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OBJECTIFS PÉDAGOGIQUES
•	� Connaître les mécanismes physiopathologiques conduisant à une dysfonction sexuelle

•	� Savoir évoquer et évaluer la qualité de vie sexuelle

•	� Connaître les effets sur la sexualité des traitements utilisés dans la prise en charge de la cirrhose

•	� Connaître la prise en charge en cas d’altération de la qualité de vie sexuelle

LIENS D’INTÉRÊT
Oratrice pour Gore ; Gilead.

MOTS-CLÉS
Cirrhose ; Dysfonction sexuelle.

ABRÉVIATIONS
DE : dysfonction érectile
DS : dysfonction sexuelle
FSH : follicule-stimulating hormone
GnRH : gonadotropin-releasing hormone
EH : encéphalopathie hépatique
EHM : encéphalopathie hépatique minime
FSH : follicule-stimulating hormone
GnRH : gonadotropin-releasing hormone
LH : luteinizing hormone
Inhibiteurs de la PDE5 : inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5
TIPS : transjugular intrahepatic portosystemic shunt
TH : transplantation hépatique

Introduction

Définition, épidémiologie de la dysfonction sexuelle 
au cours de la cirrhose

La dysfonction sexuelle (DS) est définie par l’existence de 
l’un des symptômes suivants : une baisse de la libido, une 
dysfonction érectile, ou une féminisation chez l’homme ; une 
baisse de la libido, une dyspareunie, ou une anorgasmie chez 
la femme (1,2). Au cours de la cirrhose, seule la prévalence de 
la dysfonction érectile a été bien étudiée : des travaux récents 
montrent qu’elle varie de 66 à 85 %, et qu’elle est associée 
à un âge plus élevé, à la gravité de la cirrhose, et probable-
ment à des troubles neurocognitifs tels que l’encéphalopathie 

hépatique minime (3-5). À ce jour, aucun travail publié en 
texte intégral dans une revue à comité de lecture évaluant 
la dysfonction sexuelle n’a été mené dans une population de 
femmes atteintes de cirrhose. Seul un travail évaluant la DS 
avant et après transplantation hépatique (TH) a évalué que 
plus de 50 % des femmes sur liste d’attente n’avait aucune 
activité sexuelle (6). L’hypothèse formulée quant à la physio-
pathologie de la DS au cours de la cirrhose est qu’elle résulte-
rait de plusieurs facteurs : des modifications hormonales liées 
à la cirrhose, l’étiologie de la maladie hépatique (hépatite C, 
alcool, stéatopathie métabolique) et son association à diffé-
rents facteurs de risque (diabète, HTA, obésité), les effets 
indésirables des médicaments, d’encéphalopathie hépatique 
minime (EHM), les troubles anxiodépressifs ou d’angoisse 
de performance. La transplantation hépatique (TH) offre un 
modèle unique de guérison de la maladie hépatique, permet-
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tant de décrire la prévalence d’un état pathologique avant la 
TH et sa résolution (ou non) après la TH, permettant d’étudier 
les différentes hypothèses soulevées.

Dans cette mise au point, nous décrirons la physiopathologie 
de la DS au cours de la cirrhose, les outils diagnostiques, puis 
sa prise en charge. Enfin, nous décrirons l’évolution connue à 
ce jour de la DS après TH. La fertilité, qui est une pathologie 
différente de la DS, ne sera volontairement pas traitée dans 
ce chapitre.

Physiopathologie

La physiopathologie de la DS est 
complexe et non complètement 
élucidée à ce jour. De multiples fac-
teurs peuvent participer à sa surve-
nue au cours de la cirrhose (figure 1) : 
l’altération des fonctions endocri-
niennes, l’agent causal de la maladie 
hépatique (consommation excessive 
d’alcool, hépatites virales, syndrome 
métabolique avec hypertension 
artérielle, diabète et obésité), les 
troubles anxiodépressifs, l’altération 
de l’image de soi, la gravité de la cir-
rhose (présence d’une décompensa-
tion comme l’ascite, l’EH, voire l’EHM, 
le score de MELD, l’hypertension por-
tale), et les médicaments couramment 
utilisés tels que les bêta-bloquants. 
Nous allons les détailler ci-dessous.

