,8 BGN en Enteritidis Hémoculture 

méningé + (3 jours) puis intracellulaire positive  
trouble de conscience cefepime + 

+ fièvre ciprofloxacine

5.CR 37/M 8 Syndrome Ceftriaxone + Rechute 860 1,5 0,2 Négatif  Enteritidis Hémoculture
méningé + Voncomycine 5 semaines négative
trouble de (6 jours) après

conscience+ fièvre puis la ceftriaxone
( 4 Jours)2

5a Syndrome Ceftriaxone + Bonne 1140 2,24 0,13 Négatif Enteritidis Hémoculture 
méningé + Vancomycine évolution négative
trouble de (5 jours) puis clinique

conscience+ fièvre la Ceftriaxone
(6 semaines)

ND : non déterminé
LCR : liquide céphalo-rachidien
CR : cas rapporté

de lymphocyte T CD4 était à 8 cellules/mm3,
la charge virale VIH  à 878 848 copies/ml. 
Les sérologies des hépatites virales B,C,
syphilis et de toxoplasmose étaient négatives
ainsi que celle du cytomégalovirus et la
recherche des antigènes à cryptocoque dans
le sang. L’examen parasitologique des selles,
la coproculture étaient négatifs. L’intrader-
moréaction à la tuberculine et  la recherche
de bacile de Koch dans les expectorations
étaient négatives. La radiographie de thorax
et l’échographie abdominale étaient nor-
males. L’antibiothérapie à base de ceftriaxo-
ne (4 g/jour) a été maintenue pendant 6
semaines. Concernant l’infection à VIH, le
patient a été traité par une trithérapie antiré-
trovirale   à base de rétrovir, épivir et sustiva
avec une bonne réponse immuno-virolo-
gique. Le nombre des lymphocytes a alors
atteintà  260 cellules/mm3 et la charge virale
est devenue indétectable (< 40 copies/ml).  

DISCUSSION 

Les salmonelloses constituent un problème
de santé publique dans les pays en voie de
développement. Les bactéries responsables
sont habituellement ingérées avec une eau
ou un aliment contaminé et elles se multi-
plient dans l’intestin, traversent la barrière
intestinale, gagnent les ganglions lympha-
tiques mésentériques qu’elles colonisent. A
partir de cette localisation, elles peuvent pas-
ser dans le sang et dans le LCR (2). 
La méningite à Salmonella enteritidis affecte
préférentiellement les enfants et les nou-
veau-nés avec une discrète prédominance
masculine qui demeure inexpliquée (3). 
Chez l’adulte, cette affection survient
au cours d’une immunodépression
favorisée par l’infection à VIH, les
cancers, les traitements immunosup-

presseurs et les transplantations
d’organes (4).
L’incidence est multipliée par 20 voire par
100 en cas de sida (2,5). Bien que l’immunodé-
pression liée à l’infection par le VIH à un
stade avancé est sévère, la méningite à Sal-
monella enteritidis est extrêmement rare
dans ce groupe de patients (0,1- 0,9%) et
seulement 10 cas de méningite à Salmo-
nella dont 4 cas de méningites à Salmonella
enteritidis ont été rapportés dans la littératu-
re (4,6) (Tableau I). 
L’âge moyen de ces patients étaient de 40 ans
avec des extrêmes entre 35 et 47ans et sont
tous de sexe masculin. La méningite à Sal-
monella enteritidis était révélatrice de l’infec-
tion à VIH chez 2 patients. Le nombre moyen
des lymphocytes T type CD4 était de 9 cel-
lules /mm3. 
Notons que la méningite à Salmonella
enteritidis reste fréquente chez les
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patients infectés par le VIH ayant un
nombre de lymphocytes CD4 inférieur
à 100 cellules/mm3 comme c’est  le cas de
notre patient. 
Les signes cliniques et les résultats biolo-
giques sont semblables à ceux des autres
méningites bactériennes et chez l’immuno-
compétent. Les taux de mortalité et les com-
plications neurologiques, en particulier les
abcès cérébraux peuvent atteindre 50% et les
taux de rechute variaient entre 10 et 20% (7).
L’abcès cérébral a été noté chez un seul
patient et la rechute a été observée chez 3
patients.
Les sérotypes Typhimurium et Enteri-
tidis sont les plus virulents et sont
responsables de mortalité très
importante (8,9,10,11). Deux patients ayant
une infection à VIH  sont décédés à la suite
d’une méningite à Salmonella Enteritidis (2,12). 
Le choix du traitement antibiotique est le
principal élément qui conditionne le pronos-
tic des méningites à Salmonella. En 2003,
une revue de la littérature, réalisée par une
équipe de Ghana,  a montré que  les taux de
guérison étaient de 88,9% avec les fluoroqui-
nolonnes ( FQ), et de 84,6% avec les C3G .
Pour le chloramphénicol, le taux de guérison

