
Jeudi 17.02.2022

Formation scientifique du groupement fribourgeois de gynécologie et obstétrique

Dr Catherine Waeber Stephan





















Si votre vagin pouvait parler

Dur, dur.
Fait très sec ici.

Ça gratte, ça pique.
Et toi, ça va?

Ici tout baigne.
C’est cool

grâce aux hormones!



Vulvovaginal atrophy (VVA)

• About 50 % of postmenopausal women experience symptom of VVA 
as a natural physiological conséquence of estrogen deficiency

• Characteristic symptoms:

✓Dryness

✓Burning and itching

✓Dyspareunia

✓Urge incontinence and recurrent urinary tract infections

Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA
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Métabolisme des oestrogènes (E2) dans le foie

↑ du bon cholestérol (HDL)

→ protection cardio-vasculaire

↑ de la SHBG

↓ acné, barbichette, alopécie

↑ Oestrone = E1

↑ volume des seins, rétention H2O, poids

↑ Facteurs de la coagulation

↑ risque thrombose et embolie

↑ Facteurs impliqués dans la tension artérielle

↑ risque HTA

↓ Facteurs de croissance

↓ muscle ↑ graisse (pneu)







PEAU, MENOPAUSE ET HORMONES
Roland Böni, Bruno Imthurn (septembre 2004)

La chute des œstrogènes à la ménopause agit sur le vieillissement de la peau. De très nombreuses
études ont confirmé que le traitement de substitution hormonale a des effets positifs sur le
processus de vieillissement de la peau et provoque une augmentation du collagène et de l’acide
hyaluronique.

A la post-ménopause, suite à la chute de la production ovarienne d’oestrogènes, il se produit une
accélération du métabolisme catabolique et un aging intrinsèque.

Les œstrogènes – systémiques ou topiques – ont des effets positifs sur le processus de vieillissement
de la peau.

Les onguents à base d’oestrogènes en application tonique ont également cet effet.

Les phyto-oestrogènes, substances extraites de plantes ayant un potentiel d’action semblable à celui
des œstrogènes, sont une alternative intéressante à l’application topique d’oestro-gènes dont le
profil d’effets indésirables est très faible.



Eliane, 87 ans, en 2021



La progestérone
La fonction essentielle de la progestérone est de préparer l’utérus à la nidation
puis au maintien de la gestation. Elle est secrétée par les cellules du corps jaune
sous contrôle de la LH.

03.10.1721







Elle a un effet anxiolytique, sédatif, très légèrement anti-androgénique et anti-minéralo-corticoïde (anti-
rétention d’eau).

Pour certaines patientes en périménopause, donc en déficit de progestérone, les troubles du sommeil sont 
souvent le symptôme principal ainsi que les troubles de l’humeur.
Dans cette situation, la progestérone naturelle micronisée (Utrogestan®) per os 100 à 300 mg/jour au 
coucher est une excellente alternative pour son effet sédatif.

Les multiples aspects de la progestérone



La progestérone en traitement
par voie vaginale
Pas de 1er passage hépatique d’où effet «local» important en infertilité

per os
Métabolisation au niveau hépatique de la progestérone en métabolites      5-
alpha et 5-bêta, 10% progestérone  

Effet sur le sommeil

Progestérone naturelle micronisée = Utrogestan 100 à 300mg/j per os au coucher 
réduisent les vapeurs et les sudations nocturnes et améliorent le sommeil!!!
Société nord-américaine de la ménopause : juin 2017 

Didrogestérone = Duphaston (double liaison supplémentaire)
pas d’effet sur le sommeil, 
meilleur freinage des gonadotrophines



La testostérone, moteur de la libido des femmes
french kiss



Les femmes ont aussi besoin de testostérone!

Le manque de testostérone après la ménopause
• Fait perdre du muscle
• Fait prendre du poids «gras»
• Fait chuter la libido, etc.

La testostérone en gel ou en crème a un effet dynamisant et anti-stress mais est
difficile à doser (barbichette, alopécie androgénétique).

L’androstènedione et l’androstènédiol sont des précurseurs naturels de la
testostérone, présents dans le pollen du pin écossais administré par voie
sublinguale.

