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Si votre vagin pouvait parler

Dur, dur.
Fait très sec ici.

Ça gratte, ça pique.
Et toi, ça va?

Ici tout baigne.
Cõest cool

grâce aux hormones!



Vulvovaginal atrophy (VVA)

ÅAbout 50 % of postmenopausal women experiencesymptomof VVA 
as a naturalphysiological conséquence of estrogen deficiency

ÅCharacteristicsymptoms:

VDryness

VBurning and itching

VDyspareunia

VUrge incontinence and recurrenturinarytract infections

Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA
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Métabolismedesoestrogènes(E2) dans le foie

↑ du bon cholestérol (HDL)

Ÿ 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 ovarienned’oestrogènes, il se produit une
accélérationdu métabolismecataboliqueet un agingintrinsèque.

Lesœstrogènes–systémiquesou topiques–ont deseffetspositifssur le processusde vieillissement
de la peau.

Lesonguentsà based’oestrogènesen applicationtoniqueont égalementcet effet.

Lesphyto-oestrogènes, substancesextraitesde plantesayantun potentield’actionsemblableà celui
desœstrogènes,sontunealternative intéressanteàl’applicationtopiqued’oestro-gènesdont le
profild’effetsindésirablesest très faible.



Eliane, 87 ans, en 2021



La progestérone
La fonction essentiellede la progestéroneest de préparerl’utérusà la nidation
puisau maintiende la gestation. Elleest secrétéepar lescellulesdu corpsjaune
souscontrôlede 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 = Utrogestan100 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
Å Fait perdre du muscle
Å Fait prendre du poids «gras»
Å Fait chuter la libido, etc.

Latestostéroneen gelou en crèmea un effet dynamisantet anti-stressmaisest
difficile à doser(barbichette,alopécieandrogénétique).

L’androstènedioneet l’androstènédiol sont des précurseurs naturels de la
testostérone, présents dans le pollen du pin écossaisadministré par voie
sublinguale.

LaDHEAest la meilleure alternativeet elle est le précurseurle plus abondant
d’androgènesdansle corpshumain.





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)

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

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

from the ovaries and adrenal glands and partly indirectly via peripheral conversion
Å 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
Å25 % population USA et Nord-européenne

Perturbation génétique 

de lôeffet de lôinsuline sur les organes-cibles

Ć sensibilit® ¨ lôinsuline

č hyperinsulinisme



FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX
ÅLes facteurs environnementaux peuvent révéler une prédisposition génétique:

ÅL’excès de glucidesaggrave l’intolérance au glucose du fait de 
l’insulinorésistance musculaire 

ÅL’excès de graissefavorise le stockage 

ÅL’excès calorique et protéiquefavorise l’obésité et l’hyperuricémie

ÅLa sédentaritédiminue l’oxydation du glucose par le muscle et favorise la prise 
pondérale

ÅLe stress, les affections psychosomatiques, les dystonies neurovégétatives

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

ÅLa grossesse, la ménopause

ÅL’âge



HYPERINSULINISME ET HYPERANDROGENIE

ÅĆ production hépatique de SHBGĄą testostérone libre

Åą production DHEAS (r 5) surrénalien

ąAromatisation périphérique Ýą oestrone

HYPERINSULINISME ET HYPEROESTROGENIE



üHyperandrogénieĄ

üHyperoestronémieĄ

- Répartition des graisses (abdominale

centrale)

- Hirsutisme, acné, alopécie androgénétique

- Dysovulation, oligo-aménorrhée, SOPK

- Gros seins æ cancer

- Hyperplasie endomètre æ cancer

- Gyn®comastie chez lôhomme





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


TraitementsEstrogènes

Estrogènes par voie cutanée
Å Oestrogel® Dispenser ou tube

Å Divigel® 0,5/1 mg/g Gel

Å Estradot® 25 –37,5 –50 –75 –100

Estrogènes par voie orale

Estradiol –valérate :

Å Progynova® 1 –2 mg

17-β-Estradiol

Å Femoston® mono 2 mg

Å Estrofem® 1 –2 mg



E1 = Estrone (voir annexe)

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

Hyperoestronémie poids

seins

Hyperoestrogénie mastodynie

«Fièvre hormonale»



Lesprogestatifsdesynthèse
Voir annexes site Internet : Dienogest

Dérivés de la testostérone (C19)

Å Noréthistérone = Primolut®

Å Désogestrel = Cerazette®, Azalia®, etc.

