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que je sois déshonoré et méprisé si j'y manque ». 

10



Abstract 
Introduction: La sexualité est un élément déterminant de la « bonne santé » comme le 

souligne l’OMS en définissant le concept de « santé sexuelle ». Par conséquent, la survenue 

de dysfonctions dans ce domaine expose l’individu à des souffrances importantes à la fois sur 

le plan physique, mental et social. Bien que leur prévalence augmente avec l’âge, les 

dysfonctions sexuelles (DS) ne sont pas pour autant l’apanage de l’homme d’âge mûr et 

concernent une proportion non négligeable d’adultes jeunes (< 40 ans). L’objectif de ce 

travail, est d’effectuer une évaluation de l'état des connaissances disponibles en 2022 aussi 

bien en termes de dépistage, d’évaluation diagnostique et des moyens thérapeutiques 

disponibles dans la prise en charge des dysfonctions sexuelles de l’homme jeune. 

Méthodes: La recherche d’articles scientifiques s’est faite à l’aide des moteurs de recherche 

PubMed®; ScienceDirect® et Google Scholar®. Nous avons également consulté plusieurs 

ouvrages spécialisés de médecine sexuelle et de sexologie indiqués dans la bibliographie. 

Résultats: Une conduite à tenir pour chacune des principales DS (éjaculation précoce, 

dysfonction érectile, diminution du désir sexuel et éjaculation retardée) a été élaborée en 

s’appuyant sur les recommandations récentes émises par les principales sociétés savantes ainsi 

que sur de nombreuses études publiées en médecine sexuelle. 

Conclusion: Le médecin généraliste est en première ligne dans la prise en charge des DS. La 

connaissance des différentes étiologies et conséquences que peuvent avoir les DS chez 

l’homme jeune est essentielle afin d’en faciliter la prise en charge. L’origine psychogène ne 

doit pas être évoquée sans évaluation diagnostique de la plainte. Cette évaluation se doit 

d’être rigoureuse et systématique afin de confirmer le diagnostic de DS, d’écarter les 

diagnostics différentiels et de proposer le traitement le plus adapté. Les possibilités 

thérapeutiques sont nombreuses et le recours à un autre professionnel de santé (urologue, 

psychiatre, psychologue et sexologue) parfois indiqué afin d’optimiser la prise en charge. 

Mots-clés: dysfonctions sexuelles - homme jeune - prise en charge - médecine générale 

-éjaculation prématurée - dysfonction érectile - diminution du désir sexuel - éjaculation 

retardée - traitements 
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Abréviations 
ADAM Androgen Deficiency in Aging Male

AMM Autorisation de mise sur le marché

AUA American Urological Association

CIM-11 Classification Internationale des Maladies; 11ème édition

DALA Déficit androgénique lié à l’âge

DE Dysfonction érectile

DHEA Déhydroépiandrostérone

DS Dysfonction(s) sexuelle(s)

DSH Désir sexuel hypoactif

DSM-V Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders - 5ème édition

EAU European Association of Urology

EHS Erection Hardness Score

EMA Agence européenne des médicaments

EP Éjaculation précoce

EPA Éjaculation précoce acquise

EPP Éjaculation précoce primaire

EPS Éjaculation précoce subjective

EPV Éjaculation précoce variable

ER Éjaculation retardée

ESSM European Society for Sexual Medicine

HADS Hospital Anxiety and Depression Scale

HCG Hormone chorionique gonadotrope

HSSD Hypoactive Sexual Desire Disorder

IIEF International Index of Erectile Function

IELT Intravaginal ejaculation latency time

IMC Indice de masse corporelle

IPDE5 Inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5

ISSM International Society for Sexual Medicine

ISRS Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine

12



LSD/I Low sexual desire/interest

MCV Maladies cardiovasculaires

MG Médecin(s) généraliste(s)

MINI Mini International Neuropsychiatric Interview

NANC Non adrénergique et non cholinergique

NO Monoxyde d’azote

NOIAN Neuropathie optique ischémique antérieure non-artéritique

PEDT Premature Ejaculation Diagnostic Tool 

PGE1 Prostaglandine de type E1

PSA Prostate-Specific Antigen

SHIM Sexual Health Inventory for Men

TCC Thérapies cognitivo-comportementales

TSH Thyroid stimulating hormone

VIH Virus de l’immunodéficience humaine
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I. Introduction 

 « Le rôle des médecins n’est plus seulement de lutter contre la douleur physique, la 

maladie, la mort, mais de permettre d’enlever les obstacles à l’épanouissement sexuel et à la 

qualité de vie » (1). Cette phrase de Marie Chevret-Meason, médecin sexologue, souligne une 

double réalité inhérente aux problèmes qui touchent à cette chose si intime qu’est la sexualité. 

Il s’agit d’une part de l’impact négatif qu’ils peuvent avoir sur l’épanouissement personnel, 

relationnel et social, et d’autre part du rôle crucial qu’occupent les médecins dans la 

préservation, la promotion et l’amélioration de la vie sexuelle de leurs patients. Ainsi, la santé 

sexuelle, reconnue comme un droit fondamental par l’OMS, fait partie intégrante d’une prise 

en charge véritablement holistique visant à promouvoir le bien-être physique et psychosocial. 

1. Les dysfonctions sexuelles masculines 
La dysfonction sexuelle (DS) peut être définie comme une difficulté rencontrée par un 

individu lors de l’activité sexuelle, l’exposant à des souffrances parfois importantes. Les DS 

sont répertoriées dans plusieurs classifications médicales dont le Diagnostic and Statistical 

Manual of Mental Disorders, 5th Edition (DSM-V). Le DSM-V distingue chez l’homme les 

dysfonctions sexuelles suivantes (2): 

 • Dysfonction érectile (DE)    • Désir sexuel hypoactif (DSH) 

 • Éjaculation prématurée (EP)    • Éjaculation retardée (ER) 

Le plus souvent rattachées à l’homme d’âge mûr et polymorbide, notamment en raison de 

l’augmentation de leur incidence avec l’âge, les DS n’épargnent pas pour autant les hommes 

jeunes. Hélas, elles sont souvent sous-estimées chez celui-ci et attribuées quasi exclusivement 

à des conditions psychologiques transitoires et auto-limitantes. En pratique, ils sont alors 

souvent rassurés sans autre examen médical, y compris examen physique. L’impact des DS 

sur la qualité de vie des hommes jeunes peut être considérable, à un âge où la vie sexuelle 

occupe une place importante notamment en termes de construction de relations durables, voire 

de projet parental. L’homme atteint de DS éprouve une souffrance psychologique significative  

qui peut conduire à l’évitement de l’intimité physique et émotionnelle.  
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1.1. Épidémiologie 
Ce qui frappe lorsqu’on observe les chiffres de prévalence dans la littérature, c’est leur grande 

variabilité entre les différentes études. Cette variabilité s’explique en grande partie par 

l’absence de définitions consensuelles des différentes DS, les diverses méthodologies de 

recueil des données, mais aussi le caractère « tabou » du sujet entraînant un biais de sélection.  

Une étude menée en Australie, déclare que près de 50% des hommes de moins de 34 ans 

présentent au moins une DS (3). Selon une autre étude menée cette fois-ci en Suisse, un tiers 

des jeunes hommes de 18 à 25 ans sexuellement actifs souffrent d’au moins une DS tandis 

que Capogrosso et al. déclarent qu’un homme sur quatre consultant pour DE a moins de 40 

ans (4-5). Ces chiffres alarmants doivent néanmoins être pondérés en tenant compte du fait 

que chaque plainte rapportée ne correspond pas à une dysfonction de la réponse sexuelle 

pourvoyeuse de souffrance. Elle peut, en effet, correspondre à une volonté d’un individu, 

globalement satisfait de sa vie sexuelle, à améliorer ses performances. Il convient de savoir 

les distinguer afin de ne pas surmédicaliser le comportement sexuel. 

L’utilisation dans des études épidémiologiques de critères diagnostiques, élaborés par les 

sociétés savantes comme l’International Society for Sexual Medicine (ISSM) ou l’American  

Psychiatric Association pour le DSM, conduit à des estimations de prévalence beaucoup plus 

faibles et réduit le chevauchement entre ces différents problèmes. Mitchell et al. ont montré 

que chez chez des hommes sexuellement actifs l’application des critères du DSM-V faisait 

baisser la prévalence d’avoir au moins une DS de 38,2 à 4,2% (6). Le tableau 1 ci-dessous 

montre la prévalence des différentes DS chez l’homme de moins de 40 ans, retrouvées dans 

une étude menée au Portugal et ayant utilisé les critères diagnostiques du DSM-V (7).  
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Dysfonction Forme légère Forme modérée à sévère

Éjaculation précoce 18 - 24 ans:          40% 
25 - 34 ans:          45%

18 - 25 ans:          23% 
26 - 35 ans:          28%

Dysfonction érectile 18 - 24 ans:           11% 
25 - 34 ans:             7%

18 - 25 ans:            2% 
26 - 35 ans:            1%

Diminution du désir sexuel 18 - 24 ans:            11% 
25 - 34 ans:              4%

18 - 25 ans:             2% 
26 - 35 ans:             1%

Éjaculation retardée 18 - 24 ans:             12% 
25 - 34 ans:               9%

18 - 25 ans:             8% 
26 - 35 ans:             4%



Bien que moins fréquentes que ce que pourraient suggérer certaines études, les DS chez 

l’homme jeune n’en demeurent pas rares pour autant. De plus, la souffrance engendrée par les 

DS semble plus importante chez les hommes jeunes et diminuer avec l’âge  (8). 

Il est intéressant de noter que les données disponibles montrent qu’une part importante des 

hommes atteints de DS ne consultent pas un médecin. Dans l’étude de Mitchell et al. seul un 

homme sur trois souffrant de DS a consulté un médecin (6). Jannini et al. ont trouvé que la 

moitié des hommes atteints de DE n’en ont jamais parlé à un médecin et que cette réticence à 

consulter semble plus prononcée chez l’homme jeune (9). Une étude menée dans trois pays 

(Allemagne, Italie et États-Unis) rapporte que seuls 9 % des hommes atteints d'EP déclarent 

avoir consulté un médecin (10). Plusieurs raisons ont été avancées pour expliquer cette 

réticence à consulter:  attendre que le problème parte tout seul, être persuadé qu'un médecin 

ne pourrait pas faire grand chose ou ne pas être à l’aise pour en parler à un médecin (11). À 

noter que la gêne à en parler semble plus importante chez les hommes jeunes chez qui les DS 

sont souvent éprouvées comme une atteinte à leur virilité (12).  

Les études montrent que dans la majorité des consultations portant sur des DS c'est le malade  

qui engage la conversation (10;13). Toutefois, la majorité des patients souhaitent que le sujet 

soit davantage abordé en consultation, comme l’a montré Meystre-Agustoni et al. dans une 

étude menée en Suisse, dans laquelle 90% des hommes disaient apprécier que leur médecin 

s’intéresse davantage à leur vie sexuelle. Beaucoup des interrogés (60%) ont même déclaré 

que cela devrait faire partie de l’anamnèse de base lors d’une première consultation (14). 

Une étude récente menée en Grande-Bretagne a montré que chez les hommes de moins de 35 

ans signalant des difficultés sexuelles, Internet constitue la principale source d’information et 

de conseils tandis que le médecin généraliste (MG) occupe désormais la deuxième place (15). 

Or, il est établi que la plupart des sites Web peuvent contenir des informations biaisées 

pouvant conduire à des idées fausses ou, pire, à l’achat de médicaments en dehors de tout 

cadre médical exposant les acheteurs à des risques. Une étude s’est intéressée à la place des 

DS sur les réseaux sociaux et a analysé les tweets relatifs à la DE et à l’EP. On constate que 

« traitement » et « guérir » étaient les mots les plus souvent associés à ces deux termes (26).  
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2. La place du médecin généraliste 
Les MG sont souvent le premier, voire le seul, contact médical dans le cas des DS pour 

l’homme jeune. Contrairement aux femmes qui pour la plupart, en particulier au Luxembourg, 

consultent régulièrement un gynécologue, le MG constitue pour l’homme jeune le principal 

interlocuteur médical en matière de difficultés sexuelles. Les études évaluant la fréquence des 

consultations pour DS, de même que leur prise en charge dans le cadre de la médecine 

générale sont rares. Une étude norvégienne portant sur plus de 1000 consultations de 

médecine générale a montré que 1,7% des consultations concernaient des problèmes sexuels 

masculins dont le plus fréquent était un trouble de l’érection (17).  

Malheureusement, les données disponibles confirment que les consultations pour DS sont le 

plus souvent initiées par les patients et que les problèmes d’ordre sexuel demeurent rarement 

abordés de manière systématique et pro-active par les MG (13;18). Plusieurs études ont 

cherché à déterminer les barrières à l’abord des problèmes d’ordre sexuel en consultation 

(19-20); les raisons les plus fréquemment évoquées sont: 

• Manque de temps: Il s’agit de la raison la plus souvent évoquée par les MG (19). Les 

médecins, considèrent qu’aborder le sujet revient à ouvrir la boîte de Pandore risquant ainsi 

de prolonger la durée de la consultation de manière conséquente. Selon une étude 

portugaise les consultations de médecine générale au cours desquelles une DS est 

mentionnée durent en moyenne 24 minutes (20). 

• Manque de connaissances: La majorité des MG déclarent que leur formation médicale 

était insuffisante en matière de médecine sexuelle et expriment un besoin de formation 

continue (19;18). Compte tenu du fait que les consultations pour DS se font 

préférentiellement en l’absence de l’étudiant en médecine, ce dernier manque fréquemment 

d’opportunités d’assister à des anamnèses sexuelles au cours de sa formation. L’intégration 

davantage de cours portant sur les différentes DS dans la formation médicale se présente 

comme une mesure pertinente. 
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• Crainte d’être intrusif: Selon une revue de la littérature portant sur 8 études britanniques, 

certains médecins craignent que les patients trouvent inapproprié et intrusif que des 

professionnels de santé abordent la sexualité (21). À noter que dans l’étude de Meystre-

Agustoni et al. parmi les 10% de patients qui ont avoué que le sujet était embarrassant, la 

majorité a déclaré souhaiter tout de même que leur médecin aborde le sujet (14). Une autre 

étude a cherché à déterminer le ressenti des patients lorsque le médecin les interroge de 

manière spontanée sur leur vie sexuelle. La majorité (93%) des patients n’ont trouvé 

l’approche ni intrusive ni embarrassante (22). 

• Différence de sexe: La différence de sexe entre médecin et patient joue également un rôle; 

les MG se disent plus à l’aise à prendre en charge des patients du même sexe (19). Zannoni 

et al. ont trouvé que la différence de sexe comme entrave à aborder la sexualité, semble 

moins importante pour les MG femmes (18). 

De plus, les MG semblent aborder les DS avec plus de facilité dès lors que le patient présente 

des facteurs de risque comme le diabète ou l’hypertension (20). Ceci constitue une perte de 

chance pour l’homme jeune souvent indemne de comorbidités ou présentes à l’état 

infraclinique. Or, l’intérêt d’aborder régulièrement la santé sexuelle n’est pas seulement de 

détecter les DS, mais permet également de dépister certaines comorbidités, telles que les 

maladies coronariennes, passées jusque-là inaperçues (23). 

En somme, une démarche pro-active de la part des médecins est nécessaire afin de sortir de ce 

cercle vicieux où le médecin attend que le patient prenne l’initiative pendant que ce dernier 

souffre dans l’attente que le premier brise le silence. L’acquisition de bonnes connaissances en 

matière de médecine sexuelle, à travers des formations, la lecture de journaux médicaux ou 

des recommandations des sociétés savantes permettent au praticien d’être plus confiant dans 

la prise en charge des différentes DS. Certains auteurs ont proposé des mesures visant à 

faciliter la discussion au sujet de problèmes sexuels en consultation: mise à disposition de 

brochures informatives concernant les DS, accrocher des posters dans la salle d’attente ou le 

cabinet, ainsi que l’utilisation de questionnaires standardisés type « check-list » (18;24). 
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3. Physiologie de la sexualité 
Une bonne connaissance de la physiologie permet de mieux comprendre la genèse et les 

traitements des DS, ainsi que de dispenser une information objective de qualité en matière de 

sexualité aux patients atteints de DS. Ces informations permettent de rassurer certains patients 

ainsi que de rectifier d’éventuelles fausses idées. 

3.1. Les phases de la réponse sexuelle 
Les DS sont aujourd’hui décrites en référence aux différentes phases de la réponse sexuelle. 

Initialement postulé par Masters et Johnson en 1966, secondairement complété par Kaplan en 

1979, le cycle de la réponse sexuelle humaine correspond aux modifications physiques et 

psychiques associées à l’activité sexuelle (25). Malgré de nombreuses critiques et l’existence 

de modèles plus récents (p.ex. modèle circulaire de Basson en 2001), le modèle linéaire de 

Kaplan demeure la référence dans la classification des DS masculines selon le DSM-V (25). 

On lui distingue trois phases: le désir, l’excitation et l’orgasme. 

 

Le désir sexuel demeure un processus subjectif difficilement objectivable tandis que la phase 

d’excitation est caractérisée chez l’homme par la survenue de l’érection. La dernière phase 

correspond à l’orgasme, point culminant de l’excitation sexuelle, qui chez l’homme est 

concomitant de l’éjaculation. Il s’ensuit une période réfractaire, dont la durée varie avec l’âge, 

au cours de laquelle l’homme est incapable d’obtenir une nouvelle érection.  
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Figure 1: Cycle de la réponse sexuelle 
issue de http://core.ecu.edu/hhp/vailsmithk/HLTH2050/Readings/Kaplan.html



3.2. Le désir sexuel 
Le désir sexuel, parfois dénommé libido, constitue le primum movens de l’activité sexuelle. 

Décrit pour la première fois par Helen Kaplan en 1977, comme un appétit sexuel dont 

l’origine est localisée au niveau du cerveau et qu’un ensemble de facteurs psychologiques et 

physiologiques peuvent stimuler (fantasmes, activités sexuelles agréables) ou inhiber 

(émotions négatives, antécédent d’abus sexuel) (26). Levin l’a défini comme la somme des 

forces qui incitent et dissuadent un individu à avoir un comportement sexuel (27). Il lui 

distingue trois composantes qui correspondent aux trois axes du modèle biopsychosocial (27): 

i. La pulsion « drive »: composante biologique qui inclue l’anatomie et la physiologie 

neuroendocrine. 

ii. La motivation « motivation »: composante psychologique qui englobe l’état 

psychologique personnel (humeur) et les relations interpersonnelles. 

iii. Le désir ou souhait « wish »: composante culturelle. Il s’agit des valeurs et des interdits 

au sujet de la sexualité qui sont externes à l’individu p.ex. un milieu culturel hostile à 

l’attirance pour une personne du même sexe ou bien certains stéréotypes rattachés au sexe 

masculin. 

Chez l’homme, la composante biologique a fait l’objet du plus grand nombre d’études. La 

testostérone joue un rôle essentiel dans le comportement sexuel de l’homme et principalement 

dans le désir sexuel. Un taux minimal de testostérone est nécessaire pour que l’homme puisse 

ressentir du désir sexuel mais il n’y a pas de relation linéaire entre les deux; des niveaux 

élevés de testostérone ne sont pas nécessairement associés à un désir plus élevé (28). Certains 

neurotransmetteurs (dopamine, sérotonine), ainsi que l’ocytocine et les hormones 

thyroïdiennes semblent également impliquées mais davantage d’études sont nécessaires pour 

déterminer leur rôle exact (29).  

Les facteurs psychologiques, relationnels et culturels, que nous verrons plus en détail dans le 

chapitre dédié à la diminution du désir sexuel, interviennent également. L’interaction de tous 

ces facteurs et l’effet majoritaire de l’un ou de l’autre vont ou non favoriser le désir (26). 
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3.3. L’érection 
L’érection correspond à la transformation du pénis, structure anatomiquement « molle », en 

organe rigide permettant la pénétration. Il s’agit d’un phénomène complexe, principale 

manifestation de l’excitation chez l’homme, qui résulte d’un mécanisme essentiellement 

vasculo-tissulaire. 

3.3.1. Rappels anatomiques 

A) Corps érectiles 

• Corps caverneux: Au nombre de deux, ils constituent une éponge vasculaire cylindrique 

entourée d’une membrane peu extensible appelée l’albuginée. Les corps caverneux sont 

composés de cellules musculaires lisses entourées de tissu conjonctif, disposés en travées 

qui circonscrivent des alvéoles tapissées par des cellules endothéliales: ce sont les espaces 

sinusoïdes (30-31). 

• Corps spongieux: Structure unique qui entoure l’urètre. Sa partie proximale, appelée le 

bulbe, est entourée par le muscle bulbo-spongieux, tandis que sa partie distale constitue le 

gland. Son rôle principal consiste à empêcher l’urètre de se collaber lors de l’expansion des 

corps caverneux et à assurer la tension du gland au cours de l’érection (31-32). 

B) Vascularisation  

• Artérielle: Chaque corps caverneux est traversé par une artère caverneuse, issue de l’artère 

pudendale interne homolatérale. Le corps spongieux est vascularisé par deux artères 

spongieuses (30-32). 

• Veineuse: Les espaces sinusoïdes sont drainés par des veines sous-albuginéales qui 

confluent vers la veine dorsale profonde puis vers un plexus veineux avant de se jeter dans 

les veines pudendales (30-32). 
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C) Innervation  

• Végétative: Elle contrôle le tonus des cellules musculaires lisses et donc l’état de rigidité 

des corps érectiles. L’innervation pro-érectile est issue du système parasympathique et 

NANC (non adrénergique et non cholinergique) et permet l’ouverture des espaces 

sinusoïdes en relâchant la musculature lisse. Elle est d’origine sacrée S2-S4. L’innervation 

sympathique, issue des centres thoraco-lombaires, est anti-érectile et assure l’état de 

flaccidité en maintenant les muscles lisses caverneux contractés. Ces fibres nerveuses 

cheminent via les nerfs caverneux en provenance du plexus hypogastrique inférieur 

(30-32). 

• Somatique: La composante sensitive passe par le nerf dorsal du pénis qui transmet les 

informations issues du gland vers la moelle sacrée, permettant le déclenchement 

d’érections dites « réflexes ». La composante motrice assure la contraction des muscles 

périnéaux, en particulier de l’ischio-caverneux, qui participe également à l’érection en 

procurant une rigidité supplémentaire au pénis (30-32). 
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Figure 2: Anatomie de l’érection 
issue du Référentiel du Collège d’Urologie. Elsevier Masson (5eme édition) (p.29)



3.3.2. Mécanismes 
On distingue trois types d’érection selon le stimulus qui les déclenche: L’érection psychogène 

déclenchée par une stimulation sensorielle érotique (visuelle, auditive, olfactive) ou des 

pensées érotiques. L’érection réflexe déclenchée par une stimulation directe des organes 

génitaux et l’érection nocturne apparaissant au cours du sommeil paradoxal et dont 

l’explication reste encore imprécise (33). La survenue de l’érection met en jeu des 

mécanismes communs indépendamment du type de stimulation. 

I. Relaxation des muscles lisses: L’innervation pro-érectile libère de l’acétylcholine et du 

monoxyde d’azote (NO) permettant ainsi de bloquer l’action de la noradrénaline et de 

stimuler la synthèse du nucléotide GMPc dans les fibres musculaires lisses. Ceci va 

entraîner le relâchement de la musculature lisse caverneuse permettant aux espaces 

sinusoïdes de s’ouvrir. L'isoenzyme phosphodiestérase de type 5 (PDE5) va ensuite 

commencer à dégrader le GMPc (30-33). 

II. Engorgement des corps érectiles: Principalement des corps caverneux, lesquels tels une 

éponge, vont se remplir sous l’effet de l’augmentation du débit artériel. Les cellules 

endothéliales tapissant les espaces sinusoïdes sont étirées par ce remplissage et libèrent 

alors du NO, lequel va permettre le maintien de l’érection (30-33). 

III. Mécanisme veino-occlusif: Le remplissage des corps caverneux va venir comprimer les 

veines sous-albuginéales empêchant ainsi la sortie du sang, afin de permettre le maintien 

de l’état d’érection. Ce blocage du retour veineux est un mécanisme passif essentiel. La 

pression intracaverneuse est alors proche de la pression artérielle systolique (30-33). 