La DHEA est la meilleure alternative et elle est le précurseur le plus abondant
d’androgènes dans le corps humain .





DHEA
3 BETA STEROID
DEHYDROGENASE

ANDROSTENEDIONE ESTRONE

17 BETA HYDROXY

STEROID AROMATIZATION
DEHYDROGENASE

TESTOSTERONE ESTRADIOL

Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA



DEHYDROEPIANDROSTERONE (DHEA)

• DHEA produced in the adrenal gland is an inactive precursor to active testosterone and 
estrogen in both women and men

• The conversion takes place intracellularly in peripheral tissues
• In premenopausal women, testosterone and estradiol are derived partly via direct secretion 

from the ovaries and adrenal glands and partly indirectly via peripheral conversion
• After menopause, DHEA is the main source of both testosterone and estrogen production

Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA



Effets de la DHEA par conversion en stéroïdes sexuels

Effets androgéniques Effets oestrogéniques

___________________________________________________________

↑ Libido et sexualité ↑ Minéralisation osseuse

↑ Bien-être (physique – psychique) ↑ Marqueurs d’ostéoformation

↑ Sébum – Acné ↓ Marqueurs d’ostéorésorption

↑ Epaisseur cutanée ↑ Maturation de l’épithélium

↑   IGF1 dans le plasma

↓   HDL cholestérol

↑ Masse musculaire



DHEA 10 – 25 mg/j. chez ♀

DHEA 50 – 100 mg/j . chez ♂

DHEA 50 – 100 mg chez l’Addisonien

Prastérone (DHEA) en ovule = Intrarosa®



Interaction entre métabolisme et reproduction

Insuline : l’hormone du métabolisme glucidique   



INSULINO-RESISTANCE
• 25 % population USA et Nord-européenne

Perturbation génétique 

de l’effet de l’insuline sur les organes-cibles

 sensibilité à l’insuline

 hyperinsulinisme



FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX
•Les facteurs environnementaux peuvent révéler une prédisposition génétique:

•L’excès de glucides aggrave l’intolérance au glucose du fait de 
l’insulinorésistance musculaire 

•L’excès de graisse favorise le stockage 

•L’excès calorique et protéique favorise l’obésité et l’hyperuricémie

•La sédentarité diminue l’oxydation du glucose par le muscle et favorise la prise 
pondérale

•Le stress, les affections psychosomatiques, les dystonies neurovégétatives

•Les médicaments : psychotropes, contraceptifs oraux, diurétiques, 
β-bloquants, corticoïdes, androgènes, hormones de croissance, anabolisants, etc
…

•La grossesse, la ménopause

•L’âge



HYPERINSULINISME ET HYPERANDROGENIE

•  production hépatique de SHBG→ testostérone libre

•  production DHEAS ( 5) surrénalien

 Aromatisation périphérique   oestrone

HYPERINSULINISME ET HYPEROESTROGENIE



➢ Hyperandrogénie →

➢ Hyperoestronémie→

- Répartition des graisses (abdominale

centrale)

- Hirsutisme, acné, alopécie androgénétique

- Dysovulation, oligo-aménorrhée, SOPK

- Gros seins  cancer

- Hyperplasie endomètre  cancer

- Gynécomastie chez l’homme





Pourquoi traiter?

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj9sPS0uNHJAhXCqQ4KHdmTBcEQjRwIBw&url=http://mylulublu.com/artwork/the-menopause-chapter-tree&bvm=bv.109395566,d.ZWU&psig=AFQjCNFnPjxtzLUSEa0fuLFlLPRRwhw0pA&ust=1449840343691189


Traitements Estrogènes

Estrogènes par voie cutanée
• Oestrogel® Dispenser ou tube

• Divigel® 0,5/1 mg/g Gel

• Estradot® 25 – 37,5 – 50 – 75 – 100

Estrogènes par voie orale

Estradiol – valérate :

• Progynova® 1 – 2 mg

17-β-Estradiol

• Femoston® mono 2 mg

• Estrofem® 1 – 2 mg



E1 = Estrone (voir annexe)

• Les concentrations de E1 peuvent être importantes après administration orale 
d’Estradiol (Femoston, Bijuva, etc.).