Altérations endocriniennes

Dans l’axe gonadotrope, on dis-
tingue les hormones centrales [GnRH 
(gonadotropin-releasing hormone), 
FSH (follicule-stimulating hormone), 
LH (luteinizing hormone)] et les hor-
mones périphériques (estrogènes, 
progestérone, testostérone). À l’état 
physiologique (figure 2), la sécrétion 
pulsatile hypothalamique de GnRH 
entraîne chez l’homme et la femme 
la sécrétion hypophysaire de FSH 
et LH. Chez l’homme, la LH agit sur 
les cellules de Leydig entraînant une 
synthèse de testostérone ; la FSH agit 
sur les tubules séminifères et favorise 
la spermatogénèse ; la testostérone, 
par un rétrocontrôle négatif, inhibe la 
sécrétion de GnRH et de FSH/LH. Par 
ailleurs, la testostérone est transfor-
mée en estrogènes par une enzyme 
appelée aromatase, présente dans l’os 
et le tissu adipeux. Chez la femme, la 
FSH et la LH ont pour cible les ovaires 
et contrôlent le développement fol-
liculaire et l’ovulation, ainsi que la 
production d’estrogènes, de progesté-
rone, et d’inhibine, lesquelles exercent 

un rétrocontrôle négatif sur l’hypothalamus et l’hypophyse (7). 
On rappelle que la testostérone a un rôle central sur la libido.

Au cours de la cirrhose, il y a un défaut d’élimination des 
estrogènes, dont le catabolisme est hépatique, responsable 
d’un état d’hyperestrogénie dans les 2 sexes, ayant pour 
conséquence un rétrocontrôle négatif plus important sur l’axe 
hypothalamo-hypophysaire. Une étude ancienne a montré 
que la conversion périphérique de la testostérone en estro-
gène était augmentée (8), en cas de stéatopathie métabolique 

Figure 2 : Fonctionnement normal de l’axe hypothalamo- 
hypophysaire gonadotrope

D’après Neong, Hepatology 2019
À l’état physiologique, la sécrétion pulsatile hypothalamique de GnRH entraîne chez l’homme 
et la femme la sécrétion hypophysaire de FSH et LH. Chez l’homme, la LH agit sur les cellules 
de Leydig entraînant une synthèse de testostérone ; la FSH agit sur les tubules séminifères  
et favorise la spermatogénèse ; la testostérone, par un rétrocontrôle négatif, inhibe la 
sécrétion de GnRH et de FSH/LH. Par ailleurs, la testostérone est transformée en estrogènes 
par une enzyme appelée aromatase, présente dans l’os et le tissu adipeux. Chez la femme, 
la FSH et la LH ont pour cible les ovaires et contrôlent le développement folliculaire et 
l’ovulation, ainsi que la production d’estrogènes, de progestérone, et d’inhibine, lesquelles 
exercent un rétrocontrôle négatif sur l’hypothalamus et l’hypophyse.

Figure 1 : Physiopathologie de la dysfonction sexuelle au cours de la cirrhose

La physiopathologie de la DS est complexe De multiples facteurs peuvent participer  
à sa survenue au cours de la cirrhose : l’altération des fonctions endocriniennes, l’agent 
causal de la maladie hépatique (consommation excessive d’alcool, hépatites virales, 
syndrome métabolique avec hypertension artérielle, diabète et obésité), les troubles 
anxiodépressifs, l’altération de l’image de soi, la gravité de la cirrhose (présence d’une 
décompensation comme l’ascite ou l’EH, voire l’EHM, le score de MELD, l’hypertension 
portale), et les médicaments couramment utilisés tels que les bêta bloquants.
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associée à un surpoids/obésité chez l’homme, probablement 
en rapport avec l’action de l’aromatase présente dans le tissu 
adipeux. De plus, il a été démontré qu’au cours de la cirrhose, 
les taux de Sex hormone-binding globulin (SHBG), qui se lie 
aux hormones sexuelles, sont augmentés (9,10). L’affinité de 
la SHBG est plus élevée pour la testostérone que pour l’œstra-
diol ; de ce fait, une plus grande proportion de testostérone 
devient liée, réduisant ainsi les niveaux de testostérone libre, 
fraction biologiquement active. Cela entraîne une proportion 
relativement plus élevée d’œstradiol non lié, ce qui déplace 
l’équilibre hormonal vers une dominance œstrogénique.

Ces perturbations hormonales ont été étudiées dans un 
travail comparant les profils hormonaux de 52  hommes 
atteints de cirrhose et de 50 cas contrôles (11). Une augmen-
tation significative des taux plasmatiques de FSH et LH chez 
les patients Child-Pugh A ou B a été rapportée par rapport 
aux contrôles. En revanche, chez les patients Child-Pugh C, 
la FSH et la LH étaient anormalement normales, suggérant 
une atteinte combinée centrale et périphérique. Les causes 
de cette atteinte centrale ne sont pas élucidées à ce jour.

