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Genitourinary syndrome of menopause (GSM), pre-
viously known as atrophic vaginitis or vulvo-vaginal 
atrophy, affects more than half of postmenopausal wo-
men. Caused by low estrogen levels after menopause, it 
results in bothersome symptoms, including vaginal and 
urinary symptoms and signs. the GSM may have a pro-
found negative impact of the quality of life of post me-
nopausal women. Patients must be encouraged to talk 
about their difficulties and treated with an appropriate 
effective therapy. Several effective treatments exist, but 
low-dose vaginal estrogen therapy is the standard crite-
rion. It is effective and safe for most patients.

Abstract

Résumé
Le syndrome génito-urinaire de la ménopause (SGUM OU 
SGM) connu sous le vocable de l’atrophie vulvo-vaginale 
(AVV) moins spécifique, regroupe un ensemble de mani-
festations cliniques génitales et urinaires en rapport par le 
déclin des stéroïdes sexuelles en particulier les œstrogènes. 
Il affecte plus de la moitié des femmes ménopausées, surve-
nant dès les premières années la ménopause. Il n’a aucune 
tendance à la régression nécessitant ainsi un traitement au 
long cours afin d’améliorer la qualité de vie des femmes, 
qui est profondément altérée sur le plan sexuel et émotion-
nel. Plusieurs traitements sont proposés mais le traitement 
ostrogénique local reste le traitement de référence car il est 
efficace et ne présente aucune conte indication. 
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Introduction/définition 
Le syndrome génito-urinaire est la nouvelle terminologie de l’atrophie vulvo-vaginale (AVV) proposée et adoptée par 
NAMS (North American Menopause Society) et ISSWSH (International Society Study Women’s Sexual Health) lors du 
congres de Chicago tenu en 2014 (1,2).
Ce récent concept regroupe un ensemble de signes et de symptômes en rapport avec la diminution du taux d’œstro-
gènes et d’autres stéroïdes sexuels.
Le GSM dépasse le concept de la carence ostrogénique pour inclure les symptômes en rapport avec le vieillissement 
qui sont représentés par les symptômes vulvo-vaginaux (sécheresse, brûlures, irritation), les symptômes sexuels (dys-
pareunie) et les symptômes urinaires (urgenturie, infection urinaire à répétition, prolapsus…). Les symptômes liés 
à ce syndrome sont en augmentation depuis le déclin du traitement hormonal de la ménopause en rapport avec les 
conclusions de la WHI (Women’s Health Initiative) sur les risques cardiovasculaires et carcinologiques mis en exergue 
dans cette étude randomisée.
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Signes  urinaires
   • Dysurie 
   • pollakiurie
   • Urgenturie

Signes génitaux
   • Sécheresse
   • brulure 
   • Irritation

Vulve

Urètre

Vagin

Vessie

Signes  sexuels 
• Dyspareunie
• Métrorragies de contact
•        Désir sexuel

Il affecte plus de la moitié des femmes ménopausées. 
Survenant le plus souvent au moment de la méno-
pause ou dans l’année suivante, il est constant dans 60 % 
des cas (3,4). Si les troubles vasomoteurs ont tendance 
à diminuer spontanément, le SGUM ne se résout pas 
spontanément. Ce dernier nécessite une thérapeutique 
au long cours en raison des effets sévères sur l’équilibre 
émotionnel sexuel et la qualité de vie qui se trouve pro-
fondément altérée. 

Les manifestations cliniques
Les cliniciens jouent un rôle majeur dans la reconnais-
sance des signes du SGUM, la plupart des femmes 
n’en parlent pas par pudeur car c’est un sujet sen-
sible (sexualité). Les manifestations cliniques se tra-
duisent par des signes urinaires et génitaux (figure 1) 
qui peuvent être mis en évidence par l’interrogatoire et 
l’examen clinique.

Figure 1 : Sturdee DW, Panay N. Recommandations pour la prise en charge de l’atrophie vaginale post ménopausique. Climacterics. 2010 ; 
Early Online : 1-28

L’atrophie vaginale est observée 2 à 3 ans seulement après la 
ménopause. Les altérations atrophiques sont responsables 
du rétrécissement du hiatus génital ne permettant pas l’in-
troduction de 2 doigts et une diminution de la profondeur 
du vagin favorisent l’apparition de blessures et d’infections, 
la vulve est pale et atrophiée (figure 2).

La vessie et l’urètre peuvent aussi être concernés, avec des 
symptômes tels que dysurie, l’incontinence d’effort (ou de 
stress) et les infections urinaires récidivantes.

Suite à l’atrophie vaginale, l’activité sexuelle est souvent 
perturbée.

Figure 2 : Bohbot J-M et al, Gynecol Obstet Fertil, 2015, 43, 437-442
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La prévalence de la difficulté sexuelle augmente avec 
l’âge elle est de 22 % entre 40 et 44 ans, elle avoisine les 
60 % après 60 ans. Les trois principaux symptômes sont 
la sécheresse vaginale (70 %), l’irritation vaginale (33 %) 
et la dyspareunie (29 %). Les patientes ayant une méno-
pause chirurgicale sont plus exposées (8,9).