Hyperoestronémie poids

seins

Hyperoestrogénie mastodynie

«Fièvre hormonale»



Les progestatifs de synthèse
Voir annexes site Internet : Dienogest

Dérivés de la testostérone (C19)

• Noréthistérone = Primolut®

• Désogestrel = Cerazette®, Azalia®, etc.

• Tibolone = Livial®
Progestatif avec effets oestrogéniques tissu-dépendant + androgéniques
Risque de cancer de l’endomètre
Pas d’effet protecteur sur le cancer du sein

Dérivés de la progestérone (C21)

Cyprotérone – acétate = Androcur®

Lévonorgestrel = Microval® 30 µg (Pfizer)

(MPA)  médroxyprogestérone acétate = Prodafem®

Dydrogestérone = Duphaston®

Dienogest 2 mg :

28 cp Visanne® 2 mg (CHF 81.50)

28 cp Visannette® 2 mg (CHF 68.20)

• Effet antiprolifératif sur l’endomètre = effet direct

• Binding sur les R-Progestérone endométriaux



Traitements oestroprogestatifs 
Traitements oestroprogestatifs per os
Qlaira® = E2- Valérate + Diénogest

Contraceptifs

Zoely® = Estradiol 1,5 + Nomégestrol – acétate 2,5 mg

Femoston Conti® 0,5/2,5 ou 1/5 mg = Estradiol 0,5/1 mg + Dydrogestérone 2,5 ou 5 mg

Femoston® 1/10 ou 2/10 = séquentiel avec règles

Activelle® = Estradiol 1 mg + NETA 0,5 mg

Angeliq® = Estradiol 1 mg + Drospirénone 2 mg

(Climène®) = E2 – Valérate 2 mg 21/28 j. + CPA 1 mg 11/28

Cyclacur = Estradiol + Norgestrel séquentiel

(Indivina®) = E2 – Valérate 1 mg + MPA 2,5 mg

Kliogest® = E2  2 mg + NETA 1 mg

Trisequens® = E2 2 – 2 – 1 mg /NETA

Bijuva = E2 1 mg + progestérone naturelle micronisée 100 mg ( pas encore disponible en Suisse)

Traitements oestroprogestatifs transdermiques
Estalis® 50/140 = E2 + NETA 140

Estalis® 50/250 = E2  + NETA 250

(Systen-Sequi® / Conti® : n’existent plus)



Traitements locaux de la sécheresse vaginale

1. Estriol : Blissel®, Ovestin®, Oestro-Gynaedron®

2. Oestradiol : Vagifem®, Estring®

3. «Promestriène» : Colpotrophine®

4. Prastérone (DHEA) : Intrarosa® ovule 

métabolisé localement en œstrogènes et androgènes



Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA



Breast safety with topical DHEA

• No reported risks of breast cancer
• One RCT on postmenopausal women with breast or gynecological

cancer reported improvements for vaginal symptoms and sexual 
health after 12 weeks treatment with topical DHEA, and no evidence 
of supraphysiological sex steroid levels (Barton et al 2018)

• However, long-term studies breast safety studies are lacking

Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA



COMMENT TRAITER ?







Préménopause
Folliculogenèse accélérée

Développement d’un follicule en phase lutéale

E2 élevé en début de cycle

Lutéinisation précoce du follicule

Insuffisance lutéale

Cycles courts (~ 20-21 jours)

Traitement
Duphaston® 10 mg, 2 cp/jour de J14 à J25 = 12 jours 

ou                               2 cp/jour de J16 à J25 = 10 jours

aussi longtemps qu’elle aura des règles

Alternative

Utrogestan® 200 mg/jour iv de J14 à J25 ou per os de J14 à J25



Principe du thermostat





Anovulation

En périménopause, l’augmentation progressive de la FSH (effet thermostat) va stimuler la
sécrétion oestrogénique mais les «cycles» deviennent anovulatoires d’où une hyperoestrogénie
relative du fait de la disparition de la sécrétion de progestérone.