n’était que de 41,2% avec un taux de rechute
proche des 12% et un taux de mortalité de
44,7%. Les auteurs ont alors recommandé de
traiter les méningites à Salmonella par une
association de C3G et de ciprofloxacine (7).
Les mêmes recommandations avaient été
rapportées par Price et al en 2000 (13).
Depuis de nombreuses années les FQ
sont le traitement de référence de la
fièvre typhoïde et des salmonelloses
sévères de l’adulte (14). Elles permettent
une guérison rapide, un taux de rechute
moindre et diminuent la fréquence du porta-
ge intestinal du fait de leur excellente diffu-
sion intracellulaire et de leur très bonne acti-
vité bactéricide sur les bactéries gram négatif,
en particulier les salmonelles (15). 
Concernant les 5 cas de méningite à Salmo-
nella enteritidis rapportés chez les patients
infectés par le VIH, le traitement antibiotique
utilisé était : ampicilline  associé au chloram-
phénicol (1 cas), ampicilline+ trimethopri-
me/sulfamethoxazole (1 cas) , cefotaxime ou
cefuroxime associé au ciprofloxacine ( 2 cas),
ceftriaxone + vancomycine (1 cas).
La prévention repose sur le dépistage et le
diagnostic précoce de l’infection à VIH, sur la
restauration immunitaire grâce à un traite-

ment antirétroviral adapté et à une antibio-
thérapie prolongée pour prévenir les
rechutes et la mortalité associées aux diffé-
rents types de méningites à Salmonella (11).

CONCLUSION 

Nous avons présenté une nouvelle observa-
tion de méningite à Salmonella enteritidis
qui a révélé l’infection à VIH chez un patient
ayant une immunodépression profonde avec
un taux de lymphocyte T CD4 à 8
cellules/mm3 et qui a bien évolué sous traite-
ment antibiotique par ceftriaxone et trithéra-
pie antirétrovirale. Toute culture de liquide
céphalorachidien positive à Salmonella ente-
ritidis devrait faire suspecter une immunodé-
pression résultant de l’infection par le VIH.
Cette infection est responsable d’une forte
mortalité avec un risque de rechute. Le trai-
tement actuellement recommandé des
méningites à Salmonella est l’association, en
première intention, d’une C3G avec les qui-
nolones pendant une durée minimale de 3
semaines.

INFECTIOLOGIEMÉNINGITE A SALMONELLA ENTERITIDIS 
RÉVÉLANT UNE INFECTION À VIH

RÉSUMÉ : La méningite à Salmonella enteritidis reste rare chez l’adulte, elle survient essentiellement chez les
patients ayant une immunodépression en particulier les patients infectés par le VIH.  L’incidence est multipliée par 20
voire par 100 en cas de sida. La mortalité atteindrait 40 à 60% malgré un traitement approprié. Seulement 4 cas de
méningite à Salmonella enteritidis ont été rapportés dans la littérature. Nous rapportons un cas de méningite à
Salmonella enteritidis ayant révélé une infection à VIH chez un homme de 40 ans d’évolution favorable après traitement
antibiotique pendant 6 semaines et trithérapie antirétrovirale.

SUMMARY : Salmonella enteritidis meningitis is rare in adults, it occurs mainly in patients with immunosuppression 
particulary patients infected with HIV. The incidence is multiplied 20 to 100 times in cases of AIDS. Mortality could reach
40- 60% despite appropriate treatment. Only 4 cases Salmonella enteritidis meningitis were reported in the literature. We
report a case of meningitis due to salmonella enteritidis which revealed HIV infection in a 40 year old man with favourable
outcome after 6 weeks of antibiotic treatment and antiretroviral triple therapy.
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