Agent causal de la maladie hépatique

Une consommation excessive d’alcool provoque une altération 
de la fonction sexuelle et du désir, tant chez les hommes que 
chez les femmes (12,13). Chez la femme, il inhibe la sécré-
tion de progestérone et réduit les taux d’œstrogènes (13) ce 
qui augmente la probabilité de développer une DS (tous les 
symptômes sont concernés). Chez l’homme, une consomma-
tion d’alcool importante ou chronique a été associée à une 
baisse de la libido, à des déséquilibres hormonaux tels (dimi-
nution de la testostérone) et à un risque accru de dysfonction 
érectile (DE) (14,15). L’alcool peut aussi altérer la sécrétion 
des gonadotrophines entraînant une atrophie testiculaire et 
par conséquent, une baisse des taux de testostérone. Enfin, 
l’abstinence en alcool est associée à une amélioration de la 
DS : un travail a en effet montré que 25 % des hommes ayant 
une dysfonction érectile (DE) s’amélioraient après une période 
d’abstinence de 6 mois (16). Autre agent causal incriminé, le 
diabète de type 2, souvent présent en cas de stéatopathie 
métabolique. En effet au moins une personne diabétique sur 
deux (hommes et femmes) rapporte une DS, en raison d’une 
atteinte neurovasculaire liée à la microangiopathie diabétique 
(17). Enfin, une étude de large envergure issue de la base d’as-
surance maladie de Taiwan a montré une association entre DE 
et hépatite virale B ou C (OR 1,97 [1,65-2,13], p< 0,001) (18).

Les troubles anxiodépressifs

La prévalence importante des troubles anxiodépressifs peut 
contribuer de manière significative au développement d’une 
DS au cours de la cirrhose. En effet, une enquête télépho-
nique américaine a montré que 15,6 % des patients atteints 
de cirrhose présentaient une dépression modérément sévère 
à sévère, et que 42,6 % montraient des niveaux élevés d’an-
xiété (19). La DS est fréquente chez les personnes atteintes 
de troubles anxiodépressifs. L’inverse est vrai aussi : une 
méta-analyse de 49 études a montré qu’une DE était associée 
à un risque accru de dépression, et que la dépression était 
liée à un risque accru de DE (20). Le lien entre trouble anxio-
dépressif et DS n’a pas été étudié au cours de la cirrhose. De 
façon intéressante, un travail mené dans notre équipe auprès 
de 87 patients a montré que si 85 % des hommes présen-
taient une DE, seuls 4 % avaient consulté pour ce problème 

(8), ce qui soulève d’une part la difficulté des patients à en 
parler spontanément, et d’autre part les difficultés de prise 
en charge.

Gravité de la maladie hépatique

La fréquence de la DE semble plus importante chez les 
patients ayant une fonction hépatique altérée : une étude 
a montré que le score de Child-Pugh, ainsi que l’EH minime 
étaient des facteurs indépendants associés à la DE (5).

Médicaments

La prise en charge des complications de la cirrhose néces-
site souvent des interventions thérapeutiques ayant des 
effets délétères sur la fonction sexuelle. Les bêta-bloquants 
peuvent augmenter le risque de symptômes dépressifs et 
provoquer une vasodilatation, un autre facteur contribuant à 
la DE (21). Il est intéressant de souligner que l’effet nocebo 
des bêta-bloquants est particulièrement important  : un 
travail a en effet montré que la DE était significativement 
plus importante chez des patients traités pour une hyperten-
sion artérielle qui avaient connaissance du traitement par 
bêta-bloquants, à plus forte raison s’ils étaient informés de 
cet effet indésirable potentiel, par rapport aux patients qui se 
savaient traités pour une hypertension artérielle sans avoir 
la notion d’être sous bêta-bloquants (22).