FSH, E2, Progestérone

= Fièvre hormonale

E2, FSH, Progestérone

= Follicule persistant ou «kyste» folliculaire fonctionnel

Cycles anarchiques, ménorragies

Traitement

Primolut 3 x 1 cp/jour pendant 10 jours puis

Duphaston 2 cp/jour pendant 10 jours ou Utrogestan 200 mg/j pdt 12 jours

Toutes les 4 semaines

Aussi longtemps qu’elle aura des hémorragies de privation



Anarchie du thermostat

E2 FSH stimulation folliculaire E2 anovulation

E2 FSH ± règles

Variations désagréables des taux d’oestradiol entre hypo-et hyper!

cycles anarchiques, règles ± abondantes

Traitement

Primolut N® 3 x 1 cp/jour pendant 10 jours ou

Duphaston® 2 cp/jour pendant 10 jours                         règles puis

Progestatifs synthétiques en continu + Oestrogel 1 à 2 pushs/j.

Visannette® 1 cp/jour  ou

Cerazette® (Désogestrel) ou

Microval® (Pfizer) Lévonorgestrel

Alternative

Qlaira® (multiphasique) = Diénogest + E2-Valérate en séquentiel

Zoely® (monophasique) = Estradiol 1,5 mg + Nomégestrol acétate 2,5 mg ( 3 cycles sans pause puis 1 semaine sans ttt etc.) 

Si «Hyperandrogénie»

Androcur® (CPA) 10 mg 1 cp/jour + E2-gel en combiné-continu pendant 3 mois (pause 1 semaine)

Visanette® 1 cp/jour + E2-gel en combiné continu pendant 3 mois (pause 1 semaine)

Si «Hyperinsulinisme» Hyperoestronémie

Metformine® + Progestatif



Ménopause avérée

E2 FSH

Attendre 1 an sans règles!!!

Les traitements à base d’oestrogènes
17-β-Estradiol ou Estradiol-Valérate

1/ Gel ou patch

✓Oestrogel®, Divigel® 0,5 ou 1 mg/jour

✓Estradot® 25 – 37,5 – 50 – 75 – 100

2/ Par voie orale

✓Estrofem®, Femoston Mono®, Progynova®

Dosage «à la carte» selon l’habitus, les symptômes (vapeurs, etc.), les souhaits.



Les Traitements à base de Progestérone
1/ Progestérone naturelle micronisée =

Utrogestan® 100 mg ou 200 mg per os au coucher

100 ou 200 mg/jour (rarement 300 mg/jour) en combiné-continu sans règles ou

10-12 jours/mois avec règles

2/ Dydrogestérone = Duphaston® 10 mg, 1 cp/jour en combiné-continu sans règles ou 

2 cp/jour pendant 10 jours/mois avec règles



DHEA or not DHEA

Oui pour l’effet «hormone mâle»
si DHEAS libido etc.



Tibolone

Progestatif synthétique
- Activité de type progestérone
- Activité de type oestrogénique Tissu dépendant
- Activité de type androgénique

Risque à long terme de cancer de l’endomètre



Aménorrhée
- Status après hystérectomie
- Stérilet hormonal
- Status après Cavaterm 

Doser régulièrement
en périménopause
E2, Progestérone, FSH, (E1)

en post-ménopause
E2, FSH, à 3 semaines d’intervalle

Traitement
Estrogènes transdermiques ou per os
+ Progestérone naturelle micronisée per os au coucher si symptômes de déficit en 
progestérone
± DHEA







En résumé
Indications au traitement hormonal substitutif (THS)
1. Symptômes vasomoteurs.
2. Prévention de la perte de masse osseuse.
3. Hypogonadisme, castration ou insuffisance ovarienne primaire prématurée.
4. Atrophie urogénitale.

Le concept « dose la plus faible pour la période la plus courte » n’est plus d’actualité ! Le nouveau 
concept s’appuie sur la dose, le type de traitement et la voie d’administration.

Un traitement hormonal substitutif (THS) ne doit pas être stoppé de façon routinière à 65 ans 

mais peut être prolongé pour des patientes en bonne santé et qui ont une espérance de vie élevée.

La progestérone naturelle micronisée (Utrogestan®) donnée per os au coucher jusqu’à 300 

mg/jour diminue de façon significative les vapeurs, les sudations profuses nocturnes et améliore la 
qualité du sommeil.
La progestérone naturelle micronisée serait moins thrombogène que les autres progestatifs.