IV. Contractions des muscles périnéaux: Les contractions des muscles ischio-caverneux 

surviennent par réponse réflexe à des stimulations locales, essentiellement au niveau du 

gland. Ces contractions permettent d’augmenter davantage la pression intracaverneuse à 

des niveaux supra-systoliques et d’obtenir une super-rigidité (33). 
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3.4. L’éjaculation 
L’éjaculation est l’expulsion du sperme lors d’un rapport sexuel ou d’une masturbation. Chez 

l'homme, elle coïncide avec l’orgasme mais n’est pas un prérequis; ainsi lorsque l'éjaculation 

est absente (p.ex. après prostatectomie totale) l'orgasme persiste (34). En effet, ces deux 

phénomènes reposent sur des mécanismes physiologiques différents. L’éjaculation est 

composée de deux phases distinctes, « l’émission » et « l’expulsion » (31). Elle met en jeu le 

système nerveux somatique et autonome dont l’activation coordonnée est fondamentale . 

3.4.1. L’émission 
Il s’agit de la première phase de l’éjaculation. Elle fait intervenir le système nerveux 

sympathique par le biais du nerf hypogastrique et est caractérisée par la contraction du tractus 

séminal de l’épididyme à la prostate ainsi que par la sécrétion du liquide séminal par les 

glandes sexuelles accessoires (35). Le sperme s’accumule au niveau du tiers postérieur de 

l’urètre entre deux sphincters fermés; le col vésical et le sphincter externe de l’urètre (31). 

Cette phase est parfois accompagnée d’une petite sécrétion pré-éjaculatoire au niveau du méat 

de l’urètre, autrefois dénommée « rosée d’amour » par les Romains.  

3.4.2. L'expulsion 
Cette phase correspond aux contractions rythmiques de la musculature lisse urétrale et de la 

musculature striée du périnée, en particulier du muscle bulbo-spongieux via le nerf pudendal. 

Le col vésical restant fermé, ces contractions aboutissent à l’expulsion du sperme par le méat 

urétral en trois à cinq saccades violentes à 0,8 seconde d’intervalle (36). Ces contractions 

rythmiques sont essentiellement sous la dépendance du système nerveux somatique et 

s’organisent en un réflexe spinal. Remarquons qu’en l’absence de contractions des muscles 

striés du périnée, l’éjaculation reste possible sous forme d’un simple écoulement (32). C’est 

au cours de l’expulsion que survient l’orgasme, sensation de plaisir intense, associée à des 

modifications physiologiques considérables: modification de l’état de conscience, pics 

d’activation cardiovasculaire, contractions musculaires involontaires etc. (31). 
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Au décours de l’éjaculation on observe une résolution de l’érection, résultat de l’arrêt de la 

libération du NO par les cellules endothéliales et de la dégradation du GMPc par la PDE5. Le 

tonus sympathique reprend le dessus et le drainage veineux du tissu érectile se rétablit 

aboutissant à une vidange des espaces sinusoïdes; c’est la détumescence (31-32). Il s’ensuit 

une période réfractaire qui se caractérise par l’inhibition de l’érection et dans une moindre 

mesure par l’inhibition du désir sexuel. La durée de cette période connaît une grande 

variabilité interindividuelle et en fonction de l’âge: en moyenne de 19 minutes chez l’homme 

jeune jusqu’à 24 heures chez l’homme âgé (31;37). Très peu étudiée chez l’être humain, les 

mécanismes en jeu et le rôle de cette période ne sont pas clairement élucidés (31). 
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Figure 3: Anatomie de l’éjaculation 
issue de Médecine sexuelles: Fondement et pratiques. Lavoisier. (p.52)



II. Matériel et méthodes 
Ce travail consistait en une revue de la littérature sur la prise en charge des principales 

dysfonctions sexuelles de l’homme jeune en médecine générale. La notion de prise en charge 

englobe aussi bien la démarche diagnostique que la stratégie thérapeutique. L’homme jeune 

est défini comme un adulte de sexe masculin, d’âge compris entre 18 et 40 ans. La limite 

d’âge correspond à celle utilisée dans la majorité des études retrouvées dans la littérature 

portant sur les DS de l’homme jeune dit young male ou young men. Les quatre DS masculines 

figurant dans la dernière édition du DSM ont été sélectionnées: EP, ER ,DE et diminution du 

désir sexuel (2). 

La recherche d’articles scientifiques a été réalisée à l’aide des différents moteurs de 

recherche: Pubmed® ; ScienceDirect® ; Cairn® et Cochrane®. 

 

Plusieurs ouvrages spécialisés ont également été utilisés comme support ainsi que les 

dernières recommandations des différentes sociétés savantes: American Urological 

Association (AUA) ; European Association of Urology (EAU) ; International Society for 

Sexual Medicine (ISSM) ; European Society for Sexual Medicine (ESSM). 

Les principaux mots clés utilisés dans le cadre de cette recherche sont: « Young male »; 

« Sexual dysfunction »; « Erectile dysfunction »; « Premature ejaculation », « Low sexuel 

desire »; « Delayed ejaculation »; « Sexual therapy » ; « Pathophysiology of premature 

ejaculation » ; « « Pathophysiology of erectile dysfunction » ; « Premature ejaculation 

treatment strategies » ; « Erectile dysfunction treatment strategies » ; « Assessment of delayed 

ejaculation » ; « Assessment of low sexual desire » ; « Risk factors for sexual dysfunction » ; 

« Hypogonadism » ; « Testosterone replacement therapy » ; « PDE5 Inhibitors » ; « Standard 

operational procedures for sexual dysfunctions » ; « Prevalence of sexual dysfunctions ». 

La recherche bibliographique inclut des articles antérieurs à février 2022. Les articles ont été 

choisis et triés en fonction du niveau de preuve scientifique et de la pertinence clinique.  

L’auteur déclare n’avoir aucun conflit d’intérêt. 
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III. Résultats: Éjaculation prématurée 

Le terme d’éjaculation précoce ou prématurée (ejaculatio praecox) (EP) est employé pour 

décrire une éjaculation qui survient trop rapidement lors d’un rapport sexuel et surtout avant 

que l’homme ne le souhaite. Cette interruption prématurée de l’acte constitue une entrave à 

l’épanouissement sexuel de l’homme et/ou de sa partenaire pouvant aboutir à des 

conséquences psychologiques négatives. L’EP est considérée comme la DS la plus fréquente, 

en particulier chez l’homme jeune (38). 

1. Physiopathologie 
Bien que les mécanismes physiopathologies de l’EP soient encore incomplètement élucidés, 

plusieurs hypothèses ont cherché à expliquer l’origine de l’EP (31). Nous distinguons 

classiquement l’EP primaire (EPP) qui est présente depuis le début de la vie sexuelle et l’EP 

secondaire ou acquise (EPA) qui apparaît secondairement au cours de la vie d’un individu 

ayant présenté jusque-là un temps d’éjaculation satisfaisant (31). Malgré des similitudes dans 

la présentation clinique de ces deux entités, elles semblent relever de processus 

physiopathologiques distincts. 

1.1. EP primaire 
Pendant des années, l’EP était considérée comme un problème d’origine purement 

psychologique. À partir des années 90 apparaît un nouveau courant qui défend l’idée d’un 

substratum biologique chez les hommes atteints d’EPP (39).   

• L’hypothèse neurobiologique: Un dysfonctionnement du système sérotoninergique serait 

à l’origine de l’EPP; plus précisément une hypersensibilité des récepteurs 5-HT1a et/ou 

une hyposensibilité des récepteurs 5-HT2c qui abaisseraient le « seuil éjaculatoire » (40). 

L’augmentation de la concentration de sérotonine dans la fente synaptique rétablit un 

équilibre entre ces deux récepteurs et inhibe le réflexe éjaculatoire conduisant à un 

allongement du délai de survenue de l’éjaculation (40).  
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• Prédisposition génétique: La prévalence plus importante auprès des parents au premier 

degré des patients souffrant d’EP avait été observée par Waldinger (41). Des études menées 

sur des jumeaux ont permis de conforter l’hypothèse d’une composante héréditaire de l’EP 

(42). Plus récemment, un polymorphisme génétique d’une protéine de transport de la 

sérotonine a été identifié comme pouvant contribuer à la survenue d’une EPP (43). 

Par ailleurs, des études en neuro-imagerie ont mis en évidence des différences structurelles 

dans le cerveau des patients atteints d’EP (44). Malgré les incertitudes subsistantes, la 

majorité des études s’accordent sur le fait que toutes ces conditions initiales seraient 

influencées, modulées ou maintenues par des facteurs psychologiques, environnementaux ou 

relationnels classiquement décrits dans la survenue de l’EPA (31). 

1.2. EP acquise 
Bien qu’ils soient fréquemment intriqués en pratique, nous distinguons d’une part des facteurs 

psychologiques et d’autre part des facteurs organiques (45). 

1.2.1. Facteurs psychologiques 
Décrits le plus souvent pour expliquer l’EPA, ces facteurs joueraient également un rôle dans 

l’EPP (31;46). 

• L’anxiété est considérée comme le principal facteur précipitant (31;45). Son action 

activatrice du système nerveux sympathique stimule la phase d’expulsion de l’éjaculation, 

aboutissant à un raccourcissement du délai éjaculatoire (47). À noter qu’il est souvent 

difficile de déterminer s’il s’agit d’une cause ou d’une conséquence de l’EP et des études 

récentes ont confirmé que cette relation était bidirectionnelle (46). L’anxiété de performance 

intervient également dans l’EP notamment en empêchant l’homme de se concentrer sur son 

niveau d’excitation et de reconnaître les sensations prodromiques qui précèdent le point 

d’inévitabilité éjaculatoire ou point de non-retour (26). Cependant, l’EP semble être moins 

associée à l’anxiété que la DE (46). 
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• Phobie sociale: Corretti et al. ont mis en évidence une association forte entre l’EP et la 

phobie sociale; odds ratio évalué à 2,55 (48). La phobie sociale débute généralement tôt, 

vers l’âge de 11 ans, tandis que l’EP survient secondairement vers l’âge de 23 ans (48). 

L’exposition au jugement d’une partenaire sexuelle provoque un état d’anxiété qui va 

entraîner une hyperactivité adrénergique à l’origine de l’EP (48). 

• Troubles du développement psychosexuel: Plusieurs théories ont cherché à expliquer 

l’origine psychologique de l’EP. Selon Masters et Johnson, l’EP résulte d’un 

conditionnement acquis par le jeune homme au début de sa vie sexuelle (49). Les hommes 

dont les premières expériences sexuelles sont marquées par la précipitation et la nervosité 

(p.ex. premières aventures à la maison des parents ou dans une voiture) vont être 

conditionnés à éjaculer précocement (50). Deux ou trois expériences de ce genre suffiraient 

(50). Dans l’approche psychodynamique l’EP est le symptôme de conflits intrapsychiques 

inconscients (50). L’homme atteint d’EP présenterait un sadisme inconscient envers la 

femme et en éjaculant prématurément il chercherait à la souiller et surtout à la frustrer en la 

privant de son plaisir sexuel (26). Kaplan finit par rejeter cette théorie car elle estime que la 

plupart des hommes atteints d’EP ne souffrent ni de névrose ni de trouble de la personnalité 

(46). Selon Kaplan, l’EP résulte de l’incapacité de l’homme à percevoir les sensations 

érotiques qui précèdent l’éjaculation et n’est de ce fait pas en mesure de la contrôler (50). 

Quant aux raisons de cette non-perception, elle émet l’hypothèse que des expériences 

sexuelles traumatisantes à l’adolescence et des relations conjugales empreintes d’insécurité 

et d’hostilité soient à l’origine d’une anxiété inhibitrice de ces sensations pré-orgasmiques 

(50). Toutes ces théories se sont plus ou moins largement répandues dans la littérature 

malgré l’absence de données scientifiques solides pour les corroborer (46).  

• Facteurs relationnels: L’existence de DS chez la partenaire peut être à l’origine d’une EP  

chez l’homme (46). Ainsi, l’EP peut résulter d’une demande de la partenaire à ce que 

l’homme éjacule rapidement en raison de dyspareunies invalidantes. Bien que peu étudiées, 

les différences de pratiques entre partenaires en matière d’attentes et de techniques 

sexuelles, semblent également impliquées dans la survenue de l’EP (31). 
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1.2.1. Facteurs organiques 
Plusieurs facteurs organiques, plus ou moins étayés scientifiquement, ont été incriminées dans 

la survenue de l’EPA. Les plus fréquemment cités sont: 

• Dysfonctions sexuelles: La DE est fréquemment associée à l’EP et cette association 

augmente avec l’âge et le degré de sévérité de la DE (51). L’incidence de l’EP est multipliée 

par un facteur allant de 4 à 8 en présence d’une DE (52). Constatant qu’il n’est pas en 

mesure de maintenir son érection très longtemps, l’homme va, de manière adaptative, 

précipiter les rapports, intensifier la stimulation et, ce faisant, se conditionner pour éjaculer 

rapidement (26). Des niveaux élevés d’anxiété de performance en lien avec cette DE vont 

contribuer à la survenue de l’EP (53). L’inverse est également possible; la diminution 

intentionnelle du niveau d’excitation afin de mieux contrôler l’éjaculation peut se faire au 

détriment de l’érection, aboutissant à une DE secondaire (53). De manière similaire, une 

baisse de désir sexuel peut conduire à l'EP en raison d'un désir inconscient d'abréger l’acte 

sexuel indésirable mais peut également en être une conséquence (53). 

• Hyperthyroïdies: Carani et al. ont montré dans une étude prospective que 50% des patients 

atteints d’hyperthyroïdie souffraient d’EPA et que cette prévalence baissait à 15% après 

obtention d’une euthyroïdie (54). La prévalence de l’hyperthyroïdie chez des sujets atteints 

d’EPA varie entre 2,5 et 15% (55). Rappelons toutefois, que l’hyperthyroïdie est une 

maladie extrêmement rare chez l’homme jeune (45;56). 

• Syndrome douloureux pelvien chronique (anciennement prostatite chronique): Selon 

une méta-analyse regroupant 13 études, 40 % des hommes atteints de prostatite chronique  

présentent une EP associée (57). Le mécanisme physiopathologique exact demeure inconnu. 

L’antibiothérapie bien conduite semble améliorer de manière significative le délai 

éjaculatoire ainsi que le contrôle de l’éjaculation chez ces patients (58). À noter que la 

prostatite chronique n’est pas rare chez l’homme jeune, touchant jusqu’à 11% des hommes 

de moins de 40 ans (59). 

• Drogues: La consommation de cocaïne a été incriminée mais les données sont rares (46). 
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2. Définitions et classifications 
Depuis l’article princeps de Gross datant de 1887, plusieurs définitions de l’EP ont été 

proposées par les différentes sociétés savantes (39). La plupart de ces définitions obéissent à 

trois critères fondamentaux (26;20): 

• Critère de temps avec le délai d’éjaculation intravaginale trop court, dont la mesure 

objective est l’ « IELT » pour intravaginal ejaculatory latence time (60). 

• Critère d’absence de contrôle; le sujet n’ayant pas de maîtrise sur le moment de survenue 

de l’éjaculation. 

• Critère de souffrance personnelle et/ou du couple en lien avec cette dysfonction.  

2.1. Définitions de l’EP 
La définition la plus utilisée à l’heure actuelle est celle qui a été proposée par l’ISSM en 2014. 

Il s’agit d’une définition unifiée de l’EP primaire et acquise (45). 

« L’éjaculation précoce est une dysfonction sexuelle masculine caractérisée par: 

• éjaculation qui survient toujours – ou presque toujours – moins d’une minute après la 

pénétration vaginale, depuis la première expérience sexuelle (EP primaire) OU une réduction  

significative et gênante du délai d’éjaculation, aux alentours de trois minutes ou moins (EP 

acquise); ET 

• incapacité à retarder l’éjaculation lors de toutes – ou presque toutes – les pénétrations 

vaginales; ET 

• conséquences personnelles négatives (par exemple frustration, gêne, souffrance 

psychologique, évitement de l’intimité sexuelle, etc.). » (45) 

À noter que cette définition ne s’applique ni aux rapports sexuels annaux, ni à la 

masturbation, ni aux relations homosexuelles masculines (45). En effet, le comité d’experts 

déclare ne pas disposer d’éléments suffisants pour étendre leur définition à ces groupes. La 

définition proposée par le DSM-V en 2013, également très répandue, est similaire à celle 

proposée par l’ISSM en ce qui concerne l’IELT et la nécessité d’un retentissement personnel 

négatif (2). En revanche, elle retient un critère supplémentaire relatif à la durée d’évolution 

qui doit être d’au moins 6 mois pour pouvoir poser le diagnostic d’EP (2). 
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2.2. Classifications de l’EP 
La connaissance des différentes formes cliniques trouve un intérêt lors de l’évaluation 

diagnostique en permettant de mieux caractériser la plainte du patient afin d’être en mesure de 

lui proposer le traitement le plus adapté.  

2.2.1 Selon le mode d’apparition 
Dès 1943, Schapiro distingue deux types d’EP selon le mode d’apparition (type A et type B 

selon si l’EP est apparue secondairement au cours de la vie ou était présente depuis le début 

de la vie sexuelle respectivement) (61). De nos jours, nous parlons de: 

• EP primaire ou « vie durant » (EPP): apparition dès les premiers rapports sexuels, avec 

toutes les femmes et à chaque rapport (45). Dans neuf cas sur dix l’éjaculation survient en 

moins de 60 secondes, tandis que 10% éjaculent dans un délai compris entre une et deux 

minutes (62). L’IELT reste le plus souvent constant au fil du temps ou bien s’aggrave dans 

un tiers des cas vers l’âge de 30 - 35 ans (32). 

•  EP secondaire ou acquise (EPA): apparition après une période de contrôle de l’éjaculation 

satisfaisant (45). Comparativement à l’EPP, l’EPA survient préférentiellement chez des 

hommes plus âgés, en surpoids et ayant plus de comorbidités (46). Le mode d’installation 

peut être progressif ou brutal. L’IELT est habituellement compris entre 1 et 3 minutes (32). 

À noter que les hommes atteints d’EPA semblent consulter avec plus de facilité que ceux 

atteints d’EPP (63). 

2.2.2. Selon la sévérité 
Le DSM-V propose une gradation de la sévérité en fonction de l’IELT (2): 

 • EP légère: IELT compris entre 30 secondes et 1 minute 

 • EP modérée: IELT compris entre 15 et 30 secondes 

 • EP sévère: IELT < 15 secondes 

Celle-ci a fait l’objet de critiques car retenant uniquement le critère de temps et non pas le 

degré de souffrance du patient et du couple (31). 
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Classiquement la forme la plus sévère d’EP; caractérisée par une éjaculation survenant avant 

même que la pénétration vaginale n’ait eu lieu est appelée EP ante-portas (26). Celle-ci est 

rare et ne concerne que 5% des hommes atteints d’EPP (45). 

3.2.3. Selon le contexte de survenue: 

• EP généralisée: survenue dans toutes les circonstances, sans distinction de partenaire. Cette 

entité clinique est proche de l’EP primaire (2;45). 

• EP situationnelle: survenue dépend de la partenaire, des pratiques sexuelles, de la situation. 

L’EP émotionnelle est un exemple d’EP situationnelle dans laquelle les sujets éjaculent dès 

que leur partenaire gémit ou manifeste la moindre excitation, mais leur éjaculation peut 

durer plus longtemps en l’absence de toute expression de plaisir de leur partenaire 

(2;36;45).  

3.2.4. Les sous-types de Waldinger 

Waldinger et Schweitzer ont observé une grande disparité dans la prévalence de l’EP selon 

qu’elle est objectivée par l’IELT ou bien basée sur des plaintes rapportées de manière 

subjective par les patients (64). Par conséquent, ils ont proposé deux sous-types pour 

caractériser les patients consultant pour un problème d’EP mais qui ne remplissent pas les 

critères diagnostiques (32). Ces sous-types ont été repris par l’EAU et l’AUA (65-66). 

• EP variable (EPV): délai varie constamment et de manière imprévisible entre un temps 

normal et un temps très court (32). Cette variabilité éjaculatoire dépend du degré 

d’excitation, de l’intensité de la stimulation ainsi que de l’état de relaxation et du niveau de 

frustration. Il ne s’agit pas d’une dysfonction mais plutôt d’une variante de la normale (26). 

Il s’agirait de la forme la plus fréquemment rencontrée en pratique (67-69) 

• EP subjective (EPS) ou pseudo-EP: caractérisée par une perception subjective d’un IELT  

trop court,  associée à une sensation de manque de contrôle de l’éjaculation malgré un IELT 

normal, voire élevé (32). Elle résulte d’une perception erronée de l’IELT en raison de 

problèmes cognitifs dont le contexte psycho-culturel est au premier plan (67). 
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3. Prise en charge diagnostique 
L’évaluation commence par une anamnèse classique comportant le recueil des antécédents 

médico-chirurgicaux, des traitements habituels et la consommation de drogues (65;55). La 

participation du/de la partenaire dans cette démarche doit être proposée (45). 

3.1. Confirmer le diagnostic 
Le délai éjaculatoire trop court constitue la plainte la plus fréquente des patients atteints d’EP,  

mais certains patients se plaignent également d’érections déclenchées facilement et de 

détumescence immédiate et complète après éjaculation (32). Les mots du patient n’étant pas 

toujours les mots du soignant, il faudra souvent décoder et reformuler. En pratique clinique, la 

confirmation diagnostique doit prendre en considération les trois critères retenus dans les 

définitions. L’ISSM dans ses recommandations sur la prise en charge de l’EP, a proposé trois 

questions qui permettent au clinicien d’évaluer chacun de ces critères (45): 

 1. « Quel est le délai entre la pénétration et l’éjaculation? » 

 2. « Arrivez-vous à retarder la survenue de l’éjaculation? » 

 3. « Vous sentez-vous dérangé, embêté ou frustré à cause de ce problème? » 

3.1.1 Évaluation de l’IELT 
Il est recommandé de se baser sur l’IELT estimé par le patient ou sa partenaire (65). Le 

recours au chronomètre est déconseillé en pratique, car considéré comme trop intrusif (45). 

Plusieurs études ont montré une bonne corrélation entre l’IELT estimé et l’IELT chronométré 

(70;71). Toutefois une étude coréenne à la méthodologie rigoureuse a trouvé que des patients 

atteints d’EP auraient tendance à surestimer leur IELT de l’ordre de 1 minute, risquant ainsi de 

ne pas remplir les critères diagnostiques (72).  

D’autres études ont suggéré qu’un IELT fixé à 2 minutes serait plus approprié pour le 

diagnostic de l’EPP car près de 10% des hommes consultant pour un problème d’EPP 

présenteraient un IELT entre 1 - 2 minutes (73;74). Cette flexibilité dans l’évaluation de 

l’IELT est également requise dans l’EPA; ainsi un homme dont l’IELT baisse en dessous de 3 

minutes sans qu’il n’y ait de retentissement sur la qualité de la vie sexuelle du couple ne doit 

pas être considéré comme souffrant d’EPA (31). 
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En ce qui concerne la durée moyenne des rapports sexuels dans la population générale, celle-

ci est très souvent surestimée par les hommes, aboutissant à des attentes irréalistes (31). Une 

étude menée par Waldinger auprès de 500 couples originaires de 5 pays différents, a 

déterminé un IELT moyen de 5,4 min (60). 

 

Des résultats concordants ont été reproduits dans une étude similaire (75). Contrairement à 

certaines croyances, l’IELT moyen a tendance à diminuer avec l’âge: 6,5 minutes chez les 18 - 

30 ans ; 5,4 minutes chez les 31 - 50 ans et 4,3 minutes chez les plus de 51 ans (60). De plus, 

l’utilisation d’un préservatif n’a pas d’impact significatif sur la durée des rapports (60). 

3.1.2. Évaluer le contrôle 
On entend par contrôle éjaculatoire, la capacité à retarder l’activation du réflexe éjaculatoire 

ce qui permet aux hommes de prolonger le rapport sexuel (31). Souvent rapporté par le patient 

comme le fait d’éjaculer avant que lui ou sa partenaire ne le souhaite, son évaluation passe par 

une question simple telle que la question numéro 2 proposée par l’ISSM (p.36).  
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3.1.3. Évaluer le retentissement 
Il est recommandé de consacrer un temps à l’évaluation du retentissement de l’EP sur la 

qualité de vie des patients (65). Les conséquences psychologiques les plus citées dans la 

littérature sont: le sentiment de mal-être, la perte d’estime de soi, l’auto-dévalorisation et la 

diminution de la satisfaction sexuelle (31). L’homme célibataire va éviter les nouvelles 

rencontres par peur que son EP ne soit, une fois de plus, à l’origine de problèmes relationnels 

(26). L’homme en couple, persuadé de ne pas satisfaire sa partenaire va craindre que sa 

partenaire lui soit infidèle (26). L’ensemble pouvant conduire à des tableaux d’anxiété 

(touchant jusqu’à un tiers des hommes atteints d’EP) ou de dépression. Une revue 

systématique de 2016 a déterminé que le risque de dépression est 1,6 fois plus important chez 

les hommes atteints d’EP comparativement aux hommes indemnes d’EP (76). La sévérité de 

ces comorbidités peut dans certains cas nécessiter un suivi psychologique (45). 