Physiopathologie 
Les œstrogènes ont un rôle majeur dans l’hydratation et 
la prolifération de l’épithélium vaginal. Ils ont un effet 
trophique direct sur le tissu conjonctif et les fibres élas-
tiques. La baisse des œstrogènes est à l’origine de l’atro-
phie vaginale ; le vagin perd son élasticité et devient 
étroit et peu profond (5). 
• En raison d’une origine embryologique commune 

(sinus urogénital), cette atrophie va s’étendre à la vessie 
et à l’urètre ce qui explique la survenue de la symptoma-
tologie urinaire.
• En pré ménopause la flore vaginale est dominée par 
le lactobacille (bacille de Doderline) qui fabrique de 
l’acide lactique à partir du glycogène libéré par les cel-
lules épithéliales du vagin ce qui permet de maintenir 
une acidité vaginale (PH entre 3 et 5), qui empêche la 
prolifération d’autres colonies microbiennes évitant ain-
si la survenue d’infections.
Avec la baisse des œstrogènes, le glycogène se raréfie 
avec le lactobacille, il s’ensuit une alcalinisation du PH 
vaginal (≥ 7), ce qui favorise la colonisation de germes 
pathogènes. Cette alcalinisation du PH est aussi respon-
sable de mauvaises odeurs (figure 3). 

Les modifications subies par l’urètre sont (5) :
• Diminution de l’épaisseur du muscle strié, ce qui est à 
l’origine du raccourcissement de l’urètre 

• Hypertrophie du muscle lisse responsable de la rigidité 
de ce dernier 
• Disparition des anastomoses artério-veineuses avec 

Figure 3 : Sturdee DW, Panay N. « Recommandations pour la prise en charge de l’atrophie vaginale post-ménopausique. Climacterics. 2010 ; 
Early Online : 1-2 »
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une diminution de la pression de clôture 
• Atrophie de la muqueuse. 
La vessie
Le détrusor est peu à peu envahi par le collagène. L’acti-
vité sympathique diminue et l’activité parasympathique 
augmente ; tous ces phénomènes expliquent l’inconti-
nence urinaire par hyperactivité vésicale ainsi que la 
survenue fréquente des infections urinaires.
Signes et symptômes urogénitaux liés aux déficits en 
estrogènes (extrait de Sturdee et al.) 

• Vagin
- Sécheresse et hydratation insuffisante
- Diminution du flux sanguin
- Dyspareunie
- Prurit
- Sensation de brûlures
- Douleurs
- Perte d’élasticité
- Amincissement des tissus vaginaux et altération de la 
kératinisation
- Anomalies muqueuses incluant des pétéchies, des mi-
crofissures, ulcération et inflammation
- Raccourcissement, fibrose, fermeture de la cavité 
vaginale et/ou amincissement de l’entrée du vagin
- Perte du relief du fornix et des plis vaginaux
- Susceptibilité aux blessures mécanique
- Difficultés à cicatriser
- Index de la maturation vaginale anormal : diminution 
du pourcentage des cellules superficielles et des cellules 
parabasales
- Diminution du contenu en glycogène des cellules de 
l’épithélium vaginal
- Modification de la flore vaginale au profit des micro-
organismes pathogènes
- Augmentation du pH vaginal au-dessus de 5
- Leucorrhées et/ou pertes louches
- Infiltration des couches sous-muqueuses par des lym-
phocytes et des cellules plasmatiques

•Vessie et urètre 
- Augmentation du résidu vésical post-mictionnel
- Diminution de la capacité de la vessie
- Diminution de la pression maximale du détrusor pen-
dant la miction
- Diminution du seuil de sensibilité à l’extension de la 
vessie (seuil du sentiment de la nécessité d’uriner)
- Diminution de la pression de fermeture urétrale
- Diminution de la perfusion du plexus veineux péri-
urétral
- Diminution du flux d’urine au niveau de l’urètre

- Diminution de l’index de maturation urétrale : dimi-
nution du pourcentage des cellules superficielles et aug-
mentation des cellules parabasales
- Incontinence urinaire
- Infections urinaires récidivantes
- Anomalies de la biosynthèse du collagène dans le tissu 
de soutien péri-urétral
- Symptômes de dysurie, de nycturie et de mictions im-
périeuses 