Å 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)

Å Effet antiprolifératif sur l’endomètre = effet direct

Å 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 localementen œstrogènes et androgènes



Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA



Breast safety with topical DHEA

Å No reportedrisksof breast cancer
Å One RCT on postmenopausal women with breast or gynecological

cancer reported improvementsfor vaginal symptoms and sexual 
healthafter 12 weekstreatment with topicalDHEA, and no evidence 
of supraphysiologicalsexsteroidlevels (Barton et al 2018)

Å However, long-term studiesbreast safety studiesare lacking

Réf.: webinaire ISGE 10.02.22 sur la DHEA



COMMENT TRAITER ?







Préménopause
Folliculogenèseaccélérée

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’augmentationprogressivede la FSH(effet thermostat) va stimuler la
sécrétionoestrogéniquemaisles«cycles»deviennentanovulatoiresd’oùune hyperoestrogénie
relativedu fait de la disparitionde la sécrétionde 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 Utrogestan200 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



Ménopauseavérée

E2 FSH

Attendre 1 an sans règles!!!

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

1/ Gel ou patch

VOestrogel®, Divigel® 0,5 ou 1 mg/jour

VEstradot® 25 –37,5 –50 –75 –100

2/ Par voie orale

VEstrofem®, 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

wƛǎǉǳŜ Ł ƭƻƴƎ ǘŜǊƳŜ ŘŜ ŎŀƴŎŜǊ ŘŜ ƭΩŜƴŘƻƳŝǘǊŜ



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

Doser régulièrement
en périménopause
E2, Progestérone, FSH, (E1)
en post-ménopause
9нΣ C{IΣ Ł о ǎŜƳŀƛƴŜǎ ŘΩƛƴǘŜǊǾŀƭƭŜ

Traitement
Estrogènestransdermiques 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 thrombogèneque 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’Estriolmais aussi un SERM 
(selectiveoestrogenreceptormodulator) Ospemifemou la DHEA appliqués par voie vaginale.

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

Mortalitéglobale
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.

Cancerdusein
Un THS combiné d’oestrogènescombinés 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 menopausalhormone therapyand breastcancer risk: individualparticipant meta-analysisof the 
worldwideepidemiologicalevidenceCollaborative Group on Hormonal Factorsin BreastCancer, The Lancet, 
publishedon 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 îstriol(E3) est un des trois principaux îstrog¯nesproduits dans le corps humain. Ce n'est qu'au cours de la grossessequ'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 surrénaldu fîtus, 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 dela 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 progestéroneet 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 progestatifsde synthèseC21 sont dérivésde la progestérone. Ils comprennentl'acétatede cyprotérone, le lévonorgestrel, la dydrogestérone, l'acétatede médroxyprogestérone,

l'acétatedechlormadinone, le mégestrolet la promégestone. La dydrogestéroneestcellequi serapprochele plusd'entretousde la structurede la progestérone. Parmiceux-ci, c'estla

dydrogestéronequi eststructurellementla plussimilaireà la progestérone.

1. Microprogestatifs
Ils contiennentun progestatifde1re, 2e ou 3e génération,faiblementdoséet administréperosen continu. Ils agissentprincipalementauniveauutérin (glairecervicaleet endomètre).

Cependant,certainsmicroprogestatifs,notammentceux de 3e génération,ont égalementune activité anti-gonadotropeplus ou moins complètequi peut participer à lôaction

contraceptive,et qui peutaussiêtreàlôoriginedôovaires« micro-folliculaires» àlô®chographie,lorsquelôinhibitiondelôaxegonadotropeestpartielle.

2. Macroprogestatifs
Les progestatifssont habituellementutilisés dansle traitementdelôinsuffisancelutéaleou despathologiesendométrialesou mammairesbénignes. Certainsdôentreeux ont un fort

pouvoiranti-gonadotropeet sontdoncutilisablesencontraception.

Les médicamentsdérivésde la 17-hydroxyprogestéroneet de la 19-norprogestéronesontactuellementutilisésdanscetteindication. Les dérivésde la 19-nortestostéronene sontpas

utilisés en contraceptionorale, en dehors des pathologiesspécifiquespour lesquellesils sont prescrits. Les progestatifsutilisés à titre contraceptif sont donnéslorsque les

oestroprogestatifssont contre-indiqués. Bien quôilsnôaientpaslôautorisationde mise sur le marchédanscette indication, ils sont courammentutilisés chez les femmesà risque

métaboliqueouvasculaire.

Ils sontadministrés20ou21 jourssur28, selonleshabitudesdesprescripteurs. Ils agissenteninhibantlôovulation,dôunepart,et auniveauutérin,dôautrepart.

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 sousles noms de Visanne® ou Visannette® est un progestatifqui est utilisé dansles pilules contraceptiveset dansle traitementde

l'endométriose. Il estégalementutilisé dansle traitement hormonal de la ménopauseet pourtraiter lesménorragies. Diénogestestdisponibleà la fois seulet

encombinaisonavecdesîstrog¯nes(Qlaira®,Valette®). Il estprisparvoieorale.