Il est recommandé d’évaluer les conséquences sur la partenaire chaque fois que possible. Les 

rapports sexuels, vécus comme expéditifs et se faisant au détriment de son propre plaisir, sont 

souvent interprétés comme un manque d’amour. Les études montrent que c’est davantage 

l’arrêt brutal du plaisir sexuel plutôt que la courte durée des rapports qui dérange le plus les 

femmes (77). La partenaire peut développer des réactions psychologiques négatives  

(frustration, jalousie) voire de véritables DS dues à l’EP (31;78). L’homme aura alors 

tendance à se sentir incompris et cette déconnexion entre les partenaires peut être à la base 

d'une tension relationnelle considérable (26). La recherche de DS chez la partenaire est 

également recommandée en raison de leur rôle dans la genèse de l’EP mais aussi comme 

conséquence de l’EP (31).  

3.1.4. Questionnaires 
Il existe plusieurs questionnaires d’évaluation standardisée de l’EP décrits dans la littérature, 

essentiellement utilisés en recherche clinique. Toutefois, ces questionnaires peuvent 

également aider le clinicien lors de l’évaluation diagnostique de ses patients, sans pour autant 

se substituer à une anamnèse sexuelle détaillée. Parmi les questionnaires disponibles, le plus 

utilisé est le PEDT (Premature Ejaculation Diagnostic Tool) composé de 5 questions; un 

score ≥ 11 étant en faveur du diagnostic d’EP (79).  
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3.2. Rechercher une DS associée 
Compte tenu de leur co-existence fréquente, il est recommandé de rechercher la présence 

d'autres comorbidités sexuelles, en particulier la DE (55;45;65). Lorsque la DE est associée à 

l’EP il est recommandé de prendre en charge d’abord la DE (45;65). Bien que ce choix ne soit 

pas étayé scientifiquement, il apparaît comme logique étant donné que la majorité des 

traitements de l’EP visent à réduire le niveau d’excitation et peuvent donc aggraver une DE 

passée inaperçue (55). La prise en charge de la DE est détaillée dans un autre chapitre (cf 

p.53). La fiabilité du International Index of Erectile Function (IIEF), considéré comme le 

questionnaire gold standard pour la DE, est diminuée lorsque le patient présente une EP 

associée (80). En effet, lorsqu’il est utilisé chez cette population le taux de faux positifs 

s’élève à 33% (81). Par conséquent certains auteurs recommandent, dans ce contexte, 

d’évaluer la fonction érectile à l’aide d’une question simple (55): « Avez-vous des difficultés à 

gérer votre érection jusqu'à ce que vous éjaculiez pendant les rapports? » 

3.3. Déterminer le type d’EP 

La distinction entre l’EPP et l’EPA peut être faite tout simplement en demandant au patient: 

« Quand avez-vous eu ce problème d’EP pour la première fois? »  

« Avez-vous ce genre de difficulté depuis vos premiers rapports sexuels? » (45) 

3.4. Examen clinique  
La réalisation d’un examen clinique est recommandée et vise, avant tout, à rechercher des 

signes d’une cause secondaire (p.ex. goitre, signes de prostatite) (45;65). Il se concentre sur 

l’appareil génital, le système nerveux et le système endocrinien (65). La recherche d’un 

phimosis ou d’une brièveté du frein est indiquée car même s’ils ne sont pas directement 

responsables, ils peuvent avoir un caractère aggravant (36). Si l’examen génital est le plus 

souvent normal, il permet de rassurer certains patients en confirmant leur « normalité » (31). 

3.5. Examens complémentaires 
Aucun bilan complémentaire n’est recommandé de manière systématique (45;65). Des 

examens complémentaires ne seront demandés qu’en cas de point d’appel (31). 
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4. Traitements 
Il existe aujourd’hui plusieurs traitements de l’EP qui peuvent être combinés de façon 

concomitante, successive ou même alternée (31).  

4.1. Sexothérapies comportementales 
La majorité des sexothérapies sont comportementales et reposent sur des concepts communs 

dont la reconnaissance par l’homme du point de non-retour, la capacité à maîtriser son 

excitation ou bien la modification du déroulement de l’acte sexuel parfois trop rigide. Malgré 

les faiblesses méthodologiques de la majorité des études, les experts continuent, pour la 

plupart, à recommander ces traitements qui seraient efficaces en pratique (82;26). Ces 

thérapies sont particulièrement intéressantes en association aux pharmacothérapies dont elles 

augmentent l’efficacité de manière significative (82;83). 

• Technique du squeeze: Initialement décrite par James Semans (84), celle-ci a été 

popularisée par les travaux de Masters et Johnson (49). La partenaire stimule le pénis de 

l’homme jusqu’à ce qu’il ressente l’imminence de l’éjaculation puis elle effectue une 

pression sur le gland durant trois à quatre secondes (26). Cette opération est effectuée à 

quatre ou cinq reprises. Dans une deuxième phase on introduit des exercices comportant 

l’intromission du pénis dans le vagin (26). Le taux d’efficacité de 97% avancé par Masters 

et Johnson n’a jamais été reproduit en pratique, ce qui a conduit de nombreux auteurs à 

critiquer cette approche (39). 

• Stop and go: Développée par Helen Kaplan, cette méthode consiste à demander à l’homme 

de se concentrer sur les sensations qui précèdent le réflexe éjaculatoire (26). Dès qu’il 

ressent l’imminence de son éjaculation il fait signe à sa partenaire d’arrêter toute 

stimulation; c’est le Stop (36). Après que le niveau d’excitation soit redescendu, l’homme 

refait un signe à sa partenaire, et ils pourront reprendre les mouvements: c’est le Go. 

Méthode simple et efficace, elle exige, cependant, une grande concentration et coopération 

de la partenaire (36). Il existe également des versions pour l’homme célibataire dans 

lesquelles la stimulation est obtenue à l’aide d’un vibrateur appliqué sur le pénis (85). 
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• Masturbation pré-coïtale: Employée fréquemment de manière intuitive par certains 

hommes, cette technique consiste à pratiquer la masturbation avant un acte sexuel afin de 

désensibiliser le pénis et par conséquent retarder la prochaine éjaculation (86). Largement 

considérée comme efficace, les données pour soutenir cette pratique font toutefois défaut 

(38). Une technique atypique de masturbation dénommée penis-root masturbation s’est 

montrée efficace mais plus d’études sont nécessaires pour confirmer ces résultats (87). 

• Utilisation de préservatifs: L’utilisation de plusieurs préservatifs superposés est parfois  

citée comme conseil visant à améliorer l’EP (38). Remarquons qu’aucune étude évaluant 

l’efficacité de l’utilisation de préservatifs dans l’EP, y compris de ceux censés retarder 

l’éjaculation, n’a été retrouvée dans la littérature. 

Des sexothérapies autres que comportementales sont également disponibles, comme 

l’approche sexo-corporelle ou les thérapies basées sur le mindfullness (50). En revanche, les 

données disponibles étant très limitées, leur efficacité reste à démontrer. 

Des thérapies en ligne sont disponibles depuis quelques années, notamment au travers 

d’applications mobiles, mais les études disponibles sont très limitées (88). Certaines 

proposent même des traitements combinés comme la plateforme française Charles sur 

laquelle interviennent des médecins sexologues (89). S’il apparaît possible d’intervenir 

efficacement par Internet pour traiter l’EP, davantage d’études sont nécessaires pour étayer la 

place de ces traitements (88).  

4.2. Psychothérapies et thérapies conjugales 
Il peut être nécessaire d’avoir recours à une psychothérapie individuelle lorsque les 

conséquences négatives personnelles sont trop importantes. Ces thérapies visent avant tout à 

réduire l’anxiété sociale, l’anxiété de performance et à augmenter la confiance en soi (31;50). 

En cas de co-existence d’une crise de couple il faut savoir proposer une thérapie conjugale en 

amont ou en même temps que le traitement spécifique de l’EP. Celle-ci vise à favoriser la 

communication et la résolution de problèmes au sein du couple (65). 
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4.3. Approche pharmacologique 
4.3.1 Anesthésiques topiques 
Il s’agit probablement du traitement le plus ancien de l’EP (90). Il consiste à utiliser un 

anesthésiant local, comme la lidocaïne et/ou la prilocaïne, sous forme de crème, de gel ou de 

spray, afin de diminuer la sensibilité du pénis et donc d’allonger l’IELT. Plusieurs 

anesthésiques topiques ont été utilisés hors AMM et leur efficacité a été largement démontrée. 

Selon une méta-analyse récente comparant les différents traitements pharmacologiques 

disponibles, les anesthésiques topiques sont la monothérapie la plus efficace (91). 

Récemment, un premier anesthésique topique a obtenu l’autorisation de mise sur le marché 

(AMM) dans le traitement de l’EPP (92). Il s’agit d’un spray à base de lidocaïne et de 

prilocaïne à appliquer, par pulvérisation, sur le gland du pénis avant le rapport sexuel (92). 

Après application, l’effet hypoesthésiant apparaît en 5 minutes (93). Comparativement aux 

autres anesthésiques topiques (crèmes, gels), le système d'administration par pulvérisation 

permettrait une administration plus contrôlée du produit sous forme d’un film concentré (65). 

L’efficacité du spray a été évaluée dans plusieurs études (93;94). En plus d’une augmentation 

significative du IELT, on observe une amélioration du contrôle de l’éjaculation ainsi que de la 

satisfaction sexuelle (94). Une étude de 2021 a confirmé son efficacité aussi bien dans l’EPP 

que l’EPA et a montré que le taux d’adhésion est de 26,8 % à 12 mois (93). 

Les effets indésirables sont essentiellement locaux avec chez l’homme: hypoesthésie génitale, 

troubles de l’érection et échecs de l’éjaculation. Le transfert de l’anesthésique à la partenaire 

lors du rapport sexuel peut être à l’origine d’effets secondaires comme: brûlures, prurit et 

hypoesthésies vaginales (95). Ces derniers peuvent être prévenus par l’usage d’un préservatif 

ou bien le rinçage de tout excédent de produit avant le rapport sexuel. L’usage de ces 

anesthésiques est déconseillé en cas de projet de grossesse en raison d’un possible effet 

négatif sur la mobilité des spermatozoïdes (92). De plus, faute de donnée, il est préférable 

d’éviter l’utilisation du spray pendant la grossesse ou bien de l’utiliser avec préservatif (92). 

Ce traitement est recommandé en première intention dans le traitement de l’EPP et peut 

également être utilisé dans l’EPA (45;65). 
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4.3.2. Inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) 
C’est au courant des années 90 qu’apparaissent les premières publications sur l’efficacité des 

antidépresseurs sérotoninergiques dans le traitement de l’EP (39). Depuis, leur utilisation hors 

AMM dans cette indication s’est généralisée et a fait l’objet de nombreuses études. 

Les 4 ISRS classiquement utilisés dans l’EP sont (66): 

 • Sertraline à la dose de 50 à 200 mg par jour 

 • Fluoxétine à la dose de 20 à 40 mg par jour 

 • Citalopram à la dose de 20 à 40 mg par jour 

 • Paroxétine à la dose de 10 à 40 mg par jour 

  

Une revue Cochrane datant de 2021 a constaté que par rapport au placebo, les ISRS 

améliorent la satisfaction sexuelle, le contrôle perçu de l'éjaculation, la détresse individuelle  

et relationnelle liée à l’EP ainsi que l’IELT (96). La sertraline, la fluoxétine et le citalopram 

ont une efficacité globalement similaire, tandis que la paroxétine apparaît comme ayant 

l’efficacité la plus importante avec un IELT pouvant être multiplié par 8,8 (66). Pris 

habituellement en continu, certaines études ont évalué l’efficacité d’une prise à la demande 

qui s’est avérée être inférieure à la prise continue (66). Si certains patients ressentent une 

amélioration dès le 5ème jour de traitement, il est généralement nécessaire d’attendre 2-3 

semaines pour évaluer l’efficacité thérapeutique des ISRS (66). Le taux d’abandon varie de 28 

à 50 % selon l’ISRS et semble le plus faible avec la paroxétine qu’avec les autres ISRS (97). 

La survenue d’effets indésirables et une efficacité jugée insuffisante constituent les raisons 

principales de l’arrêt du traitement (97).  

Les effets indésirables, généralement bien connus des médecins généralistes (asthénie, 

bâillements fréquents, nausées, diarrhées) sont dose-dépendants (45). Ils apparaissent 

généralement dès la première semaine de traitement et ont tendance à diminuer voire 

disparaître en 2-3 semaines. Dans la dépression, les ISRS sont associés à un risque majoré de 

tentatives de suicide. Aucun cas n’a été rapporté dans les études évaluant les ISRS dans l’EP 

(96). Des idéations suicidaires doivent néanmoins être recherchées et leur présence impose 

d’être particulièrement prudent lors de l’introduction d’un ISRS (65;55). L’arrêt brutal du 

traitement est déconseillé car potentiellement associé à un syndrome de sevrage (45). 
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Rappelons que les ISRS peuvent être à l’origine d’une DE, d’une baisse de libido ou d’une 

anéjaculation (65). Dans certains cas ces DS persistent longtemps après l’arrêt du médicament 

aboutissant à une entité clinique récemment individualisée: le Post-SSRI sexuel dysfunction ou 

dysfonction sexuelle post-ISRS (98). L’agence européenne du médicament (EMA) a reconnu 

cette entité en 2019 et a, par conséquent, demandé aux producteurs de faire figurer dans la 

notice des molécules concernées que les DS peuvent se prolonger après arrêt du traitement 

(99). 

Plusieurs études ont montré que la prise d’ISRS pouvait avoir un effet délétère sur la qualité 

du sperme avec notamment une baisse du nombre de spermatozoïdes, une réduction de leur 

mobilité, des anomalies de leur morphologie ainsi qu’une augmentation du taux d’ADN 

fragmenté (100-102). Ces anomalies semblent être réversibles à l’arrêt du traitement mais cela 

reste à confirmer par des études supplémentaires (103). À noter, qu’il n’a pas été montré que 

ces variations étaient à l’origine d’une hypofertilité. Toutefois, chez un patient qui a un désir 

d’enfant, il convient de l’informer des effets potentiels sur la qualité du sperme. Certaines 

recommandations préconisent d’arrêter ou de reporter le traitement de l’EP par des ISRS s’il y 

a un projet parental (32;65). 

En somme, les ISRS classiques ont toujours leur place dans le traitement de l’EP notamment 

en cas d’EP réfractaire aux traitements de première intention ou bien lorsque le patient préfère 

une prise en continu (45;66). La co-existence d’une symptomatologie anxio-dépressive 

importante peut également justifier le recours à cette classe thérapeutique (55). 

4.3.2. Clomipramine  
Cet antidépresseur tricyclique possède un effet important sur le système sérotoninergique. 

Étudié depuis 1973 dans l’EP, plusieurs études ont démontré son efficacité (104). L’efficacité 

n'est pas significativement différente de celle de la fluoxétine et de la sertraline (65). Des 

posologies journalières de 20 - 50 mg sont indiquées, avec également la possibilité de prendre 

le traitement à la demande (45). Leur utilisation semble limitée par la survenue plus fréquente 

d’effets secondaires: nausées, bouche sèche etc. (38). Dans les recommandations de l’AUA la 

clomipramine à la demande figure parmi les traitements de première intention de l’EP (66).  
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4.3.4. Dapoxétine 
La dapoxétine est un ISRS spécifiquement développé pour le traitement de l’EP. Son profil 

pharmacocinétique caractérisé par une action rapide (concentration maximale atteinte en 1,3 

heure) et une élimination rapide (95% en 24 heures), en fait un traitement adapté à une prise à 

la demande (65). C’est actuellement le seul traitement oral à disposer d’une AMM dans le 

traitement de l’EP chez les hommes de 18 à 64 ans (80). 

Posologie: Débuter par 30 mg par prise. Si la réponse individuelle après au moins 6 essais est 

insuffisante et si la tolérance est bonne, possibilité d’augmenter à 60 mg par jour (80). Une 

méta-analyse récente confirme que l’augmentation de la posologie est associée à une plus 

grande efficacité (105). Le comprimé doit être pris 1-3 heures avant le rapport sexuel, avec ou 

sans nourriture, sans dépasser une prise par 24 heures (106). 

L’efficacité a été évaluée dans plusieurs essais contrôlés randomisés et confirmée par des 

méta-analyses récentes (105;107;108). Ces études ont démontré une efficacité supérieure au 

placebo, dès la première prise, avec une augmentation du IELT (multiplié par un facteur allant 

de 2,5 à 3,0), une amélioration du contrôle éjaculatoire et une amélioration de la qualité de 

vie. L’efficacité sur l’IELT semble plus importante chez les patients avec un IELT inférieur à 

30 secondes. De plus, l’efficacité ne diffère pas significativement entre l’EPP et l’EPA (419). 

Les effets secondaires sont dose-dépendants, le plus souvent transitoires et moins fréquents 

qu’avec les ISRS (105;109). Ils se composent essentiellement de: nausées, diarrhées, 

céphalées et sensations vertigineuses (106). Des épisodes d’hypotension orthostatique et 

syncopes ont été rapportés à une fréquence faible (0,1%) (110). Ces derniers peuvent être 

prévenus par des règles hygiéno-diététiques simples et la réalisation d’un test d’hypotension 

orthostatique avant l’initiation du traitement (111). À noter que la dapoxétine n’a pas été 

associée à un surrisque d’idéations suicidaires ou de tentatives de suicide et l’arrêt brutal du 

traitement semble possible en raison d’un risque anecdotique de symptômes de sevrage (65). 

Les DS semblent également moins fréquentes qu’avec les ISRS (109). Les conséquences de la 

dapoxétine sur la qualité du sperme chez l’homme n’ont pas fait l’objet d’études à ce jour.  
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Les principales contre-indications sont l’antécédent de manie ou de dépression sévère, 

l’insuffisance hépatique modérée à sévère ainsi que certaines cardiopathies (106). La 

dapoxétine ne doit pas être utilisée en association avec des ISRS, des inhibiteurs de la 

monoamine oxydase, des tricycliques ou des inhibiteurs puissants du CYP3A4 (p.ex. 

kétoconazole ou ritonavir) en raison du risque de syndrome sérotoninergique (106). 

L’association aux inhibiteurs de la PDE5 (IPDE5) était initialement contre-indiquée en raison 

d’un risque majoré de syncope (111). Or, selon de récentes études cette association semble 

bien tolérée et aucune interaction pharmacocinétique n’a été constatée (112;113). De plus, 

cette association dapoxétine + IPDE5 semble plus efficace qu’une monothérapie seule et 

figure désormais dans les recommandations de l’EAU (113;114;65).  

Le taux d’abandon de la dapoxétine s’avère très élevé, atteignant 90 % à 2 ans après le début 

du traitement (115). Les principales raisons, par ordre de fréquence décroissant, sont: le coût, 

le sentiment que les rapports sexuels ne peuvent se concevoir sans la prise d’un médicament, 

les effets indésirables et l’efficacité perçue comme insuffisante (115). 

L’ISSM, l’EAU et l’AUA recommandent la dapoxétine comme traitement de première 

intention pour l’EPP et en deuxième intention pour l’EPA (45;65). 

4.3.5. Autres: 

• Tramadol: Cet analgésique opioïde d’action centrale est utilisé, hors AMM, dans le 

traitement de l’EP. Son mécanisme d’action dans l’EP, bien qu’incomplètement élucidé, 

semble reposer sur sa capacité à moduler les voies noradrénergiques et sérotoninergiques au 

niveau du système nerveux central (116).  

 

L’efficacité du tramadol à retarder l’éjaculation a été rapportée dans plusieurs études et 

confirmée dans trois méta-analyses (117-119). Des posologies allant de 25 à 100 mg de 

tramadol par jour ont été étudiées et se sont montrées efficaces dans l’allongement de 

l’IELT. L’efficacité est modérée, comparable à celle de la dapoxétine et n’est pas dose-

dépendante (86). Concernant les modalités de prise, il n’y a pas de différence d’efficacité 

entre la prise quotidienne et la prise à la demande 1 à 4 heures avant le rapport sexuel (120).  
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Les effets indésirables, bien connus en pratique clinique, sont surtout représentés par: 

constipation, vertiges, somnolence, sécheresse buccale, nausées et vomissements (31). Ces 

derniers concernent environ 20% des patients et sont dose-dépendants (119). Rappelons que 

l’association avec un ISRS expose à un risque de syndrome sérotoninergique, 

potentiellement fatal et doit donc être évitée (121). En plus de ces effets secondaires, il 

existe un risque non négligeable d’addiction au tramadol (65). 

 

Le tramadol est recommandé en monothérapie dans les EP réfractaires au traitement de 

première intention (45;66). Afin de garantir une meilleure tolérance et de minimiser le 

risque de dépendance, il est recommandé de privilégier la prise à la demande, 2-3h avant le 

rapport sexuel et à la dose minimale efficace (45;65;66). 

• Alpha-bloquants: La présence de récepteurs alpha1-adrénergiques en abondance au niveau 

de la prostate et des vésicules séminales ainsi que le rôle du système nerveux sympathique 

dans la survenue de l’éjaculation a conduit à considérer cette classe thérapeutique comme 

un possible traitement de l’EP (122). L’efficacité des alpha-bloquants dans le traitement de 

l’EP a été évaluée dans plusieurs études mais les données disponibles demeurent 

insuffisantes pour les recommander en pratique courante (45;65).  

• IPDE5: Plusieurs études ont montré qu’ils sont efficaces dans le traitement de l’EP chez 

des sujets avec une fonction érectile normale (123;124). Ils permettent un allongement de 

l’IELT de l’ordre de 2,5 minutes, ainsi qu’une augmentation de la satisfaction sexuelle 

(125). Plusieurs mécanismes ont été proposés mais leur éventuel effet positif découlerait 

essentiellement de la diminution de la période réfractaire post-orgasmique permettant 

d’obtenir plus rapidement une seconde érection après une première éjaculation trop rapide 

et donc d’augmenter la confiance en soi ainsi que la satisfaction sexuelle globale (126). 

Selon une méta-analyse récente, l’association IPDE5 + ISRS est plus efficace que toutes les 

autres monothérapies abordées précédemment (127). Initialement limités aux EP associées à 

une DE, les IPDE5 seuls ou en association sont désormais recommandés par l’EAU dans 

l’EP sans DE (65). 
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4.4. Thérapies alternatives 
• Acupuncture: Son efficacité à allonger le délai éjaculatoire a été démontrée mais reste 

inférieure à la paroxétine et à la dapoxétine  (65;128). En revanche, l’acupuncture associée 

à la paroxétine est plus efficace que la paroxétine seule (128). 

• Yoga: Plusieurs études affirment son efficacité dans l’EP mais les preuves scientifiques 

pour étayer ces affirmations sont très limitées (129). Une étude récente comparant le yoga à 

la paroxétine a observé une amélioration plus importante dans le groupe yoga (130). Un 

renforcement de la musculature pelvienne ainsi qu’une meilleure prise de conscience de son 

corps et donc du point de non-retour sont les mécanismes supposés (128). 

4.5. Traitements invasifs 
Ces traitements n’ont pas de place dans les recommandations émises par les sociétés savantes 

mais peuvent faire l’objet de questions par le patient souhaitant trouver un remède (45;66;65). 

• Injections d’acide hyaluronique: Cette technique, particulièrement populaire en Asie, 

consiste à injecter de l’acide hyaluronique dans le gland afin d’en augmenter l’épaisseur et 

par la même occasion d’en réduire la sensibilité (131). Les études, de faible qualité pour la 

plupart, ont montré une efficacité modeste et transitoire (132). Les suites peuvent être 

marquées par des ecchymoses, un oedème et des cas de troubles de la sensibilité invalidants 

ont été rapportés (133). 

• Circoncision: La circoncision a longtemps été considérée comme ayant un effet bénéfique 

sur l’EP. Or, plusieurs méta-analyses ont conclu à l’absence d’effet de la circoncision sur le 

délai éjaculatoire (134-136). Ainsi, celle-ci ne devrait plus être proposée comme option 

thérapeutique dans la prise en charge de l’EP (136). 

• Dénervation du pénis: Cette technique microchirurgicale consiste à sectionner et suturer 

des branches du nerf dorsal du pénis responsables de l’innervation du gland (137). 