Recommandations de la Société Nord-américaine de ménopause 

pour le traitement hormonal substitutif de juin 2017



Atrophie vaginale
En traitement de l’atrophie vaginale, les œstrogènes, en particulier l’Estriol mais aussi un SERM 
(selective oestrogen receptor modulator) Ospemifem ou la DHEA appliqués par voie vaginale.

Musculature
En combinant le training, le THS augmente la masse musculaire et améliore la force musculaire.

Mortalité globale
Un TSH débuté avant 60 ans ou dans les 10 ans après le début de la ménopause diminue de façon 
significative la mortalité globale et n’augmente pas le risque d’apoplexie.

Cancer du sein
Un THS combiné d’oestrogènes combinés équins et de MPA (traitement de la WHI) augmente le risque 
de cancer du sein invasif de moins d’un cas pour 1’000 patientes traitées par année. Ce risque est 
comparable chez une femme obèse ou sédentaire.
Un THS n’augmente pas plus le risque de cancer du sein chez des femmes avec une anamnèse familiale

Recommandations de la Société Nord-américaine de ménopause 
pour le traitement hormonal substitutif de juin 2017



Type and timing of menopausal hormone therapy and breast cancer risk : individual participant meta-analysis of the 
worldwide epidemiological evidence Collaborative Group on Hormonal Factors in Breast Cancer, The Lancet, 
published on line August 29, 2019.

AINSI DONC LE TRAITEMENT HOMONAL DE LA MENOPAUSE (THM) INDUIRAIT LE CANCER DU SEIN!?

Prise de position du Prof. Petra Stute, Présidente de la Société suisse de ménopause.
Le Lancet, revue de haut rang, a publié le 29.08.19 une méta-analyse de 58 études épidémiologiques rétrospectives 
et prospectives associant (!) le traitement hormonal de la ménopause et le cancer du sein.

(voir annexe)
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Estriol
L'estriol ou œstriol (E3) est un des trois principaux œstrogènes produits dans le corps humain. Ce n'est qu'au cours de la grossesse qu'il est produit en quantités significatives vu qu'il est 

produit par le placenta. 

Les taux d'estriol chez les femmes non-enceintes ne changent pas beaucoup après la ménopause, et les taux ne diffèrent alors pas beaucoup de ceux rencontrés chez les hommes. 

La DHEA est produite par le cortex surrénal du fœtus, puis est convertie en estriol par le placenta

Mécanisme d'action

L'estriol est un estrogène d'action courte et d'élimination rapide qui n'a pas d'action sur l'endomètre à la posologie préconisée.

Par voie vaginale, l'estriol induit la normalisation de l'épithélium vaginal et restaure ainsi le pH physiologique du vagin. La résistance à l'infection et à l'inflammation est, de ce fait, 

augmentée.

Par voie orale, l'estriol est capable d'induire des effets estrogéniques sans provoquer de prolifération de l'endomètre à condition d'être administré en une seule prise journalière. Administrés 

per os, les estrogènes naturels (ou conjugués) peuvent présenter des risques métaboliques et thromboemboliques : modification de la synthèse lors du premier passage hépatique de 

protéines synthétisées par le foie : une augmentation des triglycérides, des VLDL, ainsi qu'une augmentation de l'angiotensinogène peuvent être observées.

Cas d'usage

Par voie vaginale, l'estriol est utilisé dans la prise en charge de troubles trophiques vulvovaginaux.

Par voie orale, l'estriol est utilisé dans la prise en charge de carences estrogéniques.

En association à la progestérone et au bacille de Döderlein, il est utilisé dans la prise en charge de :

• soins péri-opératoires gynécologiques,

• troubles trophiques vulvovaginaux.

https://fr.wikipedia.org/wiki/%C5%92strog%C3%A8ne
https://fr.wikipedia.org/wiki/Grossesse
https://fr.wikipedia.org/wiki/Placenta
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9nopause
https://fr.wikipedia.org/wiki/Prast%C3%A9rone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cortex_surr%C3%A9nal
https://fr.wikipedia.org/wiki/Placenta
https://www.vidal.fr/substances/9215/triglycerides/
https://www.vidal.fr/substances/2929/progesterone/


Progestatifs de synthèse

Les progestatifs de synthèse sont des hormones synthétiques particulières qui sont souvent utilisées dans la production de pilules contraceptives. 