La spironolactone, traitement de première intention de 
l’ascite, a des effets anti-androgéniques. Elle inhibe la 
17α‑hydroxylase, enzyme essentielle à la biosynthèse de la 
testostérone. Un déficit en testostérone est associé à une 
diminution de la libido et à la DE (12,21). De plus, la spiro-
nolactone inhibe la 5‑alpha‑réductase, enzyme responsable 
de la conversion de la testostérone en dihydrotestostérone, 
dont les effets androgéniques sont plus puissants. Toutes 
ces modifications peuvent augmenter les taux d’œstradiol, et 
provoquer une gynécomastie (23). En outre, l’effet inhibiteur 
de la spironolactone sur le récepteur des androgènes peut 
perturber les actions anabolisantes des androgènes sur les 
tissus vulvaires, pouvant entraîner un dysfonctionnement des 
glandes vestibulaires et une atrophie du vestibule vulvaire. 
Cette perturbation peut contribuer au développement de 
conditions telles que la vestibulodynie (douleurs vaginales 
provoquées par le contact, voire spontanées) (24).

Spécificités de la physiopathologie chez la femme

Chez la femme, très peu de travaux ont été publiés sur la 
DS au cours des hépatopathies chroniques, et aucune en ce 
qui concerne la physiopathologie au cours de la cirrhose. Un 
certain nombre d’hypothèses peuvent toutefois être soule-
vées : une hypotestostéronémie, responsable d’une baisse de 
la libido, des pathologies infectieuses telles que les mycoses 
vaginales, les troubles de la statique pelvienne liés à l’ascite, 
les troubles de l’image de soi, aboutissant à une anxiété de 
performance et la crainte d’être anormale. La DS féminine 
a été surtout étudiée au cours de pathologies telles que le 
cancer du sein, le diabète ou, plus récemment, au cours des 
maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (25). Les 
causes évoquées de la DS dans ces pathologies sont l’alté-
ration de l’image de soi, les troubles psychiatriques tels que 
l’anxiété et la dépression, l’augmentation de prévalence de 
la sécheresse vaginale ou encore des candidoses, comme 
précédemment évoqué. Nous ne sommes pas en mesure de 
donner davantage de précisions sur ce sujet.
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Tableau 2 : Female Sexual Function Index (FSFI)

Au cours des 4 dernières semaines,  
avez-vous ressenti un désir sexuel ?

5 �Presque toujours ou toujours
4 �La plupart du temps (plus de la moitié du temps)
3 �Parfois
2 �Rarement
1 �Presque jamais ou jamais

Au cours des 4 dernières semaines,  
quel a été votre niveau (degré) de désir sexuel ?

5 �Très élevé
4 �Elevé
3 �Moyen
2 �Faible
1 �Très faible ou inexistant

Au cours des 4 dernières semaines,  
vous êtes-vous sentie excitée sexuellement pendant 

une activité sexuelle ou un rapport sexuel ?

0 �Aucune activité sexuelle
5 �Presque toujours ou toujours
4 �La plupart du temps (plus de la moitié du temps)
3 �Parfois
2 �Rarement
1 �Presque jamais ou jamais

Au cours des 4 dernières semaines, quel a été  
votre niveau (degré) d’excitation sexuelle pendant  

une activité sexuelle ou un rapport sexuel ?

0 �Aucune activité sexuelle
5 �Très élevé
4 �Élevé
3 �Moyen
2 �Faible
1 �Très faible ou inexistant

Au cours des 4 dernières semaines, à quel point vous 
êtes-vous sentie sûre de votre capacité à être excitée 
pendant une activité sexuelle ou un rapport sexuel ?

0 �Aucune activité sexuelle
5 �Extrêmement sûre
4 �Sûre
3 �Moyennement sûre
2 �Peu sûre
1 �Très peu sûre ou pas sûre du tout

Au cours des 4 dernières semaines, avez-vous  
été satisfaite de votre niveau (degré) d’excitation 

pendant une activité sexuelle ou un rapport sexuel ?

0 �Aucune activité sexuelle
5 �Presque toujours ou toujours
4 �La plupart du temps (plus de la moitié du temps)
3 �Parfois
2 �Rarement
1 �Presque jamais ou jamais

Interprétation :  
dysfonction sexuelle si score inférieur à 23

Tableau 1 : International Index of Erectile Function (IIEF5)

Ce questionnaire permet d’évaluer votre fonction 
sexuelle au cours des 6 derniers mois.

Au cours des 6 derniers mois :

� A quel point étiez-vous sûr de pouvoir avoir une 
érection et de la maintenir ?

1 �Pas sûr du tout
2 �Pas très sûr
3 �Moyennement sûr
4 �Sûr
5 �Très sûr

� Lorsque vous avez eu des érections à la suite de 
stimulations sexuelles, avec quelle fréquence votre 

pénis a-t-il été suffisamment rigide (dur) pour 
permettre la pénétration ?