Contrairement à la circoncision, cette technique semblerait efficace en termes 

d’amélioration des symptômes avec un IELT multiplié par un facteur 6 (138). Cependant, 

elle n’est pas sans risque, pouvant se compliquer d’anesthésie permanente du gland, voire 

de DE (66). 
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5. Stratégie thérapeutique 
Avant tout traitement il est indispensable de s’enquérir sur les attentes du patient voire du 

couple, afin d’évaluer si leurs expectatives sont réalistes (45).  Des informations au sujet de la 

physiologie l’éjaculation et sur des attentes réalistes en matière de performance sexuelle sont 

dispensées dans un langage adapté au patient (31). Ensuite il convient d’informer sur les 

différents traitements disponibles et la décision se fera en tenant compte des préférences du 

patient et/ou du couple. La stratégie proposée ci-dessous s’inspire des recommandations 

issues des principales sociétés savantes (45;65;66). 

5.1. EPP 
La pharmacothérapie est indiquée en première intention avec deux possibilités: la dapoxétine 

ou bien les anesthésiques topiques (65). Les ISRS classiques ou le tramadol peuvent être 

envisagés après échec des traitements de première intention ou lorsque le patient préfère une 

modalité de prise en continu. Le traitement médicamenteux devra, le plus souvent, être 

poursuivi à vie. La sexothérapie seule n’est pas indiquée et ne se conçoit que dans le cadre 

d’un traitement combiné (65). 

5.2. EPA 
Un traitement étiologique doit être envisagé chaque fois que possible; p.ex. antibiothérapie  

d’une prostatite ou correction d’une hyperthyroïdie (65;55). Les sexothérapies 

comportementales constituent le traitement de première intention de l’EPA (65). À noter que 

le manque de thérapeutes qualifiés, le coût et le caractère chronophage de ces thérapies 

peuvent limiter l’accès à ce type de traitement (80). Un traitement médicamenteux temporaire 

peut être mis en place en attendant l’efficacité de la sexothérapie ou lorsque celle-ci n’est pas 

possible (65). Les options pharmacologiques sont celles de l’EPP. 

En cas d’une DE associée, il est conseillé de traiter d’abord la DE puis d’évaluer la réponse 

sur l’EP (45). En cas de réponse insuffisante, un traitement par IPDE5 peut être associé aux 

traitements de l’EP (65). Le recours à des anesthésiques topiques doit être prudent car la 

désensibilisation du gland peut impacter négativement la fonction érectile (139). 
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Dans les recommandations des sociétés savantes, le traitement combinat approche 

pharmacologique et psychothérapeutique ne figure qu’en troisième intention aussi bien dans 

l’EPP que l’EPA (45;65). Or, certains auteurs déplorent ce choix et attirent l’attention sur 

l’intérêt de proposer les thérapies combinées systématiquement compte tenu de leur 

supériorité démontrée par rapport à la monothérapie (82). En effet, celle-ci permet de pallier 

au principal inconvénient des thérapies pharmacologiques, à savoir la rechute quasi constante 

à l’arrêt des traitements. De plus, le traitement pharmacologique, en allongeant les délais 

d’éjaculation, permet à la sexothérapie de se faire dans un contexte plus confortable et 

rassurant pour le patient (31). L’arrêt du traitement pharmacologique pourra être envisagé 

dans un second temps si le travail sexologique a été efficace  (31).  

5.3. EPS  
Une information sexuelle est recommandée en première intention; elle vise à lutter contre une 

mauvaise perception des performances sexuelles. Si la réponse est insuffisante elle sera 

associée à une prise en charge psychosexologique (38). Dans certains cas, on peut recourir 

aux anesthésiques topiques notamment en cas de refus de psychothérapie (32). 

5.4. EPV 
Rassurer le patient en lui expliquant le caractère normal des variations de la performance 

sexuelle est le plus souvent suffisant (38). La psychothérapie n’est en général pas nécessaire 

et le recours à la pharmacothérapie jugé abusif dans cette indication (32). 

5.5. Recours au spécialiste 
Dans certaines situations la prise en charge devra être d’emblée partagée (31;45;65;66): 

• Thérapies conjugales: indiquées d’emblée en cas de mésentente importante dans le couple  

• Psychiatre: l’existence d’une dépression sévère, en particulier lorsqu’elle est associée à des 

pensées suicidaires, justifie une prise en charge psychiatrique (55). 

• Psychologue: lorsque le retentissement psychosocial de l’EP est jugé important ou en 

présence de facteurs psychiques complexes (p.ex. antécédent de violence sexuelle). 

Une EP réfractaire nécessite également l’avis d’un spécialiste en médecine sexuelle (38). 
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5.6. Suivi 
Le suivi du patient traité pour une EP est fondamental et permet d’évaluer l’efficacité et la 

tolérance des traitements (45;66;65). L’évaluation du degré de satisfaction ne passe pas 

uniquement par l’appréciation de l’augmentation de l’IELT mais consiste aussi à vérifier que 

les effets obtenus correspondent aux attentes du couple. Au cours de ces consultations de 

suivi, le praticien a l’occasion de dispenser davantage d’informations ainsi que de procéder à 

d’éventuelles adaptations thérapeutiques (80). Par ailleurs, il se doit d’être attentif à 

d’éventuelles comorbidités associées, passées inaperçues lors des consultations précédentes 

(140). La fréquence de ce suivi sera adaptée au contexte de chaque patient (31). 

5.7. Algorithme diagnostique 

Ci-après un algorithme diagnostique et thérapeutique que nous avons réalisé en nous basant 

sur les recommandations proposées par l’ISSM (38;45). 
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Algorithme 1: Prise en charge de l’EP 

Confirmation diagnostique: 
- Évaluer l’IELT (estimé) 
- Évaluer le contrôle éjaculatoire 
- Évaluer retentissement personnel/interpersonnel 

Suspicion d’EP

Présence d’une DS associée?

OUI NON 

IELT normal voire élevé? OUI 

À prendre en charge en priorité 
Prise en charge spécifique 

EPS
- Rassurer 
- Informer 
- Psychothérapie

NON 

IELT variable? 
(parfois normal) OUI 

NON 

IELT faible (< 3min)
depuis toujours? OUI 

NON 
Thérapies psycho-sexologiques  
Si échec ou impossible: 
Pharmacothérapie

EPV - Rassurer 
- Informer

EPP
Pharmacothérapie  
- ISRS/dapoxétine 
- Anesthésiques topiques

EPA



Dysfonction érectile 

La dysfonction érectile (DE) est probablement la plainte sexuelle la plus connue du grand 

public, en raison notamment de sa forte médiatisation à partir des années 90. Il s’agit d’un 

symptôme et non d’une maladie (31). Le terme « impuissance » était parfois utilisé comme 

synonyme de cette dysfonction, mais a été peu à peu abandonné par la communauté 

scientifique en raison de sa connotation péjorative. Généralement associée à l’homme âgé, la 

DE concerne cependant un nombre non négligeable d’hommes jeunes (4-5).  

1. Physiopathologie 
On distingue classiquement deux grands cadres nosologiques: les causes organiques et les 

causes psychogènes. Cette conception dichotomique a un intérêt essentiellement pédagogique  

car en pratique il est, en effet, assez rare de ne pas avoir de répercussions psychologiques en 

cas de DE organique (8 ; 31). À noter que contrairement aux idées reçues la DE de l’homme 

jeune n’est pas toujours psychogène et les causes organiques doivent être considérées (141). 

1.1. Facteurs organiques 
Pendant très longtemps, on a cru que la DE chez l’homme jeune était un problème 

exclusivement d’origine psychologique. Or, plusieurs études ont identifié des causes 

organiques comme étant responsables de 15 à 72% des cas de DE au sein de cette population 

(142;143). Le chiffre risque d’augmenter dans les prochaines années notamment à cause du 

nombre croissant de sujets jeunes atteints de diabète de type 2 et d’obésité. 

• Origine vasculaire: Elle représente la cause la plus fréquente de DE organique (144). 

L’atteinte artérielle entraine une diminution de l’apport sanguin soit par une obstruction de 

la lumière par de l’athérome, soit par une perte d’élasticité de la paroi ne permettant pas 

une vasodilatation efficace ou bien par dysfonctionnement endothélial. L’atteinte 

athéromateuse est la principale cause de DE de l’homme âgé. La DE partage les mêmes 

facteurs de risque que les maladies cardiovasculaires: obésité, diabète, dyslipidémie, tabac 

et hypertension artérielle (145). 
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Chez l’homme jeune atteint de DE et indemne de toute pathologie cardiovasculaire avérée, 

la présence de ces facteurs de risque est associée à une dysfonction endothéliale (146). Un 

autre type d’atteinte artérielle est possible au sein de cette population; il s’agit de 

l’occlusion focale des artères péniennes dont la physiopathologie demeure à ce jour peu 

connue (141). Des microtraumatismes infracliniques ont été évoqués et une potentielle 

association avec la pratique du cyclisme a fait couler beaucoup d’encre (146). Une méta-

analyse récente a conclu à une corrélation positive entre le cyclisme et la DE mais attire 

l’attention sur la nécessité de réaliser davantage d’études afin de déterminer, entre autres, 

les profils de cyclistes à risque de développer une DE (147).  

 

L’atteinte veineuse est constituée par les dysfonctions du mécanisme veino-occlusif, 

communément appelées « fuites veineuses » (148). Celles-ci peuvent être congénitales ou 

bien acquises. Les causes de ces dysfonctionnements peuvent être classées en deux 

catégories:  

i. Les causes anatomiques comme p.ex. l’existence de veines anormalement dilatées, des 

shunts entre les corps caverneux et le corps spongieux ou des séquelles d’un priapisme. 

ii. Les causes fonctionnelles comme p.ex. la neuropathie diabétique ou un tonus alpha-

adrénergiques excessif chez le patient anxieux (149). 

 

Il est intéressant de noter que la fameuse Honeymoon impotence qui correspond à une DE 

survenant au début du mariage, classiquement les tous premiers jours au cours de la lune 

de miel, ne serait pas exclusivement psychogène comme il a été postulé pendant 

longtemps. En effet, selon une étude menée en Turquie, une anomalie vasculaire serait en 

jeu dans plus d’un quart des cas (150). 

• Origine neurologique: Il peut s’agir d’une atteinte centrale (sclérose en plaques, 

traumatisme médullaire ou épilepsie) ou d’une atteinte périphérique (polyneuropathie dans 

le cadre d’un diabète ou d’un éthylisme chronique) (31;146). De plus, certaines 

interventions chirurgicales sont associées à un risque de DE par lésion nerveuse. Chez 

l’homme jeune, il s’agit avant tout des fractures de hanche traitées par enclouage 

centromédullaire, qui se compliquent de DE dans plus de 40% des cas (146). 
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• Origine hormonale: Il s’agit en particulier du diabète qui altère l’érection aussi bien au 

niveau vasculaire que neurogène (31;141). Étant donné la tendance du diabète à débuter de 

plus en plus tôt observée ces dernières années, celui-ci risque de devenir une cause de plus 

en plus fréquente de DE chez l’homme jeune (146).  L’hypogonadisme caractérisé par une 

carence en testostérone a également un impact négatif sur la fonction sexuelle mais reste 

une cause rare de DE chez l’homme jeune (32;141). Les niveaux de testostérone 

nécessaires pour permettre l’érection sont relativement faibles (< 1,59 ng/ml) de sorte que 

la DE témoigne d’un hypogonadisme sévère (65). L’insuffisance surrénalienne et les 

dysthyroïdies peuvent également être à l’origine d’une DE mais restent rares (151;152). Le 

rôle de l’hyperprolactinémie demeure en revanche controversé en raison de résultats 

contradictoires (152). 

• Origines anatomiques: Des malformations congénitales comme un hypospadias, une 

courbure congénitale ou bien un phimosis peuvent se compliquer secondairement d’une 

DE (31). La maladie de Lapeyronie qui touche entre 3 et 9% de la population masculine, 

est classiquement considérée comme une grande pourvoyeuse de DE, notamment par 

l’altération du mécanisme veino-occlusif qu’elle entraîne (30;146). Rare chez les hommes 

jeunes, sa survenue avant l’âge de 40 ans est caractérisée par une clinique plus bruyante 

nécessitant un traitement plus agressif (141; 153). De plus, la maladie de Lapeyronie est 

associée à un retentissement psychologique considérable et la DE qui en résulte aurait 

donc une composante psychogène (146). 

• Origine médicamenteuse: Les plus incriminés sont les diurétiques thiazidiques, les 

bêtabloquants ainsi que les antidépresseurs, en particulier ISRS (144). De même, les 

neuroleptiques et les antiépileptiques sont associés à la survenue de DE (141). Le 

finastéride utilisé fréquemment par des hommes jeunes dans le traitement de la chute de 

cheveux peut causer des DS, y compris une DE qui peut persister à l’arrêt du traitement 

(141;154). Une association entre la consommation régulière d’anti-inflammatoires non 

stéroïdiens et la DE a été observée dans certaines études mais une méta-analyse récente a 

conclu que plus de recherche est nécessaire pour confirmer ce lien (155). 
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• Drogues: Le lien existant entre la consommation de tabac et la survenue DE est bien établi 

(156;157). De même pour certaines drogues comme les opiacés et la cocaïne (5). En ce qui 

concerne le cannabis, une méta-analyse récente a conclu que la DE est deux fois plus 

fréquente chez les consommateurs de cannabis (158). 

• Covid19: Depuis le début de la crise sanitaire liée à la Covid19 des équipes se sont 

intéressées au lien entre l’infection par le severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 

(SARS-CoV-2) et la DE aboutissant notamment au slogan « Mask up to keep it up » (159). 

Une étude récente a trouvé une association significative entre un antécédent d’infection par 

la Covid19 et la survenue d’une DE (160). Selon une revue de la littérature menée par une 

équipe américaine, plusieurs des complications associées au Covid long (figure ci-dessous) 

pourraient altérer la fonction érectile et la DE constituerait ainsi un potentiel symptôme de 

ce qu’ils appellent le sexuel long Covid (161). Selon eux, cette nouvelle entité  pourrait 

avoir un impact particulièrement important auprès des hommes jeunes notamment en 

matière d’éducation à se faire vacciner (161). « No vax, no sex » pourrait devenir, selon les 

auteurs, une affirmation motivationnelle extrêmement puissante (161). En revanche, aucun 

lien de causalité n’a pu être établi pour l’instant en l’absence d’études longitudinales et ces 

résultats nécessitent donc d’être confirmés avant de faire l’objet de recommandations. 

Figure 5: Physiopathologie de la dysfonction érectile dans le Covid long. Issue de (161) 
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1.2. Origine psychogène 
• Dépression: L’association entre la DE est la dépression est formelle (31;152). Certaines 

études avancent que la dépression multiplie par deux le risque de souffrir de DE (26). 

Néanmoins, il est souvent difficile d’établir si la DE cause la dépression ou en est la 

conséquence et l’effet négatif de certains antidépresseurs sur l’érection rend cette 

association encore plus complexe. L’existence d’une dépression est généralement associée à 

des formes plus sévères de DE, y compris chez l’homme jeune (146). 

• Facteurs intrapsychiques: Ces facteurs jouent un rôle particulièrement important chez les 

hommes jeunes (162) Il peut s’agir d’une peur de l’intimité, d’une dysmorphophobie 

associée à une baisse de l’estime de soi, mais aussi d’un antécédent de violence ou 

d’expérience sexuelle traumatisante (36). Des facteurs culturels comme un faible niveau 

d’éducation, un manque d’information au sujet de la sexualité et un conformisme religieux 

sont également associés à un risque majoré de DE (141;26). De même que des facteurs 

cognitifs tels que le spectatorisme, concept développé par Masters et Johnson, et qui 

constitue le fait d’avoir des pensées négatives au sujet de la perception de soi au cours des 

rapports sexuels (p.ex. préoccupations au sujet de la taille de son pénis) (49). Ces pensées 

automatiques détournent l’attention des sensations agréables et des stimuli érotiques qui 

facilitent l’excitation aboutissant à une perte de l’érection (26). 

Certains auteurs ont émis l’hypothèse que l’usage excessif de pornographie pourrait 

contribuer à la survenue de DE lors des rapports avec la partenaire et ce en particulier chez 

l’homme jeune (163;164). La moitié des hommes de moins de 39 ans sont des 

consommateurs hebdomadaires de pornographie et 12 % des 18-26 ans rapportent un usage 

problématique de pornographie (165;166). L'association entre DE et consommation de 

pornographie n’est toutefois pas clairement établie de manière empirique et nécessite d’être 

confirmée par de futures études afin de ne pas sur-médicaliser certains comportements 

sexuels. 
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• Anxiété: L’anxiété favorise la survenue de DE en particulier au début de la vie sexuelle 

(144;152). Selon une revue systématique récente, 20 % des patients atteints de troubles 

anxieux souffrent de DE et cette dernière aurait tendance à être plus sévère au sein de cette 

population (167). Certains évènements de la vie peuvent également être source d’anxiété et 

affecter l’érection: difficultés financières, problèmes au travail, chômage (26). Une forme 

spécifique d’anxiété mérite une attention particulière, il s’agit de l’anxiété de performance. 

Celle-ci est présente dans différents domaines de notre vie dont la sexualité, où elle est 

fréquemment impliquée dans la survenue ou le maintien d’une DE (50). Elle correspond à 

un état d’anxiété qui résulte d’une peur de l’échec (168). Le patient éprouve une inquiétude 

concernant la qualité de sa réponse érectile et va, de ce fait, avoir une crainte de ne pas être 

à la hauteur lors d’un rapport sexuel. Cette anticipation anxieuse va alors impacter sa 

fonction érectile lors des rapports sexuels, reproduisant ainsi sa crainte initiale. La création 

de ce cercle vicieux se solde fréquemment par des conduites d’évitement qui, si elles 

permettent de soulager l’anxiété de manière transitoire, vont entretenir le cycle en privant 

l’homme d’opportunités d’avoir des rapports sexuels potentiellement satisfaisants (26). Si 

l’anxiété de performance est le plus souvent rattachée à la DE, elle peut aussi être à 

l’origine d’autres DS comme la diminution du désir sexuel ou l’EP (169). À noter que si 

elle est psychogène à son origine, l’anxiété de performance passe par des mécanismes 

organiques, à savoir une hypertonie adrénergique (36).  

• Facteurs relationnels: Il est facile de comprendre que des problèmes conjugaux puissent 

être à l’origine d’une DE et ce lien est aujourd’hui bien documenté (144;152). Il peut s’agir 

d’un problème de communication, d’une perte de confiance ou bien d’expériences 

d’infidélité (26). Cette relation est bidirectionnelle au sein du couple, certaines études ayant 

montré que la DE constitue un facteur de risque de DS chez la femme. En effet, la survenue 

d’une DE chez l’homme est associée à une baisse du désir, à une moindre satisfaction 

sexuelle et à plus de difficultés orgasmiques chez sa partenaire (146). Certaines femmes 

associent leur pouvoir de séduction à leur capacité à provoquer de l’excitation chez leur 

partenaire, dont l’érection est la manifestation objective. La DE va alors être vécue comme 

une atteinte à leur féminité et la prise d’un traitement comme une confirmation de cette 

incapacité à susciter de l’excitation (190). Ceci a pour conséquence d’entretenir le trouble. 
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2. Définitions et classifications 
La définition la plus couramment utilisée est celle proposée par le National Institutes of 

Health datant de 1992 et reprise lors du 4ème Congrès International sur les Dysfonctions 

Sexuelles: « La DE est définie par l’incapacité persistante ou récurrente d’obtenir et/ou de 

maintenir une érection suffisante pour permettre une activité sexuelle satisfaisante » (170).  

La définition proposée par le DSM-V en 2013 tient compte de la diversité des présentations 

cliniques et rajoute un critère temporel, ainsi que la notion de souffrance clinique (2): 

 

 A. Au moins un des trois symptômes suivants doit être éprouvé dans presque toutes  

 ou toutes les occasions (75 - 100%) d’activité sexuelle: 

 - Difficulté marquée à parvenir à une érection 

 - Difficulté marquée à maintenir l’érection jusqu’à l’achèvement de l’acte 

 - Diminution marquée de la rigidité érectile 

 B. Le critère A doit être présent depuis une durée minimum de 6 mois. 

 C. Le critère A est responsable d’une souffrance cliniquement significative. 

 D. Le critère A n’est pas mieux expliqué par un autre diagnostic. 

On distingue deux formes de DE en fonction du moment d’apparition au cours de la vie (2): 

• DE primaire (de tout temps): la perturbation est présente depuis que le sujet est devenu 

sexuellement actif. Il s’agit le plus souvent d’un problème complexe nécessitant une prise 

en charge multidisciplinaire (171). 

• DE secondaire (acquise): la perturbation a débuté après une période d’activité sexuelle 

relativement normale (2). 

Il convient aussi de distinguer la DE en fonction du contexte dans laquelle elle survient (2): 

• DE généralisée: la perturbation n’est pas limitée à certains types de stimulations, de 

situations ou de partenaires. Elle doit faire évoquer en premier lieu une origine organique 

(31;171). 

• DE situationnelle: la perturbation ne survient qu’avec certains types de stimulations, de 

situations ou de partenaires. Des érections de bonne qualité possibles dans certaines 

situations orientent davantage vers un trouble de l’excitation que de l’érection (171). 
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3. Prise en charge diagnostique 
L’objectif principal de l’évaluation diagnostique est de confirmer le diagnostic de DE et 

d’identifier la ou les causes sous-jacentes. La recherche d’une cause organique se doit d’être 

systématique, y compris chez l’homme jeune (172). Partir du principe que la DE serait 

d’office psychogène c’est risquer de manquer une cause sous-jacente dont la prise en charge 

pourrait améliorer considérablement la qualité de vie du patient (141). 

3.1. Confirmer le diagnostic 
Le diagnostic de DE se pose à l’interrogatoire chez un patient se plaignant d’un problème 

d’érection lors des rapports sexuels. Il est important de mener un interrogatoire clair, dans un 

langage adapté au patient (p.ex. parler de manque de rigidité plutôt que de problème 

d’érection) afin d’éviter tout risque de confusion (31). Pour confirmer le diagnostic, il est 

recommandé de poser une question simple telle que (171): « Donc, vous avez un problème 

d’érection (ou manque de rigidité) pendant les rapports? »  

• Questionnaires: Plusieurs scores d’aide au diagnostic sont disponibles pour faciliter la 

tâche au clinicien sans pour autant se substituer à l’interrogatoire. L’outil le plus utilisé en 

pratique clinique est le Sexual Health Inventory for Men (SHIM) qui est une version 

abrégée de l’International Index of Erectile Function (IIEF) (31;173). À noter, que la 

question unique évoquée ci-dessus paraît équivalente à l’utilisation du SHIM (171). 

Une échelle visuelle de cotation de l'érection, appelée Erection Hardness Score (EHS) peut 

aussi être utilisée  (174).  

• Diagnostics différentiels: Il s’agit avant tout des autres troubles sexuels qui sont 

fréquemment confondus avec la DE. En effet, un homme qui se plaint de problème 

d’érection, peut en réalité souffrir d’un problème d’EP ou de baisse de libido (31). 

L’association fréquente des DS entre elles rend la situation encore plus complexe. Parfois, 

derrière l’allégation de DE se cache une plainte concernant l’anatomie des organes 

génitaux: courbure de la verge, micropénis (171). Un interrogatoire clair et dans un langage 

adapté au patient est essentiel pour lever toute ambiguïté. 
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3.2. Caractériser la DE 
En plus de l’anamnèse habituelle, portant notamment sur les antécédents médico-chirurgicaux 

et le mode de vie, le praticien complètera son interrogatoire par des éléments visant à mieux 

caractériser la plainte  du patient (172): 

• DE primaire ou secondaire 

• Mode d’installation: début brutal ou progressif 

• Mode d’évolution: généralisée ou situationnelle 

• Érections nocturnes et/ou matinales spontanées 

• Érections durant la masturbation 

• Qualité des érections antérieures 

• Facteurs précipitants ayant précédé ou déclenché la DE 

De plus, le praticien devrait également interroger le patient sur sa consommation de 

pornographie (164). Certains auteurs recommandent de faire préciser au patient si l’obtention 

et le maintien d’une érection lors de la masturbation sont impossibles en l’absence de 

pornographie sur Internet, auquel cas il faudrait savoir évoquer un usage problématique de la 

pornographie (176). 

Bien que la DE soit le plus souvent multifactorielle, le praticien aura à l’issue de cette 

évaluation une idée quant à la nature des principaux facteurs étiologiques en jeu: psychogènes 

et organiques. Le tableau ci-dessous résume les principales caractéristiques propres à chacune 

et peut servir de guide, sans pour autant être interprété de manière rigide et absolue 

(8;176;177).  