Classification
Les progestatifs de synthèse sont classés en fonction de leur structure en progestatifs C19 et C21. 

Progestatifs C19
Les progestatifs de synthèse C19 sont dérivés de la testostérone. Ils comprennent la noréthistérone, le lynestrénol, le désogestrel, le norgestimate, le gestodène et la tibolone. 

Progestatifs C21
Les progestatifs de synthèse C21 sont dérivés de la progestérone. Ils comprennent l'acétate de cyprotérone, le lévonorgestrel, la dydrogestérone, l'acétate de médroxyprogestérone,

l'acétate de chlormadinone, le mégestrol et la promégestone. La dydrogestérone est celle qui se rapproche le plus d'entre tous de la structure de la progestérone. Parmi ceux-ci, c'est la

dydrogestérone qui est structurellement la plus similaire à la progestérone.

1. Microprogestatifs
Ils contiennent un progestatif de 1re, 2e ou 3e génération, faiblement dosé et administré per os en continu. Ils agissent principalement au niveau utérin (glaire cervicale et endomètre).

Cependant, certains microprogestatifs, notamment ceux de 3e génération, ont également une activité anti-gonadotrope plus ou moins complète qui peut participer à l’action

contraceptive, et qui peut aussi être à l’origine d’ovaires « micro-folliculaires » à l’échographie, lorsque l’inhibition de l’axe gonadotrope est partielle.

2. Macroprogestatifs
Les progestatifs sont habituellement utilisés dans le traitement de l’insuffisance lutéale ou des pathologies endométriales ou mammaires bénignes. Certains d’entre eux ont un fort

pouvoir anti-gonadotrope et sont donc utilisables en contraception.

Les médicaments dérivés de la 17-hydroxyprogestérone et de la 19-norprogestérone sont actuellement utilisés dans cette indication. Les dérivés de la 19-nortestostérone ne sont pas

utilisés en contraception orale, en dehors des pathologies spécifiques pour lesquelles ils sont prescrits. Les progestatifs utilisés à titre contraceptif sont donnés lorsque les

oestroprogestatifs sont contre-indiqués. Bien qu’ils n’aient pas l’autorisation de mise sur le marché dans cette indication, ils sont couramment utilisés chez les femmes à risque

métabolique ou vasculaire.

Ils sont administrés 20 ou 21 jours sur 28, selon les habitudes des prescripteurs. Ils agissent en inhibant l’ovulation, d’une part, et au niveau utérin, d’autre part.

https://fr.wikipedia.org/wiki/Contraception
https://fr.wikipedia.org/wiki/Testost%C3%A9rone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Progest%C3%A9rone
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cyprot%C3%A9rone
https://fr.wikipedia.org/wiki/L%C3%A9vonorgestrel
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Dydrogest%C3%A9rone&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/wiki/Ac%C3%A9tate_de_m%C3%A9droxyprogest%C3%A9rone
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Chlormadinone&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=M%C3%A9gestrol&action=edit&redlink=1
https://fr.wikipedia.org/w/index.php?title=Prom%C3%A9gestone&action=edit&redlink=1


DIENOGEST

Diénogest, vendu sous les noms de Visanne® ou Visannette® est un progestatif qui est utilisé dans les pilules contraceptives et dans le traitement de

l'endométriose . Il est également utilisé dans le traitement hormonal de la ménopause et pour traiter les ménorragies. Diénogest est disponible à la fois seul et

en combinaison avec des œstrogènes (Qlaira®, Valette®). Il est pris par voie orale .

Les effets secondaires sont des irrégularités menstruelles, des céphalées, des nausées, des mastodynies. C’est un agoniste du récepteur de la progestérone avec

des effets forts sur l’endomètre d’où l’utilisation dans l’endométriose. Il a une certaine activité anti-androgénique contribuant à améliorer les symptômes

androgéno-dépendants tels que l'acné. Il n’a pas d’autre activité hormonale.

Il a été découvert en 1979 et introduit pour un usage médical en 1995. Il est actuellement considéré comme un progestatif de « quatrième génération ».