0 �Je n’ai pas été stimulé sexuellement
1 �Presque jamais ou jamais
2 �Rarement (beaucoup moins que la moitié du temps)
3 �Quelquefois (environ la moitié du temps)
4 �La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié 

du temps)
5 �Presque tout le temps ou tout le temps

� Lorsque vous avez essayé d’avoir des rapports 
sexuels, avec quelle fréquence avez-vous pu rester en 

érection après avoir pénétré votre partenaire ?

0 �Je n’ai pas essayé d’avoir de rapports sexuels
1 �Presque jamais ou jamais
2 �Rarement (beaucoup moins que la moitié du temps)
3 �Quelquefois (environ la moitié du temps)
4 �La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié 

du temps)
5 �Presque tout le temps ou tout le temps

�Pendant vos rapports sexuels, à quel point vous a-t-il 
été difficile de rester en érection jusqu’à la fin de ces 

rapports ?

0 �Je n’ai pas essayé d’avoir de rapports sexuels
1 �Extrêmement difficile
2 �Très difficile
3 �Difficile
4 �Un peu difficile
5 �Pas difficile

�Lorsque vous avez essayé d’avoir des rapports sexuels, 
avec quelle fréquence en avez-vous été satisfait ?

0 �Je n’ai pas essayé d’avoir de rapports sexuels
1 �Presque jamais ou jamais
2 �Rarement (beaucoup moins que la moitié du temps)
3 �Quelquefois (environ la moitié du temps)
4 �La plupart du temps (beaucoup plus que la moitié 

du temps)
5 �Presque tout le temps ou tout le temps

Interprétation :
Trouble de l’érection sévère (score de 5 à 10), modéré 

(11 à 15), léger (16 à 20), fonction érectile normale  
(21 à 25) et non interprétable (1 à 4)
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Diagnostic de la dysfonction sexuelle

Chez l’homme

La DS est essentiellement étudiée chez les hommes par le 
focus de la DE. Un auto-questionnaire a été largement validé, 
l’International Index of Erectile Function (IIEF), composé de 
15 questions permettant d’évaluer la présence et la sévérité 
de la DE avec une sensibilité et une spécificité élevées pour 
détecter les changements liés au traitement chez les patients 
atteints de DE (26). Une version abrégée de l’IIEF utilisé en 
pratique courante, connue sous le nom d’IIEF-5, comporte 
5 questions (27). Le score varie d’un minimum de 5 à un 
maximum de 25 points : 5-7 indiquant une DE sévère, 8-11 
une DE modérée, 12-16 une DE légère à modérée, 17-21 une 
DE légère et 22-25 l’absence de DE (28) (tableau 1).

Chez la femme

Tout comme chez l’homme, l’évaluation de la DS se fait par 
auto-questionnaire, en l’occurrence le Female Sexual Function 
Index (FSFI) (tableau 2). Il comporte 6 domaines (désir, lubrifi-
cation, excitation, orgasme, satisfaction, et douleur), permet-
tant d’obtenir un score s’échelonnant de 2 à 36.

Bien qu’aucun élément ne soit disponible dans la littéra-
ture, il semble intéressant et important d’évaluer la DS en 
recevant en consultation le ou la partenaire du patient et 
de lui proposer de remplir les mêmes auto-questionnaires. 
D’autre part, les liens entre anxiété, troubles de l’estime de 
soi, EHM et DS ont été décrits (5,19,20) ; de ce fait, il semble 
logique de proposer les questionnaires permettant d’évaluer 
ces aspects pour une prise en charge optimale.

En conclusion, pour évaluer la DS chez un(e) patient(e) atteint 
de cirrhose, on peut suggérer l’attitude suivante : donner un 
auto-questionnaire au patient et à son ou sa partenaire, un 
questionnaire d’anxiété (29), d’estime de soi (30), et faire un 
test de dépistage de l’EHM (5) tel que le test des animaux (31), 
afin d’évaluer au mieux la situation clinique pour proposer la 
meilleure prise en charge thérapeutique.

Prise en charge de la DS

La prise en charge de la DS repose sur sa recherche systé-
matique en cas de cirrhose, l’évaluation de sa sévérité, la 
recherche de facteurs associés ou aggravant, la mise en place 

de traitements pharmacologiques ou non, et enfin de l’éva-
luation de l’efficacité thérapeutique (figure 3).