Tableau 2: Caractéristiques de la DE organique et psychogène 

Origine organique Origine psychogène
- Début progressif 
- Généralisée/permanente 
- Disparition des érections nocturnes 
- Disparition des érections lors de la masturbation 
- Conservation de la libido 
- Relation stable 
- Personnalité stable et humeur normale 
- Comorbidités:facteurs de risque cardiovasculaire

- Début brutal 
- Situationnelle/intermittente 
- Conservation des érections nocturnes 
- Conservation des érections lors de la 

masturbation 
- Diminution de la libido 
- Conflits conjugaux 
- Anxiété, humeur dépressive 
- Absence de comorbidités organiques

61



Il est recommandé de prendre le temps pour l’évaluation et de ne pas hésiter à proposer une 

deuxième consultation si une évaluation complète n’est pas possible au cours d’une seule 

consultation (178).  L’évaluation de la gravité de la DE est une étape essentielle car elle a une 

valeur pronostique notamment en termes d’efficacité thérapeutique. 

• Durée d’évolution: Plus précisément le délai entre l’apparition des symptômes et la 

consultation. Plus la durée est longue, plus la prise en charge sera difficile (5). 

Remarquons, qu’une durée d’évolution minimale de 3 mois est nécessaire pour pouvoir 

poser le diagnostic de DE, sauf en cas de DE post-traumatique ou consécutive à une 

intervention chirurgicale pelvienne (30;31). 

• Rechercher DS associée: Comme vu précédemment, les DS sont volontiers associées 

p.ex. DE compliquée secondairement d’une EP. Il est par conséquent recommandé 

d’évaluer le désir sexuel, la qualité de l’éjaculation et de l’orgasme ainsi que de rechercher  

des douleurs lors des rapports (32). La méconnaissance d’une DS associée rendrait compte 

d’une partie des échecs fréquents du traitement spécifique de la DE (31;65). 

• Capacité érectile résiduelle: Cela correspond à une tumescence ou rigidité suffisante ou 

non pour une pénétration. La capacité érectile résiduelle est un facteur de bon pronostic 

permettant de rassurer le patient (30;31). 

• Auto-questionnaire SHIM: Le score obtenu dans le SHIM permet de classer la DE selon 

sa sévérité (179).  

- DE sévère: score de 5 à 7                                            

- DE modérée: score de 8 à 11                             

- DE légère à modérée : score de 12 à 16 

- DE légère: score de 17 à 21 

- Pas de DE: score > 21 

Ce score a un intérêt dans le suivi des patients atteints de DE, en particulier pour évaluer 

l’évolution sous traitement (177).  
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3.3. Évaluation psycho-relationnelle 
Cette étape permet avant tout de rechercher des facteurs pouvant être à l’origine d’une DE 

psychogène mais aussi d’évaluer le retentissement de la DE sur l’individu et sur le couple. 

Une évaluation par un psychiatre ou un psychologue formé en sexologie doit être demandée 

systématiquement en cas de DE primaire chez un homme jeune et selon l’appréciation du 

praticien dans les autres cas (5;65). Le praticien doit garder en tête que l’impact sur la qualité 

de vie n’est pas obligatoirement proportionnel à la sévérité de la DE (30). De plus, le 

retentissement psychologique de la DE chez l’homme jeune est habituellement plus important 

que chez l’homme plus âgé car elle survient à une période de la vie où l’homme s’attend à 

être très actif sexuellement (179). Les éléments suivants doivent être recherchés: 

• Évènements de vie négatifs: chômage, précarité, difficultés financières, décès d’un proche. 

• Facteurs intrapsychiques: une baisse de l’estime de soi, notamment avec une mauvaise 

image du corps, un manque d’information sur la sexualité mais aussi un antécédent d’abus 

sexuel ou de violence psychologique devront être recherchés (180;181). Le retentissement 

de la DE sur le psychisme se manifeste fréquemment par un sentiment d’échec, de 

culpabilité, de colère et de perte de confiance en soi (26). 

• Comorbidités psychiatriques: la dépression ou un trouble anxieux principalement, mais 

également un trouble psychotique ou des paraphilies. L’alcoolodépendance ainsi que 

d’autres addictions (cannabis, cocaïne) seront recherchées (31;171;172). 

• Le/la partenaire et le couple: La première étape consiste à obtenir des informations au 

sujet du ou de la partenaire: âge, existence de troubles de la sexualité, état de santé physique 

et psychique avec en particulier les antécédents gynécologiques, le mode de contraception 

et d’éventuels antécédents chirurgicaux abdomino-pelviens (171). Il est recommandé de 

rechercher une souffrance en lien avec la situation chez la partenaire; « Est-ce que votre 

partenaire souffre de la situation? », ainsi que son opinion concernant la démarche 

entreprise; « Est-elle(il) désireuse(x) d’une prise en charge? » (171). On terminera par 

l’évaluation de la qualité du couple en recherchant des conflits conjugaux. 
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3.4. Évaluer le risque cardiovasculaire 
La DE ne partage pas seulement les mêmes facteurs de risque que les maladies 

cardiovasculaires (MCV), mais est également un marqueur indépendant d’augmentation du 

risque cardiovasculaire (183). Il est maintenant clairement établi que la DE est une 

manifestation précoce des MCV et en particulier de la coronaropathie (23). La DE précéderait 

les évènements cardiaques de 3 à 5 ans selon les études (184). Cela s’explique notamment par 

l’hypothèse du diamètre artériel; les artères caverneuses ayant un plus petit calibre, elles sont 

généralement obstruées avant les coronaires (30). À noter que cette valeur prédictive 

d’évènements coronaires est plus importante chez les patients de moins de 50 ans (185). 

Encore plus que l'érection pendant les rapports sexuels, l'érection pendant la masturbation est 

le meilleur reflet de la santé cardiovasculaire et métabolique car moins impactée par les 

facteurs psycho-relationnels (152). Là encore, cette association entre altération des érections 

pendant la masturbation et risque de survenue d'un évènement cardiovasculaire est plus 

marquée chez l’homme jeune (186). La DE apparaît également comme premier symptôme du 

diabète dans près de 20 % des cas (172). En somme, l’évaluation d’une DE doit être 

considérée comme une opportunité pour reconnaître précocement des patients qui méritent un 

changement de mode de vie ou une correction pharmacologique des facteurs de risque 

(32;152). Le bénéfice potentiel est maximal chez les hommes les plus jeunes (183). 

La 3ème conférence de Consensus de Princeton a émis des recommandations concernant 

l’évaluation et la prise en charge du risque cardiovasculaire des patients ayant une DE sans 

MCV connue, catégorie à laquelle appartiennent la majorité des hommes jeunes (187;183). Le 

consensus considère que tout homme de plus de 30 ans avec une DE et sans MCV, doit 

bénéficier d’une évaluation cardiovasculaire non invasive comportant un examen clinique 

cardiovasculaire et la recherche des autres facteurs de risque cardiovasculaire (187). La 

présence d’au moins trois facteurs de risque cardiovasculaire doit orienter le patient vers un 

cardiologue pour réalisation d’une épreuve d’effort. En cas de maladie cardiovasculaire 

avérée (situation rare chez l’homme jeune) une évaluation cardiologique est indispensable 

avant de traiter la DE (187). À noter, les traitements pharmacologiques de la DE n’ont pas 

d’incidence hémodynamique significative ni chez le sujet sain, ni chez le cardiaque  (183). 
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3.5. Revue des traitements et des toxiques 
Il faut procéder à une revue des traitements en cours afin d’identifier les médicaments qui 

pourraient causer la DE. La recherche du critère de temporalité est essentielle pour établir le 

lien de causalité mais la responsabilité des médicaments peut être difficile à évaluer en 

pratique (31;65;172). Des modifications thérapeutiques peuvent être nécessaires; elles visent à 

remplacer le traitement actuel par une molécule d’efficacité équivalente. Les nouveaux 

antihypertenseurs, tels que les inhibiteurs calciques ou les inhibiteurs de l’enzyme de 

conversion de l’angiotensine n’ont pas d’effet négatif sur la fonction érectile (31). Dans la 

classe des antidépresseurs, certains sont moins pourvoyeurs de DS: bupropion ; mirtazapine ; 

trazodone (172). Dans certains cas, lorsque la modification thérapeutique n’est pas possible 

un traitement pharmacologique de la DE peut alors être envisagé (172;177). 

L’interrogatoire recherchera également la notion de tabagisme et évaluera la consommation 

d’alcool ainsi que de drogues (cannabis, opiacés, cocaïne) (172;177).  

3.6. Examen clinique 
Tout patient consultant pour un problème de DE doit bénéficier d’un examen clinique orienté 

(32;144;172). Celui-ci a pour but de rechercher l’étiologie de la DE mais constitue également 

une opportunité de dépistage de certaines comorbidités associées à la DE (31). Il se concentre 

sur le système cardiovasculaire, le système nerveux et l’appareil génital. De manière non 

exhaustive, on recherchera (189): une obésité, en particulier une obésité androïde avec la 

mesure du périmètre abdominal et le calcul de l’indice de masse corporelle (IMC); un tableau 

d’hypogonadisme ; une gynécomastie ; des signes de neuropathie périphérique ainsi que des 

anomalies des organes génitaux externes (p.ex. phimosis, micropénis). Par ailleurs, on 

procèdera à la mesure de la tension artérielle, à la palpation des pouls périphériques ainsi qu’à 

la recherche de souffles vasculaires (189). Le toucher rectal n’est pas systématique avant l’âge 

de 50 ans et ne sera réalisé chez l’homme jeune qu'en présence d’un signe d’appel (171). 
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3.7. Examens complémentaires 

3.7.1. Examens de laboratoire 
Il est recommandé de réaliser un bilan de première intention systématique comportant au 

minimum (32;144;189):  

- Glycémie à jeun ;  l’HbA1c si patient est diabétique connu 

- Bilan lipidique 

- Testostérone totale ou biodisponible 

Le dosage de la testostérone totale doit être réalisé le matin à jeun (entre 8:00 et 11:00) en 

raison de son cycle nycthéméral (152). En cas d’hypotestostéronémie un deuxième dosage 

doit être proposé à distance, associé à un dosage de la LH et de la prolactine (144). Certains 

auteurs, ainsi que l’American College of Physicians recommandent de demander le dosage de 

la testostérone chez l’homme jeune uniquement en cas de suspicion clinique 

d’hypogonadisme (141;156). D’autres dosages complémentaires (p.ex thyroid stimulating 

hormone ou TSH ; cortisol) peuvent être effectués à la discrétion du médecin, en présence de 

signes évocateurs (152). Le dosage du Prostate-Specific Antigen (PSA) n’est pas indiqué chez 

l’homme jeune (31). 

3.7.2. Injection intracaverneuse diagnostique 
L’injection intracaverneuse en tant que test diagnostique consiste à injecter une prostaglandine  

de type E1 (PGE1), comme l’alprostadil, dans les corps caverneux du patient et d’évaluer la 

rigidité pénienne après 10 minutes (144;190). La survenue d’une érection qui persiste pendant 

au moins 30 minutes est un argument en faveur d’une origine psychogène et permet d’exclure 

une atteinte artérielle sévère ainsi qu’une fuite veineuse importante (144;176). Toutefois, un 

résultat positif peut être observé dans les atteintes organiques légères à modérées, tandis 

qu’un résultat négatif ne permet pas d’exclure une cause psychogène à lui seul (144;176). 

Proposé essentiellement par les urologues, ce test peut également être pratiqué par un médecin 

généraliste formé à la technique (171). 
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3.7.3. Examens spécialisés 
Dans la majorité des cas, une anamnèse rigoureuse, un examen clinique et une simple prise de 

sang sont suffisants (31;171;172). Non indiquées en première intention, ces examens peuvent 

être préconisés dans les situations suivantes: sujet jeune avec une DE primaire ; antécédent de 

traumatisme pelvien ; résistance aux traitements médicamenteux bien conduits (144 ; 172). 

Ces examens relèvent du domaine de l’urologue spécialisé en médecine sexuelle (171). 

• Rigiscan®: Permet d’évaluer les érections nocturnes. Il s’agit d’un dispositif constitué par 

deux brassards appliqués sur le pénis (un à la base et un sous le gland) reliés à un boitier. 

Son intérêt principal est de distinguer les DE organiques des DE psychogènes mais il ne 

permet pas d’identifier une cause organique en particulier (31;191). 

 

• Échographie-Doppler du pénis: Elle permet d’évaluer le pénis à l’état flaccide et de 

rechercher notamment la présence de plaques fibreuses. Après injection intracaverneuse 

d’un agent vaso-actif, l’examen permet de rechercher une insuffisance artérielle (diminution 

du flux systolique) ou bien de suspecter une insuffisance veino-occlusive (persistance d’un 

flux diastolique) (31;192). 

• Explorations vasculaires: L’artériographie sélective de l’artère pudendale interne a un 

intérêt chez l’homme jeune atteint de DE primaire. La cavernométrie consiste à opacifier les 

corps caverneux tout en mesurant la pression intracaverneuse. Elle permet d’objectiver un 

dysfonctionnement du mécanisme veino-occlusif (32). Une phlébographie permettra de 

caractériser le type de fuite veineuse (p.ex. veine crurale ou veine dorsale profonde) (144).  
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4. Traitements 
L’objectif principal du traitement est de permettre au patient et au couple d’avoir des relations 

sexuelles satisfaisantes (171;172). L’inclusion de la partenaire dans la démarche thérapeutique 

doit être privilégiée car cela améliore les résultats des traitements (177). Dans tous les cas, la 

prise en charge thérapeutique devra débuter par un temps d’information sexuelle au sujet de la 

physiologie de l’érection, des mécanismes des pannes et en particulier sur l’anxiété de 

performance et la prévalence de la DE (194). Il s’agit avant tout de rassurer le patient et de 

dédramatiser le problème auquel il est confronté.  

4.1. Mesures hygiéno-diététiques  
La première étape dans le traitement de la DE est d’identifier et de modifier certains 

comportements susceptibles d’engendrer ou d’aggraver une DE. L’efficacité de ces règles 

hygiéno-diététiques a été démontrée dans une méta-analyse au cours de laquelle les 

modifications du mode de vie, seules, ont permis un gain de 2,1 points dans le questionnaire 

IIEF-5 (185). Ces mesures sont recommandées de manière systématique en association avec 

les traitements pharmacologiques ou psychothérapeutiques (144). 

• Activité physique: Plusieurs études ont démontré qu’indépendamment de l’IMC, les 

hommes physiquement actifs avaient une meilleure fonction érectile (31). Une activité 

physique régulière permettrait donc de prévenir ou du moins d’améliorer la fonction 

érectile. 

• Tabac: Les fumeurs ont un risque accru de développer une DE. Ce risque semble 

proportionnel à la quantité de tabac consommée. L’arrêt du tabac permettrait de réduire de 

25 % le risque développer ultérieurement une DE (31). 

• Alcool: L'alcool a longtemps été considéré comme un facteur de risque de DE, mais une 

méta-analyse récente a montré qu'une consommation d’alcool dans les quantités 

recommandées par les autorités sanitaires, serait bénéfique pour la fonction sexuelle (195). 

En revanche, l’alcoolodépendance favorise la DE notamment au travers des complications 

organiques (p.ex. polyneuropathies) mais aussi des complications psycho-relationnelles en 

lien avec l’addiction (31).  
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• Obésité: Des études épidémiologiques ont démontré que l’obésité est un facteur de risque 

indépendant pour le développement de la DE (196). La perte de poids contribue à améliorer 

la fonction érectile chez des patients atteints de DE (197). En cas de déficit en testostérone, 

la perte de poids permet d’augmenter la testostéronémie de manière significative et cet effet 

semble plus important chez les hommes jeunes (198). 

• Compléments alimentaires: Une méta-analyse récente a conclu à l’efficacité d’une 

supplémentation en arginine dans la DE légère à modérée (199). Un bon profil de tolérance 

et un faible coût en font une option intéressante, mais davantage de travaux de recherche 

sont requis afin de confirmer ces résultats (177).  

4.2. Approche pharmacologique 
4.2.1. Inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5 (IPDE5) 
La découverte de cette classe thérapeutique avec la mise sur le marché du Viagra en 1998 a 

révolutionné la prise en charge de la DE. Les IPDE5 empêchent la dégradation du GMPc 

permettant ainsi aux espaces sinusoïdes de rester ouverts plus longtemps et donc de prolonger 

l’érection (31). Ils agissent en facilitant l’érection mais ne l’induisent pas spontanément. 

Ainsi, une stimulation sexuelle est indispensable pour que les IPDE5 soient efficaces (32). Au 

Grand-Duché, on dispose de quatre molécules de cette classe dont deux sont génériquées. 

Aucune n’est remboursée par la sécurité sociale. Les différentes molécules se distinguent 

principalement par leur pharmacocinétique (données du tableau issues de (200)).  

Posologie Conditions de prise Durée 
d’action

Sildénafil 25, 50 et 100 mg À la demande: 30 - 60 minutes avant le 
rapport

12 h

Tadalafil 5, 10 et 20 mg À la demande: au moins une heure 
avant le rapport 
En continu: 1 cp de 5mg/jour

36 h

Vardénafil 5, 10 et 20 mg À la demande: 30 - 60 minutes avant le 
rapport

10h

Avanafil 50, 100 et 200 mg À la demande: 15 - 30 min avant le 
rapport

6 h
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Le taux d’efficacité et de satisfaction varie selon les études entre 65 et 85 % dans une 

population standard de patients ayant une DE (172;188). Des études ont montré que les 

IPDE5 contribuent également à l’amélioration de la fonction sexuelle chez la partenaire et 

donc à la satisfaction sexuelle globale du couple (201;202). Il est admis de manière 

consensuelle que les différents IPDE5 ont sensiblement la même efficacité (31;144;188). Les 

études qui ont été réalisées à long terme n’ont pas mis en évidence de phénomène de 

tachyphylaxie (188). Si la plupart des IPDE5 sont prévus pour une prise à la demande, le 

tadalafil est quant à lui le seul à pouvoir être pris quotidiennement (31). La prise quotidienne 

est similaire à la prise à la demande en termes d’efficacité et d’effets secondaires (144;177). 

Cependant, la prise quotidienne est associée à une meilleure spontanéité sexuelle et à une 

amélioration de la confiance en soi sur le plan sexuel (177). De plus, Conaglen et al. ont 

montré que les partenaires féminines préfèrent la prise quotidienne à la prise à la demande  

(203). La prise quotidienne peut être intéressante, en particulier en termes de coût chez les 

hommes jeunes ayant plus de deux rapports sexuels par semaine. En cas de prise à la demande 

il est recommandé d’informer le patient sur l’importance d’identifier son désir sexuel et de 

vérifier que sa partenaire est dans le même souhait. En effet, c’est le désir d’avoir une activité 

sexuelle qui doit motiver la prise du médicament et non l’inverse (188). Il faudra également 

insister sur le caractère « durable » de l’efficacité qui dure au minimum 4 à 5 heures afin de 

prévenir l’anxiété en lien avec une éventuelle précipitation pour avoir un rapport sexuel (188). 

L’éducation thérapeutique permet de maximiser la réponse au traitement ainsi que 

l’observance (171). Des instructions doivent être données quant au délai et à la durée d’action 

du médicament. La prise d’un repas riche en graisse peut retarder le début d’action des IPDE5 

en particulier pour le sildénafil et le vardénafil (200;172). Aucune interaction avec la 

consommation d’alcool, jusqu’à des concentrations de 0,5 à 0,6 mg/kg, n’a été observée avec 

aucun des IPDE5 (172). La dose initiale recommandée par les producteurs est de (171): 

- Sildénafil: 50 mg 

- Tadalafil 10 mg 

- Vardénafil: 10 mg 

- Avanafil: 100 mg 
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À noter que l’efficacité semble faiblement dose-dépendante et la relation est non-linéaire 

(c’est-à-dire que doubler la dose ne double pas l’effet) (200). En pratique il est recommandé 

de titrer jusqu’à obtenir la meilleure efficacité pour un minimum d’effets secondaires (200). 

Pour minimiser la détresse, les patients doivent être informés que la non-réponse initiale peut 

être surmontée par une augmentation de posologie, tout comme les niveaux initiaux 

inacceptables d’effets secondaires peuvent être améliorés par une diminution de dose (200). 

L’essai d’un IPDE5 a également un intérêt diagnostique en particulier chez l’homme jeune 

avec suspicion d’atteinte vasculaire. Ainsi, lorsque le médicament est efficace on peut exclure 

une insuffisance artérielle et une fuite veineuse importante (180). Indépendamment du résultat 

d’éventuelles explorations complémentaires, il est peu probable qu’un traitement chirurgical 

soit proposé à un patient répondant bien au traitement oral. En l’absence de réponse il est 

alors justifié d’adresser le patient pour des examens spécialisés (180).  

Les principaux effets indésirables sont dose-dépendants, d’intensité minime à modérée et ont 

tendance à s’atténuer après un usage prolongé (144). Les plus fréquents sont: bouffées 

vasomotrices (2-11%), céphalées (11-16%), dyspepsie (4-10%), congestion nasale (2-9%) 

(144). La modification de la perception des couleurs (sildénafil et vardénafil) et les myalgies 

(tadalafil) sont plus spécifiques au médicament (177). Quelques cas de NOIAN (Neuropathie 

optique ischémique antérieure non-artéritique) survenue après la prise de sildénafil ont été 

rapportés et ont conduit à la modification de la notice de cette classe thérapeutique. 

Cependant, cette complication exceptionnelle survient préférentiellement chez le sujet de plus 

de 50 ans qui présente des facteurs de risque cardiovasculaire (200). Parmi les 40 cas suspects 

étudiés par Campbell et al. tous les patients avaient plus de 44 ans (204).  

Les principales contre-indications absolues sont l’hypersensibilité à un composant et la prise  

concomitante de dérivés nitrés ou de médicaments donneurs de NO (p.ex. molsidomine) en 

raison d’un risque majeur d’hypotension pouvant être mortelle (177). À noter, qu’aucun 

examen complémentaire n’est nécessaire dans la majorité des cas avant la prescription 

d’IPDE5 (171). Un avis cardiologique est nécessaire chez un patient sédentaire présentant 

plus de 3 facteurs de risque cardiovasculaire, avant de prescrire un IPDE5 (188). 
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4.2.2. Injections intracaverneuses de PGE1 
Les injections intracaverneuses (IIC) sont le traitement le plus ancien de la DE. De nos jours, 

la molécule la plus utilisée est l’alprostadil, une PGE1, qui possède une activité 

vasodilatatrice et va par conséquent déclencher une érection lorsqu’elle est administrée 

localement (31). Une innervation intacte n’est pas indispensable à son efficacité, ce qui en fait 

un traitement de choix en cas de lésion médullaire ou après chirurgie pelvienne majeure (32).  

L’image ci-dessous illustre la technique d’injection. L’érection survient 5 à 15 minutes après 

l’injection et persiste pour une durée de 30 - 40 minutes (32). Contrairement aux IPDE5, une 

stimulation sexuelle n’est pas indispensable. Il est recommandé de commencer à la dose la 

plus faible puis d’augmenter progressivement jusqu’à trouver la dose minimale efficace (65). 

L’utilisation est limitée à trois injections par semaine avec au moins 24h entre chaque dose 

(205). L’alprostadil s’est montré efficace dans plus de 70% des patients avec un taux de 

satisfaction de 87 % chez les patients et de 86 % chez la partenaire (65). Cependant le taux 

d’abandon est de 50 % à 3 mois (206).  

 

Les seules contre-indications strictes aux IIC sont l’allergie à l’un des composants et une 

prédisposition au priapisme (65). Les principaux effets secondaires sont: une douleur de la 

verge au site d’injection ; un hématome au point de ponction et la fibrose localisée des corps 

caverneux (31). Le priapisme constitue une complication rare qui peut être à l’origine de 

lésions irréversibles avec fibrose des corps caverneux et DE permanente (144). La conduite à 

tenir en cas de priapisme doit être expliquée au patient. Les effets secondaires systémiques 

sont rares et marqués essentiellement par une hypotension (65).  
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Figure 7: Injections intracaverneuses ; issue de (206)



Lorsqu’on décide d’instituer ce traitement il faut prévoir au moins deux consultations afin 

d’enseigner la technique d’injection au patient et d’ajuster la posologie (32). Il s’agit d’un 

traitement de deuxième ligne, indiqué en cas d’échec, d’intolérance ou bien de contre-

indication à un traitement oral (65;205). Selon une étude récente, un traitement de courte 

durée par des IIC serait une option efficace chez l’homme jeune atteint de DE psychogène, 

après échec des IPDE5 et refus de psychothérapie (207). 

4.2.3. PGE1 intra-urétrales 
L’administration consiste en l’instillation d’une goutte de crème au niveau du méat urétral 

pour le dispositif Vitaros ou bien de l’introduction d’un micro-suppositoire d’alprostadil dans 

l’urètre pour le dispositif Muse (31). L’effet survient en quelques minutes et dure entre 1 et 2 

heures. Il est recommandé de ne pas dépasser 3 utilisations par semaine (208).  