Symptômes ménopausiques : Diénogest est utilisé en combinaison avec l’Oestradiol-Valérate dans le traitement de la ménopause symptomatique dans certains

pays comme l’Allemagne et les Pays-Bas.

https://fr.qwe.wiki/wiki/Progestin
https://fr.qwe.wiki/wiki/Birth_control_pill
https://fr.qwe.wiki/wiki/Endometriosis
https://fr.qwe.wiki/wiki/Menopausal_hormone_therapy
https://fr.qwe.wiki/wiki/Estrogen_(medication)
https://fr.qwe.wiki/wiki/Oral_administration
https://fr.qwe.wiki/wiki/Side_effect
https://fr.qwe.wiki/wiki/Menstrual_irregularities
https://fr.qwe.wiki/wiki/Progesterone
https://fr.qwe.wiki/wiki/Antiandrogen
https://fr.qwe.wiki/wiki/Androgen-dependent_condition
https://fr.qwe.wiki/wiki/Acne








Take home message

• Topical DHEA is effective treatment for symptoms of VVA
• The treatment maintains normal postmenopausal serum 

concentrations of steroids
• Increased discharge is the only knows side effect
• There is evidence of endometrial safety but no long-term data yet 

on breast safety
• Topical DHEA appears to have a positive effect on sexual function
• Stimulation of vaginal nerve fibers and muscles by the androgen 

component has been suggested as a likely mechanism



Conclusions

❑ DHEAS is a major precursor for intracrine steroids production and it reflects, at least in part, the 
capacity of the TARGET TISSUES to produce Δ4-androgens and/or estrogens.

❑ DHEA supplementation in PMW is effective in restoring physiological levels of circulating Δ4-Δ5-
androgens and estrogens.

❑ DHEA supplementation increases steroids that are not directly correlated with the metabolism 
of Δ4-Δ5-androgens, such as progesterone, 17-OHP and allopregnanolone, affecting directly 
adrenal enzymatic pathways.

❑ DHEA supplementation affects directly central and peripheral levels of endogenous endorphin, 
exerting an « estrogen-like » effects.

Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA



Nouvelle brochure sur la ménopause

Préface

La ménopause (la pause des règles) est un passage obligé pour toutes les femmes, entre 48 et 52 ans pour 90 % d’entre-elles, avant ou après pour les quelques 

autres. 

Pourquoi cet arrêt des règles ?

Revenons à l’histoire. La fonction essentielle des ovaires est de produire des œufs qui seront fécondés pour assurer la descendance. Or le déroulement d’une

grossesse exige des conditions optimales que sont l’âge (dès la puberté et avant l’âge de 30 ans à l’époque de la femme des cavernes), la quantité et la qualité

des ovocytes qui diminuent rapidement dès 35 ans, la production des hormones (oestrogènes et progestérone) qui vont préparer le terrain pour le développement

du bébé jusqu’à sa naissance et pour l’allaitement jusqu’à son sevrage.

Dans le but d’éviter des « grossesses tardives » pour des femmes dont l’espérance de vie atteignaient à peine les 30 ans, la réserve en œufs diminue de façon

drastique dès la naissance (et même avant) pour passer de 1 million à 300'000 au moment de la puberté et à zéro à la ménopause. Cette perte des œufs,

l’apoptose, est inexorable et indépendante de la fonction ovarienne. Jusqu’à aujourd’hui, on ne sait comment l’empêcher ! C’est pourquoi, les jeunes femmes ont

recours à la cryoconservation de leurs ovocytes (social freezing) pour les utiliser en fécondation in vitro lorsqu’elles souhaiteront enfanter.

La ménopause, c’est l’arrêt des règles !

Les règles, c’est quoi ?

Dès la puberté, notre hypophyse (une petite glande endocrine située sous le cerveau) va stimuler la « coquille » des ovocytes (le follicule) pour produire des

hormones mâles (testostérone et androstènedione) qui se transformerons en grande partie en oestrogènes (hormones femelles par excellence) pour développer

l’endomètre (ce que j’appelle la moquette) qui tapisse la cavité utérine pour préparer l’implantation de l’embryon. Les androgènes stimulent aussi la libido (il en faut

pour féconder !), la musculature, le côté « masculin » de notre personnalité.