Dans le domaine thérapeutique, la littérature se borne une 
nouvelle fois à la prise en charge de la DE chez l’homme, peu 
de travaux ayant été effectués chez les femmes.

Chez l’homme

Inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5
L’essentiel de la littérature sur le traitement de la DE 
concernent ces molécules.

Les inhibiteurs de la PDE5 sont aujourd’hui considérés comme 
le traitement de première ligne de la DE chez tous les patients, 
avec ou sans cirrhose, en raison de leur efficacité et de leur 
profil de sécurité favorable. Ils agissent en empêchant la 
dégradation du guanosine monophosphate cyclique (GMPc), 
un composé qui favorise la relaxation du muscle lisse et la 
vasodilatation (32). En général, l’ensemble des inhibiteurs de 
la PDE5, (notamment le sildénafil, le vardénafil, le tadalafil 
et l’avanafil) sont considérés comme ayant une efficacité 
similaire pour traiter la DE. Toutes ces molécules sont dispo-
nibles en France sur ordonnance, mais non remboursées. 
Leurs effets indésirables sont principalement attribuables à 
leurs propriétés vasodilatatrices, et se manifestent fréquem-
ment par des symptômes tels que céphalées, bouffées 
vasomotrices, étourdissements et congestion nasale (33). 
L’utilisation des inhibiteurs de la PDE5 est contre-indiquée 
chez les patients prenant des dérivés nitrés pour le traitement 
de l’angor, en raison d’un risque d’hypotension sévère et de 
complications potentiellement mortelles (33). Le sildénafil 
présente le profil de sécurité le mieux établi parmi ces quatre 
médicaments, avec une plus longue histoire d’utilisation et de 
recherche dans diverses populations. Cependant, les données 
restent limitées pour évaluer les différences entre formula-
tions et posologies, en particulier chez les patients atteints 
de cirrhose (34). Dans un essai clinique évaluant l’efficacité et 
la sécurité du tadalafil pour la DE chez des patients atteints 
de cirrhose, 140 hommes ont été randomisés pour recevoir 
soit du tadalafil 10 mg par jour, soit un placebo pendant 
12 semaines. La DE était définie par un score IIEF inférieur à 
25, le critère principal de jugement étant une augmentation 
de plus de 5 points dans le domaine de la fonction érectile 
de l’IIEF. Les critères secondaires de jugement incluaient 
des mesures d’anxiété, de dépression et de qualité de vie. 
L’étude a montré que les patients sous tadalafil avaient une 
amélioration de la fonction érectile significativement plus 
importante, une réduction de l’anxiété et de la dépression 
ainsi qu’une amélioration de la qualité de vie, comparé au 

groupe placebo. Aucune différence 
significative d’effets indésirables ni 
de variation du gradient de pression 
veineuse hépatique (HVPG) n’a été 
observée entre les deux groupes (35).

Quelle que soit la molécule propo-
sée, les inhibiteurs de la PDE5 ne 
doivent être utilisés que chez les pa-
tients atteints de cirrhose Child A ou 
B (en l’absence de données chez les 
patients Child C) ET à la plus petite 
dose efficace. Ils peuvent être pris 
soit de façon quotidienne, notam-
ment pour les patients ayant une 

Figure 3 : Prise en charge de la dysfonction sexuelle : généralités

La prise en charge de la DS repose sur la recherche systématique de la DS chez toutes les 
patients et tous les patients atteints de cirrhose, l’évaluation de sa sévérité, la recherche 
de facteurs associés ou aggravant, la mise en place de traitements pharmacologiques  
ou non, et enfin de l’évaluation de l’efficacité de la prise en charge.
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activité sexuelle régulière (tadalafil) ou bien à la demande. 
Les modes d’administrations, les posologies sont proposées 
dans la figure 4. Il est important de noter que les inhibiteurs 
de la PDE5 peuvent être associés avec les bêta-bloquants.

Testostérone
Chez les patients ayant une dysfonction érectile (DE) et/ou 
une baisse de la libido, le taux de testostérone est fréquem-
ment diminué, en particulier en cas de cirrhose rendant son 
dosage intéressant.