Leseffetssecondairessontdesirrégularitésmenstruelles, descéphalées,desnausées,desmastodynies. Côestun agonistedu récepteurde la progestéroneavec

des effets forts sur lôendom¯tredôo½lôutilisationdanslôendom®triose. Il a une certaineactivité anti-androgéniquecontribuantà améliorerles symptômes

androgéno-dépendantstelsquel'acné. Il nôapasdôautreactivitéhormonale.

Il aétédécouverten1979et introduitpourunusagemédicalen1995. Il estactuellementconsidérécommeunprogestatifde« quatrièmegénération».

Symptômesménopausiques: Diénogestestutilisé encombinaisonaveclôOestradiol-Valératedansle traitementde la ménopausesymptomatiquedanscertains

payscommelôAllemagneet lesPays-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

ÅTopical DHEA is effective treatment for symptoms of VVA
ÅThe treatment maintains normal postmenopausal serum 

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

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

component has been suggested as a likely mechanism



Conclusions

Ç 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.

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

Ç 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.

Ç 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 oblig® pour toutes les femmes, entre 48 et 52 ans pour 90 % dôentre-elles, avant ou après pour les quelques 

autres. 

Pourquoi cet arrêt des règles ?

Revenons à lôhistoire. La fonction essentielle des ovaires est de produire des îufsqui seront fécondés pour assurer la descendance. Or le déroulement dôune

grossesse exige des conditions optimales que sont lô©ge(dès la puberté et avant lô©gede 30 ans à lô®poquede 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 jusquô¨sa naissance et pour lôallaitementjusquô¨son sevrage.

Dans le but dô®viterdes « grossesses tardives » pour des femmes dont lôesp®rancede vie atteignaient à peine les 30 ans, la réserve en îufsdiminue 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 îufs,

lôapoptose,est inexorable et indépendante de la fonction ovarienne. Jusquô¨aujourdôhui,on ne sait comment lôemp°cher! Côestpourquoi, les jeunes femmes ont

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

La ménopause, côestlôarr°tdes règles !

Les règles, côestquoi ?

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

lôendom¯tre(ce que jôappellela moquette) qui tapisse la cavité utérine pour préparer lôimplantationde lôembryon. 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 lôut®rus,des seins, la répartition des tissus graisseux, la chevelure, la pilosité, la mentalité,

etc., tout ce qui fait dôelleune femme.

Dès que lôovocyteest mûr, entre les 12e et 14e jours du cycle, le taux dôoestrog¯nesexplose, ce qui permet lôovulationsoit la ponte de lôîufqui sera capté par la

trompe dans laquelle il pourra être fécondé par les spermatozoïdes qui accourent par millions depuis le col de lôut®rusvia la cavité utérine.

Lôembryonainsi formé va se dédoubler chaque jour, descendre dans la trompe et venir sôimplanterdans la muqueuse utérine qui sôesttransformée sous lôeffetde

la progestérone pour accueillir lôembryonet permettre à la grossesse dô®voluer. Il nôya donc pas de règles pendant 9 mois !



Dôo½vient la progestérone ?

Au moment de lôovulation,quand lôîufquitte 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. Sôily a grossesse, le corps jaune continuera à se développer, le taux de progestérone à grimper pour maintenir la grossesse et informer lôhypophyse

quôelledoit se tenir à carreau pour ne pas stimuler un autre ovocyte. Côestlôeffetcontraceptif de la progestérone élevée dans le sang de la femme enceinte et du progestatif

synthétique de la pilule contraceptive.

Sôilnôya pas eu de fécondation de lôîuf,donc pas de grossesse, les taux des oestrogènes et de la progestérone dégringolent, ce qui informe lôhypophyseet déclenche les règles

soit lô®liminationde lôendom¯trepour permettre de « changer de moquette » et dôentamerun nouveau cycle.

La ménopause, côestdonc la « pause des règles ». Tant mieux pour toutes celles qui ont souffert de migraines, de dysménorrhée, de troubles de lôhumeur,etc.

Mais la ménopause, côestaussi et surtout lôarr°tde la production des hormones androgènes, oestrogènes et progestérone qui ne servent pas quô¨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, lôesp®rancemoyenne 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 lô©gede la ménopause nôapas évolué depuis Aristote (384 av. J.-Christ), ce qui veut dire que les femmes dôaujourdôhuidevraient vivre sans hormones oestrogènes,

androgènes et progestérone pendant plus de 30 ans.

Pourquoi traiter ?

Si lôonsouffre dôundéficit en hormones thyroïdiennes ou dôuneinsuffisance 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 lôimpactde 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 nôesten fait que lôarr°tbienvenu des règles et de la fertilité à 50 ans.

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