Les oestrogènes féminisent la future mère avec le développement de l’utérus, des seins, la répartition des tissus graisseux, la chevelure, la pilosité, la mentalité,

etc., tout ce qui fait d’elle une femme.

Dès que l’ovocyte est mûr, entre les 12e et 14e jours du cycle, le taux d’oestrogènes explose, ce qui permet l’ovulation soit la ponte de l’œuf qui sera capté par la

trompe dans laquelle il pourra être fécondé par les spermatozoïdes qui accourent par millions depuis le col de l’utérus via la cavité utérine.

L’embryon ainsi formé va se dédoubler chaque jour, descendre dans la trompe et venir s’implanter dans la muqueuse utérine qui s’est transformée sous l’effet de

la progestérone pour accueillir l’embryon et permettre à la grossesse d’évoluer. Il n’y a donc pas de règles pendant 9 mois !



D’où vient la progestérone ?

Au moment de l’ovulation, quand l’œuf quitte le follicule, celui-ci se transforme en corps jaune (de couleur jaune) qui va produire la progestérone dont le taux passe de < 3 à > 40

nmol/l en quelques jours. S’il y a grossesse, le corps jaune continuera à se développer, le taux de progestérone à grimper pour maintenir la grossesse et informer l’hypophyse

qu’elle doit se tenir à carreau pour ne pas stimuler un autre ovocyte. C’est l’effet contraceptif de la progestérone élevée dans le sang de la femme enceinte et du progestatif

synthétique de la pilule contraceptive.

S’il n’y a pas eu de fécondation de l’œuf, donc pas de grossesse, les taux des oestrogènes et de la progestérone dégringolent, ce qui informe l’hypophyse et déclenche les règles

soit l’élimination de l’endomètre pour permettre de « changer de moquette » et d’entamer un nouveau cycle.

La ménopause, c’est donc la « pause des règles ». Tant mieux pour toutes celles qui ont souffert de migraines, de dysménorrhée, de troubles de l’humeur, etc.

Mais la ménopause, c’est aussi et surtout l’arrêt de la production des hormones androgènes, oestrogènes et progestérone qui ne servent pas qu’à la reproduction mais aussi au

maintien de la fonction de nos organes hormono-dépendants que sont les os, la peau, les cheveux, les seins, le vagin, les artères et notre cerveau.

En 1900, en Suisse, l’espérance moyenne de vie des femmes était de 48 ans.

En 2020, elle est de 85,1 ans (- 0,9 an par rapport à 2019 à cause de la Covid) et le nombre de centenaires atteint des chiffres qui font tourner la tête à 1'831 au 31.03.21 !

Or l’âge de la ménopause n’a pas évolué depuis Aristote (384 av. J.-Christ), ce qui veut dire que les femmes d’aujourd’hui devraient vivre sans hormones oestrogènes,

androgènes et progestérone pendant plus de 30 ans.

Pourquoi traiter ?

Si l’on souffre d’un déficit en hormones thyroïdiennes ou d’une insuffisance surrénalienne, le traitement hormonal substitutif en thyroxine ou en cortisone coule de source et sera

pris à vie puisque ces hormones sont vitales. Par contre, vivre 30 ans sans oestrogènes, sans progestérone et sans androgènes ne conduit pas nécessairement au traitement

hormonal substitutif de la ménopause par peur des risques et en particulier par peur du cancer du sein !

Le but de cette brochure est donc de documenter de façon objective et scientifiquement démontrée les avantages des traitements hormonaux actuels qui sont bio-identiques et

qui remplacent de façon physiologique l’impact de chaque hormone sur chaque organe-cible dont :

• le cerveau pour les troubles du sommeil, la déprime, la libido, les sudations nocturnes, les vapeurs, etc.,

• les os pour le maintien du remodelage osseux,

• le vagin pour la lubrification et la sexualité,

• la peau, les cheveux, la vitalité,

bref pour bien vivre les longues années après la ménopause qui n’est en fait que l’arrêt bienvenu des règles et de la fertilité à 50 ans.

Dr Catherine Waeber Stephan, 75 ans, endocrinologue à la retraite, ménopausée et toujours substituée