Traitement 
L’objectif du traitement est de rétablir l’équilibre physio-
logique dans la zone génito-urinaire et de lutter ainsi 
contre les symptômes liés à l’atrophie avec un impact 
positif non négligeable sur la sexualité et la qualité de 
vie.
Le traitement doit être précoce avant que les complica-
tions de l’atrophie soient irréversibles. Il doit être pour-
suivi dans le temps pour maintenir les effets bénéfiques 
de ce dernier.
a. Traitement hormonaux 
• Œstrogènes locaux : ce sont les plus efficaces, le pas-
sage systémique est très faible, inférieur à 20pg/l, ils 
ne présentent aucune contre-indication. Une œstrogé-
nothérapie locale est préférable pour traiter l’atrophie 
vaginale quand un traitement systémique n’est pas né-
cessaire pour d’autres raisons (9). Les œstrogènes locaux 
n’augmentent ni le risque de cancer du sein ni celui du 
risque cardiovasculaire (19). La protection de l’endomètre 
par un progestatif n’est pas indiquée. Plusieurs formes 
galéniques sont disponibles ovules, crèmes (promes-
triene, colpotrophine ) ; anneau vaginal (estring) non 
disponible en Algérie. Il n’existe aucune différence d’effi-
cacité des différents produits selon une étude de la Co-
chrane 2016. La prescription est quotidienne pendant 2 
à 3 semaines puis bi hebdomadaire.
• Autre thérapeutiques hormonales 
- Tibolone (voie orale - Livial®) (16). Hormone synthé-
tique qui a une activité analogue aux trois hormones 
sexuelles dans les différents tissus. Effets oestrogéniques 
favorables sur le vagin et la vessie, un effet progestatif 
anti prolifératif sur l’endomètre. La tibolone a une ac-
tivité analogue à la testostérone qui peut jouer un rôle 
sur la libido. Mais ses effets secondaires cardiaques res-
treignent son emploi. Elle est contre indiquée en cas 
d’antécédent de cancer du sein.
- Déhydroepiandrostérone (DHEA) (14). La transforma-
tion androgénique/ostrogénique varie selon les cellules 
elle n’a pas d’effet systémique, la DHEA améliore l’index 
de maturation vaginale, normalise le PH et stimule la 
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formation de collagène. Elle est classiquement prescrite 
sous forme d’ovules ; cependant en absence de cette forme 
galénique, une voie orale peut être prescrite à faible dose.
- Ospemifene (SERM-Osphena°) (13). Pris par voie orale 
(60 mg/j), autorisé par la FDA aux USA depuis 2013 ; 
proposé comme traitement de la VVA modérée à sévère 
(en particulier dyspareunie) chez la patiente refusant 
une thérapeutique locale. Le médicament est contre 
indiqué en cas d’antécédent thromboembolique (ou 
d’antécédent de cancer hormono dépendant).
b. Traitements non hormonaux 
Particulièrement indiqués chez les patientes présentant un 
cancer de l’endomètre ou du sein sous anti aromatases qui 
favorisent la survenue de SGUM ; chez lesquelles le traitement 
œstrogénique systémique est contre indiqué (17, 18,19).
• Les lubrifiants sont utilisés principalement pour remé-
dier à la sécheresse vaginale lors des rapports sexuels. 
Leur action ne repose sur aucun mécanisme physiolo-
gique particulier ; ils apportent un soulagement tempo-
raire mais ne constituent pas une solution à long terme 
en cas de sécheresse vaginale.
• Les produits hydratants. Ils sont constitués de poly-
mères hydrophiles non solubles. Ces polymères bioad-
hésifs adhèrent aux cellules épithéliales de la paroi vagi-
nale et lient des molécules d’eau. Les effets bénéfiques 
des hydratants sur les symptômes de l’atrophie vaginale 
sont surtout liés à leurs propriétés tampon qui entrainent 
une réduction du pH vaginal alcalin. Ils existent en gel à 
base d’acide lactique ou en ovule à base d’acide hyaluro-
nique (Cicatrine®) .
• Le laser CO2 fractionné (Monalisa°) ou le laser YAG 
(Intima). Nouveau concept de rejuvénation. Intéressant 
chez les patientes ayant une contre-indication à l’hor-
monothérapie (17). Le laser CO2 fractionné (3 séances 
toutes les 4 semaines), améliore la vascularisation, la 
production de glycogène, de collagène et de matrice ex-
tracellulaire.  Il a une action clinique persistant jusqu’à 12 
semaines après traitement, 85 % des patientes retrouvent 
une vie sexuelle normale à 12 semaines (18).
• Activité sexuelle : Augmenter l’activité sexuelle des pa-
tientes avec ou sans partenaire (20), augmente l’élasticité, la 
lubrification du vagin et améliore la vascularisation génito-
urinaire. 

Conclusion 
Environ la moitié des femmes ménopausées sont concer-
nées par le SGUM qui altère leur qualité de vie en pré-
sentant des symptômes d’intensité très variable parmi 
lesquels, la sécheresse des muqueuses, le prurit et les 
douleurs lors des rapports sexuels, la baisse de la libido 

et l’augmentation des infections vaginales et des cystites. 
En présence de symptômes légers, on peut recommander 
des produits hydratants. Si les symptômes sont d’intensité 
moyenne à sévère, il convient de recourir à un traitement 
œstrogénique local, car les symptômes ont plutôt tendance 
à augmenter au fil du temps. Plusieurs études ont confirmé 
l’efficacité d’un tel traitement contre le SGUM. Des données 
récentes confirment que le traitement vaginal topique par œs-
trogènes n’accroît pas le risque de cancer du sein ni le risque 
cardiovasculaire, ce qui est en faveur de sa sécurité. Il n’y a pas 
de durée prédéfinie du traitement. SGUM récidive cependant 
souvent à l’arrêt du traitement local.

Date de soumission : 
24 Juillet 2018.
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