L’efficacité varie entre 74 et 83 % selon les études qui le comparent à un placebo, mais elle 

reste néanmoins inférieure aux IIC (65;209). Il n’existe pas de comparaison directe 

d’efficacité avec les IPDE5 (209). En revanche, une étude récente a démontré que 

l’association à un IPDE5 est plus efficace que le traitement topique seul (210). Les études sur 

le dispositif Muse ont donné des résultats plus mitigés (31;211). Les effets secondaires sont 

essentiellement locaux et d’intensité minime à modérée: érythèmes, brûlures et douleur de 

l’urètre (65). Le priapisme est rare (<1%) et les réactions générales exceptionnelles (65). Il 

n’existe aucune contre-indication absolue mais l’utilisation d’un préservatif est indispensable 

en cas de grossesse chez la partenaire (209). Ce traitement peut être utilisé en première 

intention et constitue une alternative aux IPDE5 par voie orale (209). 

4.2.4. Androgénothérapie 
La supplémentation par testostérone dans la DE ne doit être envisagée qu’en présence d’un 

hypogonadisme confirmé et requiert l’avis d’un spécialiste (65). Selon les données actuelles, 

son utilisation dans la DE ne se conçoit qu’en association aux IPDE5 (177). Une méta- 

analyse récente a montré qu’un traitement combiné était plus efficace qu’une monothérapie 

par IPDE5 seuls (212). Les modalités du traitement par testostérone seront abordées dans le 

chapitre sur la diminution du désir sexuel (cf. p94). 
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4.2.5. Autres 
Dans une série de cas d’homme jeunes traités par terazosine, un alpha-bloquant censé 

diminuer le tonus adrénergique inhibant l’érection, Reed-Maldonado et al. rapportent des 

résultats encourageants mais non suffisants pour faire l’objet de recommandations (180). De 

même, les données disponibles pour la yohimbine et la delaquamine sont d’un faible niveau 

de preuve et leur place dans le traitement de la DE n’est donc pas précisée (65). 

4.3. Approche mécanique: le vacuum 
L’érection est obtenue en appliquant une dépression de l’air environnant la verge flaccide, à 

l’aide d’une pompe qui peut être manuelle ou électrique. L’érection est ensuite maintenue par 

un anneau placé à la racine du pénis, qu’on peut garder en place sans danger jusqu’à 30 

minutes (177). L’efficacité est extrêmement variable allant de 27 % à 69 % selon les études 

(144). Les principaux effets secondaires sont des difficultés éjaculatoires et des douleurs au 

niveau de l’anneau et certaines partenaires rapportent parfois que la verge devient froide (32). 

Bénins le plus souvent, des cas exceptionnels de nécrose cutanée ont été rapportés (31). Il n’y 

a pas de contre-indications absolues (177). Cette technique requiert une attitude positive de la 

partenaire ainsi qu’un apprentissage parfois long et fastidieux. Le vacuum ne constitue pas un 

traitement de première intention. Ce traitement rencontre une plus grande popularité auprès 

des hommes plus âgés (31). Les prix varient de 250 à 400€ selon les modèles (30). 

4.4. Thérapies par ondes de choc  
Option thérapeutique récente, elle consiste à délivrer à l’aide d’une sonde, des ondes de choc 

de faible intensité vers différentes parties du pénis afin de stimuler une angiogenèse et 

d’induire une régénération des fibres nerveuses (177). Selon les données actuelles, les 

hommes jeunes en bonne santé physique, atteints de DE légère semblent bénéficier le plus de 

ce traitement (213). Une revue systématique récente a conclu à une efficacité dans le 

traitement de la DE mais les preuves doivent être considérées avec précaution en raison des 

défauts méthodologiques identifiés dans la plupart des études (214). De nombreux points 

doivent être clarifiés notamment du fait de l'hétérogénéité des générateurs d'ondes de choc, du 

type d’ondes délivrées et des protocoles de traitement (65). 
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4.5. Traitements chirurgicaux 
4.5.1. Implants péniens 
Les implants sont considérés comme le traitement de dernière intention en cas d’échec de 

toutes les autres options. Chez l’homme jeune, les implants péniens peuvent être envisagés 

dans les situations suivantes: séquelles de priapisme, fracture du pénis compliquée, 

traumatisme pelvien ou maladie de Lapeyronie à un stade très avancé (144;146). 

L’intervention consiste à mettre en place chirurgicalement deux implants qui se substituent 

définitivement au tissu érectile (31). Il existe deux types de prothèses: 

• Prothèses malléables: implants en silicone dont l’axe est composé d’un matériau qui 

conserve la forme qu’on lui donne. (image de gauche) (215). 

• Prothèses gonflables: une pompe située dans les bourses et reliée à un réservoir d’eau situé 

dans la vessie, permettent de gonfler ou dégonfler les implants situés dans les corps 

caverneux. (image de droite) (215). 

À noter que ce traitement ne permet pas la  récupération de l’érection au sens strict du terme 

puisqu’il supprime les corps caverneux. Les dispositifs implantés permettent la rigidification 

de la verge, nécessaire à la réalisation d’une pénétration. L’absence de tumescence du gland 

est un inconvénient gênant pour certains patients, ainsi que la potentielle diminution de la 

longueur du pénis en post-opératoire (177). Les principales complications sont l’infection 

prothétique et les problèmes mécaniques nécessitant une réintervention (31).  

4.5.2. Chirurgie de revascularisation  
Ce type de chirurgie micro-vasculaire très spécialisé concerne quasi exclusivement des 

hommes de 20 à 40 ans, notamment au décours d’une fracture pelvienne compliquée d’une 

atteinte de l’artère pudendale interne (144;149). Elle relève de centres spécialisés. 
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Figure 8: Implants péniens ; issue de (215)



4.6. Psychothérapies  
Avant l’avènement du Viagra dans les années 90, les psychothérapies constituaient le 

principal traitement de la DE (152). Si le recours à ce type de traitement a fortement diminué 

depuis, les psychothérapies ont aujourd’hui encore leur place dans la stratégie thérapeutique 

de la DE. Elles reposent sur des méthodes variées: coaching sexuel, thérapies cognitivo-

comportementales (TCC), approche psychodynamique ou systémique (172). Les études 

évaluant l’efficacité de ces psychothérapies dans la DE sont très rares et donnent des résultats 

contradictoires: une méta-analyse datant de 2013 ne trouve aucune efficacité significative 

pour la DE tandis que dans une revue de la littérature de 2012 Berner et al. rapportent que la 

TCC améliore avec succès le fonctionnement sexuel des hommes, en particulier de ceux qui 

souffrent de DE (216;217). La TCC, en groupe ou en couple, est la méthode recommandée par 

les sociétés savantes dans le traitement de la DE (65;172).  

L’association de diverses méthodes semble prometteuse, comme par exemple l’approche 

sexo-cognitivo-comportementale testée chez des hommes jeunes mais nécessitant davantage 

d’études (162). L’ère du numérique a vu émerger également des thérapies par internet qui ont 

l’avantage d’êtres plus accessibles et anonymes. Dans leur revue de la littérature, 

Connaughton et McCabe ont conclu que les TCC par internet semblent reproduire les résultats 

du traitement de la thérapie en face à face pour les hommes souffrant de DE (218).  

L’efficacité des traitements combinés est en revanche bien établie. Plusieurs méta-analyses et 

revues de la littérature ont montré qu’un traitement combinant IPDE5 et psychothérapie est 

plus efficace qu’une monothérapie par IPDE5 seul (219;220). De plus, le traitement combiné 

est plus efficace dans l’amélioration de la satisfaction sexuelle de la partenaire (221). Ces 

thérapies n’ont pas seulement un intérêt dans les DE psychogènes mais également dans les 

DE organiques associées à un retentissement psychologique important (144). Cette option 

devrait, par conséquent, être envisagée autant que possible mais son recours peut être limité 

par le faible nombre de professionnels disponibles. 
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Les thérapies conjugales sont indiquées en cas de conjugopathie majeure ou de mésentente au 

sujet du bien-fondé de la prise en charge de la DS (32). Elles permettent de rétablir une 

communication entre les partenaires, laquelle est corrélée à une meilleure satisfaction sexuelle 

(26). 

À noter que si la majorité des études évaluant l’efficacité des psychothérapies incluent des 

hommes de moins de 40 ans, rares sont celles qui s’intéressent exclusivement à cette 

population. Or, il est fort probable que ce soit la classe d’âge qui pourrait en tirer le plus grand 

bénéfice compte tenu de l’importance des facteurs psychogènes dans cette population. 

5. Stratégie thérapeutique 
Toutes les recommandations s’accordent sur l’importance des modifications hygiéno-

diététiques, qui devraient précéder ou accompagner tout traitement aussi bien médicamenteux 

que psychothérapeutique (144). Une information sexuelle adaptée aux connaissances du 

patient sera dispensée systématiquement (195). De plus, un traitement étiologique devrait être 

proposé si possible p.ex. correction d’une dysthyroïdie (65).  

5.1. Adresser le patient d’emblée au spécialiste 
Dans les situations suivantes, il est recommandé d’envisager d’emblée une prise en charge 

collégiale avec le spécialiste adapté (144;171;177): 

- Sujet présentant une DE primaire: l’évaluation doit être faite à la fois par un urologue ainsi 

que par un psychologue formé à ce type de trouble. 

- Antécédent de traumatisme pelvien: demander un avis urologique. 

- Anomalie des organes génitaux externes (p.ex. maladie de Lapeyronie ou phimosis serré): 

demander un avis urologique. 

- Comorbidité psychiatrique sévère (p.ex. troubles psychotiques ou paraphilies): demander 

un avis psychiatrique. 

- Endocrinopathie complexe (p.ex. hypogonadisme): demander un avis endocrinologique. 

- Conflits conjugaux sévères: adresser le patient en thérapie conjugale. 
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5.2. En première intention 
Les hommes doivent être informés sur toutes les options thérapeutiques disponibles et le 

choix se fera en accord avec les préférences du patient et du/de la partenaire (200). Les IPDE5 

sont recommandés en première intention en l’absence de contre-indications (65;172;200). 

L’alprostadil en intra-urétral est une alternative aux IPDE5 mais nécessite l’apprentissage du 

geste d’utilisation que le médecin doit expliquer au patient (222). 

 

La prise en charge optimale des comorbidités cardiovasculaires associées est fondamentale; 

un diabète ou une dyslipidémie non contrôlés peuvent diminuer la réponse thérapeutique au 

traitement (31). L’existence d’une composante psychogène majeure justifie une prise en 

charge par un psychologue (177). Un IPDE5 peut toutefois être proposé en association car son 

action immédiate, faciliterait l’acceptabilité d’une prise en charge sexothérapeutique de 

longue durée. L’association de la DE avec un autre trouble sexuel peut représenter un facteur 

de complexité pour la prise en charge et un avis spécialisé peut s’avérer nécessaire (171). 

5.3. Échec de la prise en charge initiale 
Approximativement 25 % des patients ne répondent pas aux IPDE5 (31;223). Pour considérer 

un patient comme non répondant il faut qu’il ait essayé au moins deux molécules différentes à 

4 reprises chacune et à la posologie maximale tolérée (200). Selon Wang et al. les principaux 

facteurs associés à une réponse insuffisante aux IPDE5 chez l’homme jeune sont: problèmes 

d’alcool, partenaire non coopérante, durée d’évolution de la DE et la dépression (223). La 

récupération spontanée de la fonction érectile, le refus d’avoir une sexualité dépendante de 

médicaments et le coût des IPDE5 sont d’autres raisons fréquemment évoquées (224). 

Devant ce cas de figure, plusieurs mesures sont recommandées (32;172;177;200): 

- Reprendre l’éducation du patient avec notamment le rappel de la nécessité d’associer une 

stimulation sexuelle adéquate à la prise du médicament, le délai d’action et l’interaction 

avec certains aliments. Elle permet d’obtenir une efficacité chez 23,6 à 58,5 % des patients 

initialement non-répondants (200). 

- Passer d’une prise à la demande à une prise quotidienne. 

- Rechercher un hypogonadisme (si cela n’a pas encore été fait). 

- Associer une psychothérapie (si cela n’a pas encore été fait). 
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En cas d’échec persistant, il faut passer à un traitement de deuxième intention (IIC ou 

vacuum). Celui-ci peut être débuté par le généraliste à l’aise avec ces traitements ou à défaut 

par l’urologue (177).   

5.4. Suivi 
Dans tous les cas, le suivi du patient est indispensable; des consultations régulières jusqu’à ce 

que le patient soit satisfait doivent être prévues (177). Elles permettent d’évaluer l’efficacité 

et la tolérance des traitements et d’envisager si besoin des adaptations thérapeutiques (65).  

Pour les patients avec une DE d’origine essentiellement psychogène et traités par IPDE5, il 

convient d’envisager une réduction de la dose et/ou un sevrage médicamenteux une fois que 

la psychothérapie a permis de résoudre les facteurs intrapsychiques (200). 

5.5. Algorithme diagnostique 

Sur la page suivante figure un algorithme diagnostique et thérapeutique que nous avons 

réalisé en nous basant sur les recommandations des sociétés savantes (65;171;172;177). Il 

résume les principaux points de la prise en charge de la DE en soins primaires. 
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Algorithme 3: Prise en charge de la dysfonction érectile

Suspicion de DE

Anamnèse: 
- Confirmation diagnostique 
- Caractériser DE 
- Rechercher autres DS

DE primaire

Forte composante 
psychogène

Avis spécialisé

Prise en charge psycho-
sexologique
+- pharmacothérapie

Évaluation clinico-biologique

DE secondaire

Rechercher médicaments à risque Adaptations thérapeutiques

Hypogonadisme

Comorbidités psychiatriques

Anomalies urologiques

Avis spécialisé

Évaluation cardio-vasculaire Prise en charge des facteurs de risque CV
Si ≥ 3: prévoir consultation de cardiologie

Traitement de 1ère intention: 
- Informations sexuelles 
- Règles hygiéno-diététiques 
- IPDE5 ou alprostadil intra-

urétral (choix du patient)

Échec

Efficace

SUIVI

- Reprendre éducation thérapeutique 
- Augmenter posologie 
- Changer de molécule 
- Passer à une prise quotidienne

Échec
Traitement de 2ème intention:
IIC ou vacuum +- Avis spécialisé



Diminution du désir sexuel 

La diminution du désir sexuel constitue un symptôme caractérisé par un déficit ou une 

absence de fantaisies imaginatives d’ordre sexuel et de désir d’activité sexuelle. Bien que la 

diminution du désir soit souvent considérée comme étant un trouble qui affecte 

spécifiquement les femmes et en dépit de la croyance populaire qui veut que les hommes « ne 

pensent qu’à ça », cette DS concerne aussi la population masculine. La diminution du désir 

sexuel chez l’homme est aujourd’hui fréquemment citée comme la DS la plus difficile à 

définir, à évaluer et à traiter (26;31;32;50). 

1. Physiopathologie 
En accord avec le modèle biopsychosocial du désir sexuel, on distingue trois types de facteurs 

étiologiques: médicaux, intrapsychiques et relationnels. Pendant longtemps, les études sur le 

désir sexuel chez l’homme se sont intéressées quasi exclusivement aux causes organiques. Or, 

si les données sur les causes psycho-relationnelles restent rares, ces dernières jouent un rôle 

important dans la genèse de cette DS (26;27;29;31). 

1.1. Facteurs médicaux 

• Hypogonadisme: La carence en testostérone est responsable d’une diminution du désir 

sexuel. Un niveau de testostérone seuil semble exister, en dessous duquel le désir sexuel 

est affecté de manière quasi systématique (31). Certaines études ont cherché à déterminer 

ce seuil chez des hommes jeunes hypogonadiques. Le taux de testostérone en dessous 

duquel le désir sexuel est perturbé se trouve entre 2,0 et 4,5 ng/ml, variable selon les 

patients, il serait néanmoins stable pour un individu donné (225).  

Rappelons, que le diagnostic d’hypogonadisme repose sur l’association de symptômes et  

de signes évocateurs avec un taux diminué de testostérone sur au moins deux dosages  

successifs (226). Le seuil de testostérone pour pouvoir parler d’hypogonadisme varie selon 

les sociétés savantes entre 2,5 et 3,5 ng/ml (226). On distingue les hypogonadismes 

d’origine centrale des hypogonadismes testiculaires (ou périphériques) (31).  
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Le tableau ci-dessous rappelle, de manière non exhaustive, les principales étiologies 

d’hypogonadisme. Chez l’homme jeune il faudra être particulièrement attentif à une 

éventuelle cause congénitale passée inaperçue jusque-là (227). En effet, celles-ci font 

fréquemment l’objet d’un retard diagnostique comme le syndrome de Klinefelter rarement 

diagnostiqué avant la trentaine et dont la prévalence est de 1:500 et 1:1000 (141;228). 

L’association d’un impubérisme, d’un micropénis et d’un antécédent de cryptorchidie doit 

faire évoquer un syndrome de Kallmann. Il faudra alors rechercher des signes cliniques 

associés fortement évocateurs du syndrome de Kallmann comme une anosmie, des 

syncinésies (mouvements en miroir) ou une surdité (229). Un antécédent de cryptorchidie 

dans l’enfance est associé à une altération de la fonction leydigienne à l’âge adulte (230). 

Selon une étude finlandaise, des hommes jeunes avec un antécédent de cryptorchidie 

traitée dans l’enfance, ont une activité sexuelle moindre (231). 

 

Le déficit androgénique lié à l’âge (DALA), parfois dénommé hypogonadisme à début 

tardif, est une entité clinique qui est attribuée communément aux hommes de plus de 40 

ans (30). Celle-ci est causée par un déclin de la fonction testiculaire en lien avec le 

vieillissement. Or, une baisse de la testostérone chez des individus de plus en plus jeunes a 

été observée depuis les années 1980, faisant apparaître ce déficit de plus en plus tôt. 

Certaines comorbidités qui frappent nos sociétés occidentales (diabète, obésité) semblent 

jouer un rôle prépondérant mais ne suffiraient pas, à elles seules, à expliquer l’ampleur du 

phénomène; davantage de recherche dans ce domaine semble nécessaire (227;232). 

Tableau 4: Étiologies d’hypogonadisme (31;227)
Hypogonadisme central Hypogonadisme périphérique

Congénital: 
- Syndrome de Kallmann 
- Syndrome de Willi-Prader 
- Autres anomalies génétiques: (KISS1 ; KISSR1 ; 

SOX10 …) 

Congénital: 
- Syndrome de Klinefelter 
- Syndrome de Reifenstein 
- Anorchidie (vanishing testis) 
- Myotonie de Steinert 

Acquis:  
- Tumeurs hypothalamiques ou hypophysaires 
- Hyperprolactinémies 
- Traumatisme crânien 
- Hémochromatose 
- Sarcoïdose ; histiocytose 
- Dopage (bodybuilding) 
- Anorexie mentale ; dénutrition

Acquis: 
- Traumatisme testiculaire 
- Torsion du testicule 
- Irradiation à haute dose 
- Chimiothérapie 
- Orchites notamment ourliennes 
- Maladies générales (cirrhose , insuffisance rénale 

chronique …) 
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• Hyperprolactinémie: La baisse de désir résulte de l’effet inhibant de la prolactine sur 

l’axe gonadotrope mais aussi de l’effet de la prolactine elle-même indépendamment de la 

testostérone (31). Cette baisse de désir s’observe uniquement pour des hyperprolactinémies 

franches (supérieure à 35 ng/ml) et toucherait jusqu’à 80% des individus concernés (233). 

En revanche, moins d’un homme sur dix consultant pour une baisse de désir présente une 

hyperprolactinémie franche. En d’autres termes, une hyperprolactinémie importante est le 

plus souvent associée à une baisse de désir tandis que l’inverse est plus rare (151).  

• Hypothyroïdie: L’hypothyroïdie est fréquemment évoquée dans la littérature comme 

potentielle cause de baisse de désir (31;26;65) . D’une part, à cause de l’asthénie causée 

par la carence hormonale, d’autre part, à cause de l’hyperprolactinémie associée. Cette 

association n’a été mise en évidence que dans une seule étude portant sur 14 hommes 

atteints d’hypothyroïdie (54). Corona et al. dans une étude portant sur plus de 3000 

patients n’ont pas mis en évidence de lien entre hypothyroïdie et diminution de désir (233). 

Davantage d’études sont donc nécessaires pour confirmer cette association. Rappelons que 

l’hypothyroïdie patente touche moins de 1 % des hommes de moins de 40 ans (56). 

• Pathologies psychiatriques: La diminution du désir sexuel s’observe avant tout dans les 

pathologies suivantes: troubles anxieux ; dépression ; troubles des conduites alimentaires 

et les troubles psychotiques (31). La relation entre ces troubles et la diminution du désir est 

souvent bidirectionnelle, tout particulièrement pour la dépression. Ainsi, un patient 

dépressif éprouvera souvent un désintérêt pour la sexualité qui peut retentir sur la qualité 

de sa vie amoureuse. Inversement, la diminution du désir sexuel, de par son retentissement 

relationnel et son impact sur l’estime de soi peut exacerber une dépression (235). À noter 

que dans certains cas la dépression ou l’anxiété peuvent être paradoxalement associées à 

une augmentation du désir sexuel (28). Ce phénomène pourrait s’expliquer en partie par 

l’effet positif du sexe et de la masturbation sur les émotions négatives (236). 
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• Pathologies chroniques: L’insuffisance chronique d’organe peut rendre plus difficile 

l’activité sexuelle notamment de par l’asthénie associée et diminuer ainsi l’intérêt de 

maintenir une vie sexuelle (31). De plus, le retentissement psychologique associé à ces 

maladies peut participer à cette diminution du désir sexuel. Les principales maladies 

chroniques associées à une diminution du désir sexuel sont: l’insuffisance rénale 

chronique, les accidents cérébro-vasculaires, le cancer, l’épilepsie, le virus de 

l’immunodéficience humaine (VIH), les coronaropathies et l’insuffisance cardiaque (28). 

• Pathologies urologiques: La prostatite chronique/syndrome douloureux pelvien chronique 

semble affecter toutes les phases de la réponse sexuelle, y compris le désir (237). 

• Toxiques: Il s’agit principalement de l’addiction à l’héroïne, qui se complique de DS dans 

85 % des cas (227). Une consommation importante et régulière de cannabis peut se 

compliquer d’une perte d’intérêt pour le sexe (238). Il en est de même pour l’alcool (239). 

• Médicaments: le tableau ci-dessous résume les principaux médicaments à risque (31;32). 

• Stéroïdes anabolisants: L’usage détourné de ces substances concerne essentiellement une 

population d’hommes jeunes, en particulier dans le milieu du culturisme. Les stéroïdes 

anabolisants utilisés afin de rehausser la masse et la performance musculaire sont à l’origine 

d’un état d’hypogonadisme central de par leur feedback négatif sur l’axe gonadotrope. Si la 

consommation active est classiquement associée à une hypersexualité, une baisse de désir 

sexuel peut s’observer à l’arrêt, en particulier après un usage important et prolongé (240). 

Le recours à ces produits dopants doit être systématiquement recherché. 
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Tableau 5: Médicaments associés à une diminution de désir sexuel
Antidépresseurs ISRS ; Tricycliques

Neuroleptiques Typiques et atypiques

Lithium

Antiépileptiques 

Antiandrogènes Analogues GnRH 
Inhibiteurs de la 5alpha-reductase

Opioïdes



1.2. Facteurs intrapsychiques 
Des expériences désagréables précoces, des traumatismes sexuels reliés à des agressions 

durant l’enfance ou l’adolescence peuvent être à l’origine d’une diminution du désir sexuel 

(50). Il en va de même de l’image négative de la sexualité transmise par le milieu culturel et 

religieux, comme p.ex. l’intolérance à l’égard de l’homosexualité ou bien l’interdiction de 

certaines pratiques sexuelles (26;50).  

La consommation croissante de documentation pornographique, notamment de par son accès 

de plus en plus facile, semble également influencer le désir sexuel (175). La représentation de 

performances sexuelles exagérées et irréalistes dans les documents présentés sur Internet peut 

entraîner de l’anxiété. Ces malaises sont reliés au fait que les « exploits sexuels » présentés 

dans ces médias ne sont pas réalisables ou que l’homme se sente, dès le départ, incapable de 

reproduire ce type de sexualité (50). De plus, l’homme peut percevoir l’activité sexuelle de la 

vie réelle comme moins intéressante et moins excitante par rapport à cette conception 

exagérément irréaliste et ainsi éprouver une diminution du désir sexuel pour sa partenaire 

(26;50;175).   

McCarthy et al. avancent que la principale cause psychique d’une baisse de désir sexuel est 

l’existence de ce qu’ils appellent « secrets sexuels » dont les plus fréquents sont: des 

fantasmes atypiques comme certaines paraphilies, un sentiment de confiance dans la 

réalisation d’une activité sexuelle solitaire contrastant avec l’angoisse relative à l’idée de la 

pratique en couple et troisièmement un antécédent d’abus sexuel non divulgué (241). 

Carvalho et Nobre ont montré que des facteurs cognitifs tels que les croyances sexuelles et les 

pensées automatiques pendant l’activité sexuelle influencent fortement le désir sexuel (26). 

De plus, seules les préoccupations en rapport avec l’érection, l’absence de pensées érotiques 

et des attitudes sexuelles limitantes (p.ex. considérer comme inapproprié d’avoir des 

fantasmes pendant l’acte sexuel) auraient un impact direct sur la baisse de désir. Les facteurs 

médicaux et relationnels, de même que l’âge, n’interviendraient que par l’intermédiaire des 

préoccupations en rapport avec l’érection et les attitudes restrictives qu’ils entraînent (26).  
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1.3. Facteurs relationnels  
Le désir sexuel masculin semble moins affecté que celui de la femme par le manque de 

satisfaction de la relation du couple et par les conflits conjugaux (28). Néanmoins, certains 

facteurs relationnels peuvent avoir un impact négatif sur le désir sexuel chez l’homme. La 

durée de la relation, l’enlisement dans le rituel et la routine, une communication inefficace et 

les difficultés liées à un problème d’infertilité dans le couple sont autant de facteurs qui 

peuvent altérer le désir sexuel de l’homme au sein du couple (26). La diminution de 

l’attraction physique à l’endroit de la partenaire ainsi que la présence d’activités extra-

conjugales peuvent également favoriser la baisse de désir sexuel.  Il arrive que l’origine de la 

baisse de désir pour la partenaire soit connue du patient mais qu’il soit réticent à en parler à sa 

partenaire, voire au professionnel de santé. Il peut s’agir de la prise de conscience d’une 

attirance homosexuelle ou bien de l’existence de fantasmes non conventionnels (p.ex. 

sadomasochisme) que le patient considère inappropriés pour sa partenaire (235).  

Des problèmes transférentiels, à savoir le fait de projeter des sentiments et des émotions 

relatifs à une autre personne sur la partenaire, peuvent également entraîner une baisse de désir 

pour celle-ci (235). Le complexe de la Madone et la Putain décrit par Freud, en est l’exemple: 

l’homme est incapable d’avoir des rapports sexuels avec la femme qu’il aime et qu’il 

considère trop pure et respectable de par son rôle de mère de ses enfants. Le désir sexuel est 

alors dirigé vers un autre type de femmes considérées comme lubriques et voluptueuses (242).  

Finalement, des évènements de vie négatifs peuvent altérer la qualité de la relation conjugale 

et avoir un retentissement sur le désir sexuel. Des difficultés financières, l’insécurité 

professionnelle, voire la perte d’un emploi constituent chez certains hommes une véritable 

atteinte à leur masculinité, aboutissant à une baisse de l’estime de soi avec in fine une perte 

d’intérêt pour la sexualité (26;31;50).  
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2. Définitions et classifications 
Les différentes définitions proposées par les sociétés savantes témoignent des difficultés 

rencontrées pour définir cette dysfonction, notamment en raison de la complexité du concept 

de désir sexuel. 

 

À l’issue du 3ème Congrès International sur les Dysfonctions Sexuelles qui s’est tenu à Paris 

en 2010, l’ISSM a proposé le terme de low sexual desire/interest (LSD/I) pour parler de la 

diminution du désir sexuel en tant que symptôme (243): « Le LSD/I est caractérisé par la 

diminution ou l’absence de désir sexuel, l’absence de pensées ou de fantasmes sexuels et le 

manque de désir réactif. Les motivations pour tenter de devenir sexuellement excité sont rares 

ou absentes. » Cette définition s’applique aux deux sexes. Pour pouvoir être considéré comme 

un trouble, l’ISSM recommande d’inclure le critère de souffrance personnelle et/ou du couple 

en lien avec cette dysfonction (244). Le DSM-V propose une entité clinique exclusivement 

masculine, dénommée Hypoactive sexual desire disorder (HSDD) ou désir sexuel hypoactif 

(DSH) en français (2). Le DSH est défini par quatre critères (2): 

 A. Déficience ou absence persistante ou répétée de pensées sexuelles/érotiques ou de  

 fantaisies imaginatives et du désir d’activités sexuelles. Le clinicien tiendra compte  

 d’éventuels facteurs pouvant affecter le désir sexuel de l’homme comme l’âge et les  

 contextes généraux et socioculturels de la vie du sujet. 

 B. Le critère A doit être présent depuis une durée minimum de 6 mois. 

 C. Le critère A est responsable d’une souffrance cliniquement significative chez   

 l’homme. 

 D. Le critère A n’est pas mieux expliqué par un autre diagnostic. 

Il est à noter que les diminutions du désir sexuel secondaires à une autre DS (DE ou EP) 

entrent tout de même dans la définition du DSH (2). En revanche, toute autre étiologie, 

qu’elle soit médicale ou psycho-relationnelle, exclue le diagnostic de DSH. Rubio-Aurioles et 

al. ont attiré l’attention sur le risque de confusion entre ces deux définitions. Le DSH proposé 

par le DSM doit être considéré comme une étiologie en soi; un diagnostic d’élimination de la 

baisse de désir sexuel (248). 
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Une étude américaine a cherché à caractériser les hommes atteints de DSH en les comparant à 

des hommes au désir sexuel indemne. Aucune différence n’a été constatée en termes d’âge, de 

testostéronémie, de symptomatologie dépressive, de fonction érectile, de comorbidités et de 

prise de médicaments (246). Cependant, les deux groupes diffèrent en ce qui concerne leur 

expérience du désir sexuel et la souffrance associée. Une étude en neuro-imagerie 

fonctionnelle des patients atteints de DSH, a mis en évidence des différences d’activation de 

certaines régions du cerveau en réponse à des stimuli sexuels visuels (247). Ces données 

viennent conforter l’idée du DSH en tant qu’entité clinique distincte. 

On distingue 4 formes de diminution du désir sexuel  (2;29;31): 

• Primaire: la baisse de désir existe depuis le début de la vie sexuelle. Elle ne doit pas être 

confondue avec l’asexualité qui constitue un désintérêt pour le sexe et qui doit être 

considérée comme une orientation sexuelle et non pas une DS (190). En effet, dans cette 

dernière, l’absence d’intérêt pour le sexe n’est pas source de souffrance pour l’individu en 

question (249). 

• Acquise: la baisse de désir survient secondairement après une période de fonctionnement 

sexuel normal. Il s’agit de la forme, de loin, la  plus fréquente (32). 

• Généralisée: non limitée à certains types de stimulations, de situations ou de partenaires. 

En l’absence de conflits conjugaux et d’évènements de vie négatifs, il faut savoir évoquer 

une cause endocrinologique (235). 

• Situationnelle: limitée à certains types de stimulations, de situations ou de partenaires. Une 

baisse de désir partenaire-dépendante doit faire évoquer l’existence de conflits ou d’une 

mésentente conjugale (29;31).  

 

Une classification en trois grades (léger, modéré ou sévère) de l’intensité de la souffrance 

éprouvée par le sujet est proposée par le DSM V (2). Cependant, l’ISSM considère que la 

souffrance interpersonnelle doit également être prise en compte au moment du diagnostic 

(244). 
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3. Prise en charge diagnostique 
L’objectif principal de l’évaluation diagnostique de la baisse de désir sexuel consiste, tout 

d’abord, à confirmer le diagnostic du trouble puis à réaliser une enquête étiologique 

rigoureuse visant à éliminer les différentes causes précédemment citées et cela quel que soit 

l’âge du patient. Rubio-Aurioles et al. ont mis en place une procédure d’évaluation 

standardisée visant à faciliter la prise en charge de cette DS complexe (29). 

3.1. Confirmer et caractériser le diagnostic 
Dans le cas d’un patient consultant spontanément pour une diminution de désir sexuel le 

diagnostic est le plus souvent aisé; le patient se plaindra volontiers d’une modification de son 

désir sexuel par rapport à ses habitudes (29). Le praticien doit également être en mesure 

d’interroger les patients à risque (p.ex. sous antidépresseurs), de même que ceux déjà atteints 

d’une DS (p.ex. EP), sur d’éventuelles modifications de leur désir sexuel. La sexualité n’étant 

pas indispensable à la survie de l’individu, la plainte d’un faible désir sexuel ne s’exprime pas 

toujours de manière directe (31). Les questions ci-dessous portent sur les principales 

manifestations du désir sexuel et ont été proposées par l’ESSM pour préciser le diagnostic de 

baisse de désir sexuel (190).  

- Avez-vous des pensées agréables sur la sexualité? 

- Initiez-vous des activités sexuelles? 

- Avez-vous des fantasmes sexuels? 

- Êtes-vous réceptif aux avances de votre partenaire? 

- Pratiquez-vous la masturbation? 

- Est-ce que l’activité sexuelle vous manque? 

- À la partenaire: est-ce que votre conjoint a plus ou moins de désir sexuel que par le passé? 

Par ailleurs, il faut également tenir compte du fait que la souffrance personnelle est 

inconstante, souvent moins intense que dans les autres DS (31). Il n’est pas rare que ce soit la 

souffrance de la partenaire voire de véritables conflits conjugaux qui motivent la consultation 

(26;50;190).  
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S’il est impossible de déterminer une fréquence « normale » des rapports sexuels dans un 

couple, certains auteurs préconisent d’utiliser le seuil de 1 rapport tous les 15 jours pour un 

homme de moins de 55 ans vivant en couple (29). En deçà, le diagnostic de baisse de désir 

sexuel peut être évoqué. Toutefois, la fréquence des rapports sexuels n’est pas un bon 

indicateur du désir sexuel, étant donné que certains hommes avec une baisse de désir auront 

des rapports sexuels uniquement pour satisfaire leur partenaire (31). De plus, certains couples 

où les deux partenaires présentent un désir sexuel peu important peuvent avoir une activité 

sexuelle moindre et être globalement satisfait de leur relation. En l’absence de souffrance 

personnelle ou interpersonnelle, la prise en charge n’est pas justifiée (190). 

Le praticien peut s’aider des critères diagnostiques proposés par les sociétés savantes. Au 

cours de cette évaluation, le praticien précisera également le type de la diminution de désir: 

primaire ou acquise, généralisée ou situationnelle.  

3.2. Questionnaires 
 

 Le Sexual Desire Inventory est un questionnaire auto-administré permettant d’évaluer 

les différentes composantes du désir sexuel en 14 questions (250). Il est recommandé par 

l’EAU dans l’évaluation de la baisse de désir sexuel (65). 

 Le questionnaire ADAM (Androgen Deficiency in Aging Male) a été développé pour 

dépister des patients souffrant d’hypogonadisme. Toutefois, il a été validé spécifiquement 

pour dépister un DALA chez des sujets âgés et sa validité chez l’homme jeune reste donc à 

démontrer (30;31;251).  

Ces questionnaires ont un intérêt avant tout dans les études cliniques mais ils peuvent servir 

d’aide diagnostique. 
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3.3. Enquête étiologique 
L’anamnèse s’intéressera également à dépister les principales étiologies et devra comporter au 

moins: 

• Rechercher une dépression:  

La diminution du désir sexuel est un symptôme fréquent de la dépression touchant plus de 

40% des hommes concernés (26). La recherche d’une symptomatologie dépressive doit donc 

être systématique chez tout homme présentant une baisse de désir (235). Le clinicien peut 

s’aider à cet effet d’outils d’évaluation standardisés d’aide au diagnostic comme l’Hospital 

Anxiety and Depression Scale (HADS) ou bien le Mini International Neuropsychiatric 

Interview (MINI) (252;253). Ce dernier se compose de deux questions simples pour lesquelles 

une réponse négative permet d’éliminer le diagnostic de dépression. 

• Rechercher une DS associée: 

Dans la majorité des cas, la diminution du désir sexuel est associée à une autre DS (233). Il 

s’agit le plus souvent d’une DE dont il peut être difficile de déterminer si la baisse de désir en 

est la cause ou la conséquence. Les conduites d’évitement, qui suivent l’anxiété et la 

frustration générées par une DS, peuvent se manifester par une diminution de désir sexuel. 

Des troubles de l’érection et de l’éjaculation devront donc être systématiquement recherchés 

et traités prioritairement (31;190). Une réévaluation après traitement recherchera une 

amélioration secondaire du désir sexuel. 

• Médicaments et toxiques:  

La prise de médicaments à risques (cf tableau page 84) doit être recherchée (29). L’iatrogénie 

doit être suspectée chez un patient qui présente une altération de son désir sexuel dans les 

semaines qui suivent l’introduction d’un médicament à risque. De même, la consommation de 

toxiques ayant un effet négatif sur le désir sexuel devra être recherchée (31;190). 
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• Rechercher des conflits conjugaux:  

La diminution de désir sexuel causée par des conflits conjugaux est le plus souvent acquise, 

situationnelle et partenaire-dépendante. L’évaluation de la qualité de la relation conjugale est 

donc indispensable dans le cadre du bilan étiologique. Elle peut se faire simplement en 

interrogeant le patient sur la qualité de sa relation avec sa partenaire (29). La notion de 

confiance, la qualité de la communication au sein du couple ainsi que l’habituation à la 

partenaire due à la durée de la relation font partie de cette évaluation. De même, une relation 

extra-conjugale ainsi qu’une modification de l’image de la partenaire, notamment la naissance 

d’un enfant, doivent être recherchées (235). Ci-dessous quelques questions proposées par 

l’ESSM pour aider à l’évaluation de la qualité du couple (190): 

- Pensez-vous souvent à mettre un terme à votre relation actuelle, à la séparation, au 

divorce? 

- En général, diriez-vous que tout va bien entre vous et votre partenaire? 

- Avez-vous confiance en votre partenaire? 

- Combien de fois vous et votre partenaire travaillez ensemble sur quelque chose? 

- Combien de fois vous et votre partenaire discutez calmement de quelque chose? 

En revanche, il ne faut pas confondre diminution du désir sexuel et différence de désir sexuel 

entre les deux partenaires du couple (190). Si le premier cas est considéré comme une DS, la 

différence de désir sexuel (ou écart de libido) constitue une situation plus complexe où le 

partenaire avec le désir sexuel le plus faible n’est pas forcément dysfonctionnel. Au sein du 

couple, l’individu avec le désir le plus faible va avoir tendance à croire qu’il est celui ou celle 

qui « n’est pas normal(e) » en prenant pour référence le niveau de désir du conjoint (28). La  

différence de désir sexuel ne doit pas être considérée systématiquement comme une entité 

clinique nécessitant un traitement. Il faudra rechercher à la fois une souffrance personnelle et 

un retentissement négatif sur le couple avant d’envisager une prise en charge (254). À noter 

que cette situation semble entraîner plus de souffrance lorsque c’est l’homme qui a le désir 

sexuel le plus faible notamment en raison des stéréotypes masculins qui veulent que le désir 

sexuel masculin soit un phénomène actif, spontané et constant (254). 
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3.4. Examen clinique 
La réalisation systématique d’un examen clinique est recommandée (29;65). Il a comme 

principal objectif de rechercher des arguments en faveur d’une cause organique. On portera 

une attention particulière à la recherche de signes d’hypogonadisme (dépilation, gynécomastie 

etc). Des signes d’impubérisme, évocateurs d’un hypogonadisme congénital, seront également 

recherchés. La palpation du volume testiculaire sera systématique à la recherche d’une 

hypotrophie. De même, l’examen uro-génital vise à éliminer une cause urologique jusque-là 

méconnue (190).  

3.5. Examens complémentaires 
La prescription d’examens est avant tout orientée par l’enquête clinique. Toutefois, un bilan 

minimal est recommandé de manière systématique, afin de dépister les principales étiologies 

endocrinologiques. Il comporte les dosages suivants (65;66): 

- Testostérone; en privilégiant le dosage de la testostérone biodisponible; celui-ci doit être 

réalisé à jeun, le matin entre 7:00 et 11:00 (227) 

- Prolactine 

- TSH 

Si un de ces dosages est altéré, un complément d’analyse sera prescrit en accord avec 

l’hypothèse diagnostique p.ex. dosage des gonadotrophines en cas de testostéronémie basse.  
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4. Traitements 
Il n’existe à ce jour aucun traitement spécifique pour traiter la baisse de désir chez l’homme. 

Les différents traitements disponibles s’inscrivent dans une stratégie de traitement 

étiologique. L’association de différents traitements n’est pas rare compte tenu du caractère 

multifactoriel de la diminution du désir sexuel. Il incombe alors au praticien, en partenariat 

avec le patient et la partenaire, de décider de la stratégie thérapeutique à adopter, pouvant 

associer pharmacothérapie et psychothérapie (29;31;190). 

4.1. Causes endocrinologiques 
• Hypogonadisme: La supplémentation en testostérone a montré des effets bénéfiques sur la 

fonction sexuelle chez les hommes jeunes atteints d’hypogonadisme (226). Néanmoins, les 

données disponibles sont rares car la majorité des études concernent le déficit lié à l’âge. La 

supplémentation n’est indiquée qu’en cas de déficit avéré et vise à normaliser le taux de 

testostérone. L’effet sur le désir est généralement constaté dans les 3 à 6 semaines suivant le 

début du traitement (255). Chez l’homme jeune, l’usage en est cependant très limité en 

raison du ralentissement de la spermatogenèse par la testostérone exogène, diminuant ainsi 

la fertilité. L’effet est le plus souvent réversible mais cette récupération peut être longue, 

voire incomplète chez certains patients (256). Par conséquent, le désir de parentalité devra 

être recherché et sa présence contre-indique l’institution du traitement. L’introduction d’un 

traitement par testostérone chez l’homme jeune est du ressort du spécialiste (urologue ou 

endocrinologue). Le médecin généraliste doit toutefois être en mesure d’en assurer le suivi 

(31). Les principaux effets secondaires sont: augmentation de l’hématocrite, gynécomastie, 

oedème et de l’acné. Certains effets indésirables dépendent du mode d’administration: 

douleur au site d’injection, changements d’humeur, toux pour les formes injectables et 

risque de transfert interpersonnel, d’irritation de la peau et de fluctuation de l’absorption 

pour les gels transdermiques (255).  

En dehors du désir de parentalité, les contre-indications absolues sont: le cancer de la 

prostate actuel, le cancer du sein et une polyglobulie avec une hématocrite supérieure à 

54%. En revanche, il n’y a pas d’augmentation du risque de cancer de la prostate, de même 

qu’il n’y a pas d’augmentation du risque cardiovasculaire (227;255). 
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Il existe plusieurs voies d’administration possibles: orale, injectable ou transdermique. Au 

Luxembourg nous disposons de deux formes galéniques remboursées:  

• Injections intramusculaires: au rythme d’une injection toutes les 3 semaines pour le 

propionate de testostérone ou bien toutes les 10-14 semaines pour l’undécanoate de 

testostérone (257;258).  

• Gel transdermique: application quotidienne 1 fois par jour, environ à la même heure, de 

préférence le matin (259).  

 

La surveillance d’un traitement par testostérone est clinico-biologique et vise à évaluer 

l’efficacité ainsi que la tolérance. Elle comprend la palpation mammaire et un contrôle 

biologique de la testostérone et de l’hématocrite à 3 mois, 6 mois puis tous les ans en 

l’absence d’anomalies (255). La surveillance régulière par toucher rectal et dosage du PSA 

chez l’homme de moins de 40 ans dépend des résultats du bilan préthérapeutique (226). Le 

moment du dosage de la testostérone dépend de la formulation: à mi-distance entre 2 

injections pour les formes injectables et 2 - 4 heures après avoir appliqué le gel (260). 

 

Il existe des alternatives thérapeutiques à la testostérone en cas de désir de parentalité: c’est 

le cas du traitement par hormone chorionique gonadotrope (HCG) utilisé en cas 

d’hypogonadisme central et qui va stimuler la production de testostérone endogène par les 

cellules de Leydig (227). D’autres molécules sont également capables de stimuler la 

synthèse endogène de testostérone: le clomifène, qui appartient à la classe des modulateurs 

sélectifs des oestrogènes et les inhibiteurs de l’aromatase comme l’anastrazole (227). 

L’efficacité de ces molécules, utilisées hors AMM, n’a été évaluée que sur de faibles 

effectifs et leur utilisation relève des milieux spécialisés. En cas d’hypogonadisme 

périphérique la testostérone reste la seule option (152;261). 

 

Finalement, il convient de prendre en charge les comorbidités comme l’obésité et le diabète 

de type 2 qui sont associées, comme nous l’avons vu, à une survenue précoce d’un déficit 

en testostérone. Chez des sujets obèses, la perte de poids est associée à une augmentation du 

taux de testostérone et à une amélioration de la qualité du sperme (262). L’effet de ces 

mesures sur le désir sexuel n’a pas été étudié à ce jour. 
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• Hyperprolactinémie: Le traitement dépend de la cause de l’hyperprolactinémie. Il peut 

consister en une adaptation thérapeutique en cas d’origine médicamenteuse ou bien d’une 

supplémentation en thyroxine en cas d’hypothyroïdie (31). Les causes tumorales de la 

région hypothalamo-hypophysaires relèvent d’une prise en charge spécialisée (263). À noter 

que la simple supplémentation par testostérone d’un hypogonadisme secondaire à une 

hyperprolactinémie est moins efficace que le traitement par agonistes dopaminergiques en 

termes de normalisation du désir sexuel (31). Cette observation corrobore l’hypothèse d’un 

effet de la prolactine sur le désir sexuel indépendant de la testostérone (264).  

• Hypothyroïdie: Carani et al. ont montré que le traitement par thyroxine chez des patients 

atteints d’hypothyroïdie avec baisse de désir, permet de normaliser le désir sexuel dans la 

moitié des cas (54). À noter que ces résultats n’ont jamais été reproduits. 

4.2. Causes psychiatriques 
• Dépression: La mise en route d’un traitement antidépresseur peut avoir un effet bénéfique 

lorsque la dépression précède la baisse de désir. Le praticien privilégiera les antidépresseurs 

ayant un effet moindre sur la fonction sexuelle: mirtazapine, bupropion ou la duloxétine 

(29;31;190). L’association à une psychothérapie apparaît plus efficace que la 

pharmacothérapie seule et devrait par conséquent être envisagée aussi souvent que possible 

(265). 

• Troubles psychotiques: Le traitement d’un trouble psychotique est en mesure de restaurer 

le désir sexuel mais les médicaments utilisés, en particulier les neuroleptiques, peuvent à 

leur tour être responsable de DS. Le cas échéant, il convient (en accord avec le psychiatre) 

de diminuer les posologies ou de changer le traitement neuroleptique pour un traitement 

« épargneur » de la prolactine comme la clozapine, moins pourvoyeuse de DS (266). 

• Troubles anxieux: L’alprazolam a été associé à un risque de diminution du désir dans 

certains cas (267). Le recours aux antidépresseurs dans les troubles anxieux est sujet aux 

mêmes précautions que pour la dépression. La psychothérapie basée sur le mindfulness 

semble une option prometteuse (268). 
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4.3.  Causes médicamenteuses et toxiques 
La diminution de la posologie, l’arrêt ou la substitution du médicament incriminé peuvent 

permettre de rétablir le désir sexuel mais ne sont malheureusement pas toujours possibles. Si 

le traitement a été initié par un spécialiste, les éventuelles adaptations thérapeutiques se feront 

toujours en accord avec ce dernier (29). 

Le sevrage des substances addictives doit être envisagé tout en sachant qu’il peut entraîner 

une baisse de désir sexuel transitoire, notamment pour l’alcool (31).  

4.4. Causes intrapsychiques 
Des fausses croyances au sujet de la sexualité et des attitudes sexuelles limitantes peuvent 

bénéficier d’une discussion ouverte avec dispensation de conseils et d’informations sur la 

sexualité. La psychothérapie peut être envisagée en présence de difficultés psychiques et 

passe entre autres par une restructuration cognitive, visant à corriger des erreurs de jugement 

et des pensées inhibitrices (26;31;50;190). 

4.5. Causes relationnelles 
Des conseils simples dispensés par le praticien peuvent parfois être suffisants lorsque la 

mésentente conjugale n’est pas trop importante. Il s’agit avant tout de promouvoir une 

communication ouverte et sincère à propos de la sexualité, d’augmenter le temps dédié à 

l’intimité et de favoriser le partage des sentiments (29). 

En revanche, les situations très conflictuelles peuvent nécessiter une prise en charge plus 

spécifique type thérapies conjugales. Certaines méthodes visent à augmenter la diversification 

des expériences sexuelles notamment par l’entraînement à l’utilisation de fantasmes sexuels et 

l’expérimentation de nouvelles activités sexuelles au sein du couple. Une aide peut également 

être nécessaire pour aider à rétablir la confiance et l’intimité sexuelle après une relation extra-

conjugale. Bien que les données évaluant l’efficacité de la thérapie conjugale  dans la baisse 

de désir sexuel soient anecdotiques, les experts considèrent cette approche pertinente et 

efficace (26;50;190;241). 
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4.6. Cas particulier du DSH (non associé à une autre DS) 
Des études anecdotiques ont évalué l’efficacité de certaines molécules, notamment le 

bupropion ou la déhydroépiandrostérone (DHEA) dans le traitement du DSH chez l’homme 

(269;279). À ce jour, aucun médicament ne s’est montré efficace dans la diminution du désir 

non liée à un problème de santé physique ou mentale (31). Le DSH est donc de prise en 

charge essentiellement psychothérapeutique par un professionnel formé à ces méthodes. C’est 

tout particulièrement dans cette indication que les sexothérapies, visant à rétablir le désir 

sexuel, trouvent leur place (190). Néanmoins, ces dernières peuvent également être utilisées 

quelle que soit la cause de la diminution du désir, en association avec les traitements décrits. 

Les principales sexothérapies sont d’inspiration cognitivo-comportementale. Parmi les 

principaux éléments d’intervention on peut citer (50): 

- Information sur les diverses phases de l’activité sexuelle 

- Restructuration de certaines idées négatives  

- Favoriser l’émergence d’idées positives et de fantasmes 

- Augmenter la qualité et le caractère stimulant des activités sexuelles dans le couple 

Remarquons que si la majorité de ces thérapies s’adressent essentiellement au couple, des 

méthodes dédiées à l’homme seul ont tout de même été développées (50). Des thérapies 

basées sur la pleine conscience (mindfulness), l’hypnose ou la psychanalyse sont utilisées par 

certains thérapeutes. À noter, qu’il n’existe à ce jour aucun essai contrôlé randomisé évaluant 

l’efficacité des psychothérapies chez les hommes atteints de baisse de désir sexuel (26). La 

recommandation de ces traitements dans le DSH repose actuellement sur un accord d’expert 

(271). Toutefois, un essai contrôlé randomisé portant sur des couples atteints de DS, dont une 

partie des hommes souffraient de baisse de désir, a mis en évidence un effet positif de la TCC 

(272). En plus d’une diminution de la souffrance en lien avec la DS, la TCC a permis 

d’augmenter la fréquence des rapports sexuels au sein du couple, indépendamment du type de 

DS. Ces résultats encourageants laissent supposer que la TCC aborde des facteurs 

psychologiques communs aux différentes DS (26). Cependant, plus d’études sont nécessaires 

pour évaluer l’efficacité de ces approches psychothérapeutiques spécifiquement dans le cadre 

de la baisse de désir sexuel chez l’homme jeune. 
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5. Stratégie thérapeutique 
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Algorithme 3: Prise en charge de la diminution du désir sexuel

Diminution du désir sexuel: 
- Anamnèse 
- Examen clinique 
- Examens complémentaires:

testostérone ; TSH ; prolactine

Médicaments à risque?

NON 

OUI 
Adaptations thérapeutiques: 
- Diminuer posologie 
- Changer de molécule 
(en accord avec prescripteur)

Comorbidités psychiatriques? OUI 
Prise en charge spécifique: anti-
dépresseurs ; anxiolytiques
+- avis psychiatrique

NON 

Anomalies du bilan biologique? OUI 
Prise en charge spécifique: 
testostérone; hormones thyroïdiennes; 
agonistes dopaminergiques 
+- avis endocrinologique

NON 

Problèmes conjugaux? OUI Thérapie conjugale

NON Évoquer DSH: 
=> Adresser patient à un professionnel 
formé aux sexothérapies



Éjaculation retardée 

L’éjaculation retardée (ER) correspond à une symptomatologie qui, d’une certaine façon, est 

l’inverse de l’EP (50). Longtemps considérée comme une DS rare, les données les plus 

récentes montrent que jusqu’à 12% des hommes jeunes se plaignent de difficultés à atteindre 

l’orgasme (7). L’homme souffrant d’ER éprouve un désir sexuel normal et obtient une 

érection ferme mais la survenue de l’éjaculation impose une stimulation prolongée. Dans 

certains cas, en dépit de tous les efforts et du désir d’éjaculer, l’homme n’y parvient pas (50). 

Les données disponibles sont très peu nombreuses comparativement aux autres DS.  

1. Physiopathologie 
Certains auteurs évoquent une prédisposition génétique, comparable à celle étudiée dans l’EP, 

mais les recherches sur le sujet sont très limitées et les résultats contradictoires (273). Dans 

tous les cas, s’il existe un seuil de déclenchement de l’éjaculation prédéterminé 

génétiquement, celui-ci est modulé par des facteurs organiques et psycho-relationnels (50). 

1.1. Facteurs organiques 
• Causes endocrinologiques: L’hypogonadisme est souvent cité comme un facteur de risque 

d’ER mais des données récentes n’ont pas trouvé d’association entre le taux de testostérone 

et le délai éjaculatoire (274). Dans l’étude de Carani et al. 64% des patients atteints 

d’hypothyroïdie souffraient d’ER et le traitement a été efficace chez la moitié des sujets 

(54). L’hyperprolactinémie est également citée par certains auteurs mais les données 

actuellement disponibles sont insuffisantes pour établir un lien de causalité (65). 

• Causes neurologiques: Il peut s’agir d’une atteinte centrale (lésion médullaire ; sclérose en 

plaques) ou bien d’une atteinte périphérique (neuropathie diabétique ; complications de 

chirurgies pelviennes) (35;273).  

• Anomalies congénitales: Les anomalies du canal de Müller ou du canal de Wolff et le 

syndrome de Prune Belly sont les plus cités dans la littérature (31;65). 
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• Lost penis syndrom: Ce terme issu du langage courant correspond à une perte de 

sensations après pénétration vaginale en raison de l'élargissement vaginal et du manque de 

contact du pénis avec la paroi vaginale (190;275). Ce phénomène, bien qu’ayant fait 

l’objet de peu de recherche, n’est pas rare et s’observe notamment en post-partum.  

• Taille du préservatif: L’utilisation d’un préservatif de taille inadaptée a été décrit comme 

potentielle cause d’ER (276). 

• Médicaments: Plusieurs médicaments, en particulier les ISRS, de même que l’alcool 

peuvent être à l’origine d’une ER secondaire (273;277).  

1.2. Facteurs psychologiques 
La majorité des ER sont d’origine psychologique et peuvent résulter d’une éducation trop 

rigide en matière de sexualité, de doutes sur l’orientation sexuelle, d’une anxiété de 

performance ou bien d’un véritable syndrome anxio-dépressif (190;31). L’approche 

psychodynamique rapporte de nombreux autres facteurs pouvant conduire à l’ER: agressivité 

non exprimée à l’égard de la conjointe, refus de se donner du plaisir, préoccupations sur le fait 

d’avoir des enfants ou peur de blesser la partenaire au cours d’activités sexuelles (50). Selon 

Perelman le comportement masturbatoire jouerait un rôle majeur dans la survenue de l’ER 

(26). Il identifie trois facteurs de risque: une masturbation trop fréquente, une masturbation 

idiosyncratique et une disparité importante entre le fantasme masturbatoire et la réalité des 

rapports avec la partenaire (278). La masturbation idiosyncratique correspond à une 

masturbation inhabituelle, très intense et procurant des sensations difficiles à reproduire pour 

la partenaire lors des rapports sexuels (278).  Des difficultés conjugales peuvent également 

être à l’origine d’une ER, de même qu’un projet de grossesse non désiré par l’homme (31).  
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Tableau 6: Médicaments à risque d’ER
Antidépresseurs ISRS ; Tricycliques ; Inhibiteurs de la monoamine oxydase

Neuroleptiques Surtout 1ère génération: haloperidol ; chlorpromazine ; thioridazine

Antihypertenseurs Thiazidiques

Benzodiazépines Alprazolam ; Lorazepam 

Antiandrogènes Analogues GnRH 
Inhibiteurs de la 5alpha-reductase



2. Définitions et classifications 
La 4ème Consultation Internationale sur les Dysfonctions Sexuelles (2015) retient deux 

définitions pour l’ER: 

• ER primaire: « Présence depuis toujours d’une difficulté ou impossibilité à éjaculer dans 

presque toutes ou toutes les occasions (75 - 100%) d’activités sexuelles coïtales, associées à 

une détresse. » (279) 

• ER secondaire: « Un allongement pénible de la latence éjaculatoire qui se produit dans la 

plupart (> 50%) des activités sexuelles coïtales après une période de fonction éjaculatoire 

normale et/ou un changement cliniquement significatif qui entraîne une détresse. » (279) 

Dans les deux cas: « L’arrêt volontaire de l’activité coïtale se produit après un temps variable 

pour éviter la frustration, l’épuisement physique ou l’irritation génitale de soi et/ou de la 

partenaire. L’éjaculation peut ou non être obtenue par une activité non coïtale ultérieure, y 

compris la masturbation. » (279) 

La définition proposée par le DSM-V introduit un critère de durée minimale de 6 mois et 

écarte du diagnostic tous les cas causés par un trouble mental non sexuel, une détresse 

relationnelle, un effet iatrogène ou toute affection médicale (2). Le DSM-V distingue, en plus 

des formes primaire et secondaire, deux autres formes cliniques (2): 

• ER généralisée: la perturbation n’est pas limitée à certains types de stimulations, de 

situations ou de partenaires (2). Cette forme est rare et doit faire évoquer une origine 

organique en première intention (26). 

• ER situationnelle: la perturbation ne survient qu’avec certains types de stimulations, de 

situations ou de partenaires (2). La majorité des hommes qui ne parviennent pas à éjaculer 

durant un rapport sexuel avec leur partenaire peuvent le faire par masturbation (50). Il faut 

alors rechercher en premier lieu des difficultés conjugales (31). 
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3. Prise en charge diagnostique 
L’évaluation diagnostique est nettement moins codifiée que pour les autres DS. Elle débute 

par une anamnèse médicale, sexuelle et relationnelle (66). L’inclusion de la partenaire dans la 

démarche diagnostique devrait être proposée chaque fois que possible (31). 

3.1. Confirmation diagnostique 
Le diagnostic d’ER passe par un interrogatoire précis visant à évaluer la difficulté du patient à 

obtenir une éjaculation et les efforts déployés dans ce sens. L’arrêt de l’activité sexuelle en 

raison de l'épuisement ou de l’irritation est fortement évocateur du diagnostic (190). 

Contrairement à l’EP, nous ne disposons pas de critère objectif comme l’IELT. Ainsi, la durée 

minimale permettant de considérer le patient comme souffrant d’ER est laissée à 

l’appréciation du clinicien.  À noter que certains auteurs proposent le délai de 25 à 30 minutes 

comme indication pour aider au diagnostic (190;31). Il s’agit d’une norme statistique obtenue 

en se basant sur les résultats obtenus par Waldinger sur l’IELT dans la population générale et 

correspond à deux déviations standard au-dessus de la moyenne générale (60;273). À noter, 

que selon Perelman ce délai est irréaliste et devrait être baissé à 10 minutes (26). 

De tels symptômes, ainsi que le fait qu'un homme et/ou sa partenaire décident de consulter 

pour ce problème, sont généralement suffisants pour poser le diagnostic (66). Le praticien 

déterminera ensuite le type d’ER (primaire/secondaire/généralisée/situationnelle) (21).  

3.2. Diagnostics différentiels  
Il convient de rechercher l’absence totale d’éjaculation, la notion de douleur au moment de 

l’éjaculation et la préservation de la réaction orgasmique. Une anamnèse précise permet, en 

effet,  d’éliminer la majorité des diagnostics différentiels. 

• Éjaculation douloureuse: La notion de douleur au moment de l’éjaculation doit être 

recherchée car elle peut conduire à des conduites d’évitement visant à la retarder. Elle est 

fréquemment associée au syndrome douloureux pelvien chronique (21). 
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• Éjaculation rétrograde: Elle doit être suspectée lorsque l’orgasme a lieu sans 

extériorisation de sperme (ou très peu). Une analyse post-éjaculatoire des urines permet de 

confirmer le diagnostic (66). Chez l’homme jeune elle peut être d’origine congénitale ou 

neurologique (sclérose en plaques ou lésion médullaire) (280). Dans tous les cas elle impose 

un bilan urologique  (31). 

• Orgasme sans éjaculation: Cette situation rare, s’observe chez des sujets paraplégiques 

qui peuvent ressentir des sensations orgasmiques en l’absence d’éjaculation mais peut 

également correspondre à une absence de production de sperme ou aspermie (66;273). 

• Éjaculation sans plaisir: Il existe des situations anecdotiques où l’éjaculation survient en 

l’absence d’orgasme. Elle doit faire rechercher des troubles neurologiques (31;65). 

L’anéjaculation avec anorgasmie correspond à l’incapacité totale d’obtenir l’éjaculation et  

l’orgasme. Elle constitue la forme la plus sévère d’ER dont les causes les plus fréquentes sont 

le curage ganglionnaire rétropéritonéal et les lesions médullaires (190;273).  

De même que pour toutes les autres DS, il convient d’évaluer toutes les phases de la réponse 

sexuelle afin de dépister des comorbidités sexuelles (273). Le praticien évalue également la 

pratique masturbatoire du patient et recherche d’éventuels fantasmes paraphiliques (273). 

3.3. Évaluation psycho-relationnelle 
Il est recommandé d’évaluer l’impact psychologique de l’ER sur l’individu et le couple. Elle 

peut être à l’origine d’une anxiété de performance chez l’individu atteint, ainsi que d’une 

baisse de la fréquence des rapports sexuels (273). Alors que certaines femmes vont apprécier 

l'IELT prolongé, d'autres peuvent se sentir rejetées, remettre en question leur attrait personnel 

voire soupçonner le partenaire d'infidélité (273). Pour éviter des réactions négatives chez la 

partenaire, certains hommes vont jusqu’à simuler l’orgasme (26). Dans d’autres cas, la 

stimulation va être prolongée au point de devenir douloureuse pour la partenaire (273). Il peut 

en résulter une détresse conjugale importante (50). 
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3.4. Examen clinique 
L’examen clinique est recommandé chez tout patient consultant pour ER (20;31). Il sera 

orienté vers les organes génitaux externes, le système nerveux et endocrinien (31). 

3.5. Examens complémentaires 
L’AUA recommande un dosage de la testostérone chez tous les patients mais aucun autre 

examen complémentaire n’est recommandé de manière systématique (65). Ils seront 

demandés en présence d’un point d’appel (66). À noter que certains auteurs préconisent de 

doser la testostérone uniquement si l’homme ne parvient pas à éjaculer par masturbation (26). 

3.6. Algorithme diagnostique 
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Algorithme 4: Prise en charge diagnostique de l’ER. Adaptée de (31) et (35).

Orgasme?

Toujours Jamais

Éjaculation ? Éjaculation ?

Absente

Parfois

PrésenteAbsente

NormalRecherche de sperme dans 
les urines après une miction 

post-orgasmique

PrésentAbsent

Éjaculation rétrogradeAspermie

c

Présente

Éjaculation retardée cSituation rare
Troubles neurologiques

Origine organique à rechercher en 
priorité si ER acquise constante et 
généralisée.
Origine psychogène à rechercher en 
priorité si ER primaire 
occasionnelle et situationnelle.

c



4. Traitements 
Le traitement doit être étiologique à chaque fois que cela est possible (p.ex. correction d’une 

perturbation hormonale) (32). En revanche, l’ER est rarement due à une cause organique 

unique et il faudra le plus souvent associer un traitement symptomatique (31). Le praticien 

commence par informer et rassurer le patient atteint d’ER. Il peut lui conseiller des mesures 

visant à augmenter l’excitation comme la diversification des positions ou des pratiques 

sexuelles (66). Il peut encourager une meilleure communication au sein du couple notamment 

en ce qui concerne l’expression des préférences sexuelles et du ressenti par rapport à la 

sexualité (35).  

4.1. Traitements pharmacologiques 
À ce jour, aucun médicament n’a été officiellement approuvé dans le traitement de l’ER. 

Plusieurs molécules ont été testées chez l’homme et se sont montrées plus ou moins efficaces 

à faciliter l’éjaculation (190): cabergoline, bupropion, ocytocine, amantadine, midodrine, 

yohimbine etc. À noter que dans la majorité des études il s’agissait de patients présentant une 

ER induite par un ISRS (35). Un traitement par supplémentation en testostérone chez des 

sujets hypogonadiques ne semble pas efficace sur l’ER (281). Selon une étude portant sur la 

prise en charge de l’ER par des spécialistes en médecine sexuelle, la cabergoline et le 

bupropion sont les molécules les plus utilisées en première intention (282). Les données 

disponibles sont rares et de faible qualité méthodologique, reposant essentiellement sur des 

rapports de cas et des séries de cas. L’utilisation de ces médicaments n’est donc pas 

recommandée par les sociétés savantes (31;65;66). Le choix de la molécule est laissé à 

l’appréciation du médecin et se fera au cas par cas (35).  

Lorsqu’une origine médicamenteuse est suspectée, il est recommandé de réduire la posologie 

voire d’arrêter le médicament incriminé (35). S’il s’agit d’un antidépresseur il convient de le 

substituer par un autre ayant un impact moindre sur la fonction sexuelle (p.ex. bupropion, 

mirtazapine ou duloxétine) (32;190). L’adaptation d’un traitement psychotrope est considérée  

par les spécialistes en médecine sexuelle comme le traitement le plus efficace de l’ER, avec 

un taux de réussite allant jusqu’à 80% (282;283).  
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4.2. Psychothérapies 
Il y a très peu de développements récents dans les psychothérapies de l’ER et leur efficacité 

n’a jamais été évaluée dans des études à grande échelle (50). Différentes psychothérapies sont 

disponibles. Elles passent notamment par une restructuration cognitive visant à réduire la 

focalisation excessive sur l’obtention de l’éjaculation, à augmenter les sensations psychiques 

de l’excitation et à réduire l’anxiété de performance (31). La thérapie comportementale 

cherche à reproduire progressivement les conditions dans lesquelles l’éjaculation se produit 

habituellement, en y associant une stimulation maximale (26). Une thérapie psychodynamique 

permet de résoudre un conflit intrapsychique tandis qu’une thérapie conjugale vise à favoriser 

la communication au sein du couple en matière de préférences sexuelles (50). 

La stimulation vibratoire pénienne constitue une modalité de traitement qui peut être utilisée 

parallèlement à la psychothérapie et à la pharmacothérapie (35). Elle consiste à appliquer un 

vibrateur à la base du gland afin de stimuler les afférences sacrées à l’origine du réflexe 

éjaculatoire (31). Essentiellement étudiée chez les hommes présentant une lésion médullaire, 

une étude a évalué la stimulation vibratoire pénienne chez des sujets atteints d’ER sévère 

(anéjaculation) et sans troubles neurologiques (284). Le traitement a permis aux participants 

d’atteindre l’orgasme lors des rapports sexuels deux fois sur trois (284). 

5. Stratégie thérapeutique 
À l’issue de son évaluation diagnostique le praticien propose un traitement étiologique si une 

cause médicale est suspectée (p.ex. arrêt ISRS) (35). Lorsque aucune cause organique d’ER 

n’a été identifiée ou si des facteurs psychologiques sont suspectés, l’orientation vers un 

sexologue, un psychologue ou un psychiatre est justifiée (35;66;65). Cette approche 

multidisciplinaire optimise les chances de réussite du traitement. Lorsque l’ER survient dans 

un contexte d’activité sexuelle à visée procréatrice, il faut d’abord éliminer un refus 

inconscient de la grossesse (31). En cas d’échec des traitements décrits ci-dessus il faudra 

orienter le couple vers un centre d’aide médicale à la procréation. Cette décision tiendra 

compte de l’âge de la partenaire (le temps nécessaire à l’efficacité d’une psychothérapie peut 

constituer une perte de chance biologique de fertilité) et du degré d’angoisse dans le couple 

car une anxiété trop importante peut mettre en échec les traitements psychosexologiques (31). 
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VI. Discussion et conclusion 
C’est presque une lapalissade d’affirmer que la sexualité occupe une place importante dans la 

vie de l’homme. Or, de manière assez paradoxale, la sexualité demeure un sujet bien trop peu 

abordé en pratique médicale. L’association des DS à certaines comorbidités est insuffisante 

car elle exclut toute une partie de la population masculine représentée par les hommes jeunes 

en bonne santé apparente. S’il est vrai que l’origine psychologique est prépondérante au sein 

de cette population, il n’en demeure pas moins vrai que la DS peut être un point d’appel d’un 

problème organique sous-jacent silencieux. De plus, l’origine psychologique suspectée ou 

avérée ne doit pas conduire à faire impasse sur une évaluation précise de la plainte. Il convient 

de garder à l’esprit que ce qui pousse le patient à consulter c’est avant tout les désagréments, 

la souffrance et les conséquences de la plainte exprimée. Le seuil qui détermine le moment où 

le patient va décider de consulter peut être particulièrement élevé lorsqu’il s’agit d’un 

problème sexuel, et ce d’autant plus qu’il est jeune. Ainsi, l’homme jeune qui décide 

d’exprimer sa plainte, va souvent le faire lorsque le retentissement sur sa vie personnelle ou 

relationnelle aura pris des proportions importantes. Quoi de pire alors que l’impression de Vox 

clamantis in deserto? Par conséquent, il est important de répondre à cette demande avec 

empathie tout en essayant de surmonter nos préjugés personnels moraux et religieux en 

matière de sexualité pour pouvoir écouter et traiter les patients souffrant de DS. 

Si toutes les plaintes ne sont pas des DS, chaque plainte nécessite une évaluation rigoureuse. 

L’évaluation diagnostique d’une plainte sexuelle se doit d’être systématique, précise et 

complète à l’instar de ce qui est réalisé pour toute autre plainte non sexuelle. Nous avons dans 

ce sens essayé de dégager une conduite à tenir pour chacune des principales DS que le 

médecin généraliste peut être amené à rencontrer au quotidien. L’objectif étant de sensibiliser 

le médecin aux différentes étiologies et conséquences que peuvent avoir les DS chez l’homme 

jeune et de faciliter la prise en charge de celles-ci en mettant en évidence les points importants 

à aborder en consultation et les traitements disponibles. Le faible nombre d’études portant sur 

les DS dans le cadre de la médecine générale constitue une importante limite à ce travail. La 

plupart des données étant issues d’études menées dans le champ de la médecine sexuelle, de 

l’urologie et de l’andrologie. Ainsi, nous estimons qu’il s’agit là d’un champ qui mérite de 

plus larges recherches notamment afin d’évaluer les pratiques courantes en médecine générale 

ou bien l’impact de certaines mesures comme la participation à des formations continues. 
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Résumé de la thèse: 
Chez l’homme la survenue de dysfonctions sexuelles est étroitement associée à l’avancée en 
âge et à la présence de comorbidités. Or, elles touchent également un nombre significatif 
d’hommes jeunes (< 40 ans) en bonne santé physique apparente. L’impact sur la qualité de vie 
peut être considérable à un âge où la vie sexuelle occupe une place importante notamment en 
termes de construction de relations durables, voire de projet parental. Le médecin généraliste 
constitue fréquemment le premier, voire le seul, interlocuteur médical pour l’homme jeune 
souffrant de DS. Les patients sont souvent réticents à l’idée de consulter tandis que les 
médecins abordent rarement le sujet de la sexualité en premier. De plus, une majorité de 
médecins se disent insuffisamment formés à la prise en charge des problèmes sexuels. 
L’objectif de notre travail est d’effectuer une évaluation synthétique de l'état des 
connaissances disponibles en 2022 en matière de prise en charge diagnostique et 
thérapeutique des DS masculines chez l’homme jeune (éjaculation prématurée, dysfonction 
érectile, diminution du désir sexuel et éjaculation retardée). Pour ce faire, nous avons réalisé 
une revue de la littérature en utilisant les moteurs de recherche: PubMed®; ScienceDirect® et 
Google Scholar®. Nous avons également consulté plusieurs ouvrages spécialisés de médecine 
sexuelle et de sexologie. Les résultats montrent qu’il existe de nombreuses étiologies 
fréquemment intriquées qu’il faut savoir rechercher et le modèle biopsychosexuel se présente 
comme la meilleure grille de lecture pour une prise en charge véritablement holistique. Les 
traitements disponibles sont nombreux et peuvent pour la plupart être initiés par le médecin 
généraliste. Certaines situations nécessitent d’être référées à un spécialiste afin d’optimiser la 
prise en charge. L’objectif du médecin généraliste est avant tout d’identifier les causes de la 
DS et d’aider le patient/le couple à surmonter cette difficulté afin d’améliorer non seulement 
la vie sexuelle mais plus largement l’épanouissement psychosocial. 
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