Les études sur les effets du traitement par testostérone de 
la DE et la baisse de libido ont donné des résultats mitigés. 
Cependant, des données récentes suggèrent qu’une thérapie 
combinée pourrait être bénéfique chez les patients atteints 
d’hypogonadisme. Une méta-analyse a évalué les effets de 
la thérapie par testostérone sur la fonction sexuelle chez des 
patients avec cirrhose et hypotestostéronémie, en utilisant 
l’IIEF5 comme principal outil d’évaluation. En passant en revue 
14 essais randomisés contrôlés portant sur 2 298 partici-
pants, l’étude a trouvé une amélioration significative de la 
fonction érectile (différence moyenne = 2,31 points du score 
IIEF-EFD) et d’autres aspects de la 
fonction sexuelle, tels que la libido, 
la satisfaction et l’orgasme, comparé 
au placebo. Les bénéfices les plus 
marqués ont été observés chez les 
patients ayant une carence sévère en 
testostérone (inférieure à 8 nmol/L) 
(36).

La thérapie par la testostérone n’est 
pas recommandée chez les patients 
avec certaines comorbidités en raison 
du risque d’événements indésirables. 
Celles-ci comprennent les cancers 
hormonodépendants avérés (cancer 
de la prostate métastatique, le cancer 
du sein) ,ou suspectés (nodules pros-
tatiques non évalués, des taux élevés 

d’antigène prostatique spécifique 
(PSA) (> 4 ng/mL, ou> 3 ng/mL chez 
les sujets à haut risque), un héma-
tocrite supérieur à 48 % (ou 50 % en 
haute altitude), des symptômes uri-
naires obstructifs sévères liés à une 
hyperplasie bénigne de la prostate, 
une insuffisance cardiaque conges-
tive mal contrôlée, ainsi que chez les 
hommes souhaitant une fertilité à 
court terme (36).

Les données sur l’utilisation de la 
testostérone chez les patients cirrho-
tiques sont très limitées. Toutefois, 
un essai randomisé contrôlé – étude 
en double aveugle, contrôlée par 
placebo, d’une durée de 12 mois – 
visait à déterminer si la thérapie par 
testostérone pouvait améliorer la 
masse musculaire chez des hommes 
atteints de cirrhose. L’essai a porté 
sur 101 hommes atteints de cirrhose 
avec une testostérone sérique basse 
(testostérone totale< 12  nmol/L),-

traités par de l’undécanoate de testostérone par voie 
intramusculaire. Les résultats ont montré une amélioration 
de la masse musculaire sous testostérone, sans augmen-
tation des événements indésirables par rapport au groupe 
placebo (37).

Les mesures associées sont les règles hygiéno-diététiques 
habituelles, perte de poids (38), arrêt du tabac (39), pratique 
d’une activité physique régulièrement (40), qui améliorent de 
façon indépendante la DE.

Chez la femme

Il n’y a pas eu d’études spécifiques chez les femmes atteints 
de cirrhose. L’examen gynécologique permet de déceler des 
pathologies infectieuses des organes génitaux ou un trouble 
de la statique pelvienne. En pratique, on peut proposer la 
même attitude que les hommes concernant les mesures non 
pharmacologiques (figure 5). Il faut penser à arrêter ou à 
réduire certains médicaments comme les antidépresseurs qui 
peuvent être associés à certains symptômes de FSD (en parti-
culier la dyspareunie et la sécheresse vaginale). Les traite-

Figure 4 : Traitement de la DS chez l’homme

Chez l’homme, après avoir donné tous les auto-questionnaires, la prise en charge de la DS 
repose sur les inhibiteurs de la PDE5 et sur la prise en charge des facteurs associés  
ou aggravants (surpoids, tabac, alcool, traitement de la cause de la maladie hépatique)
Abréviations : ANT, animal naming test ; PDE5, phosphodiestérase de type 5 ;  
OH, alcool ; B, virus de l’hépatite B

Figure 5 : Traitement de la DS chez la femme

Chez la femme, après avoir donné tous les auto-questionnaires, la prise en charge  
de la DS sur la prise en charge des facteurs associés ou aggravants (surpoids, tabac, 
alcool, traitement de la cause de la maladie hépatique), et sur le traitement de facteurs 
locaux (candidoses, troubles de la statique pelvienne). Le sujet est tellement peu étudié 
qu’aucune recommandation ne peut être formulée
Abréviations : ANT, animal naming test; tt, traitement ; OH, alcool ; B virus de l’hépatite B
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ments topiques (lubrifiants et hydratants vaginaux) semblent 
être efficaces pour les douleurs pendant les rapports sexuels 
ou la sécheresse vaginale.

Les inhibiteurs de la PDE5, notamment le sildénafil, a été 
proposée en cas de troubles de l’excitation chez des patientes 
sans cirrhose (41). Concernant l’hormonothérapie il n’y a pas 
de donnée dans la littérature.

Situations particulières

Dysfonction sexuelle et transplantation hépatique 
chez l’homme

Chez l’homme et la femme, il semble logique d’imaginer que la 
TH pourrait corriger les déséquilibres hormonaux causés par 
la cirrhose, améliorer le bien-être psychologique et la qualité 
de vie globale, influençant positivement divers aspects de 
la santé sexuelle. Cependant, la littérature sur l’évolution 
de la DS après TH est peu abondante, avec des résultats 
contradictoires. Une méta-analyse a montré que les patients 
rapportaient une amélioration statistiquement significative 
de la DS après TH lorsqu’elle était intégrée dans le cadre de 
la qualité de vie (42).

Une étude rétrospective menée dans des cohortes de patients 
déjà greffés (43), a montré que la prévalence de la DS est 
élevée après TH, mais aucune donnée pré TH n’est dispo-
nible (43). D’autres études évaluant la DE ont été menées 
en Chine (44,45) avec des effectifs variables et faibles (28 
à 58 patients)  : l’une a montré une amélioration du profil 
hormonal post TH et de la DE (45), une autre une amélio-
ration seule du profil hormonal mais pas de la DE (44). Une 
méta-analyse récemment publiée, regroupant les données 
issues de 6 études (45), suggère que la TH améliorerait la 
DE, avec un niveau d’hétérogénéité acceptable.

Dysfonction sexuelle et transplantation hépatique 
chez la femme

La DS n’a jamais été rigoureusement étudiée chez les femmes 
avant et après TH. Des études comparatives, évaluant la 
prévalence de certains troubles évalués par interrogatoire 
sans auto-questionnaire standardisé, ont pu montrer qu’il 
n’y avait pas de différence claire avant et après la TH sur la 
sexualité des femmes (au sens large, mais peu de précisions 
étaient fournies) (47).

Selon d’autres auteurs, il peut y avoir une aggravation de la 
prévalence de la DS après la TH, généralement en raison de 
l’apparition de nouveaux symptômes. Une étude portant sur 
62 femmes ayant bénéficié d’une TH a rapporté que parmi 
celles qui avaient une DS avant la TH (1 sur quatre) celle-ci 
persistait après 1 fois sur 2. De plus, une DS de novo est 
apparue chez 1 patiente sur 3. Les plaintes étaient essentiel-
lement une baisse de libido, une dyspareunie, et une anor-
gasmie (48).

Pour comprendre l’évolution de la DS après une TH chez 
des patients dont les étiologies de la pathologie hépa-
tique diffèrent, un travail prospectif de grande envergure 
serait intéressant, évaluation avant et après TH de la DS 
par auto-questionnaires, des comorbidités et des profils 
hormonaux. La littérature est plus riche en transplantation 

rénale avec notamment une méta-analyse soulignant l’effet 
bénéfique de la greffe rénale sur la DS (49). Ce modèle est 
intéressant pour formuler des hypothèses, car il s’affranchit 
des problèmes liés aux modifications endocriniennes rencon-
trées au cours de la cirrhose, mais permet d’intégrer d’une 
part l’impact des traitement immunosuppresseurs, d’autre par 
ceux des éléments du syndrome métabolique.

En conclusion, la dysfonction sexuelle est fréquente chez les 
patients atteints de cirrhose. En revanche, chez les femmes, 
sa prévalence et sa physiopathologie ont peu été décrites. 
L’évaluation de la dysfonction sexuelle se fait essentielle-
ment par utilisation d’auto-questionnaires, et nécessite une 
recherche systématique de comorbidités et de cofacteurs 
aggravants. Si chez l’homme, la dysfonction érectile peut être 
efficacement traitée par inhibiteurs de la phosphodiestérase 
de type 5, la prise en charge de la dysfonction sexuelle chez 
la femme reste mal déterminée.
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Les cinq points forts
●	� La dysfonction sexuelle est fréquente chez les patients atteints 

de cirrhose.

●	� Sa prévalence et sa physiopathologie sont mal documentées chez 
la femme atteinte de cirrhose.

●	� L’évaluation de la dysfonction sexuelle se fait essentiellement par 
auto-questionnaires et nécessite une recherche systématique de 
comorbidités et de cofacteurs aggravants.

●	� Chez l’homme, la dysfonction érectile peut être efficacement 
traitée par inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5.

●	� La prise en charge de la dysfonction sexuelle chez la femme reste 
mal codifiée